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Relevanciadel tratamiento con inhibidoresdelaacetilcolinesterasa

en lasfases graves de laenfermedad de Alzheimer

V. Medrano?, A. Ferrandiz-L épez©, J. Girbes-Borrés®, J. Mallada-Frachin @,
S. Fernandez-l zquierdo®, L. Piqueras-Rodriguez®

THE VALUE OF ACETYLCHOLINESTERASE INHIBITOR THERAPY
IN THE SERIOUS PHASES OF ALZHEIMER S DISEASE

Summary. Introduction. The effectiveness of these drugsin the serious stages of the disease has till to be determined. No studies
have been published which evaluate the possible influence of pharmacological therapy in patients in the serious stages of
Alzheimer-type dementia. Aims. The aim of this study is to compare the progress of deterioration between patients in serious
stagesof the di sease submitted to treatment with anticholinesterase drugs (ACD) and thosewho, for somereason, arenot currently
taking them. Patients and methods. A prospective study involving the observation of 20 patients who wer e diagnosed as suffering
from Alzheimer’ sdisease (AD) and who presented seriousand/or very seriousdeterioration. A basal evaluation and a five-month
follow-up were conducted. Three scales, which the patients caregiversfilled out by means of an interview, were employed: the
Katz index, the Holden communication scale and the Clifton behaviour assessment scale. Results. No statistically significant
differenceswerefound between the scores obtained by patientsreceiving ACD therapy and those who were not on any of the scales
used which proved the value of these drugsin the most serious phases of the disease. Conclusions. Acetyl cholinesterase-blocking
drugs have not proved to be effective in the serious phases of AD. The lack of data based on solid evidence means that we have
little idea of the parametersinvolved in making a decision about whether to interrupt or to continue the treatment in these phases.
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INTRODUCCION

Losinhibidoresdelaacetilcolinesterasa(lAC) hansido, hasta
hacebienpoco, | osuini cosfarmacosaprobadosparael tratamien-
todelaenfermedad de Alzheimer (EA). Traslarevisiéndelos
diversosestudi ospublicadosacercadel aeficaciadeestosfarma-
cos, sehanestablecidol osparametrosparasuuso enlapractica
clinicahabitual, y recomendado su aplicacionenpacientescon
deteriorolevey moderado[1]. Aunqueenestosestadiosproducen
beneficiocognitivoy puedenmejorar |l ossintomasdel aconducta,
susefectosson mashien modestos. Por otraparte, sonunosfér-
macosre ativamentecarosy, aunquepuedenretrasar laevolucién
natural delaenfermedad, éstaprogresairremediablemente[2].
L aeficaciadeestosfarmacosenestadiosgravesdel aenferme-
dadtodaviadebeclarificarse. Noexistenestudiospublicadosque
evalUenlaposibleinfluenciade tratamientofarmacol 6gicoenlos
paci entescondemenciatipoAlzheimer enfasesgraves. Lasesca
lascognitivasquehabitualmenteseutilizanenlosensayosque
eva Uanlaeficaciadel osfarmacosanti colinesterasicos(FAC) no
sonutilesenestasetapas. L asescal asquepuedencuantificarlas
diversasalteracionescognitivas, y quepuedanser Utilesenestos
estadios, escasean. Deentred | as, destacalaSI B (del inglés, severe
impairment battery) [ 3], queutilizapal abrasu érdenesmuy sim-
plescombinadascongestos,y quesehaadaptadoy validadoen
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distintosidiomas,incluidoel espafiol [4]. Portanto, antel aescasa
evidenciaexistenteenlaactualidad, exi stendemasi adasincogni-
tasacercadel ospardmetrospor loscual estomamosladecisionde
interrumpir omantener el tratamientoenestasfases.

