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RESUMEN 

La prevalencia de la demencia, oscila entre 4,5 y 18,5 
%; las cifras inferiores, se sitúan en los países 
subdesarrollados. Estudios desarrollados en Cuba, 
muestran aproximadamente un 10 % para mayores de 
60 años, lo que hace considerar la demencia como un 
problema de salud de considerable importancia. En tal 
sentido, la existencia de una guía práctica para el 
diagnóstico etiológico de la demencia, resulta ser un 
instrumento de incalculable valor. Este  estudio abarca 
los diversos criterios para llegar al diagnóstico del 
síndrome demencial, así como de las enfermedades que 
pueden provocarlo, antecederlo, o acelerarlo. Se 
plantean cifras, y una serie de  valoraciones acerca de la 
demencia, el deterioro cognitivo ligero, la enfermedad de 
Alzheimer, la demencia Vascular, la demencia por 
cuerpos de Lewy y la demencia frontotemporal, así como  
otros tipos de demencia. 
 
Palabras Clave: Demencia; Efermedad de Alzheimer; 
Demencia Vascular 

ABSTRACT 

Dementia prevalence is between 4,5 and 18,5%, the 
inferior numbers are in the underdeveloped countries. 
Studies carried out in Cuba, shows approximately a 10% 
for more than 60 year old persons, what makes consider 
dementia as a health problem of huge importance. That 
is why the existence of a practical guide for its etiological 
diagnosis is of supreme necessity. This study engulfs 
diverse criteria to reach the diagnosis of dementia 
syndrome, as well as the diseases that may cause it, 
foretell it or accelerate it. Numbers are presented, and a 

series of valuations about dementia, the slight cognitive 
aggravation, Alzheimer disease, vascular dementia, 
dementia by Lewy bodies, and front temporal dementia, 
as well as other kinds of dementia. 
  
Keywords: Dementia; Alzheimer Disease; Dementia 
Vascular 

INTRODUCCIÓN 

En los países desarrollados, la población mayor de 60 
años representa, casi siempre, más del 10% de la 
población; es por eso que la demencia ha ganado 
espacio, progresivamente en la atención de la 
comunidad científica(1), sobre todo, si tenemos en cuenta 
que ha llegado a situarse en el tercer lugar, en costos 
sociales y económicos a nivel mundial y que se comporta 
como la cuarta causa de muerte en países como EE.UU., 
Japón, España y Suiza, superada solamente por las 
enfermedades cardiovasculares, el cáncer y la 
enfermedad cerebrovascular (1,2). En el año 2000, en 
Europa, se calculaba que por cada paciente demente, 
existían 69 personas en edad laboral, pero de acuerdo a 
las tendencias de crecimiento de la demencia y del 
crecimiento poblacional, se considera  que para el 2050, 
esta razón será de 21:1. (3)  
Mientras en los países desarrollados se emplean grandes 
sumas en investigaciones sobre la demencia, en algunos 
países de menor desarrollo económico esta es 
estigmatizada y los pacientes que la sufren, pueden ser 
privados de cuidado residencial y de la admisión 
hospitalaria (4,5); incluso, se ha demostrado que la 
prevalencia de la demencia, es superior en países 
desarrollados, con respecto a los  del tercer mundo(6-10), 
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lo que pudiera relacionarse con un subregistro por 
causas diferentes, como la falta de accesibilidad a los 
servicios especializados, dificultades en el diagnóstico, 
etc. 
Los cuidadores de pacientes con demencia, sufren de 
una elevada tensión psicológica, social y económica, que 
constituye en sí, un problema de salud mundial (11,12) y 
que requiere una atención consecuente, pues se trata de 
sujetos laboralmente útiles, que contribuyen con la 
situación económica de la sociedad; además, es 
importante no olvidar su derecho a la salud.       
Las estimaciones de prevalencia del síndrome demencial 
varían según el país; desde un 4,5 % en Japón, hasta un 
18,5 % en Escandinavia, para mayores de 60 años (13,14), 
nuestro país parece ser de los que cuenta con cifras 
considerables, puesto que en un estudio realizado en 
1998, la estimación de la prevalencia del síndrome 
demencial, en los mayores de 60 años, del municipio 
Marianao fue de 8,2 %, con un intervalo de confianza  del 
95 %; con una variación que osciló entre 6,2 % y 10,42 
%;  en el Municipio Bauta la prevalencia del síndrome 
demencial fue superior, 11,2%15; hay que contar con que 
para el año 2025 uno de cada cinco cubanos tendrá 60 
años, o más y la expectativa de vida el nacer es de 
aproximadamente 75 años(16). Si bien se han publicado 
trabajos, en Cuba, sobre la epidemiología de la 
demencia, nuestro país se reconoce como representante 
del inmenso grupo de países con una total, o casi total 
ausencia, de estudios confiables que definan incidencia y 
prevalencia de este flagelo(17). La experiencia cotidiana, 
demuestra que el primer obstáculo aparece en el 
diagnóstico; por ello, el presente estudio, pretende a 
modo de guía práctica y actualizada, facilitar el proceso 
que constituye el diagnóstico de un paciente con 
demencia. 

