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Introduccio

INTRODUCCIO

1

El motiu d’aquest treball de recerca sobre £/ procés d’envelliment en les persones
amb la sindrome de Down esta relacionat amb la meva practica professional en el

camp de 1’atencio a la persona adulta amb discapacitat psiquica

El context practic, en que sorgeix el meu interés pel tema, prové del treball diari
com a membre de ’equip técnic d’un Centre Ocupacional d’atencié a 70 persones
amb discapacitat psiquica amb diferents nivells de retard mental, ’edat mitjana

de les quals se situava a ’entorn dels 40 anys

En la tasca de seguiment i avaluacié de les capacitats dels usuaris a través dels
Programes Individuals de Rehabilitacié (PIR) ens adonem d’una série de canvis
funcionals amb el pas del temps com ara, I’augment de problemes motrius,
trastorns de conducta, la dificultat per recordar consignes o I’alentiment en el
treball; Canvis que ens porten a treballar en la direccio de trobar les mesures

objectives per a la seva avaluacio.

Aquests canvis podrien identificar-se com ’inici d’una nova etapa en el procés
evolutiu de la persona amb discapacitat psiquica, sinonims d’un procés
d’envelliment prematur. El fet de trobar molts pocs estudis al voltant del tema,
ens va fer orientar cap a la creacid de metodologies propies per registrar el
seguiment de les conductes que manifestaven més declivi. No obstant aixo, ens

faltava el marc teoric del qual haviem de partir.

La susdita investigacio vol delimitar aquest marc teoric per identificar el procés
d’envelliment en la persona amb discapacitat psiquica. Si podem diagnosticar-lo i
avaluar-lo en els seus inicis, també podrem prevenir o, com a minim, minimitzar

els seus efectes Per consequent, per garantir la qualitat d’atencid que requereix
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tota persona de dret, caldra desenvolupar un Programa Preventiu en els serveis

que estigui d’acord a les noves necessitats d’aquesta etapa evolutiva.

El que es pretén en el treball és:

1r. Realitzar una revisié teorica del tema, el procés d’envelliment en la

persona amb discapacitat psiquica, donat el buit d’informacid existent en la

nostra llengua.

2n. Aportar dades que permetin establir les caracteristiques personals i
sociofamiliars de les persones adultes amb discapacitat psiquica i concretament,
de les que presenten la sindrome de Down, en una mostra de la provincia de

Lleida.

3r. Realitzar un estudi longitudinal sobre el procés d’envelliment prematur
analitzant els possibles indicadors de deteriorament cognitiu i funcional
relacionats amb la deméncia Alzheimer en les persones adultes amb la sindrome

de Down.

4t. Com a implicacié directa dels resultats del treball empiric, esperem
justificar la necessitat d’establir una série de consideracions respecte a les
estratégies d’intervencié en les persones amb discapacitat psiquica en procés

d’envelliment.
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Capitol 1

CAPITOL 1

El procés d’envelliment en la persona amb discapacitat psiquica:

aproximacio des dels parametres de la poblacio general

Tot i que la bibliografia s’ha ocupat extensament de descriure les caracteristiques
evolutives dels primers anys de vida del nen amb discapacitat psiquica en relacid
sobretot a les seves necessitats educatives, a mesura que avancem en les etapes
segiients de 1’adolescéncia, -I’adultesa i ’envelliment, el volum d’informacié

escrita va minvant progressivament.

Aquest fet pot ser atribuible a factors diversos, entre els quals en destacariem dos.
Un primer factor seria la baixa expectativa de vida que fins fa molt poc la societat
conferia a aquest col-lectiu. Un segon factor que ha pogut contribuir és I’actitud
durant molt de temps estesa que la persona amb discapacitat psiquica era el nen
que sempre serd nen. D’aquesta manera se la privava del dret de créixer i se la

condemnava a ser tractada com un infant per sempre.

Es necessari descriure totes les etapes de la vida, infantesa, adolescéncia, adultesa
i vellesa per tenir una visi6 global de la persona amb discapacitat psiquica com

una persona amb competéncia sobre la seva vida i amb una expectativa de futur.

En aquest primer capitol revisarem el concepte de discapacitat psiquica del qual
partim i es descriuran els resultats dels pocs estudis que s’han fet sobre I’augment
de I’esperanga de vida en la persona amb discapacitat psiquica i concretament en

el cas de la persona amb la sindrome de Down.

Farem esment de les dificultats que recull la bibliografia = per definir
operacionalment I’inici d’aquesta etapa a causa de 1’heterogeneitat de I’evolucié

individual de cada subjecte, marcat per aquest retard intellectual de base. En
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’ambit de I’envelliment psicologic, descriurem les arees a observar per la seva
avaluaci6. S’acabara el capitol revisant I’aplicacié del concepte de deméncia en
la poblacié general a la persona amb discapacitat psiquica i descrivint la seva

simptomatologia clinica, avaluacio i evolucié de la malaltia.

Comencem per revisar el concepte de retard mental en que ens basarem.

A partir de la segona meitat de segle, les definicions proposades per L’ American
Association on Mental Retardation (AAMR) sobre el concepte de retard mental
son les que han rebut una major acceptacid en la comunitat cientifica i
professional per la seva perspectiva més integradora. En la darrera revisio del
concepte de retard mental de I’AAMR, Luckasson, Coulter i Polloway (1992)
proposen un canvi paradigmatic respecte als models médics, psicométrics i
psicopatologics amb els quals anteriorment s’havia explicat el retard mental. Es
proposa una concepcio funcional i pragmatica del retard mental que ajudi a
programar el tipus d’ajut que necessitara la persona (Verdugo, 1998). Es defineix
el retard mental com un estat i no, com s’havia fet en el passat, com un tret
absolut i personal. Aquest estat s’ha definit en linies generals per la consideracio

de tres criteris que es descriuen de la seglient manera:

1) un funcionament intel-lectual significativament inferior a la mitjana,

2) que coexisteix amb limitacions associades en dues o més de les
segiients arees d’habilitats adaptatives:
comunicacid, cura de si mateix, habilitats socials, utilitzaci6 de la
comunitat, autodireccid, salut i seguretat, habilitats académiques
funcionals, temps de lleure i treball.

3) ladisminucio psiquica ha de manifestar-se abans dels 18 anys d’edat.

En aquest estudi s’adopta aquesta definici6 molt més operativa i funcional del
retard mental, com I’ expressio de I’'impacte funcional de la interaccié entre la
persona amb una limitacio intel-lectual i dues variables: les habilitats adaptatives i

el seu entorn. Destaca com a caracteristica innovadora de la definicié de retard
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mental de 1992, el paper actiu, la competéncia que s’atribueix a la persona amb

retard mental respecte a la presa de decisions sobre la seva vida.

Pel que fa a aspectes terminologics, Verdugo (1998) considera que la revisi6 del
terme retard mental és un dels objectius prioritaris en el futur perque¢ posa
I’accent en alld negatiu que etiqueta a la persona. En aquest sentit, el terme de
discapacitat psiquica que defensa 1’Organitzaci6 Mundial de la Salut ( OMS)

podria adequar-se millor al paradigma del nou concepte de retard mental.

Aquest organisme diferencia el concepte de deficiéncia, discapacitat i
minusvalidesa. Deficiéncia seria tota pérdua o alteracié d’una estructura o funcié
psicologica, fisiologica o anatdmica. El terme discapacitat fa referéncia a la
restricci6 o abséncia de la capacitat de portar a terme una activitat rutinaria
normal degut a una deficiéncia, mentre que la minusvalidesa seria la conseqiiéncia

d’una deficiéncia o discapacitat que impedeix o limita el rol social de la persona.

Entenem que en la linia dels objectius d’aquest treball és més adient parlar de
discapacitat psiquica ja que ens interessa descriure una possible limitacié de la
capacitat que manifesta la persona en la seva vida quotidiana amb el pas del

temps.

Una vegada aclarit el concepte de discapacitat psiquica del qual partim, es revisen
les dades referents a ’augment de I’esperanca de vida de les persones amb
discapacitat psiquica i concretament amb la sindrome de Down. Evidenciarem
com aquest augment en la longevitat obre un nou repte als professionals: I’estudi

del seu procés d’envelliment.
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1.1. L’augment de ’esperanca de vida

Fins fa relativament poc, el fet de presentar una discapacitat psiquica anava
associat a una esperanga de vida molt més curta que la de la resta de la poblacio
general. Aixo no obstant, a partir dels anys 60, la millora en la qualitat de vida ha
afavorit considerablement I’augment de la longevitat de les persones amb aquest

tipus de discapacitat.

Si ens atenim als factors que han contribuit a acréixer aquesta esperanca de vida,
destacariem els avengos médics i concretament la terapia antibiotica, el tractament

de les infeccions i la cirurgia cardiovascular ( Flérez ,1993).

Tot i no haver dades globals respecte al nombre de persones grans amb
discapacitat psiquica, en el congrés de la Lliga Internacional de Associacions en
favor de les persones amb deficiéncia mental (ILSMH) (1990) s’apunta que el
nombre de persones grans amb deficiéncia mental s’incrementaria en la mateixa

proporci6 que en el conjunt de la poblacid.

A nivell europeu, els estudis coincideixen a assenyalar aquesta tendéncia a
l’augment. A Suissa, per exemple, ’edat mitjana de mortalitat en les persones
amb discapacitat psiquica ja era de 58’5 anys, I’any 1986 i es preveu que el grup
de 65 anys en endavant pot arribar a ser el 20% del total ’any 2.010 (
Korpes,1987).

En un estudi de Maaskant i Haveman (1990) sobre I’esperanga de vida de les
persones amb discapacitat psiquica institucionalitzades a Holanda s’arriba a la
conclusi6 que el nombre relatiu del grup de més de 50 anys augmentara d’un 15%
el 1984 a un 27-31% el 1999. Pronostiquen que entre els anys 1990 i 2010, el
nombre de persones amb la sindrome de Down de més de 40 anys s’ampliara en

un 75%, mentre que el nombre que sobrepassara els 50 anys creixera en un 200%.

Aquests percentatges traduits en necessitats de places residencials vol dir d’un 15

aun 20 % més de nombre de places comparades amb les existents el 1984.
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A Espanya, segons les dades de I’Institut Nacional d’Estadistica ( INE) referides
als anys 90 i comentades per Vazquez de Prada et al. (1992), el grup de persones
amb discapacitat psiquica de 64 anys en endavant arriba a 9.450 persones , mentre
que el grup d’edat amb risc d’envelliment prematur, entre 45 i 64 anys s’acosta
als 26.000. Si sumem els dos grups tenim un total de 35.450 persones que podem

considerar en procés d’envelliment a principis de la década dels 90.

No hi ha cap estudi del nombre total de la poblacié gran amb discapacitat psiquica
de Catalunya. Segons Mir6 (1991) la quantitat de persones amb discapacitat
psiquica de nivell sever, mig o lleuger ateses en un centre ocupacional (CO) o en
un centre especial de treball ( CET) és de 6.000. La mitjana d’edat d’aquestes
persones seria avui d’uns 40 anys. Aquesta xifra de 6.000 persones representa la
meitat de la poblacié amb discapacitat psiquica de Catalunya. Es a dir, només
estaria atesa un 50% de la poblacié adulta amb discapacitat psiquica. A Lleida,
per ser una de les demarcacions capdavanteres en el moviment d’atencié a aquest

col-lectiu, s’atén un dels grups més envellits de Catalunya.

Per0, tot i disposar d’un considerable volum de treballs sobre I’esperanga de vida
en les persones amb discapacitat psiquica, especialment les que presenten la
sindrome de Down, els estudis efectuats fins ara son dificils de comparar per la
intervencidé de variables moduladores no controlades com ara el nivell de retard

mental, el sexe o el tipus d’habitatge.

Hi ha, per exemple, estudis com el de Strauss i Eyman, (1996) que marquen
diferéncies significatives entre esperanga de vida i nivell de retard mental, és a dir,
com més s’agreuja el nivell de retard menys longevitat. Si el nivell de retard es
mig o moderat, la mitjana d’edat en ’estudi arriba als 55 anys i si el nivell de

retard és profund I’esperanga de vida ¢s inferior amb una mitjana de 43 anys.

L’esperanca de vida acostuma a ser més elevada en les dones amb discapacitat
psiquica que en els homes encara que el sexe no és un factor determinant en el
procés d’envelliment. Envelleixen igual els homes que les dones (Gonzilez,
1991).
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Pel que fa als estudis que comparen longevitat i tipus d’habitatge, o sia, a la
instituci6 o a la comunitat, troben en general que la persona amb la sindrome de
Down institucionalitzada té una corba de mortalitat com a minim 10 anys més
aviat que la poblaci6 institucionalitzada amb discapacitat psiquica i 20 anys més

aviat que la poblaci6 general que viu a la comunitat ( Baird i Sadovnick, 1988).

Malgrat aquesta disparitat de variables moduladores, hi ha un cert acord en situar
I’esperanga de vida de les persones amb la sindrome de Down de retard mental
mig al voltant dels 55 anys (Lojo, 1990; Eyman, Call i White, 1991; Hyman,
1992, Strauss i Eyman, 1996 ).

Baird i Sadovnick (1988), en I’estudi que fan sobre una mostra de 1341 persones
amb la sindrome de Down nascudes entre 1952 i 1981 a British Columbia,
assenyalen una supervivéncia de la persona amb la sindrome de Down del 44% a
’edat de 60 anys i del 13°8% a I’edat de 68 anys.

Tanmateix, encara que I’esperanca de vida s’ha incrementat continuen tenint meés
risc de mortalitat si se’ls compara amb la poblacié general o amb les persones
amb discapacitat psiquica per una altra causa. L’estudi de Baird i Sadovnik (1988)
parla d’una probabilitat de mortalitat 17 vegades més gran en la franja d’edat d’1
a 9 anys i 6 vegades més gran en la franja de 10 a 19 anys respecte a la poblacié

general.

Comparant els grups amb discapacitat psiquica i amb la sindrome de Down de
més de 35 anys, el nivell de mortalitat en la sindrome de Down es duplica cada
6.4 anys mentre que el de les persones amb discapacitat psiquica ho fa cada 9.6

anys (Strauss i Eyman, 1996).

Pel que fa als predictors de mortalitat en les persones amb la sindrome de Down,
els problemes en la mobilitat i I’alimentacié sén millors predictors de mortalitat
que els problemes médics associats a malalties del cor. Tampoc son diferents dels
predictors de les persones amb discapacitat psiquica en general. (Eyman, Call i
White, 1991).

Com a cas d’estudi anecdotic de longevitat, volem comentar I’article de Chicoine

i Mcguire (1997) on es descriu I’estat fisic i psiquic d’una dona amb la sindrome
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de Down que va viure 84 anys. Va viure la major part del temps amb la seva
familia i va presentar un estat de salut impecable en tots els aspectes. Als 83 anys
va ser ingressada en un centre per a persones amb discapacitat degut a la mort del
familiar amb el qual vivia. Va ser a partir d’una hospitalitzaci6, I’any segiient, per
una fractura de maluc que va comengar a mostrar simptomes depressius fins que

va morir.

Els autors apunten que un dels factors més importants que hauria pogut contribuir

a donar-li una vida tan longeva seria el suport emocional rebut des de la familia.

En resum, l'augment de I’esperanga de vida fa que ’envelliment de la poblacioé
amb discapacitat psiquica sigui una realitat que cal estudiar a fons per tal
d’adaptar- nos a les noves necessitats que planteja aquesta etapa evolutiva.Des
d’un marc integrador i normalitzador pensem que s’ha de partir del concepte
d’envelliment en la poblacié general per adaptar-lo a la poblacié amb discapacitat

psiquica.
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1.2. El concepte d’envelliment en la poblacio general

La millora de la qualitat de vida, sobretot en les condicions mediques i de salut ha
allargat remarcablement la vida humana en general. Segons I’Institut Nacional
d’Estadistica ( citat a Lopez i Sabater,1998) I’any 2001 hi haura un 15.1% de
persones grans respecte a la poblacio total, és a dir, 6 milions de persones de més

de 65 anys.

A Catalunya el grup de poblacié de 65 anys i més representa el 16,28 % del total
de la poblaci6. L’index d’envelliment, €s a dir, el nombre d’ habitants de 65 anys i
més per 100 habitants de menys de 15 anys, ha passat de ser de 57 I’any 1986 a
111 Dlany 1996, és a dir, practicament el doble (Institut d’Estadistica de
Catalunya, 1998).

Aquesta especial configuracié demografica fa que I'envelliment sigui motiu
d’atenci6é des de molts ambits cientifics del coneixement. Actualment hi ha acord
general en acceptar una base biologica de 1’envelliment que és genética en el seu
origen, o sia, ’envelliment estd genéticament programat, perd condicionat per
variables personals i ambientals. Aquest fet fara que el procés d’envelliment de
cada persona sigui marcadament individual en funcié d’aquestes variables que el

condicionen.

Els autors Tous i Navarro (1997) per exemple, marquen cinc variables personals
que comporten diferéncies considerables en el procés d’envelliment: el sexe,

’edat, la professio, la salut autopercebuda i els trets de personalitat.

En les variables ambientals podem anomenar aquelles que es refereixen a 1’estil

de vida com ara ’alimentacid, el son o I’exercici.

Aquest caracter individual del procés d’envelliment fa que sigui molt dificil
concretar una definici6 valida pel conjunt de la poblacié. Operacionalment
s’utilitza un criteri cronologic, marcant els 65 anys com I’inici del procés

d’envelliment. Descriptivament, s’utilitza un criteri funcional, assenyalant els
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canvis que es produeixen en les funcions sensorials, motores, cognitives,

personals 1 socials ( Vega, 1990 ).

L’avaluacié d’aquests canvis en el procés d’envelliment s’abordara des d’una
perspectiva global, bio-psico-social, seguint a Gallagher, Thompson i Levy
(1980). Aquests autors posen de relleu la importancia de valorar la conjuncié de
diferents aspectes biologics, socials i personals a I’hora de realitzar una avaluaci6
rigorosa de les persones grans. L’adequada consideracié d’aquests aspectes
permetra valorar les complexes interdependéncies en el comportament de les
persones grans (Montorio, 1994). Aquesta perspectiva entronca fonamentalment

amb el paradigma contextual.

El paradigma contextual explica el comportament a través del cicle vital de la
persona per la interaccié que es produeix entre els elements que intervenen. Per
tant, l’objectiu de Panalisi evolutiva és el continu procés d’interaccié de la
persona amb el seu medi. No es posa I’émfasi ni en I’individu ni en el medi, siné
en el context que es forma entre els dos. L’envelliment es converteix en un
producte de la interaccié entre 'individu i I’ambient. Per tant, I’'important és
’adequaci6 que es faci entre la persona i el medi en qué envelleix ( Vega i Bueno,
1996).

Dins d’aquest paradigma contextual, ha sorgit ’enfocament de la psicologia
evolutiva del cicle vital, (life-span) ( Baltes, Reese i Lipsit,1987 ). A partir
d’aquest enfoc es comenga a descriure I’envelliment com un periode evolutiu més,

des d’una perspectiva molt més global.

Segons Vega i Bueno (1996) les aportacions més rellevants de la psicologia del
cicle vital respecte al concepte de desenvolupament sén les que fan referéncia a la
multidimensionalitat, la multidireccionalitat, la dinamica entre creixement i
deteriorament, la plasticitat i les repercussions en el conceptes d’ envelliment. Tot

seguit es fa una breu descripcidé de cadascuna, seguint als autors.

La multidimensionalitat es refereix als diferents nivells de I’individu que canvien

amb ’edat, com ara els organs i sistemes corporals, la intel-ligéncia, el llenguatge
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o les relacions interpersonals. Per tant, I’envelliment haura de descriure’s en

cadascuna d’aquestes dimensions.

La multidireccionalitat fa referéncia a la direccié diferent en qué poden canviar
les dimensions anteriors. No existeix cap etapa de la vida en la que només es doni
creixement, maduresa o deteriorament. Aquests processos poden tenir lloc en
diferents moments de la vida humana i, de forma simultania, en diverses

dimensions o capacitats.

Un altre principi rellevant des de la perspectiva del desenvolupament del cicle
vital és que en qualsevol moment de la vida d’una persona poden trobar-se canvis
en sentit positiu i negatiu. El desenvolupament durant la vellesa es basa en la

dindmica que s’estableix entre el creixement i el deteriorament.

El concepte de plasticitat fa referéncia a la influéncia que el nivell de
desenvolupament pot tenir des de exterior de I’individu. Per exemple, s’ha
comprovat la plasticitat de 1’organisme en el seu desenvolupament biologic, motor

i intel-lectual, entre altres.

Quant als conceptes de desenvolupament i envelliment, es produeix una
redefinici6 de caire positiu, integrant els guanys i les peérdues que poden
observar-se en I’edat adulta i en la vellesa. Des del cicle vital, I’envelliment
deixaria de considerar-se com un procés independent del desenvolupament per
veure’s com la darrera etapa de la vida durant la qual el desenvolupament
presentaria una dinamica especifica. En aquest sentit, el desenvolupament es
defineix com qualsevol canvi en la capacitat adaptativa d’un individu, tant si és

positiu com si €s negatiu.

Aixi doncs, la perspectiva del cicle vital ha potenciat un increment de la
importancia explicativa dels canvis en el context social i I’establiment d’un vincle
interactiu entre aquests i les funcions evolutives ( Triad6, 1993 ). Es substitueix la
nocié d’evoluci6 bioldogica per la nocié d’evolucié cultural. Per tant, es subratlla
la importancia de les condicions socials i historiques del desenvolupament
generacional ( Térraga, 1994 ). Més que una teoria, €s una prescripcié per tenir

una actitud oberta: el pluralisme és la millor norma que s’ha de seguir en la
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descripci6 i explicacio del funcionament psicologic en el darrer periode de la vida

( Belsky,1996 ).

Es des d’aquesta actitud plural i amb la finalitat d’acotar el tema de I’envelliment

a lobjectiu del nostre estudi, que ens centrarem en I’analisi de 1’envelliment

psicologic.

1.2.1. Envelliment psicologic

L’envelliment psicologic fa referéncia als canvis en les capacitats cognitives i
funcionals que posen en perill ’autonomia personal i secundariament 1’ajust

social de la persona gran ( Lojo, 1990 ).

Aixi doncs, en la linia d’aquest paradigma contextual i des d’una perspectiva bio-
psico-social, Montorio (1994) després de revisar els principals articles al voltant
del funcionament psicoldgic en ’envelliment de la poblacié general conclou que
existeix coincidéncia en assenyalar un conjunt d’arees de funcionament de major

rellevancia.

Aquest conjunt estd format per cinc arees de funcionament: (a) la social, (b) la
salut, (c) l'afectivitat, (d) el funcionament en la vida quotidiana i (e) el
funcionament cognitiu. A continuaci6 es descriu cadascuna de les arees posant
especial émfasi en la darrera donat que representa la tematica central d’aquest

estudi.

El funcionament Social inclou el benestar psicologic i el suport social. El benestar
psicologic fa referéncia a un concepte complex: com les persones experimenten la
seva propia vida al llarg d’una evoluci6 que va des d’allo més positiu a alldo més
negatiu. Podriem caracteritzar la vellesa com una edat de pérdues, entre altres,
familiars, economiques, socials i de salut. Els estudis sobre el suport social

avaluen el grau de ’afectacid de totes aquestes pérdues.
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Fernandez-Ballesteros et al., (1992) descriuen el suport social com Iajut
econdmic, emocional i instrumental que ofereix la xarxa social al subjecte, és a
dir, les conseqiiéncies positives que es deriven del manteniment de les relacions
socials. Els autors destaquen com influeix aquest suport en el benestar psicologic,

’adaptacio als canvis i la salut en la vellesa.

Pel que fa a I’area de la Salut, la definici6 tradicional de salut des d’un punt de
vista biomédic com I’abséncia de malaltia no és adequat per referir-nos a la
poblacié més gran de 65 anys ja que s’ha estimat que aproximadament un 85%

d’aquests pateixen alguna malaltia cronica ( Fernindez-Ballesteros et al.,1992 ).

Caldria una redefinicié de salut en termes funcionals, entesa com la capacitat del
subjecte per funcionar de forma independent en la seva vida. Per tant, distingiriem
la malaltia organica de I’impacte que pugui tenir en la seva capacitat individual de

funcionament ( Montorio,1994; Fernandez-Ballesteros et al., 1992).

En el funcionament Afectiu, les manifestacions depressives sén el principal
problema emocional de les persones grans. S’estima que afecta a un 20% del total
de la poblacié gran. La causa de la incidéncia de la depressié en les persones

grans es pot atribuir a aspectes biologics i psicologics (Montorio,1994).

Des d’un punt de vista biologic, els canvis bioquimics d’aquesta etapa poden
contribuir a la depressié. Segons Nurnberger i Gershon (1982) (citat a Montorio,
1994) els estudis en bessons han posat també en evidéncia la importancia dels

factors genétics, sobretot, en els casos de trastorn afectiu bipolar.

Des d’un punt de vista psicologic, Serra et al. (1988) assenyalen la jubilacid, el
“nido vacio”-en les dones-, la viduitat, el ser avi/a i la mort de persones properes
i/o significatives com els esdeveniments evolutius que més influencien sobre la
personalitat en ’envelliment. Segons les autores, en les conductes de disminucié
de Pactivitat i la vinculaci6 social la causa no es deu tant a I’edat cronolodgica com
a la vivéncia de la jubilacid, el “niu buit” i la viduitat. La forma amb la qual una
persona s’adapta al procés d’envelliment, especialment a I’increment de les
pérdues a nivell familiar, economiques i els canvis de rol pot contribuir a un

augment de la vulnerabilitat a la depressié ( Montorio, 1994 ).
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Per Conde (1997), el fet que una persona tingui un envelliment psicologic sa
depén fonamentalment, de I’actitud que prengui davant del fet d’envellir. L’autor
aporta dos conceptes teorics que fan referéncia a processos indispensables per un
bon envelliment psicologic i que estan en relacié amb la personalitat del subjecte:

la subjectivacié i la vinculacio.

La subjectivacié és el treball personal que ha de fer-se en 1’adaptaci6 de la
identitat, és a dir, ’elaboracié del procés d’envelliment mitjancant la seva

interioritzacio.

La vinculaci6 és la capacitat de mantenir-se vinculat a objectes “externs” com ara
activitats i relacions, per evitar un perill molt freqiient en I’envelliment: estar

centrat excessivament en un mateix.

Segons l’autor, sense aquestes dues actituds davant del procés d’envelliment
s’incrementa el risc de desenvolupar un envelliment psicopatologic, com és el cas

de la depressio.

El funcionament en la Vida Quotidiana es refereix al conjunt d’activitats
necessaries per la cura d’un mateix i el manteniment de ’entorn proxim. Per
aquesta raé juguen un paper decisiu en ’avaluacié del nivell de funcionament
personal. Operativament, es parla de les activitats de la vida diaria (AVD), com
les conductes observables manifestades en el context de la cura personal i de

I’entorn proxim.

Fernandez-Ballesteros et al, (1992) aporten les segiients dades de les
investigacions epidemiologiques: la probabilitat d’incapacitat en les activitats de
la vida didria augmenta amb I’edat. En el grup de 85 anys i més, el 80% de les
persones tenen alguna inhabilitat per la vida diaria. Les dones presenten un
percentatge més alt d’ incapacitat durant I’envelliment en relaci6é als homes i

quant al tipus d’incapacitat, la més alta €s la referida a la mobilitat.
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1.2.1.1. El funcionament cognitiu

En el funcionament Cognitiu, tradicionalment, s’ha equiparat el procés de
deteriorament fisic de I’envelliment a un deteriorament del funcionament
cognitiu. Aquesta atribuci6 negativa del funcionament cognitiu ha estat
conseqiiéncia fonamentalment de tres grups de variables no controlades en les
investigacions al respecte: variables metodologiques, variables poc ecologiques
pel que fa a tipus de tasca presentada, com ara la significacié de les situacions que

es plantegen, i les variables propies del subjecte ( Palacios i Marchesi, 1985 ).