El objetivodeesteestudioescomparar laevoluciondel de-
terioroentrelospaci entesen estadi osgravesdel aenfermedad
guemantienenel tratamientocon FACy aguell osque, por cual -
quier motivo, nolostoman. El gravedeteriorodel ospacientesy
lainterrupciéndel control clinicohabitual enconsultasexternas
nopermiteel empleodeescal ascognitivas. Por estemotivo,y de
acuerdoconel hechodequeenlasetapasmasavanzadasl oshitos
funcional espuedenser mastitilesquelashabilidadescognitivas
paravalorar laprogresiéndelaenfermedad[5], seshanempleado
unaseriedeescal asbasadasen criteriosdeobservacion, funcio-
nal esy conductual es, quehansidocumplimentadaspor un obser-
vador préximoal enfermo.

PACIENTESY METODOS

Setratadeunestudioprospectivodeobservaci 6nen pacientesdi agnosticados
deEA, seglinloscriteriosdel NINCDS-ADRDA (Nationa Instituteof Neu-
rological and CommunicativeDisordersand Stroke/Alzheimer’ sDiseaseand
Related Disorders Association) [6], que, asu vez, presentan un deterioro
graveomuy grave(estadios6y 7), seguinloestipuladoporlaGDS(del inglés,
global dementiastaging) [7]. El cuidador sedefinecomolapersonaquese
encargadeasistir al pacientey cubresusnecesidadesbési caseinstrumentales
delavidadiaria

Seincluyeronenel estudio20 pacientes. Seexcluyeronlosenfermosque
no pertenecianalosestadios6y 7 delaGDS, al ospacientescon demencias
de caracteristicas mixtas, asi como alos pacientes que no tomaban dosis
Optimasdetratamientocon FA C. Trasunaeval uaciénbasal, seestableciéun
periodo deseguimiento de5meses, trasel cual serealizé unanuevaevalua-
ciénparaobservarlasdiferenciasentrel osgruposy laevol uciéndel deterioro.
Serecogierony consideraronlossiguientesparametros: edad, sexo, afiosde
evoluciéndelaenfermedad, tipo detratamiento con FAC, tiempotranscurri-
dodesdeel iniciodel tratamiento, tratami ento concomitantecon neurol épti-
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cos, tipodeneurol épti co, estadio GD Sy tipo deseguimientoclinicoactual
(neurol 6gicoononeurol 6gico). Encuantoal procedimientodeevaluacion, se
emplearontresescal as, cumplimentadasmedianteentrevistapor loscuidado-
resdelospacientes: indicedeK atz[ 8] paralasactividadesbasicasdelavida
diaria (ABVD), laescalade comunicacion de Holden [9] y laescalade
valoraciondelaconductadeClifton (BRS) [10].

El indicedeK atzparalasABV D empleavariablescudlitativas, enfuncion
del nimero deactividadesbési casqueel paciente puederealizar deforma
independienteono. Consideraqueel paci enteesindependientesi cuentacon
lahabilidad necesariaparafuncionar sinsupervisionoasistenciapersonal
activa, excepto si seespecificalo contrario enlasdefinicionesdelosseis
apartadosdequeconsta: bafio, vestido, usodeWC, movilidad, continenciay
alimentacion. Laclasificaciondel gradodedependenciavadesdeel nivel A,
paralaindependenciadel paciente, hastael nivel F, queserefierealadepen-
denciaenlasseisfunciones. Cuenta, ademés, conlaclasificacion‘otras’,
cuandoel pacienteesdependienteena menosdosfunciones, peronocumple
loscriteriosC, D, EoF.

L aescaladecomunicaciéndeHolden cuantifica, enfunciéndel gradode
deterioro, aquell osaspectosquerel acionanlainterrel acion del enfermocon
suentornoinmediato, y lasvariablesserefieren aobservacion, conocimiento
delarealidady comunicacion. El test constade 12 apartados; cadaunode
ellos se puede puntuar de 0 a4 en funcién del nivel de gravedad de los
sintomas. Estaescal aespoco conocida, pero permitecontemplar aspectos
comunicativosen aguellosenfermosdondelaexpresiony comprensionver-
bal seencuentradeterioradagravementey noesposibleel empleodeescalas
cognitivasquerequieran deestasfuncionesparasu cumplimiento.