DESARROLLO 

Síndrome demencial 
El diccionario de la Real Academia Española, define el 
término demencia como “locura, trastorno de la razón” y 
en otra de sus acepciones, como “estado de debilidad, 
generalmente progresivo y fatal de las facultades 
mentales”. Existen múltiples definiciones, cuya búsqueda 
rebasaría el objetivo que perseguimos, pues para el 
diagnóstico de la demencia como síndrome, basta con el 
dominio de los criterios actuales. Aunque no únicos, los 
criterios del Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders, 4th  edition (DSM IV)(18), son los más utilizados 
desde su aparición en 1994 y se expresan a 
continuación: 
Demencia: Déficit cognitivo múltiple que incluye: 
• Alteración de la memoria 
• Alguno de los siguientes: 
• Afasia 
• Apraxia 
• Agnosia 

• Déficit de capacidades ejecutivas 
• Alteración en actividades ocupacionales y/o sociales 
• Déficit con respecto a la situación previa 
• Evidencia clínica, o de laboratorio, de trastorno 

orgánico 
Las alteraciones anteriores no aparecen, exclusivamente, 
en el curso de un delirio. 
Puede ser útil, sobre todo en la atención primaria, la 
utilización de examen del Estado Mínimo Mental de 
Folstein(19), para pacientes capaces de responder y de 
esto no ser posible, el Test del Informador(20). Ambos 
son de amplia difusión y conocimiento en el ámbito 
biomédico y los interesados podrán localizarlos 
fácilmente. 
Deterioro cognitivo ligero 
Existe una “zona de transición” entre el estado de 
normalidad cognoscitiva y la demencia, que se ha 
denominado pródromo de demencia, demencia 
incipiente, deterioro de memoria aislado y el más 
aceptado últimamente, deterioro cognitivo ligero(21) 

(DCL). Algunos estudios han demostrado, que los 
pacientes que sufren de este proceso, poseen un riesgo 
elevado de desarrollar enfermedad de Alzheimer, en 
pocos años, aunque debe señalarse que no todos tienen 
dicha evolución(22-24). 
El DCL refleja un estado de función cognitiva anormal, 
que no compromete las actividades de la vida diaria, lo 
suficiente como para cumplir criterios de demencia. Este 
proceso se ha reconocido desde hace mucho tiempo; en 
1962, se le denominó “olvido benigno de la 
senescencia”(25), pues se consideraba un elemento 
normal del envejecimiento(26-27); luego se demostró que 
este grupo de pacientes, tiene una tasa de evolución 
anual a la demencia superior a un  10%  con lo que ha 
alcanzado interés científico(28-30). 
Existen cinco criterios que ayudan en el diagnóstico del 
DCL, pero han sido elaborados en función de aquellos 
casos que tienen un trastorno fundamentalmente 
mnésico, lo cual no ocurre siempre.  
Criterios para el diagnóstico de DCL(31) 

-Trastorno de la memoria, referido preferentemente por 
un informante. 

- Cognición general esencialmente normal. 
- Actividades de la vida diaria ampliamente normales. 
- Trastorno objetivo de la memoria de acuerdo a la edad 

del paciente. 
• No es demente. 
• Recientemente se ha reconocido una división funcional

(21) del DCL,  que lo divide en tres tipos y propone las 
posibles evoluciones de cada uno, dentro del 
diagnóstico de demencia, o el envejecimiento normal. 

