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RESUMEN

Las demencias de tipo cortical se caracterizan en general
por manifestar alteraciones cognitivas como afasia, apraxia y
agnosias tempranas, alteraciones precoces del lenguaje, y
afectacion conductual y de funciones ejecutivas mas tardias.
Esta revision tedrica aborda las particularidades clinicas de
la enfermedad de Alzheimer, la demencia con cuerpos de
Lewy y la demencia lobar frontotemporal.
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THEORETICAL REVIEW ABOUT
CORTICAL'S DEMENTIAS

ABSTRACT

Cortical’'s dementias are characterized; in general, because
of they have cognitive disorders like aphasia, apraxia and
agnosia, and language abnormalities in early stage of the
disease, while behavioral problems and executive
dysfunctions appear more lately. This theorical review covers
the clinical picture of Alzheimer's disease, dementia with
Lewy’s body and front temporal dementia.

Key words: dementia, Alzheimer’s disease, Lewy’s bodies,
frontotemporal degeneration.
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INTRODUCCION

La demencia se define como una alteracion de mdultiples capacidades
cognitivas que interfieren en el cuidado personal, en el trabajo o en las relaciones
sociales. Este déficit aparece sin que se altere el nivel de conciencia y puede o0 no
ser reversible. Los criterios diagnosticos del DSM-IV-TR para la demencia incluye
la siguiente sintomatologia: a) deterioro mnésico, y b) uno o méas de las siguientes
alteraciones cognitivas: afasia, apraxia, agnosia y alteraciones de las funciones
ejecutivas (Weiner y Lipton, 2005).

Las demencias se pueden diferenciar como corticales y subcorticales, en
funcion de la asociacidén de caracteristicas con la neuropatologia. Las demencias
corticales se presentan como uno de entre dos sindromes solapados: el
frontotemporal o el temporoparietal. Son caracteristicas de este tipo la enfermedad
de Alzheimer, la demencia frontal, la demencia por cuerpos de Lewy, la
enfermedad de Pick, la afasia progresiva primaria. A continuacién se analizaran
mas detalladamente alguna de ellas.

Las demencias subcorticales, con patologia inicial en el tdlamo, ganglios
basales, regién superior del tronco del encéfalo, y sus proyecciones frontales, se
solapan sintométicamente con las demencias frontales, pero también suelen
implicar trastornos motores y del habla. Entre sus sintomas se incluye la
lentificacion global del movimiento y del procesamiento cognitivo, la pérdida del
tacto social y los trastornos del estado de animo. Las causas de demencia
subcortical incluyen la enfermedad cerebrovascular, la enfermedad de Parkinson,
la enfermedad de Huntington, la enfermedad de Wilson y la paralisis supranuclear
progresiva (Cummings, 1990; citado en Weiner y Lipton, 2005).

El objetivo de este trabajo es realizar una revision teérica de las principales
enfermedades degenerativas primarias que causan demencia y que corresponden
a la clasificacion de demencias corticales fundamentalmente. Se explicara las
principales caracteristicas clinicas y diagnoéstico diferencial entre los tipos mas

relevantes, asi como la intervencién desde la psicogerontologia.
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LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER.

La enfermedad de Alzheimer (EA) es una entidad clinicopatologica
neurodegenerativa caracterizada clinicamente por el deterioro progresivo de
multiples funciones cognitivas y patolégicamente por la presencia de ovillos
neurofibrilares y placas neuriticas hipocampo-neocorticales. Es una enfermedad
multisistémica del sistema nervioso central, siendo la demencia de mayor
prevalencia. Se ha establecido una dicotomia en su estudio: 1) de edad precoz
(antes de los 65 afios), cuyo prondstico es peor, y 2) de inicio tardio.

Los factores de riesgo incluyen, entre otros, la edad avanzada, la existencia
de un familiar de primer grado afecto, antecedentes de sindrome Down, haber
padecido un traumatismo craneal grave, herencia del alelo €4 de la
apolipoproteina E (Boada y Tarraga, 2000). Su etiologia es desconocida, aunque
una de las hipétesis mas aceptadas para explicar la fisiopatologia de la EA es la
cascada amiloide, la cual postula un papel central del péptido AR amiloide, ya que
al existir desequilibrio entre su produccion y su eliminaciéon, su acumulacién
iniciaria un proceso que finalizaria con la pérdida neuronal.