Aquests autors alerten, per exemple, sobre els diferents resultats trobats en els
estudis del procés d’envelliment cognitiu en funcié d’un disseny transversal o
longitudinal. Aixi, els estudis transversals mostren déficits a edats relativament
primerenques; confonen moltes vegades efectes de I'edat amb efectes
generacionals, mentre que els longitudinals situen els déficits molt més tard, a
finals de la decada dels 60.

Si ens atenim als estudis longitudinals poden tenir, entre altres problemes
metodologics, els efectes de la mortalitat diferencial, o sia, que les persones que

sobrevisquin siguin les que presenten millors condicions.

Quant a les variables de tasca, la de velocitat de resposta €s determinant car, el
que si observarem en tots els subjectes ¢s ’alentiment de la majoria de les
conductes a causa d’una dilacié de les transmissions neuronals i sinaptiques a
mesura que es fan grans. Per tant, si no la controlem, es confondra alentiment per
deteriorament. També la variable de significativitat de la tasca a avaluar, podra

influenciar aspectes motivacionals i d’interés.

Palacios i Marchesi (1985) destaquen com a variables personals que influeixen en
el procés de declivi cognitiu, el nivell de salut del subjecte i la historia evolutiva
prévia al procés d’envelliment. En aquest sentit, afirmen que tot i que les
diferéncies individuals poden accentuar-se encara més en aquesta etapa evolutiva,
estan d’acord amb Baltes, Reese i Lipsit (1980) en la mesura que la base genética

de I’envelliment portard a una més important influéncia normativa respecte a les

27




etapes anteriors del cicle vital, reflectint canvis psicologics com a conseqiiéncia

del deteriorament fisic.

Aixd no obstant, no vol dir que les persones grans no puguin mantenir el seu

nivell cognitiu si les variables personals i de tasca son les adequades.

En P’actualitat, esta plenament acceptat que el procés d’envelliment cognitiu és
marcadament individual. Aixi, per Fernandez-Ballesteros (1996), encara que el
primer responsable d’aquest declivi cognitiu son els processos biologics
involutius, la deprivacié sensorial i social i els problemes de salut condicionen de

forma determinant aquesta individualitat.

A més, la idea que el declivi no compromet totes les funcions intel-lectuals esta
plenament acceptada pels investigadors. En aquest sentit, la teoria de la
intel-ligéncia de dos factors de Cattell (1963) citat a Fernandez- Ballesteros et al.,
(1992) postula que la intel-ligéncia cristallitzada, que fa referéncia als
coneixements acumulats, no es perd i en un entorn adequat fins i tot pot
augmentar. En canvi, la intel-ligéncia fluida, referida a la capacitat instantania de
raonament deslligada dels processos culturals i socials, és la que va declinant de

forma progressiva a mida que la persona es fa gran.

Tot i aixd, en ’estudi de disseny seqiiencial, longitudinal i transversal a la
vegada, de Schaie (1979) s’arriba a la conclusié que un descens en totes les
habilitats cognitives o per a tots els subjectes no s’observa fins a finals de la
deécada dels 80.

Per tant, en base a les aportacions que hem comentat fins ara, podem dir que la
idea tradicional de pérdua cognitiva global en totes les persones en procés
d’envelliment esta majoritdriament refusada i és producte, basicament, de

problemes metodologics en les investigacions.

Actualment hi ha consens general en el fet que el procés de declivi cognitiu €s
individual, donada la influéncia de les variables bio-psico-socials, i no afecta per
igual a totes les arees cognitives, algunes de les quals, poden mantenir-se

estables.
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La majoria dels estudis sobre el funcionament cognitiu en I’envelliment s’han
dedicat a investigar fonamentalment la diferenciaci6 del procés d’envelliment sa i
el patologic, producte d’'una deméncia. Les dues arees que més s’han estudiat

com a discriminadores son la capacitat memoristica i el llenguatge.

Gran part d’aquesta investigaci6 s'ha fet des del paradigma psicologic
cognitivista i en concret, els models de processament de la informacié
possiblement siguin els que més s’han emprat entre les diferents perspectives

tedriques de la psicologia cognitiva. S’han pogut constatar uns trets clars.

La memoria a curt termini, conceptualitzada com un magatzem transitori de
capacitat limitada en qué la informacié queda retinguda i és centre de I’atenci6
conscient, estd relativament lliure de la influéncia del pas dels anys. Només es
troben diferéncies atribuibles a ’edat en estudis que impliquen rapidesa en

tasques de record ( Fernandez-Ballesteros et al., 1992 ).

La major part de les diferéncies degudes a I’edat en la investigacié sobre la
memoria s’han atribuit a la memoria a llarg termini ( Poon, 1985 ). Aquesta és
considerada com un magatzem de capacitat illimitada i permanent, que intervé
activament en tot el procés de record. Les dissemblances entre les persones joves i
grans son significatives en les tasques de record lliure, recuperacié de la
informacié i en la no utilitzaci6 de forma espontinia de procediments de
codificacié adequats per a I’organitzacié del material i la formacié de mediadors
verbals o visuals. Les persones grans tendeixen a utilitzar técniques de
memoritzacié menys eficients que les persones joves. Per tant, la dificultat esta
més aviat en 1’is d’estratégies de memoria que permetin reorganitzar la
informacié i posar en relaci6 els diversos elements, aixi com crear estratégies

memoristiques que permetin recuperar la informacié ( Triadd, 1993 ).

A més a més, els diferents autors recorden que ¢l grau de pérdua de memoria a
llarg termini esta en relaci6 amb una série de variables de la situacié de prova,

com ara el tipus de material a recordar, la diferéncia en la capacitat
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d’emmagatzament de la memoria secundaria respecte a etapes anteriors i

I’organitzacié del material ( Albert, 1992; Belsky, 1996 ).

Hi ha autors que donen a aquest declivi de la memoria a llarg termini, una entitat
propia. Aixi, Coria (1994) descriu aquest declivi de la memoria de I’ancia com la
Sindrome Amnésica de I’Ancid (SAA), un trastorn cognitiu adquirit, d’origen
incert, caracter cronic i evolucié lentament progressiva i/o fluctuant que es
manifesta per oblits freqiients i trastorns objectius de la memoria i que en cap cas
arriben a la intensitat necessaria per poder-los considerar com un estat de

demeéncia.

Pel que fa al llenguatge, en ’envelliment hi hauria certs aspectes que millorarien
amb P’edat: el vocabulari, I’expressié verbal i la complexitat sintactica. En canvi
d’altres com el nivell de denominacié i la fluidesa verbal quedarien afectats
(Jédar, 1994). En ’actualitat, no es parla tant d’un deteriorament del llenguatge
com de déficits en altres arees (memoria, atencié i velocitat) que provoquen un

cert declivi en alguns aspectes del llenguatge (Abengdzar i Serra, 1997).

En resum, aquestes cinc arees de funcionament que proposa Montorio (1994),
Social, de la Salut, Afectiva, de la Vida Quotidiana i Cognitiva, possibiliten
’avaluacié del procés d’envelliment psicologic que ens interessa en ’estudi. En la
mesura que prenem com a marc conceptual el paradigma contextual de
I’envelliment en la poblacié general i concretament es d’aquest plantejament
multidimensional de I’avaluaci6 de I’envelliment psicologic, en el segiient apartat

analitzarem com podrien aplicar-se a la persona amb discapacitat psiquica.
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1.3. El concepte d’envelliment en la persona amb discapacitat psiquica

El fet, com hem vist, que ’esperanga de vida de les persones amb discapacitat
psiquica s'hagi allargat fins als 55-60 anys planteja la necessitat d’estudiar el seu
procés d’envelliment. Una primera pregunta que cal contestar és la segiient: Es
pot adaptar la definicié operativa de I’envelliment en la poblacié general a la

poblacié amb discapacitat psiquica?

Recordem com la poblacié general defineix operativament 1’envelliment ubicant
I'inici de ’etapa en una edat “n* (65 anys) abans de I’edat esperada de mort. Una
primera dificultat d’aquesta possible adaptaci6, com més endavant es descriura, es
troba en I’aplicacié d’una definici6 operacional a partir d’un parametre cronologic
donada I’heterogeneitat de resultats entre els diferents treballs sobre 1’esperanga
de vida en les persones amb discapacitat. Aquest criteri cronoldgic no s’aplica
facilment a la discapacitat psiquica ja que hi ha una manca de dades fiables sobre

P’expectativa de vida ( Verdugo, 1990 ).

Per consegiient, pensem que la definicié de I’inici d’aquest procés d’envelliment
ha de fer-se, a I’igual que en la poblacié general, no tant des d’un criteri
cronologic siné des de la descripci6 funcional de ’envelliment en la seva vessant
bioldgica, social i psicoldogica, descrivint 1’envelliment des d’una dimensié global

de la persona amb discapacitat psiquica.

El primer pas sera revisar els treballs que s’han fet fins ara en aquest sentit. Hem
de tenir en compte que Pestudi del procés d’envelliment en la poblaci6 amb
discapacitat psiquica esta encara en els seus inicis, per tant, no es disposa encara
d’un marc teodric consolidat. L’aproximacié que s’ha fet principalment en els
darrers anys presenta, perd, una perspectiva comprehensiva i multidimensional

talment com en la poblacié general.

La majoria dels estudis han centrat ’atenci6 en la descripcié de les variables que
intervenen en un procés d’envelliment patologic com a conseqiiéncia d’una
deméncia. Existeix, perd, un buit respecte a com es produeix aquest envelliment

des d’una perspectiva no patologica.
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Partim de la idea que el procés d’envelliment en les persones amb discapacitat
psiquica no és unitari, sind heterogeni en funcio de les caracteristiques personals i
de la interacci6 amb els factors ambientals. No obstant aixd, aquestes
caracteristiques personals i ambientals seran diferents de les de la poblacio

general com a conseqiiéncia de la discapacitat psiquica.

Un aspecte diferenciat envers a la poblacié general és ’augment de factors
personals els quals intervenen a conseqiiéncia de la propia discapacitat psiquica.
Vega (1995) assenyala com aspectes diferenciats, per exemple, la seva historia
d’entrenament i rehabilitacié i la seva visi6 de l’autonomia i de la vida
independent. Gonzalez (1991) resumeix els factors personals diferenciats en tres:

I’etiologia, el nivell de retard mental i els problemes de salut associats.

L’etiologia de retard mental que ha estat més analitzada com a factor personal que
influeix en el procés d’envelliment és la sindrome de Down. El fet de presentar
aquesta sindrome comporta un percentatge més alt d’una série de malalties

respecte a la poblacié general i la poblacié amb discapacitat psiquica.

Kapell et al., (en premsa) realitzen un estudi de les malalties croniques en adults
amb discapacitat psiquica en comparacié amb la poblacié general, controlant la
variable etiologia en dos grups: les persones que tenen la sindrome de Down i les
que presenten retard mental no degut a la sindrome de Down. Els resultats sén
comparables amb la poblacié general en freqgiiéncia de malalties com ara la
diabetis o els accidents cerebrovasculars. Hi ha, perd, una freqiiéncia més alta de
problemes de tiroides, cardiopaties i déficits sensorials en la discapacitat psiquica
degut al grup sindrome de Down. D’entre els déficits sensorials destaca el déficit

visual.

A tall d’exemple, Chicoine et al. (1994) troben que el problema de salut més
freqiient en una mostra de 115 persones adultes amb la sindrome de Down és el
visual (59.2%) seguit de 1’obesitat (56.5%).

L’obesitat s’ha estudiat en relaci6 al tipus d’habitatge amb diferents resultats.

Fujiura et al, (en premsa) plantegen un component social de I’obesitat.
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Consideren com a predictors de ’excés de pes tant el nivell d’exercici, tipus
d’alimentacié, com la possibilitat de tenir una vida social equilibrada. En una
mostra de 49 persones amb la sindrome de Down les quals vivien a la comunitat,
s’avalua I’estil de vida a partir d’una enquesta. La informaci6 s’agrupa en tres
apartats: amistats i activitat social, oportunitats d’accés a les activitats de lleure i
estat fisic i salut. Els resultats mostren la relacié positiva entre la variable excés de
pes i els apartats anteriors. Es remarca la importancia de la ubicacio de les
persones amb discapacitat psiquica en la comunitat per la promoci6 de la salut en

general.

Tanmateix, Rubin (1998) descriu major percentatge d’obesitat en les persones que
viuen en la comunitat que no pas les que viuen en una institucié. S’explica per un

factor de major independéncia.

Quant a la relacié entre envelliment i nivell de deficiéncia, els estudis mostren
dades en ambdos sentits. D’una banda, Janicki (1988) afirma que el deteriorament
amb el pas del temps de les persones amb retard mental de grau lleuger €s més
marcat que el de les persones amb retard mental de grau sever o profund. El
deteriorament manifestat en els canvis cognitius, fisics i de comportament amb

I’edat, sembla que afecta més als que més capacitat tenen.

D’altra banda, Gonzalez (1991) descriu que a més nivell de deficiéncia es troba
major nivell de declivi cognitiu, de problemes en 1’aparell locomotor, visié,
audicid, varius, colesterol i motricitat fina, en un estudi fet sobre 323 persones

amb discapacitat psiquica.

Pel que fa als problemes de salut associats, Gonzalez (1991) apunta un major
nombre i heterogeneitat de processos de malaltia de la persona amb discapacitat
psiquica a mesura que es fa gran, respecte a la poblacié general, com a resultat
de I'ampliaci6 dels factors derivats de la causa del retard mental, per exemple,

conseqiiéncies de les paralisis o bé convulsions.

En aquest sentit, Florez (1993) afirma que es doéna una patologia medica
especifica en la persona amb discapacitat psiquica que s’agreuja amb el pas del

temps. Aquesta patologia la divideix en dos components de causa directa i
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indirecta. En la indirecta estarien els problemes derivats de la limitacié de la
discapacitat, per exemple, els factors nutricionals per un pobre control dels habits
d’alimentaci6 i ’osteoporosi degut als habits de sedentarisme, entre altres. En la
causa directa parla de la freqliéncia major de trastorns mentals en la persona amb

discapacitat psiquica respecte a la resta de la poblacid.

Si ens atenim a la major freqiiéncia de trastorns mentals, Sison i Cotten (1989)
aporten dades en dues direccions: d’'una banda, investigacions que proposen un
menor index de trastorns mentals en poblacié gran amb discapacitat psiquica
degut a una menor exposicié a factors estressants i la seva experiéncia per
adaptar-se a ambients institucionals. D’altra banda, analisis que mostren un major
predomini de trastorns mentals degut tot just a la llarga estada en ambients

institucionals.

Quant a la incidéncia de patologia meédica no relacionada amb la propia
deficiéncia s’han realitzat estudis comparant la poblacié discapacitada psiquica

amb la resta de la poblacié. Els resultats mostren que afectaria d’igual manera.

En aquest sentit, Moss (1991) estudia la relaci6 entre les habilitats funcionals 1
’edat en 2.239 persones amb discapacitat psiquica. Hi ha una notable millora de
’autonomia personal des del principi de 1’edat adulta fins els 70 anys, reduccié
dels problemes de conducta, epilépsia i delingiiéncia en incrementar ’edat i
augment dels problemes d’incontinéncia, malalties croniques, mobilitat, visié i

oida a partir d’edats avangades (70-80 anys).

L’unica diferéncia trobada sén les fractures ossies que tindrien un risc més elevat
en la persona amb discapacitat psiquica. Moss explica que podria ésser degut a la
major administracié de medicacié psicofarmacoldgica que en els seus efectes

secundaris causa ’alteraci6 de 1’estabilitat motriu.

Si comparem els problemes médics no associats amb la deficiéncia entre poblacid
gran i jove amb discapacitat psiquica, els autors Sison i Cotten (1989) en fan una
revisi6 bibliografica. Els esmentats autors no troben acord respecte a la
remarcable preponderancia de malalties en el grup de persones grans respecte del

grup jove.
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Els estudis que si troben un més elevat percentatge de malalties destaquen com a
condicionants fisics en les persones amb discapacitat psiquica a mida que es van
fent grans: patologia cardiovascular, digestiva, muisculo esquelética, respiratoria i

neoplasica.

El nivell de retard mental també apareix com una variable significativa. Les
persones amb un nivell de retard sever evidencien un destacat nombre de

malalties.

Pel que fa als factors ambientals que formen part en el procés d’envelliment de la
persona amb discapacitat psiquica, diferents en relaci6 a la poblaci6 general, els
resumiriem en tres aspectes: tipus d’habitatge, estil de vida i canvis de rol en

I’entorn immediat.

Mentre la persona adulta de la poblacié general viu a casa seva, la persona adulta
amb discapacitat psiquica, generalment viu en una instituci6. Vega (1995) afegeix
que aquesta, en molts casos, després d’haver passat per una desinstitucionalitzacié
que ha comportat una integracié social, educativa i laboral, al desaparéixer el
suport familiar en el que descansava la seva anterior integracié pot enfrontar-se de
nou a una institucionalitzaci6. Aquesta dissimilitud comportard ambients i estils

de vida substancialment diferents.

Tradicionalment el servei d’atencié residencial per les persones amb discapacitat
psiquica, se I’ha anomenat institucié. Avui dia, en el nostre pais, la persona gran
amb discapacitat psiquica estd majoritariament, institucionalitzada. Aquesta
paraula ha tingut unes connotacions negatives com a terme que designa el
contrari a comunitat. Institucié ha estat moltes vegades sinonim de segregacio,

privacié de les llibertats de la persona i massificador.

Els efectes negatius de la institucionalitzaci6 en I’esperanca de vida de la
poblacié amb discapacitat psiquica han estat documentats ( Baird i Sadovnick,
1988 ). En els darrers anys, les investigacions sobre la influéncia de ’ambient
institucional en I’envelliment de la poblaci®é general han comencat a
dimensionalitzar la variable i a tenir en compte també variables personals (

Fernandez-Ballesteros et al., 1992 ). L’avaluaci6é del servei residencial haura de

35




fer-se en relaci a com les caracteristiques ambientals del servei s’avinguin a les

necessitats individuals de la persona gran.

En funci6 dels estudis existents sobre la influéncia de I’estil de vida en el procés
d’envelliment en les persones amb discapacitat psiquica destaquem els treballs de
Chicoine, Mcguire i Rubin (em premsa) a partir de la seva experiéncia en el
seguiment de més de 500 persones adultes amb la sindrome de Down. Es
descriuen com a caracteristiques generals, estils de vida molt sedentaris amb baix
nivell d’oportunitats socials. L’ objectiu que pretenen és promoure un estil de
vida sa ( a healthy lifestyle ) amb relaci6 als habits alimentaris, el son i I’ exercici,
fonamentalment. Especifiquen com les oportunitats socials que englobarien
aspectes com el fet de decidir el que vull fer, quins sén els meus amics, el meu
treball o com passo el meu temps d’esbarjo tenen una correlacié important amb
una bona salut fisica i psiquica. Per tant, s’han de potenciar en I’entorn de les

persones amb discapacitat psiquica en general.

Dins d’aquestes diferéncies ambientals respecte a la poblacié general hem inclos
també els canvis de rol social deguts al procés d’envelliment. El fenomen de la
jubilaci6 en la poblacié general pot comportar un sentiment de pérdua remarcable
de rol social. La persona amb discapacitat psiquica a mesura que presenta noves
necessitats va adaptant-se el seu lloc de treball. Per consegiient, els canvis de rol
es donen de forma molt gradual de manera que no acostumen a ser percebuts tan

negativament pel subjecte. La seva repercussio sera per tant diferent.

Una de les conseqiiéncies d’aquest augment de variables personals i ambientals
moduladores del procés d’envelliment en la persona amb discapacitat psiquica pot
ser la precocitat en I’inici d’aquest procés d’envelliment. Aquesta prematuritat
sempre és en referéncia al limit cronologic de 65 anys que es marca en la

poblaci6é general com a inici de ’envelliment.

Encara que no hi ha de moment acord en el moment de fixar el limit d’edat que
marcaria aquesta nova etapa, una gran part dels estudis marquen els 45 anys com
I’inici del declivi en la persona amb discapacitat psiquica ( Evenhuis, 1990;
Prasher i Krishnan, 1993; Sigal i Levine, 1993; Collacott, 1993 ).
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Quan la mostra estudiada esta formada per persones amb la sindrome de Down,
I’inici de I’envelliment prematur és més precog. Autors com Devenny et al,

(1992) per exemple, fixen el limit d’edat a partir dels 35-40 anys.

Com a resum ens interessa assenyalar que aquest acreixement de variables
personals i ambientals en el procés d’envelliment en la persona amb discapacitat
psiquica repercutird en un procés d’envelliment psicologic diferent. Sabem que

I’inici és més precog, pero... com €s i com s’avalua aquest procés?.

1.3.1. Envelliment psicologic

En la bibliografia sobre la discapacitat psiquica existeix un gran buit respecte al
coneixement del procés d’envelliment psicologic sa, aixd €s seguint a Montorio
(1994), el funcionament en I’area Social, en la Salut, 1’Afectiva, la Cognitiva i
en la Vida Quotidiana.

Pensem que no hi ha a grans trets dificultats per utilitzar aquestes arees de
funcionament en la poblacié amb discapacitat psiquica si tenim en compte les
adaptacions que caldria fer en els aspectes i instruments per la seva avaluacid,
degudes fonamentalment a ’augment de les variables personals i ambientals que
influeixen en el procés d’envelliment d’aquesta poblacié. Seguidament es fa un
primer apunt de les adaptacions que haurien d’ introduir-se en cadascuna de les

arees.

En l’drea del funcionament Social pensem que els canvis a nivell de suport social
econdmic o de rol social que pugui experimentar la persona amb discapacitat
psiquica a mida que es fa gran queden, la majoria de les vegades, molt
desdibuixats en el context institucional on acostuma a viure. En una institucié no
s’acostuma a “jubilar” la persona discapacitada, siné que s’intenta fer una
readaptacié del lloc de treball perqué s’ajusti a les seves possibilitats. Les

persones disminuides es fan grans dins la mateixa instituci6. No es deriva a altres
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centres pel fet de fer anys. Només si hi ha un problema de salut associat greu,
s’intenta trasiladar a un servei sanitari. Aixi doncs, els canvis socials en la vida
institucional de la persona amb discapacitat psiquica pel fet de fer anys, no serien

tan substancials com en la poblaci6 general.

A més, si la persona adulta amb discapacitat psiquica viu o té contacte periddic
amb la seva familia, ha de tenir-se en compte que la composicié d’aquesta és
substancialment diferent a la de la persona gran de la poblacié general. El procés
d’envelliment de la persona amb discapacitat psiquica coincideix amb el procés
d’envelliment dels seus pares o germans més grans i en molts casos la persona
amb discapacitat sobreviu als seus cuidadors familiars. Per tant, sol coincidir amb
la disminucié dels recursos humans i materials que la familia acostumava a
utilitzar per fer front a la cura del fill amb discapacitat. La mort d’un membre de
la parella i la dependéncia economica de pensions de jubilacié sén algunes de les
caracteristiques que poden descriure aquesta etapa familiar ( Verdugo i Gutierrez,
1995).

La conseqiiéncia d’aquest procés paral-lel d’envelliment familiar pot ser molt
divers: des de la demanda de servei d’habitatge per la impossibilitat de continuar
atenent el fill a la llar familiar, ’espaiament de les visites familiars al centre i/ o
de la persona amb discapacitat psiquica a la seva familia o bé, la baixa de la
persona amb discapacitat psiquica del centre per fer companyia i ajudar els pares

que es van fent grans.

Pel que fa al funcionament Afectiu, talment com en la poblacié general,
I’avaluaci6 hauria de fer especial atencié a la possibilitat del desenvolupament de
manifestacions depressives. De cara a la prevenci6, si ja hem vist que és important
ajudar a la subjectivacié i la vinculacié per possibilitar un envelliment sa en la
poblacié general (Conde 1997), considerem que en la poblacié amb discapacitat
psiquica 1’ajut es fa encara més necessari perqué existeix una manca de recursos

personals per afrontar-ho de forma individual.

En ['area de la Salut, un primer pas sera descriure el tipus de malalties i la seva
possible relacié amb les variables personals moduladores que es vol controlar,

’etiologia del retard, ’edat cronologica i I’edat mental.
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En el funcionament en la Vida Quotidiana i el funcionament Cognitiu,
’avaluaci6 haura de fer-se a partir de la linea-base de funcionament independent

de cada persona, fruit de la seva historia personal.

Les arees a avaluar, indicadores de declivi, poden seleccionar-se a partir dels
parametres que s’utilitzen en la poblacié general: d’una banda, llenguatge i
memoria basicament, i de laltra, nivell d’independéncia en la higiene,
alimentaci6é, vestit i deambulacié. Els instruments, perd, caldrd que siguin

especificament pensats per poblacié amb discapacitat psiquica.

Una vegada hem vist molt resumidament com es podria ajustar I'avaluacié de
’envelliment psicologic en les persones amb discapacitat psiquica a partir dels
parametres de la poblacié general, en el marc d’aquest treball es pretén descriure
els indicadors de deteriorament cognitiu i funcional en les persones adultes amb
la sindrome de Down per diferenciar el declivi de I’envelliment sa del
deteriorament de 1’envelliment patologic. Ens centrarem basicament, en el
funcionament Cognitiu i en la vida Quotidiana tenint en compte 1’area de la Salut,

Afectiva i Social com a variables a controlar en la investigacié practica.

De fet, la major part dels estudis sobre I’envelliment en la poblacié amb
discapacitat psiquica s’han situat en ’estudi de I’envelliment patologic, producte
d’un quadre de deméncia tipus Alzheimer. Perd, mentre el percentatge d’aquesta
malaltia en la poblacié amb discapacitat psiquica de nivell mig i sever, de més de
65 anys acollida en institucions, és similar a la de la poblaci6 general ( entre el 2 i
el 10%) ( Lund, 1988; Maaskant i Haveman, 1990; Janicki i Dalton, 1993;
Samson et al., 1994 i Evenhuis, 1997), la revisié bibliografica mostra una
preséncia més elevada de la deméncia Alzheimer en el grup de persones amb la

sindrome de Down en referéncia a la poblaci6é general.
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Per entendre el perqué d’aquesta major prevalenca del quadre, seguidament es
revisa el concepte de deméncia i deméncia tipus Alzheimer en la poblaci6 general
per condixer les seves caracteristiques i veure si es pot establir o no, una

comparacié amb les que manifesten les persones que tenen la sindrome de Down.
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1.4. L’envelliment patologic: deméncia

Al llarg de la historia la consideracio de ser vell ha anat canviant. De bell antuvi
vellesa s’equiparava a malaltia i deteriorament. Recentment, perd, s’ha comengat
a distingir la concepcié de I’envelliment sa enfront de I’envelliment patologic.
Aquest fet és conseqiiéncia de I’augment del percentatge de demencia, principal
causa de Denvelliment patologic, com a conseqiitncia de I’augment de

’esperanga de vida de la poblacio.

Abans de passar a descriure els treballs sobre I’epidemiologia i definicié de la
deméncia, anem a repassar les linies d’investigacié respecte a la relacié entre
envelliment i deméncia. La revisié bibliografica assenyala, basicament, dues

postures referents a la connexié entre envelliment i deméncia.

D’una banda, hi ha autors que opinen que el fet de fer-se gran i patir una
deméncia seria un continu, de manera que si tots visquéssim prou anys acabariem

desenvolupant una deméncia.

Tot i que aquesta idea extrema no és verificable, hi ha algunes linies
d’investigacié que suggereixen que I’envelliment i la deméncia poden tenir una
relacié causal. Disterhoft, Moyer i Thompson (1994) les resumeixen en tres: (a)
el percentatge de deméncia augmenta exponencialment a partir dels 65 anys, (b)
les modificacions relacionades amb 1’edat en I’entrada de calci en les neurones
poden constituir un factor de risc important per la demeéncia i (c) les
caracteristiques anatomopatologiques i funcionals de la deméncia s’han observat

en el cervell normal amb I’envelliment.

D’altra banda, els estudis longitudinals i els realitzats amb les técniques de
neuroimatge com ara I’scanner, la ressonancia magnética, nuclear i els
electroencefalogrames no confirmen la idea de continu entre vellesa i deméncia (
Boada, 1994 ). En el moment de comparar I’activitat cerebral, per exemple, en les
persones que pateixen una demeéncia s’observa una reducci6 del ritme de les ones
Alfa molt més accentuada de la que s’acostuma a donar en la vellesa sana,

producte del procés involutiu somatic. Per tant, per Boada, encara que la
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deméncia té relaci6 amb I’edat, no podem pressuposar que hi hagi un continu

evolutiu entre els dos fets.