Debido a que, aproximadamente, el 80,5% de los 
pacientes con DCL, se convertirán en dementes en 6 
años(32), representan un grupo de elevado riesgo con 
respecto al resto de la población, lo cual aún está sujeto 
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a controversias. 
Además de los criterios para el diagnóstico de DCL, ya 
mostrados, una de las más aceptadas, es la escala CDR 

(Clinical Dementia Rating)(33), la cual establece una 
gradación del 0 al 3, para medir el nivel de demencia y 
para puntajes de 0,5, se plantea el diagnóstico de DCL; 
ciertamente, sus resultados carecen de especificidad.  
No se ha comprobado científicamente, la conveniencia 
de utilizar algún tipo de tratamiento específico en estos 
pacientes, pero por muchas razones, como la 
planificación de programas de salud, la organización 
familiar, los reajustes laborales, etc., es importante el 
diagnóstico temprano del DCL. 
Enfermedad de Alzheimer 
La enfermedad de Alzheimer (EA), prevalece dentro del 
grupo de las enfermedades que producen demencia, 
pues ocupa entre el 50 y 80% de los casos, cifras que 
también incluyen a Cuba (2, 34-36). Se ha calculado que el 
coste directo e indirecto, de servicios médicos y sociales 
de esta enfermedad, supera los $100 billones 
anualmente (37). 
Aunque es una de las enfermedades más estudiadas 
actualmente, no se han encontrado evidencias concretas 
sobre su origen, al menos en la mayoría de los casos; se 
han demostrado algunos factores genéticos en los 
cromosomas 1, 14 y 21, que transmiten la EA, de forma 
autosómica dominante, pero esto se reporta solo en el 
5% de los casos (38). Otro factor de riesgo para 
desarrollar la EA, es el alelo e4, una de las tres formas 
alélicas (e2, e3 y e4) del gen de la apolipoproteína E, si 
bien no es necesario, ni suficiente(39). 
Algunos factores de riesgo vascular, como la diabetes, la 
cardiopatía isquémica, la hipertensión arterial y el hábito 
de fumar, también están reconocidos como tal, para la 
EA (40). 
El cerebro de pacientes con la EA, muestra una marcada 
atrofia que tiende a respetar el polo occipital, pero 
afecta todo el resto de la corteza; también hay atrofia 
selectiva del hipocampo y la amígdala que marca el 

ensanchamiento del cuerno temporal, del ventrículo 
lateral (41). Microscópicamente definen la EA, la presencia 
de placas neuríticas y ovillos nerofibrilares, los cuales no 
son exclusivos para esta enfermedad y se componen de 
proteína Beta- amiloide y proteína Tau respectivamente 

(42). 
Para el diagnóstico de la EA, existen varias propuestas; a 
continuación, se muestran la del DSM- IV(18) y luego, los 
más empleados del NINCDS-ADRDA(43) (National 
Institute of Comunicative Disorders and Stroke and 
Azlheimer Disease and Related Disorders Association):  
Criterios del DSM-IV para el diagnóstico de 
enfermedad de Alzheimer: 
- Inicio gradual y deterioro progresivo de las funciones 

cognitivas, partiendo de un nivel superior y 
constituyendo un trastorno de las funciones sociales y 
ocupacionales. 

- Alteración de la memoria reciente y al menos una de 
los siguientes: 

- Trastornos del lenguaje. 
- Dificultades para encontrar las palabras. 
- Trastornos de la praxia. 
- Trastornos del procesamiento visual. 
- Agnosia visual. 
- Trastornos constructivos. 
- Disfunción ejecutiva, incluyendo razonamiento 

abstracto y concentración. 
- Las deficiencias cognitivas no son debidas a otras 

enfermedades psiquiátricas, neurológicas, o sistémicas. 
- Las deficiencias cognitivas, no ocurren definitivamente, 

en el contexto de un delirio. 
Criterios del NINCDS-ADRDA para el diagnóstico de 
enfermedad de Alzheimer: 
Enfermedad de Alzheimer probable: 
1. Demencia establecida por el examen clínico y 

documentada por el examen mínimo del estado 
mental u otras pruebas similares. 

2. Evidencia de déficit en 2 o más  áreas de la cognición. 
3. Deterioro progresivo de la memoria y otras funciones 

cognitivas. 
4. No hay trastornos de la conciencia. 
5. Comienzo entre los 40 y 90 años, más 

frecuentemente después de los 65. 
6. Ausencia de enfermedad sistémica y de otras 

enfermedades cerebrales, que pudieran producir los 
trastornos mencionados. 

Enfermedad de Alzheimer posible: 
1. Demencia establecida. 
2. Variaciones en el comienzo o en el curso clínico. 
3. Presencia de enfermedad sistémica, o de otra 

enfermedad cerebral capaz de producir demencia, 
pero que no se considere causa de la misma. 

