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El aumento de la cantidad de pacientes con 
demencia ira inevitablemente acompañando al 
aumento del envejecimiento de la población.

La demencia duplica su frecuencia cada 5 años al 
alcanzar los 60 años de edad.
Demencia un 1-2% población;                                 
5-10% mayores de 65 años; 
20-30% mayores de 80 años;
30-40% de los mayores de 85 años.



Algo más que perdida de memoria ¡¡¡¡¡¡



Criterios demencia 
DSM IV

1.- Deterioro de la memoria a corto y largo plazo: hechos, 
fechas, datos...

2.- Al menos una de las siguientes alteraciones cognitivas:
- Afasia (trastorno del lenguaje)
- Apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo 
actividades motoras pese a estar intacta la función 
motora)
- Agnosia (fallo en el reconocimiento o identificación de
objetos pese a estar intacta la función sensorial)
- Alteración de la función ejecutiva (planificación, 
organización, abstración, funciones viso-espaciales).



Criterios demencia 
DSM IV

3.- Repercusión significativa de estos trastornos en la 
vida social y/o laboral del paciente.

4.- Ha de suponer una merma o declive 
con respecto a la funcionalidad 
previa del paciente. Adquirido.

5.- Los déficits no aparecen 
exclusivamente durante un estado de 
confusión mental, aunque éste puede 
superponerse a la demencia.



Demencia cualquier tipo
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1.- Repercusión en la vida social y/o laboral del paciente.

2.- Declive con respecto a la funcionalidad previa.

3.- No se explican por delirium o otras alts psiquiátricas.

4-Deterioro cognitivo diagnosticado con combinación de 
historia del paciente o cuidador y valoración objetiva.

5-El deterioro cognitivo o conductual abarca un mínimo 
de dos dominios. 



REVERSIBLESREVERSIBLES
Hidrocefalia normotensiva
Hipotiroidismo
Déficit de Vit B12
Encefalopatía infecciosa
Hematoma subdural crónico

IRREVERSIBLESIRREVERSIBLES
Enfermedad de Alzheimer 
Demencia Vascular



Clasificación etiológica de las demencias

• Enfermedades cerebrales primarias
• Enfermedad de Alzheimer 
• Enfermedad de Pick
• Enfermedad por cuerpos de Lewy
• Enfermedad de Parkinson
• Corea de Huntington
• Demencia vascular
• Demencia postraumática
• Hematoma subdural crónico
• Demencia pugilística
• Neoplasias intracraneales
• Hidrocefalia normotensiva
• Enfermedades infecciosas
• Demencia postencefalítica
• Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob 
• SIDA, Neurolúes

•Encefaloparía hepática, Encf urémica
•Hiper e hiponatremia
•Hipoxia
•Deficiencia de vitamina Bl2-folato
•Pelagra
•Hipo e hipercalcemia
•Hipoglucemia
•Disfunción tiroidea
•Disfunción corticoadrenal
•Enfermedades autoinmunes (LES, vasculitis
•Deficiencia de tiamina (vit. B 1)
•Encefalopatía alcohólica (toxicocarencial)
•Porfiria
•Dependencia a sustancias
•Intoxicación por metales pesados
•Alcoholismo crónico





Enfermedad de Alzheimer genética (< 5%)

Patrón autonómico dominante, inicio típicamente presenil.
Penetrancia 100%. Las mutaciones son cambios de aminoácidos

Factores genéticos Factores ambientales

1, 14, 21, 19

Depósito amiloide (péptido β)

Lesión neurona

Oxidación
Inflamación

Mutaciones  en tres genes:
-gen de la proteina precursora amiloide (cromosoma 21)
-gen de la presenilina 1 (cromosoma 14)
-gen de la presenilina 2 (cromosoma 1)

Edad de inicio 
varia: 20-50 a.





Enfermedad de Alzheimer esporádica

• Mayoritaria en la población.

• Factores riesgo: envejecimiento, traumatismo 
craneal, bajo nivel cultural, antecedente familiar de 
S.de DOWN, antecedentes familiares de EA, factores 
de riesgo cardiovasculares.

• Pueden intervenir polimorfismos genéticos de una 
serie de genes  (más de 70) que incrementan la 
susceptibilidad de sufrir Alzheimer. 
El más conocido es el alelo E4 del gen de la 
apolipoproteina E (cromosoma 19). 







ENFERMEDAD DE ALZHEIMER
• Sustrato neuropatológico:

– Ovillos neurofibrilares
• Agregados de prot. Tau fosforilada

– Placas seniles
• Proteína amiloide insoluble asociada a otras 

proteínas 
– Pérdida neuronal, sináptica, con atrofia y gliosis
– Neuroinflamación
– Compromiso vascular

• Sustrato neurofisiológico:
Déficit colinérgico (Hipótesis colinérgica).
Se afecta el sistema colinérgico (núcleo de Meynert
y su vía colinérgica)
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Neuropatología

Los dos tipos de lesiones 
(placas neuríticas y ovillos 
neurofibrilares) 
se pueden encontrar 
también en el cerebro de 
ancianos sanos, 
y lo que en realidad marca 
el diagnóstico 
histopatológico es su 
cantidad y localización, 
correlacionándose 
generalmente su número y 
densidad con la intensidad 
de la demencia.