LaBRSformapartedel procedimiento paralaeval uacién deancianosde
Clifton (CAPE). Esteprocedimientoincluye, juntoconlaBRS, unaescalade
eval uacion cognitiva, que no se haempleado en este estudio. LaBRS se
subdivide, asuvez, encuatro subescal as. incapacidad fisica, apatia, dificul-
tad decomuni caciony perturbaciénsocial. Cadaunadeestassubescal as, asi
comolapuntuaciéntotal delaBRS, permitenvalorar el nivel degravedady
dependenciadel paciente. LaBRSconsisteenunaversionreducidadela
escalabrevedeval oraciongeriétricade Stockton, quesedesarroll6inicial -
mente paralaeval uacién deancianoshospitalizados[11-13]. Laadaptacion
espafioladelaBRSno precisolarealizaciéndecambiossignificativos[14].

Seanalizan|ossiguientespardmetrosprincipales:

1. Evaluaci 6n del empeoramiento enlosdos subgruposestabl ecidospor el
tratamientoconlAC.
2. Ndmero depacientesque, trasel seguimiento, cambian deestadioGDS.
3. Grado deempeoramiento detodos| ospacientesenlapuntuaciondelas
diversasescalas.
Andlisisestadistico
Conlosdatosobtenidossecred unficheroen el paqueteestadistico SPSS(del
inglés, statistical package for social sciences), pararealizar el andlisisy
tratamiento estadisticodelosdatos. Enprimer lugar, serealizdunandlisis
estadistico paraeval uar lahomogenei dad del osdistintosgruposestabl ecidos
segunel sexo, laedad, | osafiosdeevoluciondelaenfermedady e tratamiento
con neurol épticos. Paracomprobar laexistenciadeposiblesdiferenciasentre
cadagrupo, seempled, parael andlisisdelasvariablescualitativas, laprueba
dechi al cuadrado (c?), conlacorrecciondel test exacto deFisher, dadoel
reducido tamafio delamuestra. Paralacomparaci nentregruposconvaria-
blescuantitativasseempl edlapruebano paramétricadeMann-Whitney. El

nivel designificacion estadisticase establecio enp < 0,05. El calculodelos
interval osde confianzaserealiz6 parael 95%.

RESULTADOS

Seevalud untotal de20 pacientes, seishombresy 14 mujeres, conunaedad
mediade 79 afios. L aduracion mediadelaenfermedad erade8 afios, 6,6 afios
enel grupotratado. El 55% delospacientes (n=11) tomabaneurol épticos
—enconcreto, risperidona—. Lamitad del ospaci entesseenglobaban dentro
del estadio6delaGDS, y laotramitad, enel estadio 7. EI 50% (n=10) de
lospacientesdel estudio manteniantodaviael tratamientoconalginl AC (tres
pacientescondonepecilo, endosisde 10mg/dia, y sietepacientesconrivas-

tigmina, con unadosisigual o superior a6 mg/dia). El tiempo medio de
consumo deambosférmacoserade 3,4 afios. L ospacientesdel gruposin

tratamiento con FAC, no los recibian por diversas causas: seis pacientes
habian recibidotratamiento previamente, pero sesuspendi6 (cinco por efec-
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tosadversosy uno por motivosfamiliares); enlosotroscuatro pacientes, el
facultativoresponsablenuncaloinstaurd.