 Tabla 1. Heterogeneidad clínica del DCL 



 60 

Revista Electrónica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos     ISSN:1727-897X           Medisur 2006; 4(1) 

Enfermedad de Alzheimer definida: 
1. Presencia, además del cuadro clínico típico, de 

evidencia histopatológica obtenida por biopsia, o 
necropsia. 

Hay una serie de síntomas, que pueden ser importantes 
para sospechar la EA, cuando todavía se encuentra en 
estadios tempranos. En el plano cognitivo: pobre 
rememoración de información recientemente adquirida, 
memoria remota relativamente conservada, dificultades 
para nombrar los objetos y personas (disnomia), 
disminución de la fluencia verbal, extravío de objetos, 
dificultades para conducir vehículos; en el plano 
conductual: ilusiones, depresión, insomnio; en el plano 
neurológico: agrafestesia y signos de liberación frontal, 
como el reflejo de chupeteo, reflejo palmomentoniano y 
reflejo de Hoffman. Cuando la enfermedad evoluciona, 
se va conformando un cortejo sintomático muy rico que 
hace más fácil el diagnóstico. 
Demencia vascular 
La mayoría de los autores consideran que, en la práctica, 
la demencia vascular (DV) existe cuando, en el contexto 
de una enfermedad cerebrovascular, hay una 
discapacidad cognitiva que va más allá del 
estrechamiento en el desempeño de una única categoría 
intelectual (44); pero realmente el concepto de DV, se 
enriquece con el advenimiento del término deterioro 
cognitivo vascular (DCV), que abarca un rango temporal 
más amplio, desde el inicio de los síntomas, aunque no 
se cumplan criterios de demencia, por tanto está 
hermanado con el de DCL, pero es más específico en 
cuanto a etiología (45, 46). En cualquier caso, parece más 
correcto hablar de DCV, que abarcaría un amplio 
espectro clínico, desde pacientes de “alto riesgo” sin 
déficit cognitivo establecido, hasta pacientes con déficit 
cognitivo  grave (47).  
En la DV se pueden diferenciar formas clinicopatológicas 
corticales y/o subcorticales, sobre la base de la 
localización y el tipo de las lesiones vasculares. 
Clásicamente se diferencian dos formas de presentación 
clínica: de gran y de pequeño vaso. La secundaria a 
“enfermedad de gran vaso”, generalmente deriva de 
infartos corticales, en localizaciones estratégicas (lóbulo 
frontal, hipocampo, giro angular, lóbulo parietal) y da 

lugar a un síndrome demencial cortical multifocal. La 
secundaria a “enfermedad de pequeño vaso”, incluye 
otras entidades clásicas como la enfermedad de 
Binswanger, el estado lacunar y los infartos subcorticales 
en localizaciones estratégicas (tálamo, núcleo caudado, 
cápsula interna) y da lugar a un síndrome clínico de 
afectación subcortical. Ambas formas difieren 
significativamente en su evolución y pronóstico y 
posiblemente en esta heterogeneidad, radiquen las 
dificultades diagnósticas que en lo adelante 
comentaremos. 
La DV, tras la EA, constituye la segunda causa de 
demencia en la sociedad occidental y representa 
aproximadamente un 18% de los casos en algunos 
estudios (48, 49), no obstante hay sospechas científicas, de 
que muchos casos de DV, son clasificados actualmente 
como EA, lo cual contribuiría a aumentar la frecuencia de 
la EA y disminuir la de DV (50, 51);  frecuentemente, las 
mayores variaciones que se producen entre los datos de 
prevalencia, aportados por los diferentes estudios, se 
deben al tipo de criterios que se han empleado para el 
diagnóstico(52, 53). 
Luego de hacer un análisis  de los criterios disponibles, 
proponemos para su empleo, en nuestro medio, los 
criterios de NINDS-AIREN (National Institute of 
Neurological Disorders and Stroke-Association 
Internationale pour la Recherche et l’Énseignement en 
Neurosciences)(54) y los de ADDTC (California Alzheimer’s 
Disease Diagnostic and Treatment Center)(44). Esta 
selección se ha basado en el acuerdo interobservador, la 
especificidad y la sensibilidad; la selección de pacientes 
con DV, debe basarse en hallazgos de neuroimagen, 
pues son estos los más consistentes y pueden ser 
apropiados para trabajos multicéntricos(55, 56). Es 
necesario señalar que la sensibilidad de estos criterios 
(Tablas 2-1, 2-2, 2-3), es muy cuestionable y que está 
demostrado, que con su empleo hay una cantidad, 
aproximadamente de un tercio, de pacientes con DV, 
detectada durante la necropsia, que no cumplían con los 
criterios de la enfermedad antes de morir(57, 58); es por 
ello, que existe actualmente un vacío en el diagnóstico 
de DV, sin que aún se haya generado un instrumento 
más confiable.  
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Tabla 2-1. Criterios para el diagnóstico de DV (NINDS-AIREN) y demencia vascular isquémica (ADDTC)  