Patrón de distribución de los ovillos 
neurofibrilares y placas seniles



DIAGNOSTICO DE LA DEMENCIA

• Exploración física completa
• Exploración neurológica completa
• Una exploración con Imagen (TAC,  RM cerebral).
• Laboratorio: Hemograma, P. Bioquimico (glicemia, fx.hepatica, 

fx. renal, albumina, Ca, Mg), Electrolitos, tiroides, Vit.B12, HIV; 
VDRL.

• Rx torax, ECG
• A valorar: Ex. Toxicologico (fármacos/drogas)
• Opcional:  Puncion lumbar, SPECT, PET EEG

El objetivo es DESCARTAR DEMENCIAS SECUNDARIASEl objetivo es DESCARTAR DEMENCIAS SECUNDARIAS..

No indicado pruebas genéticas



DIAGNOSTICO DE LA DEMENCIA

Valoración global

– Escalas de actividades básicas vida diaria
(Barthel, Kalz) e instrumentales (Lawton, OARS)

– Escalas conductuales (evalúan sintomas no 
cognitivos): ej. Depresion (Cornell).



Nuevos criterios diagnósticos de EA  
(Dubois B; Lancet Neurology 2007)

• Nuevos criterios para identificar sujetos en fases 
precoces, previas a la demencia

• Se basan en el síntoma clínico guía: deterioro 
de la memoria episódica junto con la presencia 
de al menos un biomarcador

• Disponibilidad de marcadores fiables
– RM estructural MRI
– Neuroimagen molecular con PET
– LCR 



2011

Demencia EA: Probable
Demencia EA: Probable con aumento del nivel de 
certeza 
Demencia EA: Posible
Demencia EA: Probable con evidencia de 
patología asociada a EA
Demencia EA: Posible con evidencia de patología 
asociada a EA 
Demencia EA: Probada con estudio  
anatomopatológico
Demencia improbable por EA



CLASIFICACION SEGUN EL 
GRADO DE AFECTACION

• GDS (global deterioration scale)-FAST

• Minimental test

• Escala de Demencia de Blessed.

• Clinical Dementia Rating Scale



ESCALA DE REISBERG
GDS 1 (MEC 30-35)

Ausencia de déficit cognitivo normal 

GDS 2 (MEC 25-30)
 Déficit cognitivo muy leve olvido  

GDS 3 (MEC 20-27)
Déficit cognitivo leve. deterioro limite 

GDS 4 (MEC 16-23)
Déficit cognitivo moderado E.Alzheimer leve 

GDS 5 (MEC 10-19)
Déficit cognitivo moderadamente grave E. Alzheimer moderada 

GDS 6  (MEC 0-12)
Déficit cognitivo grave E. Alzheimer moderadamente grave

GDS 7 (MEC 0)
Déficit cognitivo muy grave     E. Alzheimer grave 



DeliriumDelirium y demenciay demencia

• La demencia es un frecuente factor de riesgo de delirium

• El delirium es un factor de riesgo de demencia (18-55% 
desarrollarán demencia 2-3 años)

• Debería ponerse en duda el diagnóstico de demencia 
hasta que hayan pasado de 3 a 6 meses del inicio del 
delirium

Rahkonen T et al.  J Neurol Neurosurg Psychiatry 2000; 69: 519‐521.

Rockwood K et al. The risk of dementia and death after delirium. Age and Ageing 1999; 28: 551‐556.

Fick DM. Superimposed on dementia: a systematic review. JAGS 2002; 50: 1723‐32

Los ancianos no “se demencian” bruscamente



Retrasar la progresión de la 
enfermedad

Retrasar el declive funcional

Mejorar la calidad de vida

Apoyar y mantener la dignidad del 
paciente

Controlar los síntomas



TRATAMIENTO GLOBAL

SOPORTE 
BÁSICO

REHABILITACIÓN 
COGNITIVA

ABVDTratamiento
farmacológico



Tratamiento específico
• Existe evidencia científica que 

avala la eficacia y seguridad del 
tratamiento específico en 
pacientes ancianos afectos de 
enfermedad de Alzheimer (EA) no 
sólo en la esfera cognitiva si no 
también para prevenir y tratar los 
SCPD, retrasar el declive funcional 
y disminuir la necesidad de horas 
y sobrecarga del cuidador, 
retrasando la institucionalización. 

Raina P, Santaguida P, Ismaila A, Patterson C, Cowan D et al.
Effectiveness of Cholinesterase Inhibitors and Memantine for Treating Dementia: 

Evidence Review for a Clinical Practice Guideline. Ann Intern Med. 2008;148:379-397.