Neuroanatomia patologica.

A nivel macroscopico en la EA se observa una alteracidon multisistémica y
atrofia global de los hemisferios cerebrales, que afecta tanto a la corteza como a la
sustancia blanca y los nucleos subcorticales, respetando el cerebelo y el tronco
cerebral. La atrofia afecta preferentemente al hipocampo, la amigdala y la corteza
entorrinal.

A nivel microscopico existe una pérdida neuronal en la corteza. Las lesiones
fundamentales son: placas seniles difusas (depdsitos de B-amiloide sin neuritas ni
relevancia funcional), neuriticas (depésitos de B-amiloide asociados a neuritas e
inflamacion), ovillos neurofibrilares, hilos del neuropilo. Otras lesiones que también
se encuentran son: cuerpos de Hirano, degeneracion granulovacuolar, angiopatia

amiloide, pérdida sinaptica, activacién de la microglia.
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Perfil clinico evolutivo.

La EA se instaura lentamente y su comienzo, impreciso, se confunde con los
efectos de la vejez; cuando el paciente acude a consulta lleva meses o afios
enfermo y resulta dificil precisar el comienzo con exactitud.

Las sefiales de presentacién de la EA son los sintomas neuropsiquiatricos
(apatia, ansiedad, depresion), ideas delirantes, alucinaciones, agitacion,
agresividad o estado confusional agudo (delirium); éstos pueden preceder a los
problemas de memoria.

El patrén evolutivo tipico comienza con una pérdida de memoria episodica
para hechos recientes, la amnesia dificulta aprender y retener lo aprendido, de
forma que el paciente pregunta continuamente lo mismo y no recuerda datos
recientes fundamentales para su actividad diaria, mientras que el recuerdo de los
hechos antiguos estd mejor conservado. El segundo sintoma llamativo es la
alteracién del lenguaje, es decir, la dificultad para encontrar la palabra en el
contexto de una afasia andmica fluente (relacionado con la afectacion del I6bulo
temporal). La sintaxis persiste inmodificada, aunque el lenguaje sea muy pobre. El
paciente lee y escribe sin dificultad, aunque no comprenda bien las lecturas algo
complejas. El defecto semantico hace no recordar el nombre de objetos de uso
comun y ese pierde el hilo de la conversacion facilmente. El tercer sintoma es la
desorientacion, en primer lugar la temporal y mas tardia mente aparece la
espacial: el paciente se desorienta en lugares conocidos y es incapaz de aprender
nuevas rutas, en lo que influye también una afectacién visuoespacial relativamente
precoz.

Por otra parte, su capacidad ejecutiva y praxica fallan, se altera la capacidad
de juicio critico y pensamiento abstracto, no puede hacer dos cosas al mismo
tiempo, tiene cambios en su estado de animo y comportamiento, pierde iniciativa.
Puede existir anosognosia del déficit.

La correlacion entre grado de afectacion cognitiva y funcional no es estricta,
normalmente se altera primero la capacidad para desarrollar las actividades
complejas, a continuacion las actividades instrumentales y mas tardiamente, se

afectan las actividades basicas de la vida diaria.
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Las alteraciones conductuales son mas frecuentes cuando avanza la
enfermedad. Los sintomas distimicos son precoces y frecuentes. Los cambios de
la personalidad consisten en aumento de la rigidez, pérdida de la iniciativa y apatia
creciente, que llevan al abandono de los hobbies. Los sintomas psicoéticos suelen
presentarse cuando la demencia es moderada. Las ideas delirantes, por lo general
mal sistematizadas, son mas precoces y las alucinaciones visuales o auditivas y
falsas identificaciones y percepciones son posteriores.

Los signos neurolégicos suelen aparecer cuando la demencia es de
moderada a grave: signos extrapiramidales, especialmente parkinsonismo,
alteraciones de la marcha, discinesias.

Se ha dispuesto al final del articulo un anexo donde se muestra el perfil
evolutivo correspondiente a la escala de progresion de Bouchard y Rossor (1999)
que subdivide la evolucion de la EA en 5 estadios. Ademas del expuesto, existe
otra gradacion de la EA correspondiente a la escala de deterioro global de
Reisberg y cols. (1982), que categoriza la evolucion de la enfermedad en 7

estadios, desde la normalidad hasta la fase final (Tarraga y Boada, 2000).