Pel que fa a dades epidemiologiques, els autors estan d’acord en descriure que la
demeéncia en la poblaci6 general es multiplica aproximadament per dos cada cinc
anys a partir dels 65 anys ( Bermejo, 1993 ).Aixi, d’un 5% als 65 anys, es passaria

a un 20% de persones afectades a partir dels 80 anys.

A Espanya en el conjunt de les persones majors de 65 anys els estudis
epidemiologics parlen d’un percentatge del 14%, o sia, un grup de més de
400.000 casos. Una investigacidé de Lopez-Pousa,Vilalta i Llinds (1995) per
exemple, en una mostra de 2.764 persones de sis provincies espanyoles, amb edats

superiors als 64 anys mostra un percentatge des del 5.2% fins al 14.5%.

Pel que fa a Catalunya, el 14% de les persones majors de 65 anys pateixen un

quadre de demeéncia, aix0 és, unes 90.000 persones (Boada, 1998).

Per la seva part, Jorm (1994) assenyala a partir de I’ augment previst sobre la
poblacié de la ONU, la previsi6 de I’increment del percentatge de casos de
demeéncia en la poblacié més gran de 60 anys, en 29 paisos desenvolupats a partir
de les dades de 1980. Proposa un model estadistic per conéixer I’increment relatiu
al percentatge en lloc del nombre absolut de casos per evitar la heterogeneitat dels
resultats entre els diferents estudis. La previsio a Espanya de I’augment de la
poblaci6, de les persones més grans de 60 anys i del percentatge de deméncia en
aquest grup s’indica a la taula nim. 1.1. Adonem-nos com la previsi6 de
I’increment del percentatge de casos de deméncia en les persones de més de 60

anys es duplica entre 1990 i I’any 2000 i torna a fer-ho al cap de 25 anys.

Val a dir que des de la década dels 80 es va incloent en els estudis epidemiologics
de deméncia, casos diagnosticats cada cop més aviat i a la vegada la supervivéncia
del col'lectiu augmenta. Aixo fard que es continui produint un increment en el

percentatge encara més gran de I’esperat ( Bermejo et al., 1998 ).
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Taula nim.1.1. Estimaci6 a Espanya de I’'increment del percentatge
de casos de Deméncia sobre el valor de 1980. (Adaptaci6 de Jorm, 1994).

ESPANYA 1980 1990 2000 2025

Poblacio 37.430. 6.19% 12.84% 22.85%
(en mils)

p->60a. 5.565. 20.20% 40.40% 80.97%

deméncia - 23.86% 49.14% 100.00%

Reflectides, doncs, les dades de I’impacte sociosanitari i econdmic que implicara
el problema de 'envelliment patologic en els proxims anys, es descriu el marc
conceptual de la deméncia amb la seva definicid, caracteristiques i evolucié en la
poblacié general i en la poblaci6 amb la sindrome de Down, com a marc
integrador des del qual concretarem més tard la deméncia tipus Alzheimer, punt

central del nostre interés investigador.

La primera qilesti6 que hem d’encetar és: En qué consisteix realment la
deméncia?. La bibliografia presenta dificultats per definir de forma homogenia el
quadre de deméncia. En termes col~loquials‘ i juridics la paraula deméncia s’ha
utilitzat amb el significat de manca de judici. En 1’ambit meédic, s’empra per
designar una sindrome clinica produida per lesions cerebrals de multiple etiologia
( Bermejo et al., 1998 ).

Una definicié molt citada en la bibliografia és la de Marsden (1978) que descriu la
deméncia com una sindrome organica adquirida sense alteracions a nivell de
consciéncia, que ocasiona un deteriorament global persistent i que interfereix en la

vida social i laboral.

En el nostre pais, Félix Bermejo (1993) conceptualitza la deméncia com una

sindrome de caracter organic, per lesié cerebral i de multiple etiologia, que es
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caracteritza per una pérdua de les facultats intel-lectuals de la suficient intensitat

com per determinar una desadaptacio6 social.

Actualment les definicions operatives més acceptades son les aportades pels codis
de diagnostic médic: I’Associacié de Psiquiatres Americans (APA)(1995) i
1’Organitzacié Mundial de la Salut (ONU) (1988).

L’APA en el Manual Diagnostic i Estadistic dels Trastorns Mentals, quarta edicié
(DSM-1V, 1995) i dins de ’apartat de deteriorament de les facultats intel-lectuals

defineix la deméncia com:

el conjunt de trastorns que es caracteritzen pel desenvolupament de
multiples deéficits cognitius deguts als efectes fisiologics directes d’una
malaltia médica, als efectes persistents d’una substancia o a multiples

etiologies.

Com a caracteristiques diagnostiques estableix

el desenvolupament de multiples alteracions cognitives com és el
deteriorament de la memoria i com a minim una de les alteracions
segiients: afasia, apraxia i agnosia o una alteracié en la capacitat
d’execucio. L’alteracio és de la suficient gravetat com per interferir
significativament en les activitats socials i laborals. Per establir el
diagnostic de deméncia es requereix que el deteriorament de la memoria

sigui el simptoma més precog i rellevant.

En aquesta quarta edicid, a diferéncia de Panterior, es deixa d’incloure en la
definici6 de deméncia connotacions al voltant del seu pronodstic com ara curs
progressiu o irreversible. El curs de la demencia pot ser progressiu, estatic o en
remissié en funcié de la patologia subjacent i de la rapidesa i disponibilitat

d’aplicacié del tractament eficag (Associacié de Psiquiatres Americans,1995).

Per un altre costat 1’Organitzaci6 Mundial de la Salut (OMS) en el International
Classification Disability, desena revisié (ICD-10) (1988), estableix una definici6

operativa de deméncia que contempla com a caracteristiques diagnostiques:
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el deteriorament de la memoria, de les habilitats cognitives, consciéncia
obnubilada i deteriorament en el control emocional o canvis en la
conducta social. Estableix una duracio pel cap baix de 6 mesos i una

progressio en els simptomes.

Per consegiient, els criteris diagnostics de la ICD-10 s6n més estrictes en diversos
aspectes: la duraci6 minima de 6 mesos, el curs progressiu de simptomes i els
déficits addicionals estan limitats a la capacitat de judici, pensament i al
processament general de la informaci6. Tot aixd ha d’acompanyar-se, a la
vegada, d’una reducci6 del control emocional, de la motivacié, o bé, d’un canvi
en el comportament social (APA,1995).

En sintesi podriem dir que les dues propostes de definicié de demeéncia la
conceptualitzen com una sindrome que comporta un desenvolupament de deficits
cognitius que interfereixen en les activitats socials. Les diferéncies es troben en el

pes que donen a I’area emocional, el curs i la durada dels simptomes.

1.4.1. Definicié de deméncia en la poblacio amb discapacitat psiquica

La definici6 operativa de deméncia en les persones amb discapacitat psiquica esta
encara en fase d’estudi. Podem esmentar dues linies de treball amb propostes
diferents: (a) I’adaptacié dels criteris de la definicidé de L’Associacié de
Psiquiatres Americans (APA) en la seva tercera edicié (DSM III) i (b) el treball
comparatiu entre les dues definicions més amunt mencionades, com les més
acceptades actualment en la poblaci6 general, per analitzar quina pot adir-se

millor a les caracteristiques de les persones amb discapacitat psiquica.

En la primera linia de treball, hem recollit dues propostes d’adaptacié dels criteris
del DSM-III. Una proposta de diagnostic de demencia és la de Schapiro et

al.(1987). En aquesta marquen els segiients parametres: (a) perdua adquirida i
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progressiva de les funcions intellectuals manifestades en les habilitats de la vida
diaria i laboral; (b) alteracions de la memoria; (¢) disminucié de la capacitat

lingiiistica 1 de la comprensi6 i (d) alteracions de la personalitat.

L’altra proposta és d’Evenhuis (1992) i presenta la segiient adaptaci6 a partir de
la revisié del DSM-III: (a) declivi del nivell original de memoria a curt i llarg
termini; (b) una caracteristica, com a minim, de les segiients: deteriorament del
nivell original d’orientacié témporoespacial, afasia, apraxia i /o canvis en la
personalitat i (c) els canvis anteriors han de provocar interferéncies en el treball

o en les activitats socials i s’ha de diferenciar d’un procés de deliri.

A diferéncia del diagnostic del DSM III-R en la poblacié general, Evenhuis
suprimeix com a simptoma el deteriorament del pensament abstracte i de la
capacitat de judici per la seva dificultat d’avaluacié en persones amb un retard
previ en aquestes arees. Afegeix un apartat molt més funcional en la persona amb

discapacitat psiquica, el deteriorament de 1’orientacié témporoespacial.

Notem com les dues propostes d’adaptacié del DSM-III coincideixen a utilitzar
com a parametres, ’alteracié de la memoria, el llenguatge, les interferéncies del
deteriorament intel-lectual en les activitats de la vida diaria i laboral i els canvis de

personalitat.

La segona linia d’estudi és la de Aylward et al., (1997). Els autors recullen el
resum de les conclusions del grup de treball de I’American Association on Mental
Retardation (AAMR) i la International Association for the Scientific Study of
Intellectual Disability (IASSID) sobre 1’establiment dels criteris per a la
descripcié funcional que permeti el diagnostic de deméncia en les persones amb

discapacitat psiquica de nivell de retard mental mig.

Després de fer un estudi comparatiu dels dos instruments diagndstics més
utilitzats en la poblaciéo general, el International Classification of Disability,
desena revisi6 (ICD-10) i el Manual Diagnostic i Estadistic dels Trastorns

Mentals, quarta revisié (DSM-IV) es decanten pel primer instrument.

Els criteris que es fan servir en la seleccié son fonamentalment dos: (a) I’émfasi

de I'ICD-10 en els aspectes emocionals donat que son sovint els primers signes
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que s’observen en les persones amb discapacitat psiquica i serveixen per fer un
diagnostic diferencial d’alguns tipus de demencia i (b) I'as de 'ICD-10 facilita la

comunicacié internacional entre investigadors i professionals de la medicina.

En graus lleugers de discapacitat psiquica, Aylward et al., (1997) recomanen
d’utilitzar els mateixos criteris que en la poblacié general, pero si el grau és sever
el deteriorament es manifestara sobretot en Palentiment de totes les activitats,

dificultats en atenci6 i augment de la desorientaci6 espacial i temporal.

En aquest sentit, Sigal i Levine (1993) i Lai i Williams (1989) han estudiat els
parametres d’avaluacio de la deméncia per persones amb la sindrome de Down,
amb una discapacitat psiquica de nivell profund. Consideren que I’apatia i manca
d’atencié, el descens de la interaccié i adaptacié social i els canvis emocionals en

’estat d’anim son les arees funcionals que marquen I’inici del procés.

També s’ha estudiat la deteccié de la deméncia Alzheimer en la sindrome de
Down a partir de factors emocionals o de personalitat. Nelson et al., (1995)
comparen cinc factors emocionals en tres grups ( sindrome de Down, persones
amb demeéncia Alzheimer i persones grans) per veure si es troba relacio, a partir
de I’avaluacié dels cinc factors del Neuropsychology Behavior and Affect Profile:
indiferéncia, conducta inapropiada al context, escala de depressi6, mania i
alteracions en la pragmatica del llenguatge. Els factors d’indiferéncia, alteracions
en el llenguatge i conducta inapropiada es manifesten molt més en el grup
sindrome de Down -a partir de la 2a meitat de la vida- i el grup demeéncia
Alzheimer que no pas en el grup de persones grans. Aquests trets emocionals

podrien ser indicatius d’ inici de demencia Alzheimer.

A tall de conclusio, Aylward et al., (1997) proposen que els criteris de definici6
operacional han de prendre’s de forma provisional fins que les analisis
suficientment longitudinals que ho apliquin, puguin presentar resultats. Només si
emprem criteris homogenis podrem fer comparacions entre els resultats dels

diferents estudis sobre el tema.
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En el nostre treball utilitzarem la proposta d’adaptaci6 del DSM-III-R pel
diagnostic de deméncia tipus Alzheimer d’ Evenhuis (1992) en les persones amb
retard mental de grau mig donat que el grau de retard en la mostra és
majoritariament aquest. Aixi mateix, convenguts des de I’experiéncia en el
terreny practic de la importancia de ’avaluacié dels aspectes emocionals en les
persones amb la sindrome de Down de grau sever o profund utilitzarem en aquest

subgrup la proposta de Lai i Williams (1989).

A continuacié, es descriu la simptomatologia clinica aixi com el diagnostic
diferencial que cal fer abans de diagnosticar la deméncia. En aquest apartat ens
referirem basicament a la poblacié general ja que ’estudi de la simptomatologia
clinica de la deméncia en les persones amb discapacitat psiquica s’ha concretat,
majoritariament, en Pestudi de la deméncia Alzheimer en les persones amb la
sindrome de Down. Per tant, aquest tema es desenvolupa especificament en el

capitol segiient.

1.4.2. Simptomatologia clinica i diagnostic diferencial

D’una manera global i d’acord amb Durante i Altimir (1998), es poden establir
com a caracteristiques cliniques de la deméncia aquelles que afecten tant 1’area
psicologica com la funcié fisica, suposen una pérdua global d’autonomia i
generen una gran dependéncia durant un periode llarg de temps.

La seva evoluci6 pot ser progressiva i els simptomes varien durant les diferents
fases, la qual cosa condicionara les atencions i els recursos necessaris. No hi ha un
tractament curatiu especific. En la taula nim.1.2. es presenten els simptomes més

caracteristics.

48




Capitol 1

Taula nim. 1. 2 .Simptomatologia clinica de la deméncia
( adaptat de Durante i Altimir, 1998 )

SIMPTOMES MES COMUNS Dificultats que comporten
-Deteriorament de la memoria recordar fets recents
-Deteriorament del pensament abstracte enfrontar-se a tasques noves
-Deteriorament de la capacitat de judici lienguatge groller, poca cura en
i el control dels impulsos |’aspecte personal, bromes

inapropiades, conducta asocial.

-Deteriorament del llenguatge, afasia problemes d’expressi6 i comprensio

i agnosia (probl. identificacié objectes)

-Apraxia (deteriorament en la vestir-se, higiene, alimentacio,

capacitat d’execucio de I’activitat motor(a) deambulacié

-Canvis de personalitat apatia, retraiment, irritabilitat,

depressio, ansietat...

La majoria dels simptomes fan referéncia a I’area del funcionament cognitiu.
Jodar (1992) ha comparat aquesta area de funcionament en la poblacié general i
en la poblaci6 amb deméncia Alzheimer. En la taula nim.1.3. es presenten les
diferéncies basiques d’aquesta comparacid. Les funcions cognitives que ajuden a
diferenciar millor un procés de I’altre son la capacitat d’orientacio, el llenguatge,
el raonament i les praxies donat que en ’envelliment normal es mantenen o inclus

poden millorar mentre que en I’envelliment patoldgic es deterioren.

D’entre aquests simptomes, 1’area del llenguatge €s una de les que ha rebut major
atencié per part dels estudiosos degut al seu valor de diagnostic diferencial
respecte a I’envelliment normal. Aixi, Abengézar i Serra (1997) fan un recull de
possibles explicacions de la preséncia d’agnosia en el llenguatge, és a dir, de
dificultats per identificar els objectes. Les causes poden ser varies, des de

dificultats perceptives a I’hora d’identificar els estimuls, la ruptura en la xarxa
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semantica fins a problemes en ’accés a la memoria semantica i / o dificultats

d’accés al léxic.

Taula nam. 1.3. Diferéncies basiques entre el deteriorament cognitiu

en la deméncia Alzheimer i el declivi en I’envelliment normal (traduit de Jodar, 1992)

arees DEMENCIA ALZHEIMER ENVELLIMENT SA
Orientacidé  progressivament alterada normal
Memoria déficit de la memoria a curt deficit capacitat evocacio

i llarg termini reducci6 velocitat aprenentatge
Llenguatge alteracié progressiva normal

de I’expressio6 i comprensio

Raonament dificultat resolucié problemes resol problemes vida quotidiana

Gnosis alterat, objectes simples dificultats davant situacions
i complexos perceptives complexes
Praxies apraxia, constructiva de vegades normal

Els autors Ferrey, Le Goues i Bobes (1994) i Robles i Vilariiio (1998) descriuen
de quina manera I’alteraci6 en el llenguatge afecta fonamentalment els
components semantics en produir-se una disrupci6 en la via de processament entre
allo que es percep per la vista o I'oida i el seu significat. La causa pot ser doble:
d’una banda, la degeneracié de les estructures que contenen els coneixements
semantics i d” altra, un problema amnésic que dificulta I’accés a la informacié

emmagatzemada en aquelles estructures.

El malalt comenga tenint dificultats per trobar alguna paraula en la conversa
espontania i en una exploracié mostra dificultat per anomenar objectes ( agnosia o
anOmia ) o accions quan se li demana, aixi com pobresa en la generacio de llistes
de paraules categorials. E] trastorn de memoria talla la cadena de pensaments

iniciada, cosa que explicaria en part la dificultat per perllongar un tema de
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conversa i els entrebancs per adequar les respostes a les preguntes de I’altre. El
trastorn de la comprensié €s, per aquests autors, una constant en els malalts amb
deméncia principalment quan el missatge conté paraules funcionals que
expressen una relacié visoespacial. S’altera també la comprensié del to emocional
de la parla, aixi com el significat emocional de les expressions facials. En canvi es
manté la capacitat de repetir paraules i frases curtes i es conserva la fonologiaila
sintaxi. En resum, els autors comenten que els trastorns de llenguatge van
progressant des de I’agnosia fins a I’afasia i arriben finalment, al mutisme parcial
o total.

Per fer el diagnostic, perd, no n’hi ha prou en descriure la simptomatologia
clinica. Convé conéixer quines patologies organiques, a més a més de la
deméncia, cursen amb deteriorament intelllectual com a simptomatologia
primaria, per tal de fer-ne un diagnostic diferencial. Ens referim a : (a) el declivi
propi de ’envelliment; (b) les lesions focals cerebrals; (c) la sindrome confusional

com ara un deliri, amb deméncia reversible i (d) la pseudodeméncia depressiva.

Cada cop més, es porta a terme el diagnostic diferencial de la deméncia pel que fa
al declivi propi de I’envelliment. Un exemple diferencial que ja hem comentat és
I’alteraci6 de les habilitats lingiiistiques. Mentre en P’envelliment sa el llenguatge
en certs aspectes millora, en la deméncia Alzheimer els simptomes afasics es

poden apreciar en els estadis inicials de la malaltia ( Jédar, 1994 ).

També les lesions focals cerebrals que produeixen una sindrome neuropsicologica
com ara ’afasia i ’apraxia, entre altres, poden comportar una alteraci6é cognitiva
i conductual severa que simuli una veritable demencia. Es diferencia, pero, en el
fet que es mantenen d’altres funcions i hi ha un grau més alt de funcionament

sociolaboral i familiar que noen el casde lademeéncia ( Alom, 1991).

A més, hem de tenir en compte que una sindrome confusional produida
generalment per causes tOxiques, metaboliques o infeccioses es caracteritza per
alteracions del nivell de consciéncia i manca d’atenci6. Si la disminucié del nivell

de consciéncia és evident, la diferenciacié de la demeéncia €s immediata.

.
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En relacié al diagnostic diferencial del deliri, Pujol, Menchon i De Azpiazu
(1991) argumenten que en el deliri ’inici és agut, les alteracions de la percepcié
molt freqiients, el nivell de consciéncia fluctuant, ’adaptaci6 al deficit pobra i la
duracié fins a un mes. En el cas de la deméncia [I’inici és lent, amb rares
alteracions de la percepcid, lent descens del nivell de consciéncia, adaptacié al

déficit relativament bo i durada cronica.

En aquest sentit, Evenhuis (1997) remarca [’alta freqiiéncia de deliris i simptomes
depressius que troba en els casos erroniament diagnosticats de deméncia
Alzheimer que necessiten d’un diagnostic diferencial en la poblacié amb

discapacitat psiquica.

Quant a la depressi6, pot anar acompanyada de pertorbacions en el funcionament
cognitiu, les quals emmascaren la depressié en la forma d’una demeéncia. Segons
Rodriguez (1998) els trastorns depressius afecten al voltant del 40% de les
persones grans que pateixen una malaltia i representen el 50 % de totes les
hospitalitzacions en gent gran. S’evidencia com a simptomatologia de depressi6
en la persona gran a nivell psicologic: la reducci6 de I’autoestima, el punt de vista
negatiu respecte al futur, una gran tristesa i la disminucié de les activitats amb els
altres. Pel que fa a la simptomatologia a nivell fisic son indicadors la disminucié
de la gana, la pérdua de pes, el cansament, ’estrenyiment i com a simptomes

fisics menys regulars, I’agitacio, el plor, la gran tensié i ’ansietat.

Si ens fixem concretament en el diagnostic de depressio, Gallagher i Thompson
(1983) han fet una proposta d’adaptaci6 a partir del DSM-III en persones grans
de la poblaciéo general. Es basa en cinc criteris : (a) duraci6 de dues o més
setmanes; (b) sentiment predominant de disforia; (c) la preséncia continuada de
quatre d’aquests simptomes: augment o disminucié de la gana, del son, de
I’energia, del cansament, pérdua d’interés per activitats quotidianes, alentiment o
agitacio psicomotora i queixes o evidéncia de disminucié en la capacitat de
concentracid, (d) ha d’haver un impacte de tot ’anterior en el funcionament
habitual i (¢) s’ha de descartar que altres problemes com ara sobremedicaci6 o

trastorns neurologics siguin la causa dels simptomes observats.
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No obstant aixo0, en el diagnostic de depressi6é en la persona gran cal tenir molt
present la intervenci6 d’altres factors com ara els efectes dels farmacs o altres

malalties que poden augmentar o provocar simptomes similars.

La principal diferéncia entre els quadres de deméncia i depressi6 és la velocitat
amb la qual apareix i s’instal'la el quadre i la constancia o no en el nivell de
rendiment. Mentre la depressié apareix de forma rapida i el rendiment és més
variable, en la deméncia el quadre apareix lentament i I’execuci6 de les tasques és
consistentment baix. Tampoc no hi ha en la pseudodeméncia depressiva, trets

d’afasia, apraxia o agnosia.

En les situacions cliniques on sigui dificil fer la distinci6, Alom (1991) aconsella
realitzar una prova terapéutico-diagnostica amb farmacs antidepressius. Aixo no
obstant, hi ha autors com Ferrey, Le Goues i Bobes (1994) que alerten sobre el
quadre confusional que pot ocasionar la prescripci6é d’antidepressius en el cas de
déficit cognitiu latent. En la seva opinié, només quan hi ha una sindrome
depressiva en 'origen de la sensacié de déficit cognitiu poden ser ftils els
medicaments antidepressius. No seria gaire idoni, doncs, utilitzar medicaci6

antidepressiva per diferenciar un quadre de ’altre.

Una altra linia d’investigacié quant a la relacié entre demencia i depressi6 és la
possibilitat que la depressi6 formi part de la simptomatologia inicial de la
demeéncia. En aquest sentit, Reding, Haycox i Blass (1985) fan un estudi
longitudinal durant 3 anys en persones grans deprimides, perd no dements. Troben

que la meitat van anar desenvolupant deméncia.

Aixi mateix, Teri i Reifler (1987) situen entre I’ 1 i el 4% les persones més grans

de 65 anys que presenten al mateix temps, demencia i depressio.

Més recentment, Boada (1994) remarca que la semiologia depressiva acompanya

la deméncia fins a un 30% dels casos.

Micheli i Fernindez (1996) assenyalen també fins un 40-50% dels malalts de
deméncia Alzheimer que presenten en I’estadi inicial, un quadre depressiu. La
manifestaci6 del quadre es déna en un 25% dels casos com a reaccions

depressives, és a dir, com a reacci® emocional al progressiu deteriorament
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emocional ien Ialtre 25% es presenta com a depressié major i es relaciona amb

factors biologics.

Per tant, una postura explicativa bastant acceptada de la relacié entre deméncia i

depressio és la de coexisténcia dels dos quadres.

Per concloure aquest apartat de diagnostic diferencial de la demencia, el grup
d’estudis de les deméncies de la Societat Espanyola de Neurologia (GED SEN,
1989) aconsella realitzar una anamnesi, una exploracié fisica, neurologica i
cognitiva, i unes proves complementaries basiques com ara un hemograma,
ionograma, bioquimica de 1’orina, vitamina B12, acid folic, T3 i TSH, serologia
luteinica, electrocardiograma (ECQG), electroencefalograma (EEG) i Tomografia

Axial Computaritzada (TAC), sense contrast.

També com a proves complementaries opcionals €és aconsellable portar a terme

una radiografia de torax, punci6 lumbar i bidpsia cerebral.

Després de descriure la simptomatologia clinica de la demeéncia i, havent constatat
la necessitat de fer el diagnostic diferencial dels quadres que també ocasionen
deteriorament cognitiu, en el segiient apartat es fa referéncia als criteris més
generals per la seva avaluacid i a les etapes evolutives tant en la poblacié general

com en la poblacié amb discapacitat psiquica.
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1.4.3. Avaluacio i evolucio

Segons Del Ser i Pefia-Casanova (1994) I’avaluacié de la deméncia és un
problema clinic dificultés ja que (a) és una sindrome que no es diferencia gaire bé
d’altres quadres clinics en el seu inici; (b) és una entitat psicorganica amb
simptomes i signes que afecten I’area mental, pero la seva causa és de tipus
organic, (c) presenta aspectes biologics, psicologics, sociologics i assistencials
que haurien d’ examinar-se i, per tant, requereix una avaluaci6 feixuga per a la
qual el clinic ha de tenir una formaci6é especial i (d) és una patologia amb

rendiments terapéutics minsos en la majoria dels casos.

Per salvar en part aquesta dificultat, els autors Del Ser i Pefia-Casanova proposen
un treball des de diferents perspectives i disciplines per realitzar una avaluaci6 en
equip multidisciplinar. Aquesta avaluaci6 hauria d’incloure tant I’avaluacié
neuropsicologica i funcional, la historia clinica com les exploracions

neurologiques i mediques.

Notem com els autors diferencien ’avaluacié neuropsicologica de la funcional.
En la bibliografia, perd, aquesta diferenciacié no és tan clara i s’acostuma a
englobar les proves funcionals en el terme de neuropsicologiques. Es més, els
mateixos instruments d’avaluacié, moltes vegades presenten a la vegada aspectes

neuropsicologics i funcionals.

Les eines d’aquesta avaluaci6 neuropsicologica i funcional sén basicament:
’observacid, I’ entrevista i la psicometria (Boada, 1998). En el camp de la
psicometria hi ha hagut en els darrers anys una gran proliferacié de materials. Es
necessari d’entre tots els materials d’avaluacié seleccionar una eina el
suficientment complexa i extensa que permeti una avaluacié completa i rigorosa.
S’aprofundira en els instruments d’avaluacié en el capitol II dedicat a I’avaluaci6
de la demeéncia tipus Alzheimer, donat que és la que forma part del nostre objectiu
d’estudi.
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Respecte a I’evolucidé de les deméncies progressives en la poblacié general, cal
graduar el procés en estadis evolutius per establir un diagnostic, pronostic i
terapéutica de cara als requeriments socials i familiars del malalt ( Del Ser i Pefia

—Casanova, 1994).

Tant [’Associacié de Psiquiatres Americans (APA), (1995) com [I’Organitzacio
Mundial de la Salut (OMS), (1988) diferencien tres graus o estadis: lleu, moderat

i greu. En la taula nim.1.4. es mostren les caracteristiques de cada estadi en

cadascuna de les dues propostes.

El problema d’aquesta graduacié és I’ambigiiitat de la descripcié classificatoria i
la manca d’un criteri operatiu per establir la graduacié (Bermejo, Rivera i Pérez

del Molino, 1995). Aixi, altres autors han fet descripcions més operatives.