Secomprob6lahomogeneidad delosdosgruposestablecidospor el trata-
mientocon FAC. El andlisisestadistico constatolainexistenciadediferen-
ciassignificativasenrelacionconlaedad, el sexo, el estadioevolutivo—en
el grupo detratadosel nimero de pacientesenestadio GDS6 eradeseis, y
enel grupo denotratadosel nimero de pacientesen estadio GDS6 erade
cuatro—, losafiosdeevoluciondelaenfermedady latomadetratamientocon
neurol épti cos—sei spaci entestomaban neurol épti cosen cadauno delosgru-
pos, conunintervalodedosisde0,5-2 mg—. Si sedetermind unadiferencia
estadisticamentesignificativaenlapuntuacién obtenidaenlasescaas(Hol-
den, Katzy Clifton) entrel osdosestadi osGD Seval uados, quedemostrabala
peor puntuaci ondel ospacientesen estadio 7 conrespectoal osdel estadio 6
(p<0,001entodaslasescalas).

Enlaeval uacionbasal, no seestabl ecieron diferenciasestadisticamente
significativasenlaspuntuacionesobtenidaspor lospacientescony sintrata-
mientoconFAC, enlaescaladeHolden, ni enlaescaladeKatz. Tampoco
seobservarondiferenciasenlapuntuaciontotal delaescalaBRSdeClifton,
ni enningunadelascuatro subescal asquelacomponen.

Al finalizar el estudio, y trascinco mesesdesegui miento, lamuestrade
pacienteshabiadisminuido (n=18), por el fallecimientodeunoy lainstitu-
cionalizaciongeriétricadeotro (entratamiento condonepecil o). Trespacien-
tesqueanteriormenteseincluyeronenel estadio6delaGDS, evolucionaron
al estadio 7; dosdeell osseencontraban bajo tratamiento con FAC (untotal
de3y 5afiosdetratamiento, respectivamente). Por otraparte, tampocolos
paci entesque seguian tratami ento con neurol épticoscambiaronsignificativa
mentedegrupo.

A loscinco mesesdeseguimiento, trespacientes, el 16,7%del total (ICal
95%de2,9-42,3), empeoraron su puntuacionenlaescaladeK atz (un paciente
del gruponotratadoy dosdel grupotratado). No se produjeron cambios
diferentesentrel osquemantienenel tratamientocon FA C conrespectoal os
gueno. EnlapuntuaciéndelaescaladeHolden, 10 pacientes, el 55,6% del
total (1Cal 95% de30,4-78,6), empeoran (cinco del grupotratado), pero
tampoco hay diferenciassignificativasentrel osgruposreferidosal tratamien-
tocon FAC. EncuantoalapuntuaciénenlaescalaBRS, solo seispacientes
(cuatrodel grupotratadoy dosdel gruponotratado) delos18, empeoran
(33,3%conuniCal 95%de12,8-59,3),y noexistieroncambiossignificativos
enlapuntuaciénentrelosquesiguentratamientoy losqueno, traslosmeses
deseguimiento. Tampocoseconstatandiferenciassignificativasenlascuatro
subescalasdelaBRS: incapacidadfisica, apatia, dificultad enlacomunica-
ciony perturbaciénsocial. Si seapreciaunatendencia—nosignificativa—, en
aquell ospaci entesquesuspendieron el tratamiento con neurol épticos, apun-
tuar conmenor gravedad enlasubescaladeapatia, al haber desaparecidolos
sintomasquemotivaron suinstauracién—dosdeell ospertenecientesal grupo
detratadoscon FAC,y unodeellos, al grupodenotratados—.

El 60% de los pacientes (n = 12) yano seguiacontrol habitual enlas
consultasdeNeurol ogiapor diversosmotivos: mal estado delospacientes,
problemasparael desplazamiento, etc. Noobstante, el mantenimientoono
del tratamientocon FA Cenestosestadiosavanzadosnodependiasignifica-
tivamentedequeel neurélogocontrolaraal paciente.