Tabla 2-2. Criterios para el diagnóstico de DV (NINDS-AIREN) y demencia vascular isquémica (ADDTC). 



 62 

Revista Electrónica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos     ISSN:1727-897X           Medisur 2006; 4(1) 

Luego de haber abordado los dos tipos más frecuentes 
de demencia primaria, hay que señalar que de acuerdo 
con los estudios patológicos, al menos un tercio de los 
pacientes con EA, presentan lesiones vasculares y que 
una proporción similar de pacientes con DV, poseen 
cambios patológicos de los que definen la EA(59). Esto 
significa un importante desafío científico, pues hasta 
ahora, no hay elementos que definan estos casos antes 
de la necropsia. 
Demencia por cuerpos de Lewy 
El concepto de demencia por cuerpos de Lewy (DCL), 
como una enfermedad neurodegenerativa, es 
relativamente reciente y se ha consolidado de forma 
progresiva durante las últimas cuatro décadas, a partir 
de los trabajos de Okazaki, quien, en 1961, publicó los 
casos clínicos de dos pacientes, con un síndrome de 
demencia con sintomatología extrapiramidal grave, en 
los cuales la necropsia reveló la presencia de cuerpos de 
Lewy (CL) en la corteza cerebral(60). Actualmente, se 
entiende por DCL, un tipo de demencia degenerativa 
primaria, caracterizada clínicamente por fluctuaciones en 
el deterioro cognitivo, alucinaciones visuales persistentes 
y parkinsonismo, definida anatomopatológicamente por 
la presencia de CL, en el tronco y la corteza cerebral(61). 
Epidemilógicamente, se han aportado datos variados 

acerca de la DCL; hay estudios que le dan un segundo, o 
tercer lugar en la prevalencia general de demencia, 
sobre todo cuando se aplican los criterios que se 
proponen más adelante(62-65); en otros casos se han 
encontrado cifras que oscilan por el 5%(66, 76). Esta 
enfermedad t iene una superv ivencia de 
aproximadamente 6 años, desde el inicio de los síntomas
(68, 69), lo cual implica un largo y difícil manejo 
terapéutico, si se tienen en cuenta los síntomas 
neuropsiquiátricos y la sensibilidad a los neurolépticos.  
También aquí encontramos el inconveniente de los 
criterios no convincentes, pues en varios estudios que 
han evaluado los criterios más empleados actualmente, 
se hallan cifras de sensibilidad aproximadamente del 50 
% y hasta menores, lo cual resulta bajo y sin una 
adecuada especificidad, que sobrepasa el 90%(69-74), eso 
podría producir un número considerable de falsos 
negativos, que harían menores las cifras de prevalencia 
demostradas en estudios epidemiológicos. Para nuestro 
trabajo diario proponemos los criterios de Mckeith(61)  
(Tabla 3), aunque sugerimos que se tengan en cuenta, 
algunos síntomas que no se incluyen, pero que se han 
demostrado frecuentes en la DCL, como son, la 
hipersomnia diurna, la depresión y la incontinencia 
precoz(74-76).  

 

Tabla 2-3. Criterios para el diagnóstico de DV (NINDS-AIREN) y demencia vascular isquémica (ADDTC). 
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Demencia frontotemporal 
Probablemente sea la demencia frontotemporal (DFT), o  
las entidades que se circunscriben  en este grupo, las 
que más cambios han sufrido con respecto a su 
diagnóstico, en las últimas décadas. En 1892, Arnold 
Pick(77) describió un caso de atrofia lobar con demencia 
afásica, que dio origen al reconocimiento de esta 
entidad, como enfermedad de Pick. Actualmente se han 
acumulado muchos aportes, pero los datos son 
confusos, en parte, por la falta de consenso que incluye 
hasta la nomenclatura a utilizar; unos proponen 
nombrarlos en conjunto, degeneración lobar 
frontotemporal(78) y otros, complejo de enfermedades de 
Pick(79). Se considera que la DFT  está presente entre el 
5 y 7% de los casos de demencia, estudiados por 
necropsia. Ante la diversidad de criterios, se celebró una 
conferencia de consenso en 1998, que pretendió unificar 
criterios de clasificación y diagnóstico, y concluyó lo 
siguiente: 