Andrés Lojo (1990), per exemple, aporta una analisi detallada de la conducta en

cadascuna de les tres fases de la deméncia progressiva.

En la primera fase, el simptoma inicial €s la pérdua de memoria per fixar coses
noves. La persona no pot recordar els noms de les persones conegudes ni

d’objectes familiars i se li oblida on ha deixat aquests objectes.

Hi ha una pérdua d’interés en la higiene personal i en I’aparenga externa,
comenga a desorientar-se en el temps, té dificultat per saber si és mati o tarda, es
desorienta en I’espai i pot tenir problemes per orientar-se per la casa i al carrer.
Disminueixen els moviments en general augmentant la tendéncia a la passivitat,
es cansa facilment, t€ augment de somnoléncia difirna i disminueix I’interés en
les activitats socials. Minva també el control motor i la coordinacié costant-li, per
exemple, botonar-se o tallar la carn. Pot comengar a tenir pérdua del control

d’esfinters i tendéncia a I’estrenyiment.

Pel que fa a la comunicaci6, hi ha una disminuci6 de 1'is de la paraula amb

pérdua de contacte amb amics i familiars.
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Taulanim.1. 4. Graduacié demeéncia segons el DSM-III-R i el ICD-10
(traduit de Bermejo i Del Ser, 1994)

Graduacioé DSM-III-R* ICD-10*
Lleu -conserva independéncia -no pot realitzar les activitats
en la vida domeéstica domestiques complicades

-no per activitats socials

o laborals
Moderada -és necessaria certa supervisié en -només activitats molt senzilles
les activitats domestiques de la casa estan conservades.
Greu -es requereix supervisié continua. -dependéncia i

abséncia d’ideacid.

En la segona fase els signes de deteriorament es tradueixen en el fet de no
recongixer els noms o les cares d’amics intims, respondre minimament a les
preguntes i actuar com si no entengués la comunicacié verbal. Parla
espontaniament de forma esporadica i quan ho fa és de forma lenta i dificil
d’entendre. Té moltes dificultats per menjar sol i augmenta el temps que dorm
durant el dia. Sol tenir tremolors a les mans i la cara i, a més, poden apareixer
crisis epileptiques. Els canvis de personalitat es fan evidents amb irritabilitat, por,

tristesa, euforia i abatiment.

En la darrera fase, el moviment espontani o la reaccié davant dels altres esta
greument reduit i I’allitament és permanent. Augmenta la propensi6 a pneumonies
i dlceres cutanies, ’expressio facial és molt limitada, el llenguatge es redueix a
una murmuracié inconscient i la mort acostuma a produir-se per una infecci6

secundaria.

Una altra aportacio és la de Ferrey, Le Goues i Bobes (1994), on diferencien
quatre estadis o graus en P’evolucié del procés demencial: (a) fase de déficit
cognitiu lleuger; (b) deméncia inicial; (c¢) deméncia moderada i (d) deméncia

avangada.
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cognitiu lleuger; (b) deméncia inicial; (¢) deméncia moderada i (d) deméncia

avangada.

En el primer grau, hi pot haver una queixa de trastorns de memoria, en el sentit
de peérdua d’objectes que un mateix ha guardat i oblit de noms familiars, entre
altres manifestacions, per0 la repercussioé socioprofessional és gairebé inexistent.
El subjecte tendeix a negar els trastorns o a mantenir en secret les seves
inquietuds. En la majoria de casos comenga a aparéixer un interés i temor per la

demeéncia.

En el segon grau el malalt comenca a tenir dificultats preocupants si continua la
seva activitat en la vida diaria. Té problemes per recordar elements de la vida
quotidiana com ara adreces i nimeros de teléfon. Pot prendre estranyes decisions
respecte als seus béns. En aquesta fase pot sobrevenir un quadre confusional,
d’agitacié psicomotriu, una sindrome delirant o un estat depressiu de forma
inesperada o desencadenat per un accident ( traumatisme, fractura, infeccid, entre
altres). Aquesta complicacié €s la que motivara moltes vegades, la consulta

medica.

En el grau de deméncia moderada, el malalt ha perdut la seva autonomia per
afectaci6 de la memoria, orientacié témporoespacial, trastorns del llenguatge i
habilitat motriu. S’ha d’ajudar cada dia al malalt vigilant que conservi 1’habilitat
parcial de les seves capacitats restants. Poden aparéixer complicacions médiques i
psiquiques com ara quadres confusionals regressius, crisis d’agitacié psicomotriu
amb agressivitat i ansietat que poden comportar idees delirants. El contacte
psicologic es fa dificil i la conversacié €s pobrissima, acostuma a fer sempre les
mateixes preguntes, no sempre reconeix els seus familiars i esta desorientat en el
temps i espai. En alguns casos hi ha un replegament dolorés sobre si mateix que
els autors diferencien d’una sindrome depressiva ja que no respon facilment als

antidepressius.

L’estadi de demeéncia avangada sobrevé després d’anys d’evolucié. Pot
manifestar-se insensiblement o provocada per una malaltia, traumatisme,
operacio, canvis importants en ’entorn fisic o psicologic. Les caracteristiques

d’aquesta fase es mostren amb abséncia de llenguatge a excepcié d’una o dues
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persones de prop, la inactivitat total, la pérdua de control d’esfinters i la
preocupacié per la cura de si mateix, la hipertonia muscular i la conducta

d’oposicid.

Observem com la descripcidé de les etapes de Lojo (1990) i Ferrey, Le Goes i
Bobes (1994) ens facilita més elements operacionals per emmarcar la

simptomatologia en una etapa o en una altra.

Pel que fa al treball empiric, utilitzarem la descripcié6 de Lojo (1990) en tres
etapes a I’igual que el DSM-III-R i el ICD-10, perque aporta una descripcié molt
detallada dels canvis en la vida quotidiana, tant a nivell de motricitat, orientaci6,

comunicacié, memoria com els canvis fisiologics del son i el control d’esfinters.

En el segiient apartat es revisen els estudis realitzats en el cas de les persones amb
discapacitat psiquica i en concret amb la sindrome de Down. Som conscients,
perd, que en aquest ambit, deméncia és sinonim, en la major part dels casos, de

deméncia Alzheimer.

Etapes evolutives de la deméncia en la discapacitat psiquica

En el cas de les etapes evolutives de la deméncia en la discapacitat psiquica i
concretament en la sindrome de Down, és aviat per tenir una gradacié clarament
consensuada. Fins i tot, hi ha autors que no les observen. Un exemple és el de
Prasher i Krishnan (1993) ja que no troben evidéncia de que hi hagi etapes en el
desenvolupament de la deméncia, en un estudi retrospectiu en 98 persones amb la

sindrome de Down durant un periode de 50 anys.

En general, perd, la majoria d’estudiosos plantegen de dues a tres etapes. Les
manifestacions cliniques de cadascuna estan en relaci6 al nivell de discapacitat,
encara que la major part d’autors les descriuen per a subjectes d’un nivell de

retard mental mig o lleuger.
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Schapiro, Grady i Haxby (1992) proposen dues etapes o periodes en I’evolucié
de la malaltia en la poblaci6 Down que poden estar separades per un periode de

fins a 20 anys.

En la primera etapa apareix una disminucié de la capacitat cognitiva amb
reducciéo de la memoria visoespacial immediata i disminucié de la capacitat per
retenir i utilitzar a llarg termini nova informaci6. No hi ha, en canvi,
modificacions en la memoria verbal immediata ni en els tests de llenguatge. Per a
aquests autors, si no avancen les modificacions anteriors, aquestes podrien

descriure’s com ’expressio d’un envelliment normal tot i que sigui prematur.

En la segona etapa s’observa un deteriorament de les habilitats socials,
laborals i adaptatives, una pérdua de memoria a curt i llarg termini, s’agreuja el
deteriorament visoespacial i es produeix una disminucié de la capacitat lingiiistica

a tots nivells.

El mateix any, Haxby i Schapiro (1992) defineixen les dues etapes anteriors, com
predeméncia i deméncia i amplien les seves investigacions estudiant el procés
neuropsicologic dels subjectes amb la sindrome de Down que no manifesten
evidéncia clinica de deteriorament cognitiu. Aquests conserven el llenguatge i en
alguns casos, la memoria immediata i la funci6 espacial, durant llargs periodes de
temps. La memoria a llarg termini mostra un lent, perd progressiu declivi. Per
tant, conclouen que un indicador diferencial entre la pérdua cognitiva degut al pas
del temps i la pérdua cognitiva patologica podria ser el llenguatge a I’igual que en

la poblaci6 general.

Una altra proposta de les etapes evolutives de la deméncia en la sindrome de
Down utilitzada en molts treballs és la de Laii Williams (1989). Aquests autors

marquen tres etapes evolutives.

La primera etapa presenta les segiients manifestacions en els subjectes amb retard
mental lleuger: alteracié de la memoria, desorientacié temporal i disminucié de la

produccio6 verbal.
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En la segona etapa observen pérdua de les habilitats per vestir-se, higiene i
alimentacid, alentiment en la marxa, deteriorament en la realitzaci6 de les tasques

i aparicié de crisis convulsives.

En D’etapa final els subjectes deixen de caminar, sén incontinents i mostren
reflexos patologics. En les persones amb la sindrome de Down amb un nivell de
retard sever o profund, apunten com a trets caracteristics de la primera etapa

canvis en el caracter com ara apatia, distracci6 i reducci6 en la interaccio social.

Comparant les dues propostes de diferenciacié d’etapes en ’evolucié de la
demeéncia en la sindrome de Down, es constata una distincié rellevant. Mentre
Schapiro, Grady i Haxby presenten la reduccié de la memoria immediata i de la
capacitat lingiiistica en la segona etapa, Lai i Williams anoten ja en la primera

les alteracions de la memoria en general i la reduccid de 1’expressio verbal.

Aquestes dissemblances poden ser degudes, en part, a les caracteristiques de les

mostres estudiades i les diferéncies metodologiques entre els treballs.

Per acabar aquest apartat sobre la deméncia es descriu de forma breu la
classificaci6 dels diferents tipus per passar seguidament a ’aprofundiment en la

descripci6 de la deméncia tipus Alzheimer, objectiu del nostre estudi.

1.4.4. Classificacio

En aquest breu repas al quadre de deméncia ha de fer-se referéncia a la
classificaci6 i percentatge de casos dels diferents tipus de deméncia. En la taula
nam. 1.5. es presenta la classificacio del grup d’estudi de les demeéncies de
I’ Associacié Espanyola de Neurologia (1989) i el percentatge de cadascuna en el
conjunt de la poblacié (Ochoa 1996).

De les diferents etiologies destaquem el grup de les deméncies degeneratives o

primaries donat que representen la meitat dels casos de deméncia.
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Les demencies que es diuen degeneratives o primaries son aquelles a les quals el
que es presenta primariament és la deméncia. No hi ha una altra patologia que
després desenvolupi la deméncia. Son entre d’altres, la malaltia de Pick i la

demeéncia Alzheimer.

Taula nim.1.5. Tipus de deméncies i freqiiéncia

( adaptat de I’ Associacié Espanyola de Neurologia, 1989 i Ochoa, 1996)

Classificaci6 deméncies % conjunt

-malalties degeneratives 50
-deméncies vasculars 25
-denéncies mixtes 15
-demeéncies infeccioses, 10

metaboliques, hidrocefalies

S’estima que la deméncia Alzheimer és la responsable d’almenys el 50% del total
de deméncies que pateixen les persones de més de 65 anys. El percentatge a
Catalunya representa la meitat dels casos de deméncia en persones més grans de

65 anys, o sia, unes 45.000 persones (Boada, 1998).

El segon tipus de deméncies més freqiients son les vasculars com ara les degudes
a l’arteriosclerosi i els problemes circulatoris. La més coneguda de totes les
demeéncies vasculars és la multi-infart la qual té a veure amb el fet repetit de patir

infarts cerebrals que van causant deteriorament cognitiu.

Per a I’objectiu d’aquest treball ens centrarem en la deméncia Alzheimer donat
que es relaciona biologicament amb la sindrome de Down. A partir d’ara,
revisarem la bibliografia que ens ajudi a delimitar el tema que ens interessa:
demeéncia Alzheimer en la poblacié general i en la poblacié amb la sindrome de

Down.
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CAPITOL 2

La demeéncia tipus Alzheimer i la sindrome de Down:

aproximacio des dels parametres de la poblacio general

En aquest capitol pretenem endinsar-nos en els models explicatius de la
deméncia Alzheimer, els seus aspectes epidemiologics i clinics tant en la

poblaci6 general com en la poblacié amb la sindrome de Down.

Dins dels aspectes clinics es fara referéncia als marcadors neuropatologics de la
malaltia i els factors de risc aixi com el diagnostic i avaluacié amb I’objectiu

d’establir possibles semblances i dissimilituds.

Per acabar el capitol, aprofundirem en els resultats dels treballs de recerca en
Pambit del deteriorament cognitiu i funcional de les persones adultes amb la

sindrome de Down, relacionat amb la deméncia Alzheimer.

La deméncia Alzheimer deu el seu nom a Alois Alzheimer que, any 1906, va
identificar el seu substrat anatdmic en el cervell, la placa neuritica i la degeneraci6
neurofibrilar. Més tard, any 1910, Kraepelin descriu la malaltia com Ila
deméncia presenil degenerativa i la restringeix als pacients menors de 65 anys

amb aquest substrat anatomic.

Segons Jorm (1994) actualment el terme malaltia d’Alzheimer s’usa per referir-se
a tots els casos diagnosticats sense tenir en compte 1’edat d’inici. Aixo no obstant,
de vegades es reserva pels casos neuropatologicament confirmats i el terme
deméncia Alzheimer s’utilitza quan el diagnostic tnicament s’ha establert sobre la
seva base clinica. Seguint a Jorm, emprarem el terme deméncia Alzheimer ja que
la major part de diagnostics en les persones amb la sindrome de Down es fan des

de la seva base clinica.
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Per la seva definicid ens basarem en la Classificacio Internacional de les
malalties, en la seva desena revisio (ICD-10) (OMS, 1988) vist que és una de les

m¢és acceptades internacionalment:

Es una malaltia degenerativa cerebral primaria d’etiologia
desconeguda, que presenta trets neuropatologics i neuroquimics
caracteristics. El trastorn s’inicia generalment de manera insidiosa i

lenta, i evoluciona progressivament durant un periode d’anys.

Alguns autors s’han referit a la deméncia Alzheimer com 'epidémia del segle.
Les dades epidemiologiques expliquen el perque d’aquesta comparacié tot i que
d’entrada no hi ha massa acord entre les estadistiques existents. Una possible
explicacié vindria donada per la dificultat en el diagnostic i I’actitud de negaci6

del malalt i la seva familia davant de la malaltia.

Les estadistiques presenten diferents percentatges de poblacié afectada major de
65 anys, que anirien des del 2 fins al 10%. Janicki i Dalton (1994), per exemple,
xifren el percentatge en poblacié americana en un de cada vint americans de 65 a

70 anys. Seria doncs, un percentatge del 5%.

Sembla que hi hagi més acord quant a ’augment del percentatge amb 1’edat
multiplicant-se, a partir dels 65 anys, per dos cada cinc anys, de manera que

arribaria a afectar entre un 30 i un 40% de la poblacié més gran de 80 anys.

A Espanya, Selmes i Selmes (1996) xifren en 800.000 les persones que estaran
afectades de deméncia Alzheimer I’any 2005. En el cas concret de Catalunya es

parla de 45.000 persones afectades per la deméncia Alzheimer ( Boada, 1998 ).

Respecte a la distinci0 entre sexes, alguns autors assenyalen que hi ha més
nombre de dones afectades en totes les edats ( Bermejo, 1993; Jorm, 1994; Schupf

et al., 1998 ) mentre altres només ho corroboren a partir dels 75 anys.

La freqii¢ncia més elevada de demeéncia Alzheimer en les dones es atribuida a
tres factors: (a) més esperanca de vida en les dones que en els homes; (b) més

esperanga de vida en les dones que en els homes una vegada s’ha iniciat el quadre
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de la malaltia i (¢) la deficiéncia estrogena de les dones grans comparada amb la
dels homes (Schupfet al., 1998).

Quant al moment de presentaci i duracié del quadre de la demeéncia Alzheimer,
avui dia se sap que ’edat d’inici és diferent depenent del tipus d’alteracié que la

causi.

L’edat mitjana d’inici quan la base és genética €s a partir dels 45 anys, mentre
que en els malalts que no presenten cap tipus d’alteracié genética la malaltia
apareix al voltant dels 68 anys (Oliva,1995). L’edat mitjana de diagnostic en les
dones és de 75 anys i en ’home de 73 segons dades del Departament de Sanitat de
la Generalitat (citat a Salvador, 1998). La mitjana de durada del procés ésde 5 a 8

anys i el curs és més rapid quan més aviat es presenta.

En els fulls que segueixen es descriuen els estudis que han tractat el tema de
I’epidemiologia de la deméncia Alzheimer en la sindrome de Down i s’analitza

després la causa de I’increment observat.
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2.1. Epidemiologia

Com més endavant comprovarem, no €s el mateix parlar del percentatge de la
simptomatologia neuropatologica que el de la clinica en el cas de les persones
amb la sindrome de Down. En aquest apartat hem de concretar que ens estem
referint a la clinica, és a dir, a la simptomatologia observable a nivell cognitiu i

funcional.

Els resultats de les investigacions son heterogenis pel que fa al percentatge
d’incidéncia. La comparacié entre aquestes investigacions s’ha de fer amb
precaucié perqué hi ha una gran diversitat de variables que interfereixen i que es
controlen en cada cas, entre altres: la grandaria de la mostra, les distribucions
d’edat, els criteris de diagnostic, el nivell de retard o P’estil de vida. Conscients
d’aquesta reserva en la interpretacié de les dades, hem agrupat els estudis en tres

posicions en funcié de les dades aportades.

En primer lloc, citem els treballs que situen la incidéncia clinica entorn al 25% en
edats superiors als 40-50 anys. Lott (1997) per exemple, assenyala com a

freqiiéncia de la malaltia clinica a qualsevol edat un valor del 25%.

Per la seva part, Zigman et al., (1995) estudien la incidéncia de la deméncia en
una mostra de 2.534 persones amb la sindrome de Down de 21 a 70 anys -mitjana
37 anys- i un grup de 16.182 persones -mitjana de 40 anys- amb discapacitat
psiquica com a grup control. Utilitzen els sistemes d’informacié de I’ Oficina de
Nova York del Retard Mental i Problemes en el Desenvolupament. Els resultats
confirmen déficits clars en les activitats de la vida diaria i la capacitat cognitiva
a partir dels 50 anys d’edat en les persones amb la sindrome de Down. Es
diagnostica deméncia en el 25% de les persones amb la sindrome de Down de més

de 50 anys, mentre que enel grup control no arriba al 10%.

En un altre estudi Visser et al., (1997) porten a terme un seguiment longitudinal
d’entre 5 i 10 anys sobre la epidemiologia de deméncia Alzheimer en 307
persones sindrome de Down institucionalitzades d’una mitjana de 40 anys. El

grau de retard mental dels subjectes queda equitativament repartit entre el grup de
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profunds, severs i de nivell mig. S’avalua un deteriorament cognitiu i funcional en
56 persones, ¢s a dir, en un 18% de la mostra. L’ edat mitjana d’inici és de 56

anys.

Prasher i Krishnan (1993) troben un deteriorament cognitiu en una tercera part de

la mostra, a partir de la década dels 50.

També Janicki i Dalton (1997) en un estudi fet al Servei Estatal New York
sobre el Retard Mental i Deficiéncies en el Desenvolupament investiguen sobre
el percentatge de deméncia en una mostra de 4.028 persones. D’entre elles, 800
persones s’avaluen com a portadores d’una deméncia probable. D’aquestes, una
tercera part (266) mostraven la sindrome de Down, I’edat mitjana de les quals
era de 52 anys. Aix0 és, deu anys inferior a la mitjana del grup de discapacitat
psiquica amb deméncia. No es comenta el nombre total de participants amb la
sindrome de Down, pero si els inferim a partir d’una proporcié del 15% en el
conjunt de la poblacid amb discapacitat psiquica, podria apuntar-se de 600

persones amb la sindrome de Down. Per tant, afectaria a més d’una tercera part.

En segon lloc, estarien els treballs que marquen un percentatge del 50% del total
en el grup major de 50 anys. Podem anomenar I’estudi de Lai i Williams (1989)
en una poblacié de 53 persones amb la sindrome de Down de més de 35 anys (
edat mijana: 54°2) institucionalitzades. El percentatge en el grup de 50 anys es
troba al voltant del 50%. Concretament el percentatge de demeéncia era del 8%
en el grup de 35 a 49 anys, del 55% en el grup de 50 a 59 anys i del 75 % en el

grup de majors de 60 anys.

En tercer lloc hi ha treballs on el percentatge de simptomatologia clinica propia
de la deméncia Alzheimer en persones amb la sindrome de Down supera el 50%.
Evenhuis (1990) en un estudi sobre 17 persones amb la sindrome de Down
descriu el deteriorament de les capacitats del funcionament cognitiu i social en 15
persones de més de 40 anys a qui s’havia fet un seguiment longitudinal durant 12

anys.

No tots els estudis, perd, presenten dades confirmatories de I’augment de la

malaltia en les persones amb la sindrome de Down respecte a la poblacié general.
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Estudis com el de Chicoine, Mcguire i Rubin (en premsa) descriven una

incidéncia semblant a la de la poblacié general.

Aquests autors fan un seguiment clinic a 443 persones adultes amb la sindrome de
Down. D’aquestes 148 (33%) presenten deteriorament en el seu funcionament.
Només 11 persones d’aquestes 148 mostren un progressiu i no reversible
deteriorament en el temps que porta al diagnostic de deméncia Alzheimer.
Inicialment aquestes 11 persones manifesten simptomes depressius que
s’aminoren amb un tractament perd el declivi de les seves funcions continua,

diferenciant el seu diagnostic de deméncia Alzheimer del de depressio.

El criteri que utilitzen per fer el diagnostic es basa en el progressiu declivi en el
funcionament, la gradual pérdua de memoria, apraxia en el caminar, incontinéncia

urinaria i /o fecal i crisis epiléptiques.

Conclouen que en el seu estudi, les persones amb la sindrome de Down amb el
pas del temps presenten un percentatge similar de demeéncia Alzheimer que en la
poblacié general, només que es dona vint anys més aviat pel seu envelliment

prematur.

A ligual que no hi ha acord respecte a la incidéncia clinica de la
simptomatologia, tampoc no hi ha gaire acord quant a la durada de la malaltia, el

moment d’inici i la diferéncia entre sexes.

La durada mitjana aniria de 4’5 +/- 3°2 segons Prasher i Krishnan, (1993); Lai i
Williams (1989) i Evenhuis (1990). En canvi Visser et al, (1997) troben una

durada mitjana inferior ja que la situen en 2’6 anys.

La majoria d’autors coincideixen quan apunten, sense diferenciacié de sexes,
’edat d’inici de la simptomatologia entre els 451 54 anys, o sia, 15 o 20 anys
més tard que I’edat en qué s’aprecien les modificacions neuropatologiques.
Prasher i Krishnan (1993) en canvi, afirmen que la dona amb la sindrome de
Down inicia abans la deméncia (49’8 anys) que ’home (53’6 anys). En aquesta
linia Visser et al., (1997) troben també un inici més primerenc en les dones, perd
no tan marcat com en ’estudi anterior. Tan sols marquen una diferéncia de sis

mesos entre I’edat mitjana d’inici de deméncia de les dones i els homes.

69




Pel que fa a la distinci6 entre sexes, els resultats son també 'heterogenis. En I’
estudi de Prasher i Filer (1995) en 15 persones amb la sindrome de Down amb
una edat mitjana de 54°2 anys i amb el diagnostic de deméncia Alzheimer, 12
eren dones. Conclou que hi ha diferéncia entre sexes, donant-se més en les dones

a ’igual que en la poblaci6é general.

En canvi, Schupf et al., (1998) en un estudi que fa sobre 111 persones amb la
sindrome de Down de 34 a 71 anys, registren que els homes tenen tres vegades
més possibilitats de desenvolupar deméncia Alzheimer. Els autors ho expliquen
per les diferéncies hormonals entre homes i dones que sén a la vegada
dissemblants de les de la poblacié general. Com a mesura preventiva suggereixen

la terapia de reemplagament d’estrogens per disminuir el risc 1 retardar I’inici.

També hi ha estudis que no destaquen diferéncies significatives entre sexes en

quant a percentatge de casos de la malaltia ( Samson et al., 1994).

Aquestes postures tan discrepants respecte a la incidéncia clinica, la durada de la
malaltia, el moment d’inici i la diferéncia entre sexes poden deure’s com després
analitzem en l’apartat 2.6. a la gran heterogeneitat metodologica i les
dissemblances en les caracteristiques personals dels subjectes en els diferents

treballs.

En forma de resum dels treballs anteriors podem concloure que el percentatge de
la simptomatologia clinica estaria entre el 25% i el 50% de les persones amb la
sindrome de Down que superen els 40-50 anys d’edat. No hi ha dades
confirmatories que la simptomatologia ni el moment d’inici estigui diferenciat
entre sexes. Sembla que la durada de la malaltia seria inferior a la de la poblacio
general ja que mentre aqui és de 8 anys, en poblacié sindrome de Down aniria

entre els 21 5 anys.

En I’apartat segiient revisarem els principals models explicatius de la deméncia
Alzheimer per analitzar amb més detall el model que explica la relaci6 entre la

sindrome de Down 1 la deméncia Alzheimer.
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2.2. Models explicatius de la deméncia Alzheimer

La demeéncia Alzheimer és una malaltia que, encara que té relacié amb I’edat, la
major part dels investigadors consideren que no forma part de I’envelliment
normal i que la seva etiologia respon a la combinacié de factors biologics i
ambientals. Tanmateix, els investigadors discrepen en quins son aquests factors.
Hi ha diversitat de models biologics explicatius, entre aquests, els més acceptats

segons Belsky (1996) queden reflectits en la taula nim.2.2.1.

Taula nim.2.2.1. Models biologics explicatius de la deméncia Alzheimer
( traduit de Belsky, 1996 )

MODELS BIOLOGICS D.A.

Deficiéncia del sistema immune

Deficiéncia del sistema acetilcolinergic

Deficiéncia de flux sanguini cerebral

Model toxic (sals d’alumini i de silici )

Model genetic

Anthony FJorm (1994) considera que cap dels models, per ell mateix,
proporciona una explicacidé completa de la causa de la deméncia Alzheimer i
" presenta una teoria general que incorpora tant les influéncies genétiques com les

medioambientals.

Hi hauria, a més, gens especifics i situacions ambientals que farien que només
algunes persones estessin predisposades a patir la malaltia i serien els
responsables de la fabricacié de radicals lliures. Els radicals lliures d’acord amb
Jorm sén atoms o molécules que tenen un o més electrons lliures en 1’orbita

exterior i solen apar¢ixer en les reaccions quimiques en qué participa ’oxigen.
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Aquestes reaccions tindrien uns efectes destructius molt importants sobre les
funcions biologiques i serien la causa de ’envelliment, incloent la deméncia

Alzheimer (quadre nim. 1).

Quadre num.1 Perfil d’una teoria amplia sobre la etiologia de la Deméncia Alzheimer
( traduit de Jorm, 1994).

gens control
Penvelliment
/ activitat radical pérdua neuronal associada esgotament de
factors {tiure? y 3 la formaci6 de plaques i ——— reserves neuronals 5DEMENCIA
genetics /7 cabdells neurofibrilars i dels seus mecanismes
~ gens especifics . compensatoris
delaDA
toxines trauma infeccions
factors ambientals

De tots els models explicatius, el que més ens interessa per la relaci6 que
estableix entre la deméncia Alzheimer i la sindrome de Down és el model genétic,
és a dir, aquell que éxplica la deméncia Alzheimer a partir d’alteracions
genétiques. Aquest model distingeix les mutacions genétiques, que sempre
causen la malaltia, dels factors genétics de susceptibilitat a desenvolupar-la, pero

que no sempre [’originen.