DISCUSION

LaEA conllevaunainevitablepérdidapaul atinadeautonomia,
conunaprogresi 6nhacialadependenciatotal enlasfasesfinales
delaenfermedad. El uso del osfarmacos| AChademostrado ser
util enlasfaseslevesy moderadasdelaenfermedad. Estebene-
ficioseharel acionadoconlademostracidndeque, alolargodel
procesopatol 6gi co, seproduceunadisminucidndel osnivelesde
acetilcolina[15,16], y estosfarmacosaumentan|acantidad de
acetilcolinaenlasinapsisal impedir suhidrdlisis. Ahorabien,la
progresi6ndel aenfermedad noeslineal entodosl ospaci entes,
y existeunagranvariabilidadclinicaentreellos. Enlapractica
habitual, confrecuencia, no esposible deducir si losdiversos
farmacosqueinhibenalaenzimaacetil colinesterasason efica-
ces; ademas larespuestaes muy variable de unos enfermos a
otros. Enconsecuencia, y antelafaltadeevidenciaal respecto,
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puedeser dificil determinar si el tratamientodebemantenerseo
interrumpirsecuandoel pacienteevol ucionahacial asetapasde
gravedeterioro. L aeficaciadel osFA Cenlosestadiosgravesdela
enfermedadtodaviadebeclarificarse[1,17]. Si setieneencuenta
gueenlasetapasmasavanzadasdelaenfermedad exi steunapér-
didamasivadeneuronascolinérgicas, sepodriaal egar unapoten-
cial disminuciéndel aeficaciadeestosfarmacosconformeprogre-
salaenfermedad[18]; aunquediversosautoressugierenquesu
utilidad semantieneaun cuandolademenciaavanzamés[19].

En este estudio se pone de manifiesto el hecho de que, a
menosenel ambitosanitariodondeserecogieronlosdatosana-
lizados, seobjetivo unelevado nimero depacientesen etapas
graves que mantenian el tratamiento con FAC. Sinembargo,
apenasexisten estudi osquedeterminenlaeficaciay justifiquen
el usodeestosfarmacosen|asfasesmésavanzadasdelaenfer-
medad. Enel estudioa24 semanasal eatorizadoy dedobleciego
publicadopor Feldmanetal, sedeterminaqueel tratamientocon
donepecilo eseficaz en | os pacientes con demenciamodera-
da-grave[20]. Sinembargo, lasdiferenciasestadisticamentesig-
nificativassol o seobtienen enlospaci entesconunminimental
superior oigual a10[21], por o quetambiéndejaunalaguna
respectoal beneficiodeestetratami entoenl ospaci entesdemayor
gravedad (GDS6Y 7). Enel presenteestudio, y conlasescalas
utilizadas, nosehan apreciadobeneficiossignificativospor el
hecho de mantener el tratamiento con FAC, tras 5 meses de
seguimiento, enlospacientesconestadiosGDS607. Losmo-
tivospor losqueno aparecendiferenciasentrelosgruposdel
presenteestudio puedendeberseaque, verdaderamente, | osfér-
macosno son Utilesen estasetapas, 0 quel asescal asutilizadas
noresultan suficientementepreci sasparadetectar diferenciasen
losestadioseval uados. Ademas, enestesentido, habriaquetener
encuentalasubyjetividad queimplicanlasescal asdeobservacion
debidaal osinformadoresquelascumplimentan. Otroaspectoa
tener encuentaesel retrasoenel iniciodel tratamiento—entre3
y 4afiosmastardedel inicio delaenfermedad—, |o que puede
condicionar unasimilitudenlaevoluciénconrespectoal grupo
notratado, yaquelosbeneficiosenlaterapiacon | AC parecen
Ser mayorescuanto antesseiniciasu uso.