LA DEMENCIA FRONTOTEMPORAL

Neary y cols. (1990) denominaron demencia de tipo frontal a una entidad
cuya caracteristica clinica esencial era el trastorno progresivo del lenguaje y la
degeneracion corticobasal. Se conoce también como degeneracion lobar
frontotemporal o complejo Pick (citado en Alberca y Lépez-Pousa, 2002). El
sindrome clinico se caracteriza, en general, por disfuncion ejecutiva y apatia y/o
desinhibicion.

En el estudio longitudinal sobre memoria y envejecimiento realizado por
Liscic, Storandt, Cairns y Morris (2007) tenian como objetivo identificar los
indicadores clinicos y psicométricos que distinguen la enfermedad de Alzheimer
(EA) y la demencia lobar frontotemporal (DLFT) en sus inicios. Estudiaron la
comparacién entre 48 casos con DLFT (27 con resultados psicométricos
probados) con 27 casos de EA (todos con diagnosticos post-mortem) en el centro
de investigacion de Alzheimer de la Washington University School of Medicine.
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Como hallazgos se obtuvo que las anormalidades conductuales, particularmente
impulsividad, desinhibicidon, aislamiento social y afasia progresiva no fluente,
distinguio a los pacientes con DLFT de aquellos con EA, considerando, por tanto,
que entre las caracteristicas mas relevantes en la diferenciacion entre ambas
entidades se encuentran las alteraciones conductuales y las dificultades del
lenguaje en DLF.

Las caracteristicas diferenciales mas importantes halladas por Harciarek y
Jodzio (2005) entre la demencia frontotemporal y la EA podemos verlas en la tabla
1, delimitadas en funcion de los distintos tipos de funciones cognitivas y

sintomatologia conductual.

Tabla 1. Diagnostico diferencial entre Demencia frontotemporal y Alzheimer*.

Funciones/ Demencia Frontotemporal Demencia tipo Alzheimer
Demencia
Memoria Inicialmente relativamente Deteriorado la codificacion y el
preservada almacenamiento de informacion
nueva.
Lenguaje
Fluencia verbal Muy pobre. Mejor para categorias Pobre. Mejor para las letras que
que letras para las categorias.
Habla Disminucién de la conversacion Trastorno moderado del discurso
espontanea. Habla estereotipada con problemas para encontrar
con tramos de frases acortadas y palabras.

problemas de articulacion.

Comprensién Relativamente preservada. Pobre. Comprension de nombres
Comprensién nombres > < comprension verbal.
comprension verbal.

Repeticion Preservado Preservado

Denominacion Pobre Pobre

Atencion/Funcion Severamente deteriorado. Pérdida Moderadamente deteriorado.

ejecutiva de la planificacion. Déficit de atencion dividida.

Habilidades Preservadas. Severamente deteriorado

visoespaciales

Comportamiento Cambios tempranos de Cambios de personalidad mas
personalidad. Mayores trastornos tarde. Mas rasgos psicoticos que
conductuales que rasgos psicoticos. | conductuales. Suspicacia y
Frecuente compulsividad como paranoia.

comportamiento
* Traduccion realizada a partir de Harciarek y Jodzio (2005)
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PERFIL NEUROPSICOLOGICO Y CLINICO

El criterio diagndstico clinico actual reconoce tres formas de demencia lobar
frontotemporal (DLFT), cada una asociada con diferentes areas de
neurodegeneracion primaria: 1) demencia frontotemporal, caracterizada por una
marcada distorsion de la conducta social y la personalidad, asociado con dafio en
el I6bulo frontal bilateral o unilateral; 2) afasia progresiva, un trastorno de lenguaje
expresivo que Ultimamente resulta en una produccion del discurso/estilo no fluente
que esta relacionado con el dafio en el lado izquierdo a lo largo del cértex
perisilviano; 3) demencia semantica, la cual envuelve pérdidas del significado
semantico evidenciado por problemas multimodales en denominacion y
comprension asociado a dafio temporal lateral (Levy y Gordon, 2007). Todas se
caracterizan por un inicio insidioso y una progresion gradual de la enfermedad.