En el primer cas les destruccions neuronals serien degudes a la preséncia de gens
defectuosos, els quals avui dia se sap que estan localitzats en els cromosomes 1,
14, 19 i 21. Les susdites mutacions genétiques no representen més del 10% dels
casos de la malaltia, els simptomes de la qual s’inicien entre els 50 i 60 anys i es
coneix amb el nom de malaltia d’Alzheimer familiar. Poden existir malalts
d’Alzheimer amb base hereditaria sense antecedents familiars coneguts perqueé
els familiars que haurien desenvolupat la malaltia han mort abans per una altra

causa. En conseqiiencia €s dificil esbrinar quin percentatge real correspon a
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aquest tipus. Per esbrinar aquesta base hereditaria €s important 1’analisi genética

dels gens que provoquen aquesta malaltia d’ Alzheimer familiar (Oliva,1995).

En I’estudi de la relaci6 entre deméncia Alzheimer i sindrome de Down interessa
destacar el paper del cromosoma 21 en la causa d’ambdds quadres. La persona
amb la sindrome de Down en la mesura que presenta una trisomia, és a dir, triple
preséncia del cromosoma 21, disposa de més carrega genética susceptible de
desenvolupar la deméncia Alzheimer, per tant, aquesta deméncia és especifica de
la sindrome de Down i és previsible ( Florez, 1993 ). Pero, de quina manera actua
Ialteraci6 genética en el cromosoma 21 per desencadenar la deméncia? Quins

canvis provoca?

En el cromosoma 21 es troben les cél-lules que tenen la carrega del gen APP,
precursor de la neuropatologia Alzheimer, ja que dirigeix la sintesi de la proteina
beta-amiloide (PBA), principal component del nucli de les plaques neuritiques, i
es produeix per fragmentacié d’una altra proteina de més grandaria, que €s la
proteina precursora de beta-amiloide APP. Com que la sindrome de Down
presenta tres cromosomes 21, la carrega del gen APP és aproximadament 1°5
vegades més gran que la de les cél-lules normals i sintetitzen, per tant, major

quantitat de la proteina precursora (APP).

Aixd no obstant, no n’hi ha prou en el fet que la proteina APP (proteina
precursora de beta-amiloide) estigui augmentada siné qué fa falta que origini la
PBA, que és la neurotdxica, com a condici6 prévia a la formacié de les lesions
morfoldgiques més importants en la malaltia i que participin altres gens que també
estan implicats ( Flérez, 1993 ).

Segons aquest autor, les lesions morfologiques més importants en la deméncia
Alzheimer sén les plaques neuritiques o senils formades per restes cellulars i
amiloides que formen una massa i la degeneracié neurofibrilar causada per
’acumulacié de filaments helicoidals en I’interior de les neurones, els quals

formen masses degeneratives anomenades acimuls o nusos neurofibrilars.
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Des dels anys 80 esta universalment acceptat que el cervell de les persones amb
la sindrome de Down a partir dels 35 anys presenta alteracions propies de
’envelliment cerebral i de la neuropatologia Alzheimer, o sia, les plaques

neuritiques 1 els nusos neurofibrilars.

En aquest sentit, Lott (1997) per exemple, en analitzar a 30 persones de més de
35 anys amb la sindrome de Down, mitjan¢ant imatges de ressonancia magnética
troba una major intensitat i freqiiéncia de tres indicadors de I’envelliment
cerebral: atrofia, lesions en la substancia blanca i hipointensitat T2 dels

ganglis basals respecte a la poblaci6 general.

Evenhuis (1990) realitza un estudi longitudinal de 12 anys de durada (1975-1987)
en 17 persones amb la sindrome de Down de més de 40 anys. Dels 15 casos que
es van diagnosticar clinicament de deméncia Alzheimer seguint els criteris del
DSM III-R es van portar a terme autopsies a 10 casos. En nou casos es va
comprovar ’existéncia de neuropatologia Alzheimer i en un concretament es va
observar alteracions mixtes tipiques de la deméncia Alzheimer i signes d’infarts

vasculars.

Mann (1988) estudia sobre una mostra de 398 persones amb la sindrome de Down
de 0 a 79 anys, el percentatge trobat de neuropatologia Alzheimer. En la taula
ntim. 2.2.2. es pot veure com a partir de ’interval d’edat 40-49 anys el percentatge

de neuropatologia és del 100% practicament.

Aquest fet, perd, no es tradueix en I’expressié clinica del deteriorament cognitiu i
funcional en tots els casos de sindrome de Down, és a dir, no hi ha una relacié
unica causa-efecte. En altres paraules, la neuropatologia Alzheimer en la persona
amb la sindrome de Down no equival a simptomatologia clinica de deméncia
Alzheimer. Es necessari que intervinguin altres factors per tal de desencadenar la

malaltia.
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Taula nim. 2.2.2. Neuropatologia Alzheimer en la sindrome de Down

( Mann, 1988)

Interval edat  Poblaci6 SD  N° persones neuropatologia % afectades
0-9 37 0 0

10-19 80 6 7.5
20-29 58 9 15.5
30-39 35 28 80.0
40-49 55 54 98.2
50-59 87 85 91.7
60-69 43 43 100.0
70-79 3 3 100.0

Per conéixer quins son aquests factors hi ha diferents linies d’investigacié obertes.
Anem a fer un recull de les que han tingut més resso en la bibliografia sobre el

tema i que queden resumides en la taula num. 2.2.3.

Una primera explicacio és la intervenci6 del factor temps. En els casos on no hi ha
evidéncia clinica de deteriorament, Haxby i Schapiro (1992) argumenten que el
problema ¢és de temps, és a dir, encara no han comengat els efectes clinics de la
neuropatologia que de ben segur, si es dona. Aquesta fase prévia seria similar a la
que existeix en els adults premorbids de la poblacié general amb neuropatologia i

sense clinica.

En aquest sentit, Florez (1993) destaca que la velocitat amb la qual es
desenvolupa la simptomatologia clinica de la demeéncia Alzheimer depen de dues
circumstancies. D’una banda, la quantitat amb qué apareixen les lesions
especifiques en el cervell i d’altra, els llocs critics del cervell on s’ubiquen les
lesions. Per consegiient, hi ha una gradacié evolutiva tant de caracter temporal

com espacial.
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El fet que hagi persones amb la sindrome de Down de més de 60 anys amb una
funcionalitat que no encaixa gens amb el diagnostic de demencia pressuposa que
la ubicaci6 de la neuropatologia no afecta les zones del cervell més directament
relacionades amb els processos cognitius / funcionals i/ o bé que el nombre de

plaques neuritiques és menor ( Dalton i Winiewski, 1990; Florez, 1997 ).

Jestis Florez (1993) proposa que hi pot haver factors afegits, encara no coneguts,
que interaccionen positivament o negativament amb el gen APP i donen lloc a la

preséncia o no de la simptomatologia clinica.

Un segon factor estudiat és la diferenciacié entre plaques neuritiques benignes i
malignes. Wisniewski (1997) considera que les lesions cerebrals primerenques
estan produides per les plaques benignes, “thioflavin” negatives o difuses. En
canvi, les plaques neuritiques “thioflavin” positives o malignes i els nusos
neurofibrilars es desenvolupen 150 20 anys més tard, després dels 50 anys
d’edat. Apunta que també hi ha una susceptibilitat molt diversa entre els

individus amb Ila sindrome de Down a desenvolupar la patologia neurofibrilar.

Un tercer factor possible causant de la no relacié neuropatologia i clinica
Alzheimer en la sindrome de Down és el que proposen Dani et al., (1996) i
Pietrini et al.,(1997). Aquests autors argumenten que nivells baixos en el
metabolisme de la glucosa en subjectes grans amb la sindrome de Down poden

ser un indicador preclinic de la deméncia Alzheimer.

Un quart factor el proposen Mehta et al., (1998). Aquests investigadors troben
nivells més elevats de la proteina beta-amiloide (PBA)1l- 42 en el plasma
sanguini de una mostra de 43 persones amb la sindrome de Down, comparats
amb el grup control sense discapacitat psiquica i amb discapacitat psiquica no
deguda a la sindrome de Down. Consideren que mesurar periddicament els nivells
en plasma de la proteina beta-amiloide (PBA)1-42 pot ser util per predir el risc
de desenvolupar deméncia Alzheimer en la sindrome de Down i un metode per

avaluar la fase en qué es troba la malaltia.

Aixi doncs, cal considerar que la causa de la no relacié neuropatologia i clinica de

la deméncia Alzheimer en la sindrome de Down podria ser multifactorial i per
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tant, els diferents factors explicatius comentats anteriorment no tindrien una

relacid excloent.

Taula num.2.2.3. Factors biologics explicatius de la no relaci6 entre la neuropatologia
i la clinica de la deméncia Alzheimer en la Sindrome de Down ( Ribes, 1999 )

FACTORS EXPLICATIUS AUTORS
-El factor temps -Haxby i Schapiro (1992)
-La diferenciaci6 del tipus de plaques -Wisniewski (1997)

neuritiques (benignes o malignes)

-Nivell baix del metabolisme de la glucosa -Dani et al. (1996)
-Pietrini et al. (1997)
-Nivell més elevat de la proteina beta-amiloide -Metha et al. (1998)

Fet aquest incis respecte a la incidéncia de la neuropatologia Alzheimer en la
sindrome de Down i [Paclariment de la seva relaci6 no biunivoca amb la
simptomatologia clinica aixi com les seves possibles explicacions, reprenem la
descripcié del model genétic explicatiu de la deméncia Alzheimer en la poblacié
general. Recordem que a part de les mutacions geneétiques, existien també uns

factors genétics de risc.

El factor genétic de predisposicié conegut o més estudiat en la demeéncia
Alzheimer es troba en el cromosoma 19 i concretament en el gen que produeix
’apolipoproteina- E (APOE) i I’al.lel ¢ 4. Aquesta és una proteina sintetitzada en
el sistema nervios que es relaciona amb la deméncia Alzheimer i I’ edat d’inici.

En canvi, I’al.lel e 2 podria actuar com a factor protector ( Tyrrell et al., 1998 ).

Aquest factor de risc podria ser en part el que explicaria fins a les dues terceres
parts dels malalts en edats compreses entre els 60 i 80 anys en la poblacié de raga
blanca ( Poirier et al., 1993 ). Tanmateix, manca aclarir la seva possible precisi6

predictiva.
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Un grup d’autors han estat estudiant aquesta linia d’investigacié en la poblacio
amb la sindrome de Down ( Schupf et al.,1996; Alexander et al., 1997; Prasher et
al., 1997; Tyrrell, 1998; Rascon, Gonzalez i Salazar, 1997).

Aixi, Prasher et al.,(1997) en una mostra de 100 persones amb la sindrome de
Down troben una tendéncia a iniciar la deméncia Alzheimer en edats
primerenques, en les persones que presenten I’APOE al.lel €4 i, en canvi, I’APOE

al.lel e2 s’apunta com a factor protector.

Igualment, Tyrrell (1998) en una mostra de DNA de 31 adults amb la sindrome de
Down i deméncia Alzheimer confirma una freqiiéncia significativament més baixa

de I’al.lel 2 respecte al grup control sindrome de Down no demenciat.

A Espanya, Rascon, Gonzalez i Salazar (1997) identifiquen els genotips de la
lipoproteina APOE en 21 persones amb la sindrome de Down amb edats de 21 a
43 anys, cinc d’elles amb el diagnostic de deméncia Alzheimer, i un grup control
de 20 persones amb bona salut. Els resultats indiquen que el genotip e 4 nomes es
troba en dues persones amb la sindrome de Down. No es troba dissemblances
entre la distribucié del genotip apo E en els dos grups estudiats. Arriben a la
conclusié que I’al.lel e 4 no influeix en aparicié de la deméncia Alzheimer en la

sindrome de Down.

El darrer treball comentat €s dificilment comparable amb els anteriors vist que hi
ha un plantejament metodologic diferent, en la mesura que es confronten les
distribucions del genotip apoE en la poblaci6é general i amb la sindrome de Down
i no el genotip entre persones amb la sindrome de Down amb i sense demeéncia
Alzheimer. Pensem que aquest factor és només de risc i per tant no €s probable
que aquest hagi de trobar-se augmentat en tot el conjunt de les persones amb la

sindrome de Down respecte a la poblaci6 general.

Com a resum de les hipotesis genétiques podem dir que I’existéncia de lesions
cerebrals tipus Alzheimer en les persones amb la sindrome de Down de més de 35
anys i el major predomini de deméncia Alzheimer quan existeixen antecedents

familiars de sindrome de Down ajuden a confirmar la causa genética de la
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malaltia ( Blizquez , Terrero i Sanchez, 1995). A la vegada, hi hauria un factor

genétic de risc localitzat en el cromosoma 19.

Cal pensar, perd, que tot i que la persona pot ser sensible a la malaltia per una
predisposicié genética, nogensmenys, faran falta altres factors per desencadenar-
la (Selmes i Selmes 1996). Per exemple, aquesta predisposicio genética sabem
que causa una degeneracié progressiva de les cellules cerebrals, és a dir, una
involucié del creixement bioldogic i com a conseqiiéncia, una involucié del
desenvolupament intel-lectual. Perd, en totes les persones es produeix de la
mateixa manera? Quins factors personals i ambientals poden contribuir a
augmentar, alentir o fins i tot anul'lar les conseqii¢ncies d’aquesta predisposicid

geneética?

2.2.1. Factors de risc i de proteccio

A partir d’aqui, la investigacié s’ha dedicat a buscar possibles factors de risc i de
prevencié, personals i ambientals en el desenvolupament de la deméncia
Alzheimer. Seguidament tindrem en compte els més estudiats, els quals es

resumeixen en la taula nim. 2.2.4.

Entre els factors de risc personals estudiats farem referéncia a I’edat, grup étnic, el
sexe femeni, I’edat dels pares en el moment de néixer el fill que desenvolupara

demeéncia Alzheimer, la propia personalitat i el fet de patir un traumatisme cranial.

Anthony Jorm (1997) descriu com a factor de risc 1’edat avangada ja que, com
hem vist al principi d’aquest capitol, la possibilitat de patir la deméncia Alzheimer

es multiplica per dos cada cinc anys a partir dels 65.
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Taula nim. 2.2.4. Factors de risc i proteccid en la deméncia Alzheimer
(adaptat de Jorm, 1997 i Blazquez et al., 1995)

FACTORS DE RISC FACTORS PROTECTORS
edat

nivell educatiu baix nivell educatiu alt

grup étnic utilitzaci6 d’estrogens

sexe femeni antiinflamatoris

edat dels pares

personalitat

traumatisme cranial

També ha definit com a possible factor, el grup étnic a partir d’estudis que
comparen el percentatge de la deméncia en poblacié blanca i oriental. En la
poblacié oriental en concret, poblacié xinesa i japonesa és molt més freqiient la
deméncia vascular que no pas la deméncia Alzheimer. També s’ha trobat una
menor preséncia en la poblacié oriental de I'al.lel APOE e 4 i una major
incidéncia d’atacs de cor. Tot aixd, que només es contempla com un possible
factor de risc, fa pensar en la importancia de la relaci6 entre les causes genétiques

i ambientals en el desenvolupament de la deméncia Alzheimer.

Un altre factor, el traumatisme cranial, es descriu com un sol cop al cap que
origina pérdua de consciéncia. La consegiiéncia podria ser una disrupcio dels
processos neurals i la precipitacié de I’inici d’una malaltia neurologica, perd no hi
ha dades a partir de les quals puguem arribar a conclusions definitives ( Jorm
1997).

Blazquez, Terrero i Sdnchez (1995) afegeixen com a factors de risc el sexe femeni
( ja hem apuntat que una part dels estudis epidemiologics troben un major

percentatge en les dones) i I’edat dels pares, recollint estudis que mostren major
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expressivitat de la deméncia Alzheimer en persones nascudes de mares amb edat

superior als 40 anys.

També és interessant ’observacié que fan, com a factor de risc, d’una personalitat
caracteritzada per un comportament psicosocial inactiu. Es dificil, pero, esbrinar
fins a quin punt aquest comportament és ja una manifestacié primerenca de la

malaltia.

Entre els factors de risc ambiental, diferents autors ( Albert, 1992; Bermejo, 1993;
Tarraga, 1994) anoten el baix nivell d’educacié, com a sindbnim d’alentiment de

Pactivitat cerebral.

En aquest sentit, Tarraga (1994) observa com el nivell d’escolaritzacié en un grup
de 39 persones de la poblaci6 normal amb demeéncia Alzheimer és molt baix

doncs el 50% no arribava a un nivell d’estudis primaris.

El grau d’escolaritzacié pot actuar sobre el potencial intel-lectual desenvolupant-
lo 0o bé disminuint-lo. Els estudis amb animals mostren com I’estimulacié
conductual pot modificar I’anatomia cerebral i la seva funcié. En aquest sentit, i
des d’una perspectiva vigotskyana, la interacci6 entre 'ambient i ’elaboraci6 dels
processos cognitius, redundaria en modificacions de 1’anatomia cerebral ( pensem
en tot el treball de rehabilitacié després d’una lesié cerebral ) a causa de la gran
plasticitat neuronal ( Geschwind, 1985) citat a Tarraga (1994). Per tant, des
d’aquesta postura s’interpreta que el nivell d’educacio6 rebut ha pogut influir en la

predisposicié a desenvolupar la malaltia.

Jorm (1994) remarca a més a més, que una vida estimulant pot evitar el
desavantatge associat a una educacié deficitaria. En conseqiiéncia, afirma que la
manca d’estimulacié ambiental té un paper contribuidor per facilitar o retardar els

efectes cognitius dels canvis neuropatologics de la demeéncia Alzheimer.

Altres autors com Thomas, Hazif-Thomas i Arroyo-Anillo (1998) i Bliazquez
,Terrero i Sanchez (1995) apunten elements que poden actuar com a variables
interferidores  dels estudis vers la relaci6 del nivell d’educaci6 en el

desenvolupament de la demencia Alzheimer.
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Els primers indiquen que com més nivell sociocultural té el malalt, més tard es fa
el diagndstic per un emmascarament dels simptomes i aixd podria suposar un
biaix en els diferents treballs que mostren una correlacié negativa entre el nivell
cultural i ’edat d’inici de la malaltia. Els segons matisen que el nivell
educacional baix suposaria una disminucié de la reserva cerebral i podria

comportar una aparicié primerenca de la malaltia més que un factor de risc real.

En suma, dels factors de risc de deméncia Alzheimer en la poblacié general
podem dir que avui per avui els que han estat confirmats en investigacions recents
son basicament genétics i es resumeixen en quatre: (a) I’ edat avangada; (b) la
historia familiar de demeéncia; (c) el genotip APOE-e 4 i (d) tenir la sindrome de
Down. Aquest darrer factor recordem que és de risc per la neuropatologia

Alzheimer, pero no necessariament per la simptomatologia clinica ( Jorm ,1997).

En el cas de les persones amb discapacitat psiquica, el factor de risc ambiental
més estudiat ha estat el nivell d’educacid i estimulacié de I’entorn rebut en els

primers anys.

Albert (1992) afirma que en funcié del nivell d’educaci6 i I’estimulacié de
’entorn, dues persones amb el mateix nivell de retard mental poden tenir una
probabilitat diferent a desenvolupar una deméncia Alzheimer. Aquest fet podria

tenir conseqiiéncies preventives importants.

Es podria afirmar que, d’acord amb aquesta hipotesi, les persones amb la
sindrome de Down, que han rebut i /o reben nivells d’estimulaci6 educativa
deficitaris, estarien més predisposades a desenvolupar un quadre de demeéncia
( Gonzilez Gomez, 1993; Albert 1992). Les dades disponibles, perd, son
contradictories. D’una banda, Devenny et al, (1997) per exemple, realitzen
durant cinc anys el seguiment del funcionament cognitiu en 91 persones amb
la sindrome de Down de més de 50 anys, amb un alt nivell de funcionament.
Viuen i treballen a la comunitat, és a dir, presenten un estil de vida molt
actiu que pot funcionar com a preservador o mantenidor del funcionament
cognitiu. El cas és que només 4 persones de 91 es van diagnosticar

clinicament com a probable deméncia Alzheimer.
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Aixi mateix, en D’estudi de Janicki i Dalton (1997) observen que en més de la
meitat de les persones amb la sindrome de Down diagnosticades de deméncia

Alzheimer el grau de disminucié era sever o profund.

Endemés, Prasher (1997a ) efectua un recull de 86 casos amb la sindrome de
Down publicats fins ’any 1995 que parlessin dels efectes del grau de disminucié
psiquica en la deméncia. Els casos es van classificar en tres graus, lleuger, mig i

sever seguint els criteris del ICD-10.

No es van trobar diferéncies entre el grau de disminucié i I’evidéncia de la
malaltia. No es va trobar tampoc cap diferéncia significativa en la durada del

procés, 5 anys i 6.1 anys, respectivament.

Si es va constatar certa diferéncia en I’edat mitjana d’inici de deméncia Alzheimer

en el grup de grau mig (46.9 anys) i en el grup de grau sever (50.3 anys).

Quant als factors protectors de la deméncia Alzheimer més estudiats fins ara en la
poblacié general, a part del nivell alt d’educacié comentat anteriorment, les
investigacions han anat dirigides a estudiar la possible relacié dels estrogens i els

antiinflamatoris.

Jorm (1997) apunta una consideraci6 interessant en el cas de la utilitzaci6
d’estrogens. El fet que la dona postmenopausica prengui estrogens i tingui també,
generalment, un nivell alt d’educaci6 comporta un estil de vida diferent i que hi

hagi per tant altres variables diferenciadores que segurament interactuen alhora.

Tot i que no esta del tot confirmat, els antiinflamatoris també s’han assenyalat
com un possible factor protector en el Canadian Study of Health and Aging
(1994). Per tant, és necessari continuar investigant en la linia d’una possible
explicacié multifactorial dels factors que actuen com a proteccid del

desenvolupament de la deméncia Alzheimer.

Una vegada descrita I'heterogeneitat de resultats en la qual es troba la
investigacié al voltant de I'etiologia i els factors de risc i de proteccié de la

deméncia Alzheimer, el que més ens interessa pel nostre estudi practic s acotar la
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simptomatologia clinica per tenir dades objectives a fi d’aconseguir el seu

diagnostic i avaluaci6.
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2.3. Diagnostic de la demeéncia Alzheimer

L’interés d’un diagnostic fiable de la deméncia Alzheimer esta, d’una banda, en la
possibilitat de poder establir una orientacié pronostica i un consell familiar i,
d’altra, en el terreny de la investigacid, en la necessitat d’homogeneitzar els
criteris d’inclusié en els estudis i de realitzar una adequada avaluacié de les

respostes terapéutiques en els assaigs clinics ( Alom, 1991).

Si fem una revisi6 de la bibliografia sobre el tema ens adonem que la demeéncia
Alzheimer és un trastorn de dificil diagnostic. Encara avui es confon amb el
quadre tipic del declivi de la vellesa, per tant hi ha molts casos que no arriben a la
consulta del metge. No obstant aix0, en els casos que es diagnostiquen el marge
d’error oscil'la entre el 10 i el 30% perqué el diagnostic es fa molt sovint per
exclusi6 a partir del seguiment de la simptomatologia clinica ( Cacabelos,

1994; Selmes i Selmes,1996). Es el que s’anomena diagnostic clinic.

Perd, de fet, la confirmacié definitiva només pot fer-se mitjancant un estudi molt
complet de la simptomatologia organica, el qual denominarem diagnostic medic o
neuropatologic. Aixi doncs, per fer un bon diagnostic és fonamental passar una

bateria completa de proves médiques i cliniques.

2.3.1. Diagnostic medic

Ara per ara, el diagnostic médic més fiable només es pot fer postmortem, a partir
de la constatacié dels simptomes neuropatologics en 1’autdpsia, és a dir, de la
verificacié de I’existéncia de plaques neuritiques i de nusos neurofibrilars (Florez,
1993).

En aquest sentit, Barcikowska et al., (1989) investiguen postmortem, a partir de
les autdpsies de 70 persones amb discapacitat psiquica no deguda a la sindrome de
Down que tenien 65 anys o més al morir, signes de neuropatologia Alzheimer,

trobant un percentatge d’un 31%. Aquesta dada seria segons els autors,
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comparable a la de la poblacié general de la mateixa edat. La singularitat de
’estudi recau en poder treballar amb un nombre tan elevat de casos mitjangant la

constatacié dels simptomes neuropatologics amb una bidpsia cerebral.

A més a més de les plaques neuritiques i els nusos neurofibrilars, en el cervell del
malalt de demeéncia Alzheimer acostuma a trobar-se altres simptomes més
facilment observables, entre altres: les alteracions en [’activitat cerebral, la
dilatacié ventricular més intensa en les astes anteriors dels ventricles laterals i
P’atrofia cortical, sobretot, en els 1obuls temporal i frontal. Aquests simptomes

s’utilitzaran per fer el diagnostic de probable deméncia Alzheimer.

Per poder mesurar-los han de realitzar-se unes proves médiques. Belsky (1996)
anomena com a necessaries, la tomografia computaritzada (TAC),
I’electroencefalograma (EEG), el flux sanguini cerebral regional, la tomografia

per emissio de positrons (PET) i les analitiques de sang i orina.

En les persones amb discapacitat psiquica, especialment en les que presenten la
sindrome de Down, s’ha donat molta importancia a la investigacié de les
caracteristiques neuropatologiques de la malaltia que facilitin 1’objectivitat del
diagnostic. Aquest fet ha estat conseqiiéncia de dos factors principalment.
Primerament, a I’augment d’entrebancs per avaluar la simptomatologia clinica
respecte a la poblacié general, com més endavant evidenciarem. Segonament, la
neuropatologia Alzheimer en la sindrome de Down ha estat ampliament
investigada perqué el seu estudi pot facilitar respostes sobre I’etiologia en la

poblaci6 general.

Les linies d’investigacié més significatives en la bibliografia pel que fa a la
simptomatologia organica de la deméncia Alzheimer en la sindrome de Down es
troben resumides en la taula num. 2.3.1. Tot seguit ampliem algunes qiiestions

referides a aquestes linies d’investigacio.

Blackwood i Clair (1988) valoren de forma positiva la utilitat del potencial evocat
com a possible mesura de la deméncia Alzheimer en la sindrome de Down. En la
poblacid general s’ha observat la relacié entre Alzheimer i reduccié en ’amplitud

i increment en la laténcia de resposta de la ona P300, que apareix normalment
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a;nb una laténcia de 300 milisegons, després de I’emissié de dos estimuls
(auditius o visuals) diferents entre si, en ser discriminats pel subjecte examinat.
Els resultats en la poblacié amb la sindrome de Down també ho corroboren.
L’increment de la laténcia de la P300 s’iniciava als 37 anys, la qual cosa
coincideix amb I’aparicié de la neuropatologia de la deméncia Alzheimer en la

sindrome de Down.

Taula niim. 2.3.1. Linies d’investigaci6 sobre la simptomatologia organica
de la deméncia Alzheimer en la sindrome de Down ( Ribes, 1999)

LINEES D’INVESTIGACIO AUTORS

Mesura del potencial evocat Blackwood i Clair (1988)

Mesura del lobul temporal mig Albert (1992)

Lentitud de les ones cerebrals Soininen et al.(1993)

Lenta freqiiéncia del ritme alpha Visser et al. (1996)

Atrofia cerebral i dilatacié ventricular Prasher et al. (1996)
Haxby i Schapiro (1992)

Déficit en el funcionament olfactori ~ Murphy i Jinich (1996)
Lott (1997)

Deficiéncia flux sanguini cerebral Jones et al. (1997)

En una altra linia, Albert (1992) suggereix que els estudis amb técniques de
neuroimatge poden ser una alternativa objectiva per establir el diagnostic donada
la dificultat per avaluar el deteriorament cognitiu en la persona amb la sindrome
de Down. En particular, apunta a la mesura del 16bul temporal mig (amigdala i

hipocamp) amb una Tomografia Cranial (TC).

Altres arguments morfologics que s’aporten com a criteri diagnostic en la
poblacio general son I’atrofia cerebral i la dilatacié ventricular ( Boada, 1994). Lai

(1994) especifica que I’atrofia cerebral i I’ampliacié de la grandaria dels
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ventricles pot donar-se també en les persones que envelleixen normalment, perd

els canvis en la deméncia Alzheimer s6n molt més rapids.