Junto conlosefectoscognitivos, sehadescritoun posible
efectobeneficiosodel osFA C sobrelostrastornosconductual es,
enrelaciénconsuaccionsobreel sistemacolinérgicodel cortex
paralimbico, frontal ytemporal [ 22-24]. Puedenmej orar |asal te-
racionesdel comportamiento, comolaapatiay lapérdidadeini-
ciativa, laagitacion, lasilusiones,|asalucinacionesy lairritabi-
lidad, y disminuirlanecesi dad deanti psi c6ti cos, antidepresivos
y ansioliticos[22-24]. Sinembargo, enl ospaci enteseval uados
enel presenteestudio, el usodeneurol épticospermaneceestable
al finalizar el seguimiento, y el usodeFACnosecorrespondia
conunmenor consumo deneurol épticos. Lassubescalasdela

INHIBIDORESDELAACY ALZHEIMER

BRS que evallan el grado de apatiay de perturbacion social
tampoco mostrarondiferenciasestadisticamentesignificativas
entrelospacientesquerecibian onorecibiantratamientocon
FAC. No obstante, debemosresaltar |latendencia—aunque no
significativa—enaguell ospacientesquesuspendieronel trata-
miento con neurol épticos, apuntuar con menor gravedadenla
subescaladeapatia.

Enlaguiadeusodelosfarmacos|ACparalaEA, el NICE
(National Institutefor Clinical Excellence), recomienda, defor-
mageneral,|lasuspensiondel tratamientoenaquell ospacientes
cuyapuntuacionenlaescalaminimental seainferioral2; pero
estarecomendaci 6n sebasaenlaausenciadeestudiosclinicos
quedemuestrenlaeficaciadeestosfarmacosenlasetapasgra-
vesdelaenfermedad [17]. Por tanto, laescasez dedatosrel e-
vantesbasadosenlaevidenciaquenosorientenhaciael manejo
precisodelosféarmacosbloqueadoresdelaacetil colinesterasa
enlasfasesgravesdeterminaqueladecisiéndemantenerlose
base, muy habitualmente, enlaimpresiondel propiomédicoy
laopiniéndel cuidador. Estasubjetividad provocaque, ende-
masi adasocasi ones, sesuspendael tratami entosolocuandolos
efectossecundariosoadversosasilorequieran. Enprincipio, si
noexisteunatol eranciai nadecuadao contrai ndi caciones, nos
apoyamosparamantener el tratamiento enlaaparenteausencia
deefectossecundariosalargoplazo, frenteal riesgodeunde-
teriorobrusco por unasupresiondel farmaco, loquefavoreceel
mantenimientodelamedicacion[18,25]. Tambiénsehadetec-
tado en este estudio que el 60% delos pacientesno seguian
control clinicopor el neurélogo. Estosdatos, juntoconunaserie
defactorescomolafaltadetiempoidéneo por consulta, laau-
senciadeescal asadecuadasquepuedan advertir mejoriasen
conductasy actitudesquenoserecogenenlosresultadosdelos
test actuales, puedeninfluir en quel osmecanismosdesupervi-
sidnsobreel control del tratamientofalleny, enconsecuencia,
seperpetleel uso deestosfarmacos.

Enconclusién, creemosque, enlaactualidad, existeunenor-
me vacio acercadelos parametros por |os cualestomamosla
decision deinterrumpir o mantener el tratamiento enlasfases
gravesomuy gravesdelaenfermedad. Nopodemosolvidar que
lamedicinaactual, debidoalaexistenciadeunosrecursosfinan-
cieroslimitados, necesitajustificar lasintervencionessobreel
pacientey lasoci edad. Portanto, sedeberiapotenciar enel futuro
larealizaciondeensayosclinicosqueeval Uenlaefectividady
eficienciadeestosfarmacos, paraqueasi se puedan cubrir los
innumerabl esinterrogantesplanteados. Nodebemosolvidar que
debemosluchar todaviaparadotar alosprofesionalesdelascon-
dicionesadecuadas(tiempo por visita, desarrollodeunidades
especificas, etc.) quepermitanlaeval uaciény seguimientode
estapatol ogiaenauge, quedesborda, enlaactualidad, lamayoria
denuestrassobresaturadasconsultas.
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RELEVANCIA DEL TRATAMIENTO CON INHIBIDORES
DE LA ACETILCOLINESTERASA EN LAS FASES GRAVES
DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Resumen. Introduccion. La eficacia de losinhibidores de la acetilco-
linesterasa en estadios graves de la enfermedad de Alzheimer (EA)
todavia debe clarificarse. No existen estudios publicados que eval Gen
la influencia del tratamiento farmacolégico en los pacientes con de-
mencia detipo Alzheimer en fases graves. Objetivo. El objetivodeeste
estudio es comparar la evolucion del deterioro entre los pacientes en
estadios graves de |la enfermedad, que mantienen € tratamiento con
farmacos anticolinesterasicos (FAC) y aquellos que, por cualquier