El perfil clinico de la DLFT es un sindrome caracterizado por disfuncion
ejecutiva, problemas de conducta social e interpersonal y apatia y/o desinhibicién.
Puede manifestar ecopraxias, perseveraciones e impersistencia motora. En la
tabla 2 encontramos un resumen de los criterios diagnosticos de la variante frontal
de la DLFT. La sintomatologia neuropsicolégica del paciente dependera del grado
y localizacion de la atrofia sobre areas especificas del I6bulo frontal (Gémez,
Corrales y Ortiz, 2007). En concreto, si la atrofia esta localizada en la parte
dorsolateral, el principal sintoma sera la disfuncion cognitiva, sin embargo, si la
lesion es mayor en la region orbital y temporal anterior, manifestaran mayor

inhibicion conductual.
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Tabla 2. Criterios diagnosticos de degeneracion lobar frontotemporal (Variante
frontal)*.

1. Criterios esenciales.

Inicio insidioso y progresion gradual.

Trastorno precoz de la conducta social de relacién interpersonal.

Alteracién precoz de la capacidad de autorregulacion cuantitativa de la conducta personal.

Superficialidad e indiferencia emocional precoces.

. Anosognosia precoz

Manifestaciones que apoyan el diagnéstico

Comienzo antes de los 65 afios.

Agrupacion familiar de demencia o antecedente de un trastorno similar en un familiar de

primer grado.

Trastorno de conducta: deterioro en el cuidado y en el aseo personales, inflexibilidad y

rigidez mental, distractibilidad e impersistencia, conducta hiperoral y cambios en la

conducta alimentaria, conducta estereotipada y perseverativa, conducta de utilizacion.

D. Alteraciones del habla y del lenguaje: alteraciones en la faceta expresiva (pérdida de
espontaneidad y concrecién del lenguaje, habla entrecortada), lenguaje estereotipado,
ecolalia, perseveracién, mutismo tardio.

E. Signos fisicos: reflejos de desinhibicion cortical, incontinencia urinaria, acinesia, rigidez,
temblor, presion arterial baja y labil, pardlisis bulbar, debilidad y atrofia muscular,
fasciculaciones (enfermedad de la neurona motora).

3. Aspectos que excluyen el diagndstico

Aspectos clinicos: inicio brusco, episodios intercurrentes de deterioro agudo, traumatismo

craneal previo proximo al inicio de las manifestaciones, trastorno de memoria intenso en fases

iniciales de la demencia, desorientacion espacial, logoclonias, pérdida rapida de la cadena de
pensamiento, mioclonias, debilidad de tipo corticospinal, ataxia cerebelosa, coreoatetosis.

wPNMOOmR

o

* Resumen a partir traduccion de criterios de Grupo Demencias de Sociedad Espafiola de
Neurologia (en Molinuevo, Rami y Llado, 2007).

La demencia semantica es una disfasia fluente con alteracion de la
memoria verbal semantica (dificultad grave en la denominacibn y en la
comprensiéon del significado de las palabras) y una agnosia asociativa (por ej.,
dificultad para exponer o demostrar la funcién de un objeto como un utensilio o
una herramienta). Los criterios basicos para un diagndstico efectivo se delimitan
en la tabla 3.

Los casos de afasia andmica comparten inicialmente caracteristicas
comunes al deterioro del lenguaje en la EA y Unicamente, la pérdida multimodal de
conocimiento semantico puede ayudar a clasificar a estos pacientes
independientemente (Harciarek y Jodzio, 2005). En palabras de Molinuevo, Rami y
Lladé (2007) “el sintoma cognitivo central es la alteracion de la memoria
semantica”, reflejandose en pruebas de denominacion por confrontacién visual,
manifestandose ademas en pérdida de conceptos. En etapas mas tardias aparece

dislexia y disgrafia, asi como alteracion de la memoria episédica verbal.
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Tabla 3. Criterios para el diagnostico clinico de la demencia semantica (Afasia
semantica con agnosia asociativa)*.

El trastorno seméantico (dificultad para comprender el significado de palabras y/o la identidad de
objetos) es la alteracion méas destacada al comienzo y durante toda la enfermedad. Otras
funciones cognitivas, incluida la memoria autobiografica, permanecen indemnes o relativamente
preservados.