En aquest sentit, I’estudi de cas de Prasher et al., (1996) corrobora la relacié entre
els resultats clinics i neuropatologics usant la tomografia cranial, en el seguiment
d’un subjecte sindrome de Down amb deméncia Alzheimer. Els canvis es
concreten en les regions temporal i de I’ hipocamp amb atrofia cerebral i

ventricles dilatats.

Els autors Haxby i Schapiro (1992) ens presenten un estudi de cas en qué es va
poder mesurar la progressié de la dilatacié del ventricle lateral a ’hora que es
donava un deteriorament cognitiu i funcional en una persona amb la sindrome de

Down de 58 anys.

Una altra via poc treballada seria utilitzar 1’electroencefalograma en la sindrome
de Down com a eina de diagnostic de demeéncia Alzheimer. L’estudi de Soininen
et al, (1993) assenyala una relacié significativa entre deteriorament del nivell
cognitiu i lentitud de les ones cerebrals, talment com en les persones de la

poblaci6 general amb deméncia Alzheimer.

Tres anys més tard, Visser et al., (1996) utilitzen 'electroencefalograma (EEG)
en el seguiment de 197 persones amb la sindrome de Down. Es comparen els
canvis cognitius amb els canvis de ’activitat cerebral i es troba relacié en 35
subjectes de la mostra. La investigacid confirma, com a indicador, la lenta
freqtiéncia del ritme occipital dominant i en concret del ritme alpha. Es recomana
fer un EEG a totes les persones adultes sindrome de Down abans d’iniciar un
possible deteriorament cognitiu per poder fer-lo servir com a punt de referéncia en

un seguiment posterior.

En una altra via Murphy i Jinich (1996) i Lott (1997) apunten el funcionament
olfactori com un indicador clinic sensible i primerenc del deteriorament cerebral
donat que I’alteraci6 del circuit hipocampic endorrinal mesial temporal, principal
responsable d’aquest funcionament, s’ha associat amb la deméncia Alzheimer en

la poblaci6 general.
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Concretament, Murphy i Jinich estudien en 23 persones amb la sindrome de
Down de 25 a 46 anys i 23 persones control aparellades en sexe, la capacitat de
deteccié de 'umbral de I’olor, la seva identificacié i reconeixement. Els adults
amb la sindrome de Down respecte al grup control presenten déficit substancial
en la identificaci6 olfactoria a I’igual que les persones amb deméncia Alzheimer
de la poblacié general. La qiiestié oberta és si els resultats de I’estudi reflecteixen
un déficit de desenvolupament cronic o una funcié de deméncia similar a la

trobada en malalts de deméncia Alzheimer.

Per finalitzar, Jones et al., (1997) realitzen un estudi sobre la deméncia Alzheimer
en 26 persones amb la sindrome de Down amb una mitjana d’edat de 39.2 anys.
El deteriorament cognitiu es vol relacionar amb la reduccié del flux sanguini
cerebral en la regié parietal bilateral, per la qual cosa utilitzen la tomografia per
emissi6 de positrons (PET). De les cinc persones amb diagndstic clinic de
deméncia Alzheimer només una va mostrar anormalitat en la reduccié del flux
sanguini cerebral simptomatic de la malaltia. Aixi doncs, no es troba associacié

entre una i altra variable.

Els autors afirmen que només amb estudis longitudinals combinats amb estudis
postmortem cerebrals es podria determinar amb cientificitat el valor predictiu de

la reduccié del flux sanguini cerebral en el diagnostic de la malaltia.

Mentre la investigacié médica continua la recerca de dades objectives i fiables en
el diagnostic médic, repassem ara com es troba el diagnostic clinic de la
deméncia Alzheimer en la poblacié general i en la poblacié amb discapacitat

psiquica , concretament amb la sindrome de Down.

2.3.2. Diagnostic clinic

Ja hem comentat que en la practica quotidiana el diagnostic acostuma a ser clinic.
Aixi, la historia clinica a partir del relat del simptoma per part d’un familiar o, el

que és el mateix, el ventall de fenomenologia apareguda amb el pas del temps és
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I’instrument diagnostic que més s’utilitza, juntament amb proves de tipus meédic.
Els simptomes clinics en la vida quotidiana soén els canvis en la conducta
intel-lectual, social i emocional aixi com fluctuacions del nivell de consciéncia

(Boada ,1998).

Segons Boada, I’inici de la simptomatologia en la poblacié general acostuma a
fer-se evident en l’area de la personalitat i les conductes socials. Els canvis
emocionals més freqiients son la pérdua d’interés pel treball i la familia, la pérdua
d’iniciativa i espontaneitat, ’augment de la irritabilitat, la inatencio, I’esgotament,
la inquietud, el desassossec, la hipocondriasi, I’ansietat i / o la depressio. En
situacions socials el malalt mostra un repertori de conductes impuisives,
egocéntriques, amb incapacitat de resposta a demandes concretes i pérdua de

consciéncia del déficit. Sovint es nega I’evidéncia de la problematica.

Pel que fa als criteris més utilitzats per al diagnostic clinic de la deméncia
Alzheimer son els de I’Organitzaci6 Mundial de la salut (OMS), en el
International Classification Disability (ICD-10) (1988) i els de I’American
Psiquiatry Association (APA) en el Manual Diagndstico y Estadistico de los
Trastornos mentales (DSM-1V)(1995). En la taula num. 2.3.2. es reflecteixen els

criteris de diagnostic que marca I’ American Psiquiatry Association (APA).

Clinicament la simptomatologia que apareix després d’una evolucié de dos a
quatre anys dona lloc a desorientacié témporoespacial i incapacitat per al registre
de fets recents d’interés personal. Hi ha greus alteracions del raonament i del
judici amb abandé de les tasques habituals. Es fa palesa la sindrome afaso-apraxo-
agnosica, amb increment de I’andmia, idees delirants i fugues d’idees. En la fase
terminal hi ha la pérdua total d’autonomia. (DSM-IV,1995).

Tanmateix, el que no es descriu i acostuma a provocar major sofriment a les
families son les alteracions emocionals com ara les agressions fisiques i verbals,
els deliris, el recel o ’agitacié que poden originar-se a ’inici del procés. La causa
d’aquestes pot ser la suma dels canvis biologics, psicologics i ambientals produits
en la sindrome. Una ra6 pot ser la pérdua de neurones en les arees del cervell que
controlen i modulen les emocions o bé, la consciéncia del déficit per part del

malalt i el fet que I’ambient no s’adapti a les seves necessitats ( Belsky, 1996).
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Taula nim.2.3.2.Criteris per al diagnostic de deméncia tipus Alzheimer

(traduit del Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos mentales APA, 1995)

CRITERIS PER AL DIAGNOSTIC DE DEMENCIA TIPUS ALZHEIMER

.La preséncia de multiples déficits cognitius es manifesta en:

-deteriorament de la memoria
-una o més de les segiients alteracions cognitives:

afasia, apraxia, agnosia i alteracio en ’execucio

.Els déficits cognitius anteriors provoquen un deteriorament significatiu de

’activitat laboral o social i representen una disminucié del nivell d’activitat

.El curs es caracteritza per inici gradual i un deteriorament cognitiu continu

.Els déficits cognitius no es produeixen per :
-altres malalties del sistema nervids central que provoquen déficits de
memoria i cognitius
-malalties sistémiques que poden provocar deméncia

-malalties induides per substancie

.Els déficits no apareixen unicament en el transcurs d’un deliri

.L’alteraci6 no s’explica millor per la preséncia d’un altre trastorn com ara un

trastorn depressiu major o 1’esquizofrénia

Thomas, Hazif-Thomas i Arroyo-Anillo (1998) fan referéncia als sentiments de
les persones malaltes d’ Alzheimer en les etapes inicials respecte a la seva malaltia
i com poden utilitzar-se en el procés de diagnostic diferencial de la depressio.
Mentre que el malalt depressiu es queixa de la pérdua de memoria, de la seva por
a perdre les facultats mentals, el malalt d’ Alzheimer mai parla de la malaltia. La
seva angoixa frena la capacitat d’orientar la seva vida en aquesta nova situacié i
delega i busca suport en un altre, del qual dependra afectivament. A1x1 dongs,

perdre el prestigi davant de les persones estimades €s una invitacié a la regressio.

91




El malalt d’Alzheimer renuncia a alld que desitja abans que mostrar als altres la

seva impoténcia.

El malestar que s’associa a la pérdua de domini de si mateix és una vivéncia de
vergonya, de no existéncia que el pot conduir a la indiferéncia relacional i a

I’aillament social.

Si a aquesta resposta emocional afegim un entorn incongruent amb les capacitats
personals pot produir-se un grau intolerable d’ansietat, amb la qual cosa el

subjecte pot desenvolupar alteracions emocionals.

Una vegada identificada la simptomatologia per realitzar el diagnostic clinic en la
poblacid general, anem a descriure I’estat en que es troba el tema en les persones

amb la sindrome de Down.

Diagnostic clinic en la persona amb la sindrome de Down

Després de revisar les investigacions que estudien el diagnostic clinic de la
demeéncia Alzheimer en la sindrome de Down comentats en 1’apartat 1.4. i
d’observar en la practica diaria, les dificultats en les quals es troben familiars i
professionals per obtenir un diagnostic fiable, es resumeixen els punts febles que,
al nostre entendre, avui per avui interfereixen en aquest treball diagnostic ( taula

num. 2.3.3.)

Taula niam. 2.3.3. Dificultats en el diagndstic clinic de la deméncia Alzheimer
en la sindrome de Down ( Ribes, 1999)

DIFICULTATS EN EL DIAGNOSTIC CLINIC DE D.A.ENLA S.D.

Heterogeneitat de les mostres estudiades en les diferents investigacions

Dificultats en identificar el nivell base de funcionament cognitiu

Dificultats per aconseguir proves médiques per fer un diagnostic diferencial
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Si bé tothom estd d’acord en la preséncia de simptomatologia propia de la
neuropatologia Alzheimer en les persones amb la sindrome de Down de més de
40 anys, el problema és posar-se d’acord en consensuar uns criteris pel que fa al
diagnostic del deteriorament clinic. El fet es degut principalment a
I’heterogeneitat de les caracteristiques de les mostres estudiades en les diferents

investigacions.

A aquesta dificultat, hem d’afegir un segon aspecte. Ja hem vist com la preséncia
de deméncia Alzheimer en la poblaci6 general es diagnostica en base a un procés
de pérdua cognitiva progressiva i irreversible que impossibilita el funcionament
social i laboral. La condicié prévia per al diagnostic d’una pérdua cognitiva en les
persones que presenten una discapacitat psiquica de base sera definir el nivell
evolutiu fins on s’ha desenvolupat el nivell cognitiu per poder diagnosticar a partir
d’aqui, un deteriorament. Mitjangant un seguiment longitudinal podrem analitzar

si es déna una progressié de deteriorament o no.

Per aquest motiu és fonamental comptar amb un historial clinic detallat i revisat
periddicament per poder documentar aquests possibles canvis, és a dir, reconéixer

el deteriorament cognitiu afegit a un deficit intel-lectual.

Un tercer factor de dificultat afegida en el cas que féssim un diagnostic clinic
positiu seria el fet d’aconseguir un examen medic per descartar altres causes. Avui
per avui, és encara un tema novedos entre els professionals medics i, a més, la
sobresaturacié de les llistes d’espera per atényer una prova medica especifica,
com pot ser una tomografia axial computaritzada (TAC) allarga exageradament el

procés diagnostic.

En el cas, perd, que s’hagi fet el diagnostic clinic de probable deméncia
Alzheimer, caldra descartar altres malalties que es manifesten amb una

simptomatologia semblant.
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2.3.3. Diagnostic diferencial

Tant en la poblacié general com en la poblacié amb la sindrome de Down, ha de
fer-se el diagnostic diferencial d’altres tipus de demeéncia, com ara una deméncia
vascular ja que aquesta €s la segona causa més freqiient de deméncia en I’edat

adulta.

La deméncia vascular esta produida per la suma d’accidents cerebrovasculars i es
pot distingir de I’Alzheimer perqué la seva instauracié és aguda i el seu curs
evolutiu fluctuant. Hi ha preséncia de factors de risc vascular i de signes
neurologics focals, aixi com la visualitzacié d’infarts cerebrals en les proves de

neuroimatge ( Alom, 1991).

Els deficits cognitius que es puguin identificar no han de deure’s a altres
malalties del sistema nerviés central que provoquen déficits progressius, com ara

la malaltia de Parkinson o la malaltia Corea de Huntington.

També han de descartar-se malalties sist¢miques que hom sap que provoquen
deméncia per exemple, hipotiroidisme, deficiéncia de vitamina B12, infeccions
pel virus d’immunodeficiéncia humana (VIH) i el consum de substancies com per

exemple, I’alcohol (APA,1995).

En el cas de les persones amb la sindrome de Down, a més a més del diagnostic
diferencial que s’ha de fer en la poblacié general, ha de tenir-se cura d’excloure
especificament una série d’alteracions que es donen amb més freqiiéncia en aquest

col'lectiu. En la taula nim.2.3.4. queden especificades.

El diagnostic diferencial ha de tenir especial cura d’excloure I’hipotiroidisme
donada la tendéncia de les persones amb la sindrome de Down a patir aquesta
alteraci6. La hipofuncié de la glandula tiroide pot produir simptomatologia
semblant a un procés d’envelliment com ara debilitat, fatiga, pell seca,
nerviosisme, lentitud de paraula, edemes periférics i ungles primes i trencadisses.
El tractament consisteix a administrar per via oral ’hormona deficitaria i els

resultats en general son satisfactoris ( Lojo, 1990).
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Taula nam. 2.3.4. Diagndstic diferencial de deméncia Alzheimer
en la sindrome de Down ( adaptat de Florez, 1993)

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Hipotiroidisme

Trastorns psicotics

Ingesta de farmacs (neuroléptics)

Envelliment prematur

Malaltia de Parkinson

Epilepsia

Depressio

En un estudi de Dinani i Carpenter (1990) de les alteracions de la tiroide en la
sindrome de Down es troba que un terg dels adults presenten hipotiroidisme. Lai i
Williams (1989) ofereixen una dada rellevant de cara al diagnostic diferencial.
Apareix amb més freqiiéncia en les persones amb la sindrome de Down que
presenten deméncia Alzheimer (59%) que no pas en el grup de persones amb la
sindrome de Down sense demeéncia (33%). Per tant, si es diagnostica
hipotiroidisme no es refusa que pugui manifestar-se paral-lelament el quadre de

deméncia Alzheimer.

Aixi mateix, respecte al diagnostic diferencial de I’envelliment prematur, en la
taula nim.2.3.5. es reflecteixen els aspectes organics que poden manifestar-se
amb el pas dels anys i que han de tenir-se en compte com a possibles variables
que poden precipitar el desenvolupament d’una simptomatologia semblant ja que

limiten les activitats de la vida diaria ( Florez, 1993).
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Taula nim.2 3.5 Variables interferidores en el diagnostic de demencia
Alzheimer en la sindrome de Down (adaptat de Florez, 1993)

ASPECTES FISICS Patologia a descartar

Revisio de la vista cataractes prematures
Revisi6 de 1’audicio presbiacusia
Revisi6 del coll discopaties degeneratives

subluxacio atlantoaxoidea

Revisio de I’olfacte deficit

Per tant, abans de decidir el diagnostic de demeéncia Alzheimer en la persona amb
la sindrome de Down convé realitzar un examen audiologic per tal de descartar
presbiacusia, un screening tiroidal per excloure hipotiroidisme, un recompte
sanguini complet ( TSH, tiroxina, vitamina B12 folato i serologia de sifilis),
un electroencefalograma (EEG) per detectar un trastorn de crisi o un alentiment
del ritme de base i una tomografia axial computaritzada (TAC) no ampliada

ajudara a descartar I’infart o el tumor cerebral ( Rogers i Coleman,1994).

Si aquestes proves resulten negatives, s’ha de considerar la possibilitat de fer
proves neurologiques i psiquiatriques ja que hi ha quadres clinics que poden
acompanyar la deméncia en les persones amb la sindrome de Down i que moltes
vegades s’hauran de descartar amb un examen neurologic. Aqui hem de parlar
breument del parkinsonisme, 1’epilépsia i els trastorns psiquiatrics com ara la
depressio o la conducta agressiva, trastorns amb que es necessita fer un diagnostic

diferencial abans de parlar de deméncia Alzheimer en la sindrome de Down.

L’Gnica referéncia que hem trobat del Parkinsonisme és un estudi de Lai i
Williams (1989) que reflecteix un 20% de les persones demenciades de la mostra
amb Parkinson. Els trets que van aparéixer son bradicinésia, posicions en flexi6 i
rigidesa en forma de roda dentada. El resultat coincideix amb el percentatge que

es descriu en la poblaci6 general amb demeéncia Alzheimer.
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El percentatge de les crisis epiléptiques a partir de la tercera década de vida es
xifra del 8 al 10 % ( Pueschel, Louis i Mcknight 1991; Collacott,1993). Després
dels 40 anys s’incrementaria fins arribar a un 30°8% en els subjectes de més de
60 anys. Encara que la causalitat d’aquestes crisis no esta prou definida, sembla
que els canvis organics tipus Alzheimer en el cervell d’aquestes persones com
sén les alteracions quimiques en el sistema nervids central, les anormalitats en
’anatomia neuronal i en les propietats de la membrana eléctrica, tenen un pes
notable ( Florez,1993).

Pel que fa als trastorns psiquiatrics de la persona amb discapacitat psiquica fins fa
relativament poc s’integraven com a propis, consubstancials a la deficiéncia. La
no diferenciacio6 entre la simptomatologia de la discapacitat psiquica i la propia de

la psicopatologia és el que es coneix com eclipse diagnostic ( Lojo, 1990).

Es a partir dels anys 80 que es comenga a estudiar I’existéncia del trastorn
psiquiatric associat com una entitat propia. Respecte a la influéncia en la sindrome
de Down, els estudis xifren en un25% el percentatge de trastorn psiquiatric
( Lund 1988; Collacott, Cooper i Mcgroth, 1992). Aquest index, pero, €s superior
a la poblacié general perd inferior a la incidéncia d’aquests trastorns en les

persones amb discapacitat psiquica per altres causes.

Aixi doncs, alguns estudis han tractat les repercusions d’una major ingesta de
psicofarmacs respecte a la poblacié general. Entre aquests, Gedye ( en premsa)
alerta sobre la deméncia induida pels neuroléptics. Presenta el cas de 4 persones
amb discapacitat psiquica errdniament diagnosticades de deméncia Alzheimer a
causa de la ingesta de dosis baixes de neuroleptics. Tres d’aquestes persones

presentaven la sindrome de Down.

També s’estan fent estudis adregats a determinar les caracteristiques especifiques

dels trastorns psiquiatrics en les persones amb discapacitat psiquica.

Gedye (1996) per exemple, presenta un treball sobre la diferenciacio
simptomatologica del trastorn obsessiu-compulsiu en persones amb discapacitat
psiquica respecte a la poblacié general, cosa que implica un elevat grau de

dificultat en el seu reconeixement. En una mostra de 50 persones amb discapacitat
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psiquica i trastorn obsessiu compulsiu troba un 100% de conductes compulsives al
voltant de 1’ordre, un 98% al voltant del fet d’acabar una accié i un 98% a

I’entorn d’amuntegar, recollir objectes inservibles i netejar.

En la poblacié general les compulsions més freqiients es donen en conductes de
comptar, netejar objectes “contaminats” i netejar-se les mans. La diferéncia es deu
segons ’autora a les conseqiiencies del retard mental en el nivell diferent de la
capacitat de pensament abstracte, la capacitat per comptar coses i la

independéncia fisica per rentar-se parts del cos.

Un estudi dels trastorns psiquiatrics de les persones grans amb discapacitat
psiquica €s el de Samson et al., (1994). En una mostra de 124 persones de més de
60 anys amb discapacitat psiquica i usuaris de la mateixa institucié s’avalua
P’existéncia dels trastorns psiquiatrics en un 31,5 %, repartint-se entre la deméncia
( 12,9%), les alteracions en I’estat d’anim (8,9%), I’esquizofrénia (6,5 %) i altres

(3,2%).

També Myers i Pueschel (1991) analitzen els trastorns psiquiatrics en una mostra
de 497 persones amb la sindrome de Down. D’aquestes 497 persones, 261 eren
menors de 20 anys i 164 més grans. Tots ells vivien en la comunitat. A més a més,
es van incloure 72 adults amb la sindrome de Down que vivien en una institucio.

Reproduim en la taula num. 2.3.6. els resultats de la investigacio.

Notem com la variable ambiental tipus d’habitatge juga un paper diferenciador.
Mentre I’agressivitat i la depressié son els dos trastorns psiquiatrics més rellevants
en els adults que viuen en la comunitat amb una mitjana d’edat de 27 anys, en la
institucié els trastorns que es donen amb més freqiiéncia sén la deméncia 1 les
autolesions, degudes possiblement entre altres causes, a una mitjana d’edat més

elevada (40.7 anys) i un nivell de retard mental més important.
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Taula ndm. 2.3.6. Percentatge de trastorns psiquiatrics en la sindrome de Down
( Myers i Pueschel, 1991)

TRAST. PSI QUIATRIC -20a. +20 a. Institucid  total
Trastorns desadaptatius: n=261 n=164 n=72 n=497
deficit atencional 6.1 2.4 1.3 42
negativisme 54 1.8 13 3.6
agressivitat 6.5 6.1 1.2 72
Trastorns per ansietat:
fobies 1.5 0.6 - 1.0
obsessiu-compulsiu - 0.6 4.1 0.8
conversio - 0.6
Trastorn gastrointestinal:
alimentacio 0.8 1.8 1.3 1.2
eliminacio 1.5 0.6 41 1.6
Trastorn repetitiu:
sindrome de Tourette 0.4 1.2 - 0.6
estereotipies 2.7 43 - 2.8
autolesions 0.8 1.2 55 1.6
Trastorn afectiu:
depressioé major - 6.1 - 2
Altres:
demencia - 0.6 6.1 1.1
autisme 1.2 1
TOTAL 17.6 25.6 3.6 22.1
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En un altre estudi, Collacot, Cooper i Mcgrother (1992) comparen el percentatge i
tipus de trastorns psiquiatrics en una mostra de 371 persones amb la sindrome de
Down amb una edat mitjana de 36 anys i un grup control de persones amb

discapacitat psiquica, igualades en edat, sexe i tipus d’habitatge.

Es va fer un diagnostic psiquiatric en el 25% de les persones amb la sindrome de
Down respecte a un 38% en el grup control. Les persones amb la sindrome de
Down van presentar un elevat grau de depressié amb un 11.3% respecte a un 4.3
% del grup control i també un percentatge major de demeéncia Alzheimer (4.3 %
respecte a un 0.3%). El grup control va resultar estadisticament diferent en el

major percentatge de trastorns de conducta i esquizofrénia.

#

Es confirma en I’estudi que les persones amb la sindrome de Down mostren un

patr6 de trastorns mentals diferents de les persones amb discapacitat psiquica

deguda a altres causes.

- ¥

Recentment, Mcguire i Chicoine (1996) fan el seguiment durant tres anys d’una

¢

mostra total de 272 persones adultes amb la sindrome de Down. Diagnostiquen de
depressio a 40 persones (14.7%.) amb una mitjana d’edat de 31 anys, els quals
estan repartits en 16 casos de depressié major (seguint els criteris del DSM-III-R )
,14 casos com a depressi0 major ami) }rastoms d’ansietat i trets obsessius-
compulsius, i els 10 casos restants van ser diagnosticats en qualitat de desordres
del caracter a causa d’alteracions mediques, 9 per hipotiroidisme i un per

deficiéncia de vitamina B12.

Els simptomes qi;é es presenten’en el qliadre de depressié major en 5 dels 16
diagnosticats amb una durada de 12 mésos, son els segiients: tristesa, plors,
pérdua de concentraci6 i/ o dificultat per acabar les tasques, cansament, fatiga,
agitacid o retard psicomotor, sobretot per vestir-se i menjar, alteracions del
caracter com irritabilitat, augment de conductes agressives verbals, desordres en el
son, principalment insomni i vagareig a la nit, pérdua o augment de la gana,
minva d’interés i participacio, por als llocs publics i estranys i increment de les
conductes ritualistes o compulsives que ja existien. En els 11 restants, els

simptomes van ser molt més severs, amb trets psicotics com aillament extrem,
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deliri, monodlegs amb contingut al.lucinatori, que van durar una mitjana de 28

mesos.

Com a diagnostic diferencial entre depressié i deméncia Alzheimer utilitzen
I’observacié longitudinal del curs dels simptomes. Mentre que la depressid
tendeix a mostrar alts i baixos, en la demeéncia Alzheimer els simptomes son

progressius i el deteriorament no reversible.

Per diferenciar un quadre depressiu d’un quadre psicotic, els autors es basen en el
fet que el primer presenta simptomes predominants que precedeixen i continuen

quan s han anul'lat els simptomes psicdtics.

Conclouen I’estudi dient que de moment, 1I’Gnica eina en el diagnostic diferencial
és fer una avaluacié periddica dels canvis de conducta, curs dels simptomes i

condicions médiques.

Hi ha dades, talment que en la poblacid general, que apunten a una associacio
entre depressio i deméncia Alzheimer en un estadi inicial més que a un diagnostic

diferencial.

Burt, Loveland i Lewis (1992) afirmen que deméncia i depressi6 estan associades
en la persona sindrome de Down, perd no en els subjectes amb discapacitat
psiquica per altres causes. A més grau de depressié dels subjectes amb la
sindrome de Down de I’estudi es donava menys puntuacié en edat mental,
memoria i habilitats funcionals. En el grup control format per persones amb
discapacitat psiquica causada per altres etiologies, troben com a trastorns

psiquiatrics més diagnosticats, canvis de conducta i esquizofrénia paranoide.

En I’estudi de Roeden i Zitman (1995), per exemple, es diagnostica depressié a
I’inici del quadre de deméncia a 8 dels 10 subjectes amb la sindrome de Down.
El diagnostic diferencial es fa en funcié de la historia clinica, el factor temps i

la resposta als antidepressius.

Respecte al diagnostic de depressid, Lund (1988) proposa una adaptacié dels
criteris de diagnostic del DSM III-R que consisteix en la manifestacié d’un canvi

d’humor caracteritzat per tristesa, retraiment o agitacié i com a minim quatre de
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les caracteristiques segiients: canvi en el patr6 del son, canvi en el desig de menjar
o en el pes, aparicié o empitjorament d’un comportament autodestructiu, apatia,
retard psicomotor, descens d’activitat en les tasques de la vida diaria, plors sense
causa justificada, pors, historia familiar que expliqui un trastorn afectiu, augment

injustificat d’hostilitat i increment de la irritabilitat.

Faltarien més analisis per arribar a definir si la depressi6 és un factor de
diagnostic diferencial o un simptoma que acompanya la deméncia. A 1I’igual que
en la poblacid general, creiem que pot haver-hi perfectament una imbricaci6 entre
els dos quadres a I’inici de la simptomatologia. Només el seguiment en el temps

dels casos diagnosticats de depressio ens donara de moment la resposta.

L
w

Per acabar aquest apartat de diagnostic diferencial, volem afegir possibles
problemes de maltractament i abusos sexuals, els quals poden tenir un marcat

percentatge en les persones amb discapacitat psiquica en general (Smith, 1998).

Després de fer aquesta aproximacié diagnostica en les dues poblacions s’analitzen
els trets diferenciadors de la deméncia Alzheimer en la poblaci6 general i amb la

sindrome de Down.
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2.4. Trets diferenciadors entre les dues poblacions

Tot i que a grans trets la simptomatologia clinica de 1a deméncia Alzheimer pugui
ser semblant entre la poblacio general i amb la sindrome de Down, el fet del
retard mental comporta uns trets diferenciadors. Sense pretendre fer un repas
exhaustiu del tema, indiquem les aportacions que queden resumides en la taula

mm. 2.4.