Síndrome Clínico General: 
- Demencia frontotemporal 
Forma de presentación conductual de la DFT: 
- Demencia frontotemporal (propiamente dicha) Forma 
de presentación con alteración del lenguaje de la DFT 
- Afasia primaria progresiva 
Defecto progresivo semántico: 
- Demencia semántica 
Presentación extrapiramidal con parálisis supranuclear 
apráctica: 
- Degeneración corticobasal 
Síndrome patológico general: 
- Degeneración lobar frontotemporal. 
Explicar clínicamente cada una de las entidades, puede 
rebasar el objetivo de este trabajo por tanto, nos 
limitaremos a dar a conocer los actuales criterios 
diagnósticos (Tablas 4-1, 4-2, 4-3).  

 

Tabla 3. Criterios para el diagnóstico de DCL  
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Tabla 4-1. Criterios para la degeneración lobar frontotemporal (78) 

Tabla 4-2. Criterios para la degeneración lobar frontotemporal (78) 
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Tabla 4-3. Criterios para la degeneración lobar frontotemporal (78) 

La afasia primaria progresiva, va a englobar todos los 
procesos degenerativos, que producen demencia basa-
da en trastornos del lenguaje(80). Debe existir un trastor-
no del lenguaje, que persista desde dos años antes de 
generalizarse el defecto y puede consistir en dificultades 
para encontrar palabras, patrones anormales de discur-
so, disminución de la comprensión y problemas para 
deletrear, todo esto con orientación preservada y capa-
cidad para realizar las actividades de la vida diaria. 
Se ha demostrado que una serie de estas enfermeda-
des, son transmitidas genéticamente; quizás la más co-
nocida es la que se asocia al parkinsonismo y se localiza 
en el cromosoma 17(81). Es válido aclarar que está bien 
descrito un cuadro de DFT, asociado a enfermedad de 
la motoneurona, por lo cual esta debe pesquizarse 
siempre (86). 
Otras demencias 
Se han abordado hasta aquí, enfermedades que tienen 
el síndrome demencial como elemento semiológico fun-
damental, en todas las formas de presentación, pero 
existen muchas enfermedades que pueden cursar, o lo 
hacen, con demencia y que por tener variadas formas 
clínicas y evidencias de afectación de otros sistemas 
funcionales neurológicos y/o sistemas de órganos, sue-
len hacer del diagnóstico un verdadero desafío.  
No es objetivo de este trabajo exponer, por criterios, 
cada una de las afecciones de este grupo; no obstante, 
se harán algunas reflexiones y se brindarán detalles que 

faciliten su identificación, pues, frecuentemente, se ne-
cesita el apoyo multidisciplinario para su diagnóstico. 
Como un subgrupo representativo, puede situarse el 
correspondiente a los parkinsonismos primarios, en el 
que tenemos el caso de la enfermedad de Parkinson 
(EP), como típico y dentro de los atípicos la atrofia de 
sistemas múltiples, la parálisis supranuclear progresiva,  
la degeneración corticobasal y la demencia por cuerpos 
de Lewy, que ya ha sido expuesta. 
La EP tiene un cuadro progresivo y asimétrico de rigi-
dez, Hipocinesia, temblor de reposo y disfunción de los 
reflejos posturales. Es raro que la demencia se presente 
desde el inicio y en ese caso, sería muy lógico conside-
rar una demencia por cuerpos de Lewy. La demencia se 
presenta, en fases avanzadas en el 30 al 70 % de los 
pacientes y contribuye mucho a la discapacidad, se 
anuncia con alucinaciones, defectos de la memoria re-
ciente y otros trastornos cognitivos (funciones ejecuti-
vas y habilidades visoespaciales); puede verse en el 
desarrollo de una EA sobreañadida, pero puede ser un 
elemento intrínseco de la EP (83). 
Los parkinsonismos atípicos, son rápidamente progresi-
vos con una importante inestabilidad postural, que se 
desarrolla antes de los tres años de evolución, con po-
bre respuesta a la levodopa y síntomas asociados tales 
como: parálisis supranuclear de la mirada, prominencia 
de síntomas disautonómicos, apraxia, miembro alieníge-
no, disfunción piramidal, o cerebelosa. Hay una serie de 
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datos, que hacen sospechar estas enfermedades y son 
muy útiles en la diferenciación  de la EP (Tabla 5).  