1. Criterios esenciales.

A. Inicio insidioso y progresion gradual.

B. Trastorno del lenguaje caracterizado por
a) Habla espontanea fluente pero progresivamente empobrecida de contenido
b) Pérdida del significado de las palabras, evidenciada por una alteracion en la capacidad

de denominar y de comprender.
c) Parafasias semanticas

C. Trastorno de la percepcion caracterizado por
a) Prosopagnosia: alteracion del reconocimiento de la identidad de rostros conocidos y/o
b) Agnosia asociativa: alteracion del reconocimiento del a identidad de objetos.

D. La copia de un dibujo y las pruebas de asociacion de elementos basadas en datos de
percepcion permanecen normales

E. Repeticion normal de palabras aisladas

F. Lectura y escritura al dictado normales (de las palabras que se leen y escriben segun las
normas estandar del idioma)

2. Manifestaciones que apoyan el diagnéstico

A. Aspectos que apoyan el diagndstico de una degeneracién frontotemporal: inicio antes de los
65 afios, antecedente de trastorno similar en familiar de primer grado y enfermedad de
neurona motora (en una minoria de pacientes), con pardlisis bulbar, debilidad,
adelgazamiento muscular, y fasciculaciones.

B. Habla y lenguaje: logorrea, uso idiosincratico de las palabras, ausencia de parafasias
fonémicas, dislexia y disgrafia superficial (en palabras irregulares de idioma no espafiol cuya
pronunciacién no se corresponde con la de sus silabas)

C. Conducta: pérdida de interés y de empatia (sintonia afectiva) con las demés personas,
disminucion del interés por el entorno, tacafieria o avaricia.

D. Signos fisicos: ausencia/aparicion tardia de reflejos de desinhibicion cortical, acinesia,
hipertonia, temblor

E. Pruebas complementarias

Neuropsicologia:

a) Deterioro semantico intenso, evidenciado por deficiencias en la comprension de palabras
y en la denominacion y/o en el reconocimiento de objetos y rostros.

b) Fonologia y sintaxis, procesamiento perceptivo elemental, habilidades espaciales y
memoria episddica conservados.

* Resumen a partir traduccién de criterios de Grupo Demencias de Sociedad Espafiola de
Neurologia (en Molinuevo, Rami y Llado, 2007).

La afasia progresiva no fluente comprende afasia expresiva con dificultad
para encontrar las palabras, agramatismo y parafasis fonémicas. Para el
diagnéstico clinico ilustramos en la tabla 4 un resumen de los criterios a partir de
la elaboracion realizada por Molinuevo, Rami y Llado (2007) como se indica en la
parte inferior de la misma. Es caracteristica ademas la alteracion de repeticion de

palabras complejas, y conforme avanza el deterioro aparece agrafia y alexia.
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Tabla 4. Criterios para el diagnostico clinico de la Afasia no fluente progresiva*.

Inicialmente y a lo largo de la evolucion destaca una alteracién del lenguaje expresivo,
manteniéndose normales o relativamente preservadas las demas funciones cognitivas.
1. Criterios esenciales.
A. Inicio insidioso y progresion gradual.
B. Habla espontanea no fluente y al menos una de las siguientes alteraciones: agramatismo,
parafasias fonémicas, anomia.
Manifestaciones que apoyan el diagnéstico
Aspectos que apoyan el diagnoéstico de una degeneracién frontotemporal: inicio antes de los
65 afios, antecedente de trastorno similar en familiar de primer grado, enfermedad de
neurona motora (en una minoria de pacientes), con paralisis bulbar, debilidad,
adelgazamiento muscular y fasciculaciones.
B. Habla y lenguaje: tartamudez o apraxia oral, alteracion en la capacidad para repetir, alexia,
agrafia, comprensién de palabras normal en estadios iniciales, mutismo en fase avanzada.
C. Conducta: conducta social apropiada en fases iniciales, alteraciones conductuales similares a
las observadas en la demencia frontotemporal, en fases avanzadas.
D. Signos fisicos: aparicion tardia de reflejos de desinhibicion cortical contralaterales, acinesia,
rigidez y temblor.
E. Pruebas complementarias:
e Neuropsicologia: afasia no fluente, en ausencia de amnesia intensa y de trastorno de la
percepcién espacial.
3. Aspectos que excluyen el diagndstico
Aspectos clinicos: inicio brusco, episodios intercurrentes de deterioro agudo, traumatismo craneal
previo proximo al inicio de las manifestaciones, trastorno de memoria intenso en fases iniciales de
la demencia, desorientacion espacial, logoclonias y pérdida rapida de la cadena de pensamiento,
mioclonias, debilidad de tipo corticospinal, ataxia cerebelosa, coreoatetosis.