Taula nim.2.4. Simptomatologia clinica de deméncia Alzheimer, diferenciada
en la sindrome de Down respecte a la poblaci6 general ( Ribes, 1999)

SIMPTOMATOLOGIA DIFERENCIADA DE D.A. EN LA SINDROME DE DOWN
RESPECTE A LA POBLACIO GENERAL

Augment en la freqiiéncia dels atacs epiléptics

Baixa freqiiéncia de manifestacions de deliri i al-lucinacions

Inexisténcia de disléxia, acalculia, verbigeracio i disartria

No paral-lelisme entre I’inici de la neuropatologia i la clinica

Un dels temes més tractats com a tret diferenciador de la deméncia Alzheimer en
la sindrome de Down respecte a la poblacio general és la freqiiencia de I’epilépsia.
En el nostre pais, Florez (1993) considera que la proporcié és molt més elevada
en la sindrome de Down respecte a la poblacié general, aixi doncs, 1’assenyala
com un fet especific. A continuacié es comenten els estudis que tracten aquest

tema.

En un estudi de cas fet per Tyler i Shank (1996) ens presenten la descripcio de les
complicacions a nivell organic que presenta una dona de 43 anys amb la sindrome
de Down. Observen des de fa tres anys un deteriorament funcional que es

diagnostica com a deméncia Alzheimer. La simptomatologia es caracteritza per
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crisis epiléptiques, incontinéncia urinaria, pneumonia i deficiéncia de vitamina

B12 i tiroide.

En I’ estudi de Johannsen et al., (1996) sobre el percentatge d’epilépsia en un
grup de 72 persones amb la sindrome de Down, troben un resultat del 17%. El
grup d’edat més gran -de 50 a 60 anys- és el que mostra el nivell més alt de
preséncia d’epilepsia amb 6 casos. D’aquests 6, 4 presenten la simptomatologia

clinica de la Demeéncia Alzheimer.

Lai i Williams (1989) troben que un 84% de la mostra de persones amb la
sindrome de Down i deméncia Alzheimer inicien durant els dos primers anys de la

malaltia, convulsions tonicocloniques.

En l’estudi d’Evenhuis (1990) van aparcixer crisis epiléptiques en tots els

subjectes amb la sindrome de Down i deméncia Alzheimer.

També Prhaser i Filer (1995) apunten la possibilitat que [’aparicié d’atacs
epiléptics al voltant de la década dels 40, actui com a indicador inicial de la

malaltia.

Un altre treball que fa referéncia als trets diferenciadors entre la simptomatologia
clinica de la deméncia Alzheimer en la poblacié general i amb la sindrome de
Down és el de Burt, Loveland i Lewis (1992). Els autors indiquen com a signes
d’Alzheimer descrits en la poblacié normal que no es troben en la poblacié6 Down
tots aquells que fan referéncia a la pérdua o alteracions de capacitats académiques
com ara la disléxia i I’ acalcilia, aixi com capacitats relacionades amb el
llenguatge com ara ecolalia, verbigeracio, disartria, afasia i agndsia. La preséncia
d’aquestes alteracions impliquen un nivell de retard mental lleuger, cosa que
generalment resulta poc freqiient en les persones amb la sindrome de Down que
avui tenen més de 40 anys a causa d’haver rebut un model d’atencié basicament
assistencial. Per tant, les millores educatives que s’han donat sobretot a partir dels

anys 80 poden provocar canvis futurs en aquest sentit.

Albert (1992) afegeix com a discrepancia entre els dos grups la relaci6 entre les
marques patologiques de la malaltia i I’inici de la deméncia clinica. Mentre en la

sindrome de Down pot haver fins a 20 anys de diferéncia entre 1’aparicié d’una i
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altra simptomatologia, en el malalt d’Alzheimer de la poblacié general hi hauria

equivaléncia.

Un estudi de Prasher (1997a) suggereix que una altra diferéncia amb la poblacié
general, seria la no preséncia de trets psicotics com ara, deliris i al-lucinacions.
D’un recull de treballs sobre 86 persones amb la sindrome de Down, només un

cas recull la possible preséncia d’al-lucinacions.

En canvi, en la poblacio general, els deliris i al-lucinacions ocupen un lloc
important en la psicopatologia de la demencia Alzheimer. Micheli i Fernéndez
(1996) parlen d’un 50% de malalts de deméncia Alzheimer, que en un estadi mig
de la malaltia presenten deliris del tipus “la meva casa no és la meva casa, la
gent m’esta robant coses...”. Les allucinacions, principalment visuals, apareixen
en un 25-30% dels casos i no es correlacionen amb el nivell de deteriorament

cognitiu.

En la mateixa linia Ruiz et al., (1998), en un estudi sobre el deliri en una mostra
de 216 malalts de la poblacié general de 65 anys o més ingressats en un servei de
medicina, observen com en el 39% de subjectes amb deliri, hi havia un quadre de

demencia prévia.

Aquesta diferéncia sobre la simptomatologia del deliri també podria suggerir-se
respecte a la poblacié amb discapacitat psiquica. A partir de les conclusions d’un
estudi de Evenhuis (1997) sobre 144 persones amb discapacitat psiquica no
deguda a la sindrome de Down de més de 60 anys es confirma I’alta evidéncia de

deliri com a primera manifestacié de deméncia Alzheimer.

Es necessiten més investigacions que tractin la deméncia Alzheimer en la
sindrome de Down per poder arribar a conclusions sobre els paral-lelismes o no
amb la poblaci6 general. No obstant aixd, un primer apunt aniria en la direccié
que pot haver-hi diferéncies substancials en la manifestacié clinica de la
demeéncia tipus Alzheimer en la poblaci6 Down i la poblacié normal ( Burt,
Loveland i Lewis 1992; Dalton et al., 1993).

En aquesta mena de trencaclosques que representa encara avui la deméncia

Alzheimer ens falta afegir, per tenir una visi6 global dels aspectes que ens
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interessen, el tipus i instruments d’avaluacié que s’empren en la mesura del
deteriorament cognitiu i funcional. Cal que disposem d’unes eines objectives i

consensuades que ens ajudin a delimitar que esta passant i de quina manera.

L’objectiu de I’avaluacio clinica en la deméncia Alzheimer ha de ser delimitar el
patrd de les capacitats alterades i preservades, de forma que pugui contribuir a la
intervenci6 terapéutica i servir, a més a més, per avaluar els canvis produits per

aquesta intervencié (Gandoy et al., 1998).
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2.5. Avaluacio de la deméncia Alzheimer

L’avaluaci6 de la deméncia Alzheimer és un aspecte de gran interés pels
investigadors tant en la poblaci6é general com en la sindrome de Down. El major
nombre de treballs van encarats a dissenyar instruments que permetin obtenir
dades objectives del procés de deteriorament cognitiu i funcional i la seva

validacio, fiabilitat i sensibilitat com a instruments de diagnostic.

Respecte a quin tipus de dades haurien de recollir-se tothom estaria d’acord,
seguint els criteris de diagnostic de /’Associacio de Psiquiatres Americans ( APA,
1995) en el fet que hauriem de tenir informacié de la capacitat cognitiva i

funcional aixi com dels canvis en el caracter i estat d’anim.

Darrerament, perd, s’ha anat ampliant el camp de I’avaluacié des d’un punt de
vista molt més ecoldgic i contextual, avaluant no només el subjecte en procés de
deteriorament sin6 també el seu entorn, tant a nivell fisic com huma. Aquesta
perspectiva respon a una concepcié més psicosocial de la malaltia ( Del Ser i

Pefia-Casanova, 1994).

L’avaluacié clinica de la deméncia Alzheimer s’emmarca segons Del Ser i Pefia-
Casanova (1994) des de dos ambits, el neuropsicologic (o també dit cognitiu) i el
funcional. L’avaluacié neuropsicoldgica mesura la graduacié del deteriorament
cognitiu. L’avaluacié funcional es refereix a I’avaluaci6 de I’activitat de la
persona en la vida didria, als trastorns del comportament i a I’avaluacié del medi i

del cuidador de la persona amb deméncia.

A continuacié i de forma breu, es presenta un recull de materials per aquesta
avaluacio en les dues poblacions aixi com I’instrument més utilitzat per establir la

graduaci6 de la intensitat de la malaltia.
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Avaluacié neuropsicologica

La neuropsicologia és la disciplina que investiga les interrelacions del cervell
amb la ment i la conducta. Les funcions cognitives seguint a Lezak (1995), citat
a Jacas-Escarcelle, (1998) s’agrupen en: (a) funcions receptives, basicament la
recepci6 sensorial i la percepcio, (b) la memoria i ’aprenentatge, (c) les funcions
executives com ara el calcul i (d) les funcions expressives que engloben la

psicomotricitat, les funcions constructives i el llenguatge.

Per tant, 'exploracié neuropsicologica es composaria del conjunt de métodes i
técniques que permeten definir de forma clinica ’estat d’aquestes funcions
cognitives. De totes elles, les més avaluades sén la memoria, el llenguatge, les

habilitats visoconstructives 1 les praxies ( Boada, 1994).

El més freqiient és que s’utilitzi una sola prova multidimensional que tracti
d’englobar els aspectes anteriors. Existeix una amplia oferta de materials a

disposicié del professional dels quals Jorm (1994) subratlla els més utilitzats.

La prova més emprada a nivell america, ha estat el Mini-Mental State
Examination (MMSE) de Folstein et al., (1975). Consisteix en 11 preguntes que
donen una puntuacié de 0 a 30 i es triga només de 5 a 10 minuts a contestar. Es
mesura la capacitat cognitiva del subjecte en relacié als aspectes d’orientacié
témporoespacial, memoria immediata i de record, atencid, calcul, llenguatge i

capacitat visoconstructiva.

Darrerament es qiiestiona perd, la seva eficacia en els casos d’edat avangada i
educacié deficient. El fet d’estar dissenyada per la deteccié i no per I’avaluacié

neuropsicologica fa que sigui molt poc sensible als casos de deméncia lleus.

A Gran Bretanya I’escala que s’utilitza més és la Information / Orientation Scale
(I/0) de Pattie i Gilleard (1975). El contingut és similar als items del Mini mental
State Examination (MMSE) tot i que té una amplitud d’items més limitada. La

brevetat i la seva acceptaci6 per part de les persones a les quals s’ha aplicat la fan
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atractiva pels estudis de camp. També s’ha usat com a bateria breu el Cambridge

Mental Disorders of the Elderly Examination (CAMDEX) de Roth et al. (1986).

Aixd no obstant, s’utilitzen proves d’avaluacié unidimensional, sobretot, de la
memoria. Alguns dels instruments per avaluar la pérdua de memoria, els quals
compten amb dades normatives per a les persones grans, son el test de memoria
de Guild ( Crook et al., 1980), el test de memoria de la Universitat de Nova York (
Randt et al.,1980) i el test conductual de memoria Rivermead ( Wilson et al.,
1985).

Recentment, Benedet i Seisdedos (1996) han fet la versio castellana (Cuestionario
de olvidos cotidianos COC) del Questionnaire d’auto-évaluation de la Mémoire
,OAM ( Van der Linden, 1988). Aquest qiiestionari consta de 68 preguntes
tancades sobre els oblits en la vida quotidiana. L’objectiu és I’avaluacié de les
queixes subjectives de pérdua de memoria per determinar fins a quin punt
aquestes queixes tenen fonament o no, i en conseqiiéncia, si s’ha de fer una

avaluaci6 psicometrica objectiva.

Durant els anys 90, perd, ha anat prenent cos una postura critica enfront dels
instruments de diagnostic, I’objectiu principal dels quals era la deteccié puntual.
D’acord amb la idea de concebre I’avaluacié amb la finalitat , no només de
diagnostic, siné també d’avaluaci6 del procés de deteriorament cognitiu, interessa
dissenyar instruments que permetin disposar de descripcions utils que ajudin a
comprendre i reconéixer alldo que diferencia una persona dement d’una altra i que

beneficiaaunai altra.

L’estratégia ideal, en opini6 de Joanette et al., (1994) és la utilitzaci6 d’un
instrument ampli i multidimensional. Proposen el Procedimiento de Evaluacion
Neuropsicolégica Optima (PENO). El PENO agrupa 20 tests, alguns ja creats i
altres originals que avaluen la memoria, el llenguatge, les praxies, les gnosies i

I’atencio.

En la mateixa linia, una de les proves més utilitzades en el diagnostic de la
demeéncia Alzheimer en el nostre pais segons Boada (1994) és el Programa

Integrado de Exploracion neuropsicologica-Test-Barcelona (PIEM) de Pefia-
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Casanova (1990). Permet explorar les principals arees de la neurologia del
comportament i de la neuropsicologia mitjan¢ant 1’aplicacié de 42 subproves.

Disposa d’estudis normatius per a cinc grupxs d’edat i escolaritat diferent.

Com a escala de seguiment, una vegada s’ha realitzat el diagnostic, Fernandez et
al., (1996) proposen [’Escala de Seguim;nt de Deméncia (ESDE). L’objectiu de
I’escala és coneixer millor les caracteristidues propies de cada malalt dement i
permetre un seguiment evolutiu del procés aixi com Defectivitat dels mitjans

terapéutics usats.

3

En aquests moments, el debat obert entre 1’0ptim i el possible quant al tipus d’
instruments utilitzats en 1’avaluacié cognitiva en la demeéncia Alzheimer pot
respondre a una problematica multiple. Entre altres, hi hauria un problema
d’estratégia diagnostica ( deteccié puntual enfront de la descripcié del procés),
junt a un problema important de temps, €s a dir, disposar del temps suficient per

fer un abordatge a la problematica avaluativa molt més integral.

Pel que fa a la graduacio de la intensitat de la deméncia Alzheimer, si hi ha acord
general entre els investigadors en utilitzar 1’escala 7the Global Deterioration
Scale (GDS) for Assesment of Primary Degenerative Dementia de Reisberg et al.,
(1982) on s’assenyala set estadis d’intensitat creixent de la deméncia Alzheimer.

En la taula nim. 2.5.1. es detallen les caracteristiques cliniques de cadascuna.

Lluis Tarraga (1994) presenta, relacionant-la amb I’escala de graduacié d’
intensitat anterior, una possible explicacié del procés i forma del deteriorament

cognitiu en la deméncia Alzheimer d’acord amb la teoria piagetiana.

L’autor reprén la hipotesis de la regressio, defensada durant els anys 70, en
relacié als aspectes operatoris piagetians del pensament segons la qual les
persones grans perdrien les capacitats operatories concretes i formals en sentit
invers a la seva adquisicidé. Aquesta hipotesi, poc acceptada per explicar el procés
evolutiu normal de I’envelliment, pot servir per explicar el procés evolutiu
patologic de la deméncia. En la taula nim. 2.5.2. es reflecteix la teoria i es

compara amb els estadis evolutius de la deméncia Alzheimer de Reisberg et al.,
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(1982). Seguidament es descriu aquesta involuci® del desenvolupament

intel-lectual segons I’autor.

Taula nam. 2.5.1. Fases de la deméncia (adaptat de Reisberg et al., 1982)

FASE CARACTERISTIQUES CLINIQUES

Abséncia de queixes subjectives ni trastorns evidents

2  Sensacio subjectiva de pérdua de memoria

Dificultat en el treball, en la parla, al desplagar-se per zones

no familiars, déficit subtil de memoria

4  Disminucié capacitat per viatjar, contar, recordar esdeveniments

Ajut per triar la roba, desorientaci6 espai i temps, no record noms

6  Supervisio per la higiene i alimentacio, pot presentar

incontinencia, desorientacio en el temps, espai i1 persones

7  Greu pérdua de la parla, incontinéncia i rigidesa motora

En aquest procés de deteriorament cognitiu de la demeéncia Alzheimer les dues
funcions amb la categoria d’atributs humans que han guiat la totalitat del
desenvolupament intel'lectual, l’organitzacid6 i I’adaptacié conductual es
desestructuren. Segons I’autor, podriem descriure el deteriorament cognitiu de la

demeéncia Alzheimer de la forma segiient:

una desprogramacio progressiva de la conducta amb pérdua d’experiéncia
i increment d’angoixa i estrés que tota situacio nova provoca a la persona
amb deteriorament cognitiu. També es dona simplificacio creixent dels
esquemes i desintegracio de les jerarquies dels esquemes, la qual cosa

produeix inestabilitat emocional i pérdua d’autocontrol de la conducta

Les etapes de la involuci6 intel-lectual d’acord amb la teoria piagetiana serien les
seguents:
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1. Periode de desintegracio de les operacions formals, aqui el subjecte no
pot induir inferéncies, no pot anar més lluny de la informacio rebuda. Passa

de les estructures simboliques a les concretes i entra en el segiient periode.

2. Periode de desintegracio de les operacions concretes, on es va perdent el

pensament representatiu de la conceptualitzacio6 i la dimensio del mon real.

3.Periode de desintegracio de la intel ligéncia sensoriomotora, que porta a
la persona des de la incomprensio i no diferenciacio objectiva de les coses
fisiques i en especial entre aquestes 1 ell mateix, fins a I’etapa dels reflexos

primitius arcaics.

Aquesta correspondéncia general entre els estadis evolutius, edat i progressio
inversa de les etapes cognitives segons Piaget pot ser una eina practica que ens
ajudi a saber en cada moment qué li podem demanar a la persona amb demeéncia
Alzheimer i qué no.

Taula niim. 2.5.2. Correspondéncia entre els estadis de deméncia, edat equivalent
i periodes regressius del desenvolupament huma. (traduit de Tarraga, 1994 )

ESTADI DE FASE CLINICA EDAT PERIODE EVOLUCIO
DEMENCIA DEMENCIA EQUIVALENT CONDUCTUAL
ALZHEIMER (GDS)  ALZHEIMER (DA)
1.Sense déficit cognitiu  normal adult normal
2.Deficit cognitiu oblit persona gran normal
moit lleu

3.Déficit cognitiu lleu  compatible amb DA adult jove

inicial
4.Déficit cognitiu DA inicial d’adolescent a 7 anys operacions formals
moderat operacions concretes
5.Déficit cognitiu DA moderada de 7 a 5 anys operacions concretes
moderadament greu
6.Deficit cognitiu DA moderadament de Sa2anys operacions concretes
greu greu intel. sensoriomotora
7.Déficit cognitiu molt DA greu de 2 anys a neonat intel-ligeéncia
greu sensoriomotora
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Fet aquest incis, continuem endavant amb l’avaluaci6 de la simptomatologia

clinica de la deméncia Alzheimer, ara des de 1’ambit de I’area funcional.

Avaluacio funcional en la Deméncia Alzheimer

Partim de la idea que la relacié entre deteriorament cognitiu i funcional en
persones grans €s inqiiestionable ( Batzan, Gonzélez i del Ser, 1994) i més evident
quan més gran és. Per tant, una forma d’avaluar les repercussions del
deteriorament cognitiu és a partir de ’observacié de la conducta funcional , és a

dir, a partir de les activitats de la vida diaria.

Definim les activitats de la vida diaria (AVD) com el conjunt de conductes que
una persona fa tots els dies per viure de forma autonoma i integrada en el seu
medi ambient i complir amb el seu paper social ( Batzdn, Gonzélez i del Ser,
1994). Es subdivideixen en activitats basiques referides a la cura d’un mateix i les
instrumentals, que es relacionen amb les habilitats necessaries per portar una vida
independent. S’han dissenyat moltes més escales per avaluar les activitats

basiques que les instrumentals.

Una possible explicacié a aquest fet seria que les demandes de prestacio de
serveis com a conseqiiéncia d’un déficit en les activitats basiques ha estat molt
superior a les demandes per un déficit instrumental. Aixo ha fet que els recursos

s’orientessin més a un grup que a ’altre ( Fernandez-Ballesteros et al.,1992).

Entre les escales d’activitats basiques de la vida diria, basicament menjar, vestir-
se, higiene i control d’esfinters, Del Ser i Pefia-Casanova (1994) destaquen /’index
de Katz (1963) que consta de 6 items ordenats jerarquicament segons la seqiiéncia
en qué els malalts perden la independéncia per portar-les a terme i a més és
independent de I’aprenentatge i I’entorn cultural. Una altra escala molt utilitzada
€s I’index de Barthel (1965) sobretot, en la valoracié funcional de malalts amb
patologia cerebrovascular. En I’ambit espanyol destaca la Escala de Incapacidad
Fisica de la Cruz Roja (1972).
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Ring (1994) analitza el conjunt d’instruments disponibles per 1’avaluaci6 del
deteriorament funcional en la poblaci6 general. Considera com a més
representatiu i practic el Functional Independence Measure( FIM) ( Granger,
Hamilton i Keith, 1986), creat per I’Académia Americana de Medicina Fisica i
Rehabilitaci6. El FIM arreplega 18 items dividits en sis categories: cura de si

mateix, control d’esfinters, mobilitat, locomoci6, comunicaci6 i cognici6 social.

No és facil, pero, tot i disposar de diversos materials trobar 1’eina més idonia.
Goémez et al., (1994) fan una revisié bibliografica, des de 1950 a 1992, dels
instruments de valoracié funcional pensats per la persona gran de la poblacié
general amb algun tipus de discapacitat. Els autors conclouen que de ’ampli
ventall de tests analitzats cap d’ells s’adequa a les expectatives desitjables per a
una valoracio funcional completa ja que la majoria dels tests funcionals s’han
creat per reflectir una determinada patologia, en especial les de lesid cerebral

traumatica i vascular, i no el deteriorament general.

També dins de I’avaluacié funcional hem dit que es fa referéncia als trastorns
conductuals. Les escales dels trastorns conductuals o del comportament avaluen
les alteracions conductuals que en la deméncia poden incloure diversitat de
simptomes com ara problemes psiquiatrics, trastorns del pensament o queixes
psicosomatiques. En la practica aquestes escales sén ttils per determinar la

gravetat de la malaltia i el seu pronostic.

Entre aquestes, Del Ser i Pefia-Casanova citen la Dementia Scale -EDB- de
Blessed (1968). Esta formada per 22 items relacionats amb la capacitat en els
darrers 6 mesos per fer activitats personals, doméstiques i socials. Encara que té
una estructura multidimensional, la majoria dels items avaluen alteracions en la
conducta. Es contesta per un familiar o cuidador. A partir d’ella, Jorm (1988)
elabora una entrevista estandarditzada dirigida a un informador Informant
Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly. D’aquesta entrevista s’ha fet

una adaptacid al castella amb el nom de Test del Informador.

Pel que fa a I’avaluacié de I’entorn de la malaltia a nivell fisic i huma creiem més
oport tractar el tema des d’ una perspectiva preventiva en ’apartat 2.7.2. en qué

es desenvolupen les estratégies d’intervencio.
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En conclusid, destaquem la manca de consens quant als instruments a utilitzar a
causa, entre altres, de la complexitat i multidimensionalitat de la malaltia. S’ha
evidenciat el debat obert entre I’0ptim i el possible pel que fa a ’avaluacié i a la
necessitat de planificar I’avaluacié no només amb I’objectiu d’un diagnostic
puntual sin6 com I’avaluacié d’un procés en el temps, de cara a recollir
informacié de I’evolucié del deteriorament tant en I’area cognitiva, les activitats

en la vida diaria com dels possibles trastorns conductuals.

Seguidament, anem a revisar com s’ha tractat el tema de 1’avaluaci6 cognitiva i

funcional de la deméncia Alzheimer en la sindrome de Down.

2.5.1. Avaluacio de la deméncia Alzheimer en la sindrome de Down

Cal dir que el tema comenga a ser motiu d’investigacions a partir dels anys 80 als
EEUU i Anglaterra enllagat fonamentalment amb 1’augment de ’esperanga de

vida de les persones amb la sindrome de Down.

La dificultat amb la qual s'han trobat els professionals a I’hora d’avaluar un
deteriorament cognitiu sobre un funcionament de base inicial alterat ( com més
sever sigui el nivell de retard mental, més dificultats hi haura per avaluar el
deteriorament cognitiu) porta a la majoria d’autors a tenir més en compte les
modificacions observades en les activitats de la vida diaria, entre altres: higiene

personal, vestit, desplagament, alimentaci6 o orientacié témporoespacial.

En general, els estudis que han usat escales funcionals mostren que I'inici del
deteriorament comenga més tard que les investigacions que utilitzen examens

neuropsicologics ( Crayton i Oliver, 1993).

Pel que fa als materials i metodologia de I’avaluaci6 tant a nivell neuropsicologica
com funcional, en la majoria de treballs es registren les observacions de
P’educador a partir d’un qiiestionari per avaluar el manteniment o no de les
capacitats i, endemés, perqué 'estudi sigui valid es fa un seguiment longitudinal

en el temps, o sia, es recull varies aplicacions del mateix qiiestionari durant
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intervals de temps periodics. La durada del seguiment va des de periodes de 3 fins
a 24 anys ( Moss 1991; Gibson et al.1988; Devenny et al.,1992; Burt, Loveland i
Lewis 1992; Fine,Tangeman i Woodard 1990).

Els ambits d’avaluacié estudiats amb l’objectiu de diagnosticar deméncia
Alzheimer en la sindrome de Down sén basicament els mateixos que en la
poblacié general pel que fa a les persones que presenten un nivell de retard
mental mig o lleuger. En el cas d’un nivell sever o profund, *l’émbit d’avaluacio

acostuma a restringir-se a ’area funcional i de la conducta.

A T’hora de descriure els sectors o parametres per examinar el deteriorament
cognitiu, [a majoria d’autors coincideixen en, almenys un dels segiients: memoria
a curt i llarg termini sobre persones, fets, noms de familiars i noms d’objectes
passat un temps, llenguatge verbal i no verbal, expressiu i comprensiu i orientacio
espacial i temporal ( Lai, 1994; Haxby, 1989; Gibson et al., 1988; Young i
Kramer,1991; Brugge et al.,1994; Caltagirone, Nocentini i Vicari, 1990;
Silverstein et al.,1988 ).

4

En relaci6 als sectors de I’area funcional, els autors coincideixen a enregistrar per
reflectir la competéncia en les activitats de la vida didria (AVD): la cura de si
mateix (higiene personal, vestit i alimentacié), el control d’esfinters, la
comunicacid, la mobilitat / desenvolupament motor i els problemes de conducta (

Moss, 1991; Collacott, 1992 i Silverstein et al., 1988).

Per tant, de cara al treball practic seleccionarem un instrument d’avaluacio de la
part cognitiva i un altre de Ia part funcional perqué quedin reflectits tots els ambits

possibles de deteriorament.

Instruments d’avaluacio

A mesura que la necessitat de I’avaluacié clinica de la deméncia Alzheimer en la
sindrome de Down s’ha anat evidenciant degut a ’augment de la seva longevitat,

també s’han anat perfilant instruments cada vegada més especifics.

116




Capitol 2

Els tests neuropsicologics que s’han estat utilitzant en la seva forma estandard o
adaptada de la poblacié general no sén el suficientment sensitius com per
enregistrar els canvis que es donen (Crayton i Oliver 1993). Aixi s’ha passat
d’utilitzar adaptacions de les proves estandard per la poblacié general a crear

instruments especifics per la sindrome de Down.

En el moment de classificar els instruments en funcié de la procedéncia podem
distingir-ne tres tipus: (a) aplicacio de test estandard: la critica que pot fer-se és
que els tests intel-lectuals pensats per a la poblacié normal sén poc discriminatius
perqueé es basen moltes vegades en la resposta verbal (Wechsler, Standford-Binet,
Bayley o Leiter Performance Scale) i a més a més, alguns dels que s’han usat
com ara el WISC, tenen el desavantatge d’haver-se dissenyat per a la poblacié
infantil; (b) adaptacié de test estandard: és ’opcié menys utilitzada. Presenta la
complicaci6é d’haver d’afegir a la tasca d’avaluaci6, el procés de comprovar la
validesa i fiabilitat de I’instrument adaptat i (c) creacié de tests especifics: amb
la dificultat afegida d’assegurar la fiabilitat i validesa, passant-ho a una mostra

suficientment gran.

Tests en l’avaluacio de l’area cognitiva

El problema de com avaluar el deteriorament en I’area del funcionament cognitiu
s’ha resolt emprant una diversitat notable de materials. Freqiientment s’utilitzen
proves d’intel-ligéncia per a controlar la variable edat mental en les investigacions
i tests cognitius que tant poden integrar diferents arees com ser especifics d’una

dimensié cognitiva, entre altres, el llenguatge o la memoria.