motivo, no los toman. Pacientes y métodos. Estudio prospectivo de
observacion sobre 20 pacientes diagnosticados de EA que presentan
un deterioro grave o muy grave. Se realiza una evaluacion basal y
seguimiento durante cinco meses. Se emplearon tres escalas, que se
cumplimentaron medianteentrevista por loscuidadoresdelospacien-
tes: indice de Katz, la escala de comunicacion de Holden y la escala
de valoracién de la conducta de Clifton. Resultados. No se establecie-
ron diferencias estadisticamente significativas en las puntuaciones
obtenidaspor lospacientescony sintratamiento con FAC, en ninguna
delasescalas utilizadas, que determinara la utilidad de estos farma-
cos en las fases mas graves de la enfermedad. Conclusiones. Los
farmacos bloqueadores de la acetil colinesterasa no han demostrado
su eficacia en lasfases graves de la EA. La escasez de datos basados
enlaevidencia provoca un extenso vacio acer ca delospar ametr ospor

los cuales tomamos la decision de interrumpir o mantener el trata-
miento en estas fases. [REV NEUROL 2003; 36: 1101-4]
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RELEVANCIA DO TRATAMENTO COM INIBIDORES
DA ACETILCOLINESTERASE NOS ESTADIOS GRAVES
DA DOENCA DE ALZHEIMER

Resumo. Introdug&o. A eficacia destesfarmacosnosestédiosgraves
da doenca deve ainda ser esclarecida. N&o existem estudos publica-
dos que avaliem a possivel influéncia do tratamento farmacol 6gico
nos doentes com doenca de Al zheimer (DA) em fases graves. Objec-
tivo. O objectivo deste estudo é comparar a evolugédo da deterio-
racdo entre os doentes em estadios graves da doenca, que mantém
o tratamento com farmacos anticolinesterasicos (FAC) e aqueles
que por algum motivo actualmente ndo os tomam. Doentes e méto-
dos. Estudo prospectivo de observagao sobre 20 doentes diagnosti-
cados com a DA que apresentam uma deterioracao grave ou muito
grave. Realiza-se uma avaliagao basal e um periodo de seguimento
de cinco meses. Utilizaram-se trés escalas, que foram cumpridas
atravésde entrevista pel os cuidadores dos doentes: o indicedeKatz,
a escala de comunicacdo de Holden e a escala de avaliagdo do
comportamento de Clifton. Resultados. Nao se estabeleceram dife-
rencas estati sticamente significativas nas pontuacgdes obtidas pelos
doentes com e sem tratamento com FAC, em qualquer uma das
escalas utilizadas, que determinaram a utilidade destes farmacos
nasfases maisgravesda doenca. Conclusdes. Osfarmacosbloquea-
dores da acetilcolinesterase ndo demonstraram a sua eficacia nas
fasesgravesda DA. A escassez dosdadosbaseadosna evidénciafaz
com que haja um extenso vazio acerca dos parametros nos quais
tomamos a decisdo de interromper ou manter o tratamento nestas
fases. [REV NEUROL 2003; 36: 1101-4]
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