>N

* Resumen a partir traduccion de criterios de Grupo Demencias de Sociedad Espafiola de
Neurologia (en Molinuevo, Rami y Llado, 2007).

LA DEMENCIA POR CUERPOS DE LEWY

La demencia con cuerpos de Lewy (DCL) es una enfermedad degenerativa
cerebral que se caracteriza clinicamente por un deterioro cognitivo fluctuante,
especialmente acusado en la atencion y las funciones ejecutivas, el parkinsonismo
y los rasgos psicoticos. El hallazgo principal es la presencia de cuerpos de Lewy
(CL) en las neuronas del cortex cerebral y de otros nucleos subcorticales o del
tronco.

Neuroanatomia patologica.

Los cuerpos de Lewy (CL) son inclusiones intracitoplasmaticas intraneurales,
eosindfilas, esféricas, constituidas por neurofilamentos de 5 a 25 u de didmetro. El
componente es la a-sinucleina, proteina que parece estar implicada en la
plasticidad neuronal y sinaptica (Pefia y Robles, 2002).

En cuanto a la neuroquimica, manifiesta una gran difusion colinérgica, una
disminucién de la actividad colinacetiltransferasa en el neocortex, nucleo estriado

e hipocampo y su defecto colinérgico correlaciona con la pérdida neuronal en el
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nucleo de Meynert. Existen tres tipos basicos con DCL: 1) demencia asociada a la
enfermedad de Parkinson (EP), con CL en las neuronas del neocértex y en la
sustancia negra; 2) demencia asociada con CL neocorticales sin el desarrollo de
una EP completa; 3) EA acompafiada de CL neocorticales.

Perfil clinico evolutivo.

El inicio suele ser con frecuencia agudo y tiene una evolucion fluctuante,
suele tener peor prondstico vital que en la EA. El diagndstico clinico de DCL se
basa en fluctuaciones acusadas de las funciones cognitivas, alucinaciones
persistentes y parkinsonismo leve.

El deterioro cognitivo es progresivo, con algunos rasgos corticales (defectos
de memoria, desorientacidon, apraxia, agnosia, acalculalia, etc.). Sobresalen la
atencion labil, la lentitud del pensamiento, los defectos ejecutivos, Yy
especialmente, los defectos visoespaciales y visoconstructivos. Un rasgo muy
caracteristico son las fluctuaciones acusadas del rendimiento cognitivo, de un dia
para otro o incluso, en el mismo dia, y los cuadros confusionales de origen
desconocido, no atribuibles a factores externos ni médicos definidos. Asi pues,
aunque el deterioro atencional es un signo cardinal de DCL, su medida posee
cambios, de tal forma que es de gran interés, que la variabilidad en el tiempo de
reaccion atencional, esta significativamente correlacionado en cuestionarios de
fluctuaciones cognitivas e incluso con medidas de electroencefalografia,
sugiriendo que la variabilidad atencional es una medida util de las fluctuaciones
cognitivas en la DCL (Levy y Shelune, 2007).

Respecto a la disfuncion ejecutiva en DCL es dificil de obtener en pruebas
neuropsicolégicas estandarizadas dependientes de las habilidades grafomotoras y
del procesamiento visual, tal es el caso del Trail making test, donde los pacientes
con DCL tienen peor rendimiento que los de EA (en ambas partes, A y B) donde
tienen que sostener una respuesta sobre base motora en el trazo de las lineas.

Otro sintoma caracteristico es el parkinsonismo, que puede preceder a la
demencia. Predomina la rigidez, también se observa bradicinesia, amimia,
trastornos de la postura, marcha y reflejos posturales, hipotonia y temblor.