Per regla general, la possibilitat d’emprar materials pensats per la poblacié general
ha estat descartada a causa de I’alt nivell de dificultat que presenten alguns dels

items per a les persones amb un deficit cognitiu de base.

Un recull dels tests, amb o sense adaptacid, més utilitzats en ’avaluaci6 de la

intel-ligéncia general queden recollits en la taula nim.2.5.3.
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En el test de WISC, per exemple, els subtests que discriminen entre subjectes
dements i no dements amb la sindrome de Down son el record de digits,
trencaclosques, claus i figures incompletes. El subtest de cubs del WISC
s’assenyala com a marcador de risc de demeéncia Alzheimer en la poblacié amb la
sindrome de Down ( Gibson et al., 1988; Schapiro et al., 1988).

A més a més dels instruments més utilitzats, n’hi ha d’altres que s’han emprat de
forma més restringida. Un exemple és el test especific per examinar el nivell
mental en la persona amb la sindrome de Down, el Down Syndrome Mental Status
Examination (DSMSE) de Haxby (1989) que conté quatre arees cognitives:
memoria a curt i llarg termini, llenguatge i construcci6 visoespacial. Aquest test
s’utilitza en el treball de Dalton (1992) i Haxby i Schapiro (1992), entre altres.

També s’ha utilitzat puntualment, el Das- Naglieri Cognitive Assessment System
(CAS) de Das et al,, (1995). Aquest instrument esta integrat per un conjunt de 10
subtests per estudiar els canvis especifics en els processos cognitius de
planificacid, atencio, codis simultanis i successius. Esta pensat per participants

amb una edat mental entre cinc i set anys.

Taula nim. 2.5.3. Test utilitzats en I’avaluacié de la intel-ligéncia general

en les persones amb la sindrome de Down ( Ribes, 1999)

TEST INTEL.LIGENCIA GENERAL ESTUDIS on s’ha utilitzat
-Standford Binet Intelligence ScalelV ~ Fenner,Hewitt i Torpy (1987); Haxby
(Thorndike, Hagen i Sattler, 1986) (1989); Haxby i Schapiro (1992);
Brugge et al. (1994), Burt et al.(1995),
-Wechsler Adult Intelligence Scale Brugge et al(1994); Schapiro et al
(WAIS-R) (Wechsler,1981) (1987)
-Leiter International Performance Scale Evenhuis (1990); Burt, Loveland i
( Letter, 1974) Lewis (1992).

-Slosson Intelligence Test (Slosson 84)  Young i Kramer (1991)
-Wechsler Intelligence Scale (WISC-R) Gibson et al. (1988); Schapiro et al.
(1988)
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Els instruments d’avaluaci6 especifics de deméncia Alzheimer pensats per la
poblaci6 general s’han utilitzat de forma puntual. Una proposta en aquest sentit €s
la de Witts i Elders (1998). Aquests autors estudien la utilitat del Severe
Impairment Battery (SIB) de Saxton et al, (1993) creat per avaluar el
funcionament cognitiu en les persones que presenten una fase avangada de

demeéncia de la poblaci6 general.

La prova avalua vuit arees: atencid, orientacid, llenguatge, memoria,
visopercepcid, construccid, praxies i interaccié social. S’aplica a un total de 33
persones amb la sindrome de Down d’una edat mitjana de 36 anys i un nivell de
retard mental lleuger. Es passa el SIB dues vegades en un temps de 30 dies per
esbrinar la seva fiabilitat test-retest i es passa també el Vineland Adaptive

Behavior Scale (VABS) per comparar les puntuacions.

Els resultats mostren una correlacié significativa entre les dues proves. La
fiabilitat del SIB és alta. No es troba, pero, relaci6 entre les variables sexe, edat
cronoldgica i puntuacié en el SIB. La no relaci6 edat cronologica i puntuacié en el
SIB s’explica per una baixa adequaci6 de la dificultat dels items de la prova als

subjectes que presenten un grau de retard mental lleuger.

Els autors conclouen que tot i que I’estudi mostra importants limitacions

metodoldgiques, la prova pot utilitzar-se per I'objectiu que es proposen.

Hon et al., (1998) també usen una prova de la poblacié general en persones amb

la sindrome de Down: el Mini-Mental State Examination (MMSE) amb adaptacio.

Pel que fa als tests especifics d’una area cognitiva concreta, destaquem com a
més investigades les arees de llenguatge, memoria i orientacié témporoespacial.
En la taula nmim. 2.5.4. queden recollits els tests més utilitzats en la bibliografia

consultada, respecte a I’avaluaci6 del llenguatge.

En els estudis sobre la Sindrome de Down, a I’igual que en la poblacié general,
s’ha fet servir el diagnostic de ’anomia per trobar dades objectives de la
disminuci6 del llenguatge expressiu, perd s’indica el risc d’utilitzar un test de
vocabulari, com pot ser el Peabody Picture Vocabulary test, ja que el

desenvolupament d’aquest pot ser independent d’altres caracteristiques com
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fonologia, gramatica o pragmatica. La comunicacio és un complex conjunt de
conductes lingiiistiques i no lingiiistiques que no es pot mesurar amb un simple

test de vocabulari ( Young i Kramer,1991).

Taula nim. 2.5.4. Tests utilitzats en 1’avaluacio de I’drea del llenguatge
en les persones amb la sindrome de Down ( Ribes, 1999)

TEST ESTUDIS
-Peabody Picture Vocabulary Blackwood i Clair, 1988; Gibson et al.,
Test-revised (Dunn i Dunn,1981) 1988; Schapiro et al., 1988; Haxby,1989;
Burt et al.,1995; Das et al.,1995; Evenhuis,

1990.
-Boston Naming Test Caltagirone, Nocentini i Vicari, 1990;
(Goodglass 1 Kaplan,1972) Brugge et al., 1994; Hon et al., 1998.
-Sequenced Inventory of Young i Kramer ,1991.

Communication Development
(Hedrick, Prather i Tobin, 1984)

A Nivell memoristic, Dalton (1992) proposa dos tests adaptats especificament per
a la persona amb la sindrome de Down de grau sever amb greus dificultats
comunicatives i normativitzats tenint en compte si hi ha o no institucionalitzacio:
(a) el Delayed Match to Sample (DMTS) per avaluar el deteriorament de la
memoria en general i (b) el Visual Recognition Span (VRS) que avalua la
memoria visual i es va crear en principi per diferenciar la malaltia

d’Alzheimer, de la de Korsakoffi Huntington.

Una altra adaptacio és la que usa Caltagirone, Nocentini 1 Vicari, (1990) Devenny
et al., (1992) i Burt et al., (1995) per mesurar la memoria auditiva. Es el The
Buschke Memory test ( Buschke, 1973) adaptat per a les persones amb retard
mental per Hill et al., (1988).
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Dels ja existents, s’aprofita el Wechsler Memory Scale-Revised i el Memory for
Sentences and Objects del Stanford-Binet ( Brugge et al., 1994). Segons aquests
autors, un dels tests que millor discrimina la diferéncia en la retenci6
memoristica entre un grup amb la sindrome de Down i un grup control és el
California Verbal Learning Test-Children (CVLT-C) ( Delis et al., 1987).

Pel que fa a la seleccio del test, apunten que els tests verbals no memoristics no
sén sensibles per detectar ’inici de la deméncia en subjectes amb la sindrome de

Down.

Un altre treball en aquest sentit és el de Hon et al. (1998). Aquest grup estudia la
possibilitat de fer servir el Rivermead Behavioural Memory Test (versié infantil)
(RBMT-C; ) de Wilson et al., (1993) en I’avaluaci6é de la memoria en persones
grans amb la sindrome de Down. El test en el format d’adults ja s’havia utilitzat
en el diagnostic primerenc de deméncia en la poblaci6 general. Realitzen un
estudi transversal en una mostra de 74 persones amb la sindrome de Down d’edat
entre 30 i 65 anys. Arriben a la conclusi6 que el test és util per a I’avaluacio de la
funcié memoristica amb el pas del temps en persones de retard mental lleuger o
mig, perd en les persones amb retard mental sever no és aconsellable vist que es

pot produir efectes de sostre.

A nivell d’orientacié espacial, hem trobat només un test especific adaptat, el
Table Top Spatial Location test (TTSL) que mesura la capacitat per recordar

on es troba un objecte familiar en I’espai ( Dalton,1992).
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Tests utilitzats en [’avaluacio de I’area funcional

En aquesta area hi ha molta més diversificacid d’eines. No hem trobat
adaptacions de tests de la poblacid general. En els estudis s’han aplicat tests
pensats per la poblacié general o bé especifics per a la poblacié amb discapacitat
psiquica. Es resumeixen les aportacions de Kerby ,Wentworth i Cotten (1989) en

la comparacié de tres instruments concrets.

Aquests autors comparen tres escales de conducta funcional i les apliquen a
persones grans amb discapacitat psiquica, 1’American Association on Mental
Deficiency Scale for Adaptive Behavior (AAMD-ABS) ( Nihira et al., 1974), el
Vineland Adaptive Behavior Scale (VABS) ( Sparrow, Balla i Cicchetti,1984) i I’
Adult Functional Adaptive Behavior Scale (AFABS) ( Pierce, 1989).

Els autors seleccionen com a més adient I’ AFABS perqué es pot utilitzar la
puntuacié en cada una de les 14 arees per separat, com a predictor de la conducta i

el perfil reflecteix les arees més i menys independents.

Les 14 arees son menjar, caminar, higiene, vestit, cura de la imatge, ordre de les
seves coses, socialitzacid, orientacié témporoespacial, comprensié i expressio
verbal, memoria, us dels diners i cura de la salut. Ofereix doncs, una descripcié
funcional en lloc d’un diagnostic i ens indica el programa d’activitats a

desenvolupar en cada persona.

Malgrat el resultat d’aquest estudi, cal observar que es continuen utilitzant els
altres dos tests com a eina d’avaluacié en la persona amb discapacitat psiquica.
En la taula nim. 2.5.5. queden recollides algunes de les proves més usades en la
bibliografia pel que fa a ’avaluacié del deteriorament funcional en la sindrome de

Down.

Comentarem ara un test especific per a les persones amb discapacitat psiquica
traduit i adaptat al castelld, i tipificat i validat en la comunitat autdnoma basca (
Montero, 1993): I’ Inventari per la planificacio de serveis i la programacio
individual (ICAP) ( Bruininks et al., 1986).
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Aquest instrument mesura la conducta adaptativa ( en relaci6 a conductes
basiques per bellugar-se en el seu entorn habitual) de quatre apartats: destresa
motora, social i comunicativa, en la vida personal i en la comunitat. Presenta la

novetat de recollir els problemes de conducta.

L’objectiu en aquest cas €s avaluar el nivell funcional per aportar !’index de
Necessitat de Servei, que seria I’ estimacié de la necessitat d’atencio i supervisio
que requereix la persona. El fet que estigui pensat per a tots els nivells de retard
mental implica que entre els diferents items hi hagi un augment de dificultat molt
elevat. Aix0 fa que sigui poc discriminatiu per 1’avaluacid d’un possible

deteriorament en les persones amb retard mental sever.

Taula nim. 2.5.5. Tests utilitzats en I’avaluaci6 del deteriorament funcional
en les persones amb la sindrome de Down ( Ribes, 1999)

TEST ESTUDIS
Adaptive Behavior scale Fine,Tangeman i Woodard,(1990), Collacott,
(ABS) (1993); Prasher i Cheung Chung, (1996);
(Nihira et al., 1974) Collacott 1 Cooper,(1997).
Vineland Adaptive Behavior  Burt, Loveland i Lewis, (1992); Burt et al.,
scale , (VABS) (1995); Roeden i Zitman, (1995) ; Witts i Elders
(Sparrow et al., 1984) (1996), Hon et al.,(1998)
El Minnesota Develop Zigman et al., (1987)

mental Programming System-
Behavioral Scales
(Joiner i Krantz, 1979)

Alguns investigadors han inclos en la bateria de proves un instrument especific
per avaluar els trastorns de la conducta ja que no queden reflectits en la majoria
d’instruments funcionals. En aquest sentit, E/ Wessex Mental Handicap Register

utilitzat per Moss (1991) presenta la diferéncia d’incloure items sobre la salut i
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els trastorns de conducta o bé el Psychopathology Inventory for Mentally
Retarded Adults de Mateson (1988) emprat per Young i Kramer (1991).

Una altra proposta és la de Nelson et al., (1989) per avaluar els canvis en la
personalitat, el Neuropsychology Behavior and Affect Profile. Aquesta prova
mesura la personalitat i les funcions emocionals a partir de cinc arees:
indiferéncia, conducta inapropiada, depressi6, mania i alteracions en la pragmatica

del llenguatge.

En la darrera década destaquen les propostes especifiques d’eines per 1’avaluacio
conjunta a nivell cognitiu i funcional de les persones amb discapacitat psiquica a
causa, entre altres, de la baixa validesa dels resultats trobats utilitzant proves, la
majoria baremades amb infants o adults de la poblacié general i on la resposta

verbal té molt pes. Destaquem en aquesta linia dos instruments.

Primerament, Gedye (1995) al Canada publica el Dementia Scale for Down
Syndrome ( DSDS) per avaluar el deteriorament cognitiu en persones amb la
sindrome de Down o amb discapacitat psiquica deguda a altres causes, de nivell
intel-lectual sever o profund, mitjangant una entrevista estructurada als educadors.
La entrevista consta de 64 items que s’agrupen en quatre fases de progressié de la
malaltia. Mesura doncs, el grau de severitat, la rapidesa de progressié esperada de

la malaltia i diferencia les deméncies reversibles de les no reversibles.

Segonament, el Dementia Mental Retard (DMR) d’Evenhuis, Kengen i Eurling
(1990) es crea per avaluar el diagnostic clinic de deméncia en persones de tots els

graus de retard mental.

El qiiestionari esta fonamentat en els criteris del DSM-IV (APA 1995) i és
compatible amb els criteris del ICD-10 (W.H.O. 1990), comentats anteriorment,
per al diagnostic de deméncia en la poblacié general. Esta format per 50 items

distribuits en dues arees, cognitiva i social i 8 subescales ( taula nim. 2.5.6.).

La informaci6 es recull dels educadors d’atencié directa que millor coneixen
Pusuari. Cada item es pot puntuar en una escala de tres nivells, en funci6 de la
seva capacitat de resposta: 0: normalment si/ 1: algunes vegades / 2: normalment

no.
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Taula nim. 2.5.6. Arees del test “DMR”
( traduit d’Evenhuis, Kengen i Eurling, 1990)

AREES DEL TEST “DMR” SUBESCALES

SCS: capacitat cognitiva - memoria a curt termini

- memoria a llarg termini

- orientacio témporoespacial

SOS: capacitat social. - llenguatge

- vida diaria

- estat d’anim

- activitat i interés

- problemes de conducta

Per la seva validacié, Evenhuis, Kengen i Eurling ’apliquen a una mostra de 139
persones amb discapacitat psiquica d’un hospital geriatric amb una periodicitat
anual, durant un periode de 6 anys (1983-1989). El test és contestat pels
cuidadors. Classifica els subjectes en 4 grups diferents en funcio de I’edat (
menys de 60 anys, 60 -69 anys, 70 - 79 anys i més de 80 anys) i en 5 grups en

funcié del nivell de retard mental.

Un total de 23 persones reben el diagnostic de demeéncia segons la revisio dels
criteris del DSM III-R que fa ’autora i als que hem fet referéncia en ’apartat 2.3.
En la categoria profunds no es troben subjectes amb demeéncia, la qual cosa podria

indicar la seva baixa especificitat en els nivells de retard més importants.

Una diferéncia de 7 punts o més entre un i altre temps d’avaluacio en l’area
cognitiva i /o una diferéncia de 5 punts o més en I’area social es seleccionat com
a criteri per al diagnostic de demeéncia, encara que 1’area cognitiva s’ha manifestat
més sensible als canvis que no pas 1’area social. Aquest resultat €s equiparable a

’avaluacio de la deméncia en la poblacié general.
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Els resultats indiquen que la prova aconsegueix el seu proposit inicial, fins i tot en
una sola avaluacié. Els autors suggereixen que els canvis en la puntuacio al llarg

del temps son independents del nivell intel-lectual.

Més endavant, I’any 1996, Evenhuis presenta els resultats d’un estudi longitudinal
durant 5 anys d’aplicacié del DMR en 33 persones amb discapacitat psiquica i 45

persones amb la sindrome de Down.

Confirma que els canvis de la part cognitiva sén el criteri més especific pel
diagnostic de deméncia i els canvis en la part social no ho son tant encara que
modificacions de més de 4 o 5 punts en aquesta part augmenten la especificitat del
test satisfactoriament. El millor criteri per al diagnostic és la combinacié de
Pincrement de la part cognitiva en 7 o més puntsi / o I’ augment de la part social

en 5 o més punts de cara a la sensibilitat i especificitat de la prova.

També proposa un criteri de diagnostic a partir d’una sola aplicacio recollit en la

taula nam. 2.5.7.

Taula niim. 2.5.7. Diferéncies en els criteris de diagnostic de deméncia en les persones amb
discapacitat psiquica a partir d’una sola aplicacio del Dementia Mental Retard ( Ribes, 1999)

NIVELL DISCAPACITAT DIAGNOSTIC DMR  DIAGNOSTIC DMR
segons Evenhuis (1996) segons Prasher(1997 b)
nivell lleuger SCS >oiguala 7 SCS>oigual a 7
SOS >oigual a 10 SOS >oigual a 10

nivell mig SCS>oiguala 15 SCS >oiguala 25
SOS >oiguala 15 SOS >oiguala 15
nivell sever SCS >oigual a 20 SCS >oiguala 34

SOS >oigual a 15 SOS >oiguala 15
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Tanmateix, tal i com es recull en la taula anterior, Prasher (1997 b) presenta una
proposta de modificaci6 dels criteris d’avaluacié del Dementia Mental Retard en

una sola aplicacié en poblacié amb la sindrome de Down.

Aquesta proposta sorgeix com a resultat de les dues aplicacions del test en un any
de diferéncia a una mostra de 100 persones amb la sindrome de Down d’una edat
mitjana de 46,7 anys. Utilitzant els criteris d’Evenhuis, Kengen i Eurling (1990)
aconseguia una sensibilitat semblant a la citada per ella (90%), perd va trobar una
especificitat més baixa (un 47% comparada amb un 80%) que originava molts
falsos positius. Modificant els criteris aconsegueix una sensibilitat i especificitat
del 82% fent servir una sola aplicaci6 per establir el diagnostic de demencia
Alzheimer.

Conclou, talment com Evenhuis, que el Dementia Mental Retard ha d’utilitzar-se
en conjuncié amb una avaluaci6 clinica completa que inclogui historia medica i
psiquiatrica, examen de l’estat mental, investigacions de laboratori i diagnostic

diferencial.

El DMR és un dels tests recomanats pel grup de treball sobre la demeéncia
Alzheimer en el retard mental de I’American Association on Mental Retardation 1
I’International Association for the Scientific Study of Intellectual Disability
(AAMR-IASSID) (1995).

S’ha usat per exemple, en l’estudi de Roeden i Zitman (1995) junt amb el
Vineland Adaptive Behavior Scale (VABS) i una enquesta al personal d’atencié
directa. També més recentment, Jordens, Evenhuis i Jansen (1997) el seleccionen
en la seva bateria neuropsicologica per estudiar la relacié entre envelliment i

deteriorament en les persones amb la sindrome de Down.

D’entre les dues proves especifiques comentades, el DSDS i el DMR, malgrat no
estiguin cap d’elles validades en el nostre pais, s’ha utilitzat la darrera en I’estudi

empiric per tal de fer una avaluaci6 temptativa de I’area funcional.
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El motiu principal de la seleccié ha estat, respecte al DSDS, la seva major

possibilitat d’aplicaci6 a tots els graus de retard mental.

A més a més, el test DMR no només distingeix les habilitats cognitives i socials,
sind que inclou en la part social parametres emocionals com son ’estat d’anim,
I’ activitat i interés i els problemes de conducta que ens poden servir d’alerta per

fer un diagnostic diferencial de depressi6.

Després de repassar els instruments d’avaluacié emprats per detectar la deméncia
Alzheimer en la sindrome de Down podem concloure que cercar I’instrument
adient continua essent un dels objectius més importants en els proxims anys,
conjuntament amb [’aplicacié dels instruments ja creats, com és el cas del
Dementia Mental Retard o el Dementia Scale for Down Syndrome per donar-los la

fiabilitat necessaria.

Els avengos son lents, malgrat el volum de treballs que s’han fet al respecte,
perqué no hi ha una linia de treball consensuada en les diferents investigacions

respecte al disseny, metodologia i utilitzacié de les eines d’avaluacid.

Per acabar aquest capitol dedicat a I’estudi de la deméncia Alzheimer en la
poblacié general i en les persones amb la sindrome de Down, es fa una descripci6
de I’estat de la recerca actual en ’ambit del deteriorament cognitiu i funcional,

indicador de la malaltia en la sindrome de Down.
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2.6. Recerca en deméncia Alzheimer i sindrome de Down

En aquest apartat es desenvolupa una revisié dels estudis sobre els indicadors
clinics de deméncia Alzheimer en la sindrome de Down, tant des d’una
perspectiva general del deteriorament cognitiu i funcional com des d’una
perspectiva especifica, estudiant aspectes concrets d’aquest deterioament. A partir
de les dificultats d’aquests treballs es descriuen les limitacions de la recerca en
aquest camp i es recullen les aportacions més valides quant a disseny, material i

rocediment en les quals s’insereix el nostre treball empiric.
P

Una revisié dels treballs realitzats des dels anys 80 en aquest ambit de recerca
evidencia que les aportacions son heterogénies pel que fa a metodologia i
resultats. En les darreres investigacions, perd, s’observa una tendéncia a dissenyar
els estudis de forma més homogeénia: estudis longitudinals, comparant un grup de
persones amb la sindrome de Down amb un grup control format per persones amb
discapacitat psiquica i equiparats en edat cronologica, edat mental i sexe ( Gibson
et al.,1988; Silverstein et al., 1988; Deveny et al., 1992; Burt, Loveland i Lewis
1992).

Comencem per descriure els estudis que presenten indicacions de la davallada
cognitiva general. D’entre la gran heterogeneitat metodologica evidenciada, ens
fixarem en el disseny longitudinal o transversal dels treballs per classificar-los en
dos grups. S’ha triat aquest criteri metodologic per la seva importancia en la
validesa dels resultats. En la taula nim. 2.6.1. queden recollits els treballs de

disseny longitudinal.

Dels wuit treballs de disseny longitudinal referits entre el periode 1987-1997
només dos treballen amb un grup control, equiparat en edat, edat mental i sexe.
Predomina el treball amb mostres de fins a 40 subjectes amb un retard mental de
grau mig. Els estudis presenten una durada de dos a vuit anys i pel que faa la
variable tipus d’habitatge, només esta controlada en dos treballs. Davant d’aquesta
diversitat de criteris es fa practicament impossible portar a terme un treball

comparatiu. Tot i aix0, anem a descriure els resultats trobats en els dos treballs
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més interessants des d’un punt de vista metodologic ja que son els que

s’aproximen al disseny comentat anteriorment.

Gibson et al., (1988) fan un estudi longitudinal durant 6 anys en una mostra de 18
persones amb la sindrome de Down i 18 persones del grup control amb
discapacitat psiquica, amb una edat mental mitjana de 6 anys i una edat

cronologica mitjana de 35 anys. Usen /’escala WISC-R.

Confirmen una relativa estabilitat en el perfil cognitiu de les persones sindrome
de Down amb el temps. Pero, a partir dels 35 anys es dona una excepcio en el test
de disseny de blocs -trencaclosques- que va decréixer significativament al contrari
del grup amb discapacitat psiquica. Gibson proposa que aquest subtest pugui ser
un marcador potencial en la identificacié primerenca dels subjectes amb la

sindrome de Down amb major propensio a la demeéncia tipus Alzheimer.

A més, Devenny et al., (1992) en un grup de 28 persones amb la sindrome de
Down de nivell mig i lleuger de 27 a 55 anys, que viuen en la comunitat, i un grup
control de 18 persones amb discapacitat psiquica no troben canvis significatius en

’edat mental, durant un seguiment longitudinal de 5 anys.

L’avaluaci6 del nivell mental consistia en una prova propia formada per 37 items
sobre I’orientacié de llocs, persones i temps, el coneixement dels colors i el nom

de diferents objectes familiars.

En aquests dos treballs amb similitud metodologica, els resultats apunten una
certa estabilitat de la capacitat cognitiva general, malgrat que els instruments

d’avaluacié del dos treballs son diferents.

Un altre grup de treballs, com hem dit, de disseny transversal, queda recollit en la
taula nim. 2.6.2. En aquest cas son sis treballs realitzats en el mateix periode que
el grup anterior, de 1987 a 1997. Les mostres a excepci6 d’un cas son de fins a 40
subjectes amb la sindrome de Down. Hi ha més similitud en treballar amb grup
control, perd només un té en compte la variable tipus d’habitatge. També es
treballa a I’igual que en els estudis longitudinals amb persones que presenten un

grau de retard mig o lleuger.
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Anem a descriure alguns dels treballs més concordants en resultats. Els treballs
de Zigman et al., (1987) ; Das et al., (1995) i Brugge et al., (1994), tot i presentar
també una gran heterogeneitat metodoldgica, palesen resultats semblants:
deteriorament cognitiu a partir dels 40-50 anys en les persones amb la sindrome

de Down en contraposicié al seu grup control.

Un treball molt referenciat per la grandaria de la mostra és el de Zigman et al,,
(1987). Aquests autors realitzen un macroestudi en una mostra de 2.144 persones
amb la sindrome de Down i un grup control de 4.172 persones amb discapacitat
psiquica, assignant dos subjectes control a cadascun dels subjectes Down. L’edat

va dels 20 als 69 anys, amb una edat mitjana de 36 anys.

La mitjana de quocient intel-lectual (QI) se situa al voltant de 30, per tant el grau
de retard és important. Troben un rendiment cognitiu més baix en els subjectes

amb la sindrome de Down a partir dels 50 anys.

Das et al. (1995) situen el declivi de la intel-ligéncia general a partir dels 50
anys en les persones amb la sindrome de Down. Comparen els resultats de 31
persones amb la sindrome de Down de més de 40 anys, de tots els nivells d’edat
mental, amb un grup control de 31 persones amb discapacitat psiquica

equiparades en sexe, edat cronologica i mental.

Les diferéncies més importants entre el grup de persones amb la sindrome de
Down de més de 50 anys i el grup control es donen en els processos cognitius de

planificacid i atencid.

Un altre estudi interessant, encara que amb resultats diferents als anteriors és el
de Jordens, Evenhuis i Jansen (1997). Porten a terme un estudi sobre la relacié
entre envelliment i deteriorament cognitiu en 46 persones amb la sindrome de
Down, aparellats en edat cronologica i mental amb un subjecte control. Després
de fer una analisi transversal ( amb 4 grups d’edat, 10-20, 20-30,30-40, 40-50)
utilitzant el Dementia Mental Retard, només es troba relacié significativa entre

edat i etiologia en la franja d’edat de 30-40 anys, en la part cognitiva del test .

No es troba, com s’esperava, un deteriorament cognitiu lineal en funci6 de I’edat

en les persones amb la sindrome de Down. En la discussié dels resultats, els

131




autors apunten que el disseny transversal i el baix nombre de subjectes en cada

subgrup han pogut interferir en els resultats.

En suma, la revisié dels resultats del deteriorament cognitiu de les persones amb
la sindrome de Down, tot i diferenciar treballs de disseny longitudinal com

transversal, continuen mostrant en cada grup una gran diversitat de resultats.

Comparant els dos tipus de disseny s’anoten resultats més homogenis en els
dissenys transversals en la mesura que tots els resultats confirmen deteriorament
cognitiu en les persones amb la sindrome de Down en alguna de les arees. El
problema com ja hem comentat en un apartat anterior dels dissenys transversals és

la intervenci6 de variables generacionals.

Per tant, un tema no resolt encara en aquest tipus de recerca és la gran variabilitat
metodologica i les caracteristiques personals dels subjectes. S’hauria de continuar

investigant intentant subsanar aquests déficits.
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