TRATAMIENTO ESPECÍFICO

INHIBIDORES DE LA 
ACETILCOLINESTERASA: 
Inhiben la degradación 
de la acetilcolina a nivel 
del espacio sináptico.

Donepezilo
Rivastigmina
Galantamina

REQUISITOS
MMSE 10-24
GDS 3- 4-5-6

HIPOTESIS COLINERGICA

Existe un déficit de 
acetilcolina en la      
neurotransmisióm en la EA



TRATAMIENTO ESPECÍFICO

MEMANTINA MEMANTINA 

• Antagonista no competitivo 
del receptor NMDA del 
glutamato. 

• Impide la neurotoxicidad 
que provoca el exceso 
crónico de glutamato y por 
otra promueve su actividad 
fisiológica en el receptor 
NMDA.

• Indicado en la EA fase 
moderada o severa.

• Dosis 20 mg/24 h.
• Bien tolerada.

REQUISITOS
MMSE 3-20 
GDS 4, 5, 6, 7a



fases moderadas y moderadamente

graves
MMSE:  20-10

GDS 4-6

Tienen mecanismos de acción diferente

No hay interacciones entre los dos fármacos

Eficacia demostrada del tratamiento

combinado

TRACTAMENTO COMBINADO

ANTICOLINESTERÁSICOS  +  MEMANTINA



Nunca la edad debe ser  el criterio para no recibir 
Tratamiento especifico para la EA.

VALORACION GERIATRICA GLOBAL





Donepezilo

Mejora significativa en la cognición (incluido a 52 
semanas), en las actividades de la vida diaria y 
reducción en el riesgo de declive funcional 
comparado con placebo.

Mejor dosis 10mg pero más efectos secundarios.



Rivastigmina

Beneficio modesto para la rivastigmina a dosis altas 
sobre la cognición y actividades de la vida diaria.

Efectos secundarios frecuentes que se pueden 
disminuir con la presentación en parche. 



Galantamina

En pacientes con EA leve-moderada galantamina fue 
más efectiva que el placebo para mejorar la función 
cognitiva y los síntomas generales con dosis de 16 
mg/día o mayores. 

Se ha descrito mejoría discreta en las medidas de las 
actividades de la vida diaria y los síntomas 
conductuales



En pacientes con EA moderada a grave tras 6 meses 
de tratamiento, se observó una beneficio 
estadísticamente significativo en la valoración de los 
distintos aspecto de eficacia que favoreció a 
memantina al final de seguimiento en la función 
cognitiva, la impresión clínica de cambio, en las 
actividades de la vida diaria y en el estado de ánimo y 
conducta (menor agitación). BIEN TOLERADO

Memantina





¿Alguno de los IACE es mejor 
que otro? 

No se observaron diferencias estadísticamente 
significativas.

EC abiertos. Pocos pacientes incluidos, duración 
variable (12-52s). 

Promotor industria: resultados a favor del fármaco 
del promotor. Valoración con escalas no validadas.









Tratamiento SCAD



IMPORTANTE COMORBILIDAD
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•• Se evalSe evalúúan 521 pacientes con enfermedad de an 521 pacientes con enfermedad de 
Alzheimer de debut. Alzheimer de debut. 

•• La media de supervivencia fue 4,2 aLa media de supervivencia fue 4,2 añños para los os para los 
hombres y 5,7 ahombres y 5,7 añños para las mujeres, menor que la os para las mujeres, menor que la 
esperada por su edad.esperada por su edad.



Demencia terminalDemencia terminal



•• Es difEs difíícil identificar cuando los pacientes con enfermedades cil identificar cuando los pacientes con enfermedades 
crcróónicas pasan a ser pacientes en fase terminal. nicas pasan a ser pacientes en fase terminal. 

•• El porcentaje de error pronostico (supervivencia mayor de El porcentaje de error pronostico (supervivencia mayor de 
180 d180 díías) al estudiar 6451 pacientes tras ser incluidos en un as) al estudiar 6451 pacientes tras ser incluidos en un 
programa de paliativos era del 15%:programa de paliativos era del 15%:

‐‐oncoloncolóógicos 12%gicos 12%

‐‐insuficiencia cardinsuficiencia cardííaca 22% aca 22% 

‐‐EPOC 32%EPOC 32%

‐‐demencia 35%demencia 35%

ChristakisChristakis NA. NA. SurvivalSurvival ofof Medicare Medicare PatientsPatients afterafter enrollementenrollement in in hospicehospice
programsprograms. N . N EnglEngl J J MedMed 1996; 335: 1721996; 335: 172‐‐8.8.



Recomendaciones para una correcta toma 
de decisiones.

Ordenes de limitación de actuaciones 
en la historia clínica.







Demencia es un problema MUY frecuente

NECESARIO ESTAR CAPACITADO
-Para diagnóstico y tto especifico

INCORPORAR HABILIDADES
-Para tto comorbilidad
-Para ayuda final de la vida



IMPORTANTE
LA  VISION 
GLOBAL DEL 
ENFERMO

Muchas 
Gracias¡¡¡