Respecto a los trastornos de conducta, predominan los rasgos psicoticos con
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alucinaciones visuales, estructuradas y muy intensas, y raras veces auditivas u
olfativas. Pueden manifestar depresion, agitacion, agresividad y trastorno
conducta social, e incluso trastornos del suefio. En el Tabla 5 encontramos los

criterios diagnosticos para este tipo de demencia.

Tabla 5. Criterios diagnosticos Demencia con Cuerpos de Lewy. McKeith y col.
(1996)*.

1. El rasgo central es el deterioro cognitivo progresivo de suficiente magnitud como para interferir

con la funcién social o laboral normal. En las fases iniciales puede no haber un trastorno de

memoria notable y persistente, pero generalmente es evidente al progresar. Pueden ser

especialmente acusados los defectos atencionales, fronto-subcorticales y visuoespaciales.

2. Dos de los siguientes rasgos primarios son necesarios para el diagnoéstico de probable DCL y

uno para el de posible DCL:

a) Fluctuaciones cognitivas con variaciones notables en atencion y alerta.

b) Alucinaciones visuales recurrentes, tipicamente bien estructuradas y detalladas.

c) Rasgos motores espontaneos de parkinsonismo.

3. Rasgos que apoyan el diagnéstico:

a) Caidas repetidas.

b) Sincope.

c) Pérdida de conciencia transitoria.

d) Sensibilidad a los neurolépticos.

e) Delirios sistematizados.

f)  Alucinaciones en otras modalidades.

4. El diagnostico de DCL es menos probable en presencia de:

a) Enfermedad cerebrovascular manifiesta como signos neurolégicos focales o hallazgos de
neuroimagen.

b) Evidencia en el examen fisico o complementario de otra enfermedad general o cerebral
capaz de explicar el cuadro clinico.

* Tomado de Alberca y Lopez-Pousa (2002).

CONCLUSIONES

La mayor dificultad existente en la evaluacion de las demencias estriba en el
diagndstico diferencial entre las mismas, pues la sintomatologia de las diferentes
entidades pueden solaparse entre ellas, por ello, la creacion de baterias de
exploracién neuropsicolégica especificas se hace una labor necesaria, incluso
algoritmos diagndsticos que posibiliten la diferenciacion de sintomas. En este
articulo solo se ha pretendido realizar una abordaje un poco mas especifico para
que pueda servir como referente tedrico a los profesionales de la

psicogerontologia.
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ANEXO: Perfil clinico evolutivo de la enfermedad de Alzheimer.

Ambito/ Estadio | (Leve) Estadio Il Intermedio (moderado)
Sintomas
Conducta Niega la enfermedad. Minimiza Signo de giro suplicante de la cabeza
general o racionaliza el problema Se retira de las situaciones en que no
Funcion Baja su rendimiento laboral se desenvuelve bien. Causa baja
ejecutiva Conducta social mas o menos | laboral

adecuada Necesita ayuda para viajar y para el

Auténomo en su funcionamiento transporte publico

aunque requiere cierta vigilancia Reconoce a sus familiares

Precoz signo del giro Duda para vestirse las prendas

suplicante de la cabeza Sigue negando su enfermedad
Memoria Desorientado en el espacio en | Se desorienta ya en lugares familiares

/Orientacion

lugares

gue no le son familiares

Necesita anotar los encargos de la
compra

Le cuesta recordar hechos

y datos recientes

Recuerda mejor el pasado

Olvida lo que acaba de leer

(tiendas, supermercados, cafeterias)

Le cuesta encontrar donde ha aparcado
su coche

Olvida cosas de las actividades de la
vida diaria, instrumentales (teléfono) o
no instrumentales

Tiene problemas de
automoviles

conducir

Funcion motora

No tiene déficit

Tono normal

Puede mostrarse algo
lento de movimientos

Bradicinesia leve

Algunas veces presenta discreta rigidez
Ayuda al médico en su reconocimiento
clinico