En la parálisis supranuclear progresiva, es fundamental 
la inestabilidad postural temprana, la parálisis supranu-
clear de la mirada vertical, la parálisis seudobulbar, la 
demencia subcortical y un parkinsonismo con pobre res-
puesta a la levodopa, en el que priman la rigidez axial y 
la bradicinesia; se inicia frecuentemente con inestabili-
dad postural, seguido de alteraciones en la marcha, el 
lenguaje y la deglución(85). 
La atrofia de sistemas múltiples, es un parkinsonismo 
con diferente nivel de afectación cerebelosa, autonómica 
y otros hallazgos atípicos. Existen dos formas mayores, 
que son el subtipo P (ASM-P), en el cual predominan los 
signos parkinsonianos y se ve en el 80% de los casos y 
el subtipo C (ASM-C), en el que se observan más los sig-
nos cerebelosos y aparece en el 20% de los pacientes
(86). Los criterios vigentes, hacen prácticamente indispen-
sables para el diagnóstico, la evidencia de afectación 
autonómica(87). 
La degeneración corticobasal también se presenta de 
dos formas. La más reconocida, que ocupa el 50% de 

los casos, se presenta con un parkinsonismo unilateral, 
apraxia de miembros, distonía, mioclonia, negligencia 
visual y sensorial y finalmente síndrome del miembro 
ajeno (alien limb). El otro tipo se presenta con trastor-
nos cognitivos (comportamiento propio de disfunción 
frontal, afasia, inatención), más parkinsonismo y pirami-
dalismo bilateral; por tanto, debe valorarse esta posibili-
dad dentro del diagnóstico de cualquier paciente, que se 
presente con una demencia frontal(88, 89). 
Existe además, una serie de enfermedades neurodege-
nerativas, que pueden presentar demencia irreversible 
en algún momento de su evolución, como es el caso de 
la corea de Huntington, varias de las ataxias espinocere-
belosas, enfermedad de Hallervorden-Spatz, degenera-
ción olivo- cerebelosa, entre otras; pero generalmente 
son enfermedades que tienen una gran riqueza semioló-
gica y en las que la demencia aparece ya en fases avan-
zadas de las mismas.  
En nuestro país, adquiere mucha importancia la ataxia 
espinocerebelosa Tipo-2, muy conocida  por ataxia de 
Holguín, cuya denominación está dada, a que la existen-
cia de un gen fundador en Holguín, ha favorecido una 
alta prevalencia de esta entidad genética en dicho terri-
torio; pero en casi todas nuestras provincias, la frecuen-
cia es muy superior que la media mundial. La Ataxia de 
Holguín se caracteriza, en sus inicios, por ataxia progre-
siva de miembros y de la marcha, enlentecimiento de las 
sacadas oculares y oftalmoplejía, afectación del Sistema 
Nervioso Periférico que incluye fasciculaciones, mioclo-
nus y temblor postural y/o cinético, por supuesto, de-
mencia y en algunos casos parkinsonismo, o coreoateto-
sis(90, 91). 
Aunque no es frecuente en Cuba, debe siempre conside-
rarse, ante un caso de demencia rápidamente progresi-
va, la enfermedad de Creuzfieldt-Jakob. Esta puede cau-
sar la muerte al paciente, en un término aproximado de 
un año, con un cuadro de demencia, trastornos visuales, 
ataxia, trastornos cognitivos focales como afasia, mioclo-
nus y prominentes trastornos del sueño(92). Produce una 
encefalopatía espongiforme y es una de las conocidas 
como enfermedad por priones; resulta, a veces, heredi-
taria y transmisible, en este último caso, a través de teji-
dos contaminados. Se ha demostrado la transmisión por 
el consumo de carne bovina de animales portadores de 
“La enfermedad de la vacas locas” (93, 94). 
Un acápite fundamental, es el de las demencias denomi-
nadas potencialmente reversibles, que se caracterizan 
por la existencia de un condicionante patológico que las 
evoca y que, si se interrumpe su evolución, podemos 
esperar una mejoría en la cognición y conducta del pa-
ciente(95, 96). La Tabla 6 contiene algunas de sus causas. 
(97)   