Reflejo nasopalpebral poco agotable

Estado de &nimo | Ansioso Se acentian los cambios de
Conducta Conserva relativamente su | personalidad
Pensamiento introspeccion Puede estar deprimido | Tiene dificultades con los pensamientos
Abstracto Se aprecian discretos abstractos (p. €j., no refranes)
cambios de personalidad
Lenguaje Le cuesta encontrar las palabras Realiza perifrasis, hace circunloquios,
en la conversacion espontanea dice algunas parafasias
Quiza tiene dificultad para Su ideacion esta disminuida
seguir la conversacion de los demas | Tiene dificultades para el calculo
aritmético
Disminuye su comprension del lenguaje
verbal
Praxias Las habilidades visuoespaciales Claras apraxia constructiva y apraxia de
y la praxis constructiva son | imitacion
normales o estdn discretamente | Inicio posible de apraxia ideomotora e
deterioradas ideatoria
(dibujo de un reloj, copia de figuras
geomeétricas)
Gnosias Quiza reconoce con dificultad | Inicio de autotopagnosia. Test de cara-

formas visuales complejas y tiene
disminuida
la sensibilidad para el contraste

mano discretamente anormal
Leve agnosia espacial e
simultagnosia

Tiempo alargado en la exploracion de la
estereognosia

inicio de
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Escala de Progresion de Bouchard y Rossor, 1999; | (Tomado de Pefia Casanova y col. 2002).
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ANEXO: Perfil clinico evolutivo de la enfermedad de Alzheimer.

Ambito Estadio Il intermedio | Estadio IV tardio (grave) Estadio V tardio
/Sintomas (moderado) (grave)
Conducta Descuida su aseo e | Negligencia social Pérdida de la
General higiene personales Incontinencia esfinteriana mayoria de
Funcién Puede necesitar ayuda | Conducta frontal funciones
ejecutiva para el afeitado, | Manerismo Habitualmente
magquillaje o bafio Dependencia total. Precisa | confinado en cama
Esta apatico y | cuidado para todo
egocéntrico Posible ingreso en una
No puede estar solo residencia
Necesita supervision
Memoria Desorientado en el | Pérdida de la mayoria de | Sin memoria alguna
Orientacion tiempo y en el espacio memoria que por otra parte
Recuerda con dificultad | Puede recordar o reconocer | es indemostrable
los nombres de sus | vagamente la voz de algun
familiares (hijos), cosas, | familiar. Incluso algun rostro,
direcciones y numeros de | pero esto es dificil de probar
teléfono
Funcion Tiene mas sintomas | Mayor lentificaciébn, = mas | Hipertonia en
Motora parkinsonianos (no | sintomas parkinsonianos flexion
temblor) Mayor hipomimia facial Marcha imposible
Camina lento Mayor rigidez
Rigidez clara Crisis convulsivas
Tiene  perseveraciones | tonicoclonicas y mioclonias
gestuales Trastorno importante de la
Mioclonias (manos) marcha
Aparecen los reflejos
primitivos
Estado de | Inicio de ideas delirantes | Conducta acusatoria Estd m&s o menos
animo y alucinaciones Agresividad tranquilo
Conducta Ideacion paranoica. Gran | Mas ideas delirantes y mas | Puede chillar o
Pensamiento | suspicacia. Celotipia alucinaciones grufir
abstracto Agresividad Pérdida de introspeccion
Vagabundeo Agitacion
Pobre introspeccion Vagabundeo
Habla sobre su vida
pasada
Conducta sexual
andémala
Lenguaje Parafasias verbales | Jerga semantica que va hacia | Mutismo o lenguaje
semanticas un lenguaje muy empobrecido | incomprensible
Ecolalia Hipofonia
Estereotipia verbal Palilalia
Mala lectura A veces mutismo
Pobre célculo
Praxias Apraxia del vestido Apraxia para desvestirse Demasiado
Al explorarle, el enfermo | Mayores apraxias dificiles de | alteradas para ser
no sabe qué hacer con | probar por falta de | verificadas
Sus manos comprension
Gnosias Estereognosia bilateral Autotopagnosia para todo el | Demasiado
Desorientacion derecha | cuerpo dificil de probar por | alteradas para ser
izquierda falta de comprension verificadas
Agnosia digital
Test de cara-mano muy
alterado
Errores de identificacion
(en la televisién, ante el
espejo)
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Escala de Progresion de Bouchard y Rossor, 1999; Il (Tomado de Pefia Casanova y col. 2002).
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