 Tabla 5. Hallazgos sugerentes del diagnóstico de par-
kinsonismo atípico(84) 
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Pseudodemencia es el término que se aplica a la 
disfunción cognitiva, que se produce en los pacientes 
deprimidos, frecuentemente  ancianos(98, 99). Algunos 
autores han detectado que, de los casos que muestran 
una demencia reversible, más del 25% tienen una 
pseudodemencia(100, 101). Generalmente, su inicio es más 
preciso y progresa más rápido que la demencia, con 
historia de un grave trastorno del afecto, con 
enlentecimiento psicomotor, afectación de la 
concentración y apatía. Los estudios neuropsicológicos 
demuestran pobre motivación, de lo que provienen las 
alteraciones de la memoria. La gran mayoría de los 
estudios epidemiológicos y los trabajos que proponen 
normas para el abordaje de la demencia, plantean la 
necesidad de efectuar previamente, una búsqueda de 
este diagnóstico con algún instrumento, como la Escala 
Geriátrica de Depresión(102). 
La  hidrocefalia comunicante puede presentarse con 
presión normal (hidrocefalia oculta normotensa), o 
aumentada y se produce por carcinomatosis meníngea, 
meningitis crónica y en ocasiones, se desconoce la 
causa. Está caracterizada por trastornos de la marcha, 

disfunción cognitiva e incontinencia esfinteriana(103), 
aunque muchas demencias pueden tener esta triada, lo 
cual la hace inespecífica; nos puede ayudar en el 
diagnóstico, la aparición de un sistema ventricular 
grande, que no guarda proporción con la atrofia cortical, 
lo que produce una típica demencia subcortical. 
La neurosífilis aparece en un 10 % de los pacientes con 
sífilis no tratados(104). Aunque puede considerarse raro 
en nuestro medio, debe siempre tenerse en cuenta, para 
que no se pierda la posibilidad de recuperación del 
paciente. La forma que cursa con demencia, es la 
parenquimatosa general, o parálisis general progresiva. 
Se presenta entre 10 y 20 años después de la infección y 
se manifiesta clínicamente con cognición alterada, 
manía, psicosis, alteraciones pupilares, afección 
piramidal y temblor de intención; las afectaciones 
pupilares constituyen una información importante. El 
diagnóstico se basa en la sospecha clínica y debe 
reforzarse con pruebas serológicas para sífilis (VDRL), 
que deben hacerse en el suero y en el LCR. 
El síndrome de Wernicke-Korsakoff, es una encefalopatía 
severa causada por la deficiencia de tiamina(105). Es la 
unión de dos complejos semiológicos: la polioencefalitis 
superior de Wernike, que se manifiesta con nistagmo, 
oftalmoplejía y ataxia troncal, y la psicosis de Korsakoff, 
que es la suma de confusión, amnesia con confabulación 
y deterioro del aprendizaje; el 80 % de los casos,  asocia 
polineuropatía. Se ha considerado típico de pacientes 
alcohólicos, en los que se puede precipitar agudamente 
cuando, por alguna razón, se le coloca una venoclisis de 
dextrosa, que requiere como cofactor de su 
metabolismo, la vitamina B1; pero se ha demostrado 
presente en múltiples escenarios, en los que coinciden la 
malnutrición y la deficiencia de tiamina(106). 

Conclusiones 

El cuadro clínico de un paciente con demencia, no es 
difícil de detectar si se conocen los elementos 
necesarios, así como la diversidad de criterios para cada 
una de las manifestaciones de la enfermedad. Quizás 
sea el facultativo de la atención primaria de salud, el que 
generalmente realiza este diagnóstico; sin embargo, es 
necesario definir el tipo de enfermedad demencial que 
padece el paciente, lo cual puede hacerse en la atención 
primaria, pero corresponde más a centros de atención 
secundaria, que cuentan con determinados medios 
diagnósticos. En aras de brindar un servicio de salud 
más completo y de un mejor aprovechamiento de los 
recursos, se deben aplicar estos criterios y conducir por 
una vía más rápida al paciente con demencia. 
En la actualidad, el problema de salud que constituye la 
demencia, es también un problema de carácter 
científico; la necesidad de encararlo así, no solo por 
nuestro país, sino además por el mundo entero, es real. 

 Tabla 6. Causas de demencia potencialmente reversible 
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