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RESUMEN

Con el incremento de la prevalencia de demencia en el mundo, y sobre todo en los paises en desarrollo se debe dar mayor
atencion a la evaluacion diagndstica temprana de pacientes con demencia, poniendo especial énfasis en la identificacion de
pacientes con sintomas cognitivos quienes puedan tener condiciones tratables. No obstante muchos de las alteraciones como
“demencias reversibles” son condiciones que pueden estar asociadas con sintomas cognitivos o conductuales, estos sintomas
no siempre son los suficientemente severos para completar los criterios clinicos de demencia, y por otro lado, el tratamiento
etiologico de la demencia no asegura la remision parcial o total de la demencia. Las condiciones potencialmente reversibles mds
frecuentes identificadas en pacientes con deterioro cognitivo o demencia son: depresion, efectos adversos de drogas, abuso de
drogas o alcohol, lesiones que ocupan espacio, hidrocefalia de presion normal, hipotiroidismo y deficiencia de vitamina By, es
la depresion la causa mds comiin de demencia potencialmente reversible.

PaLaBras cLave: Deficiencia de vitamina B, demencia, demencia reversible, hidrocefalia de presion normal,
neuroinfecciones.

ABSTRACT

With the increase in the prevalence of dementia in the world, and particularly in developing countries increased attention
should be given to evaluation diagnosed early patients with dementia, with particular emphasis on the identification of patients
with cognitive symptoms who may be treatable conditions. However many of disorders reported, as “reversible dementia” are
conditions may be associated with behavioral or cognitive symptoms, these symptoms are not always the sufficiently severe to
complete clinical criteria of dementia, and on the other hand, the etiological treatment of dementia does not ensure the partial
or complete remission of dementia. The most common potentially reversible conditions identified in patients with cognitive
impairment or dementia are depression, adverse effects of drugs, drug or alcohol abuse, space-occupying lesions, normal
pressure hydrocephalus, hypothyroidism, and vitamin Bj2 deficiency. Depression is by far the most common of the potentially
reversible conditions.

KEy worps: Dementia, neuroinfections, normal pressure hydrocephalus, reversible dementia, vitamin B deficiency.

INTRODUCCION

La declinacién cognitiva y la demencia tienen un elevado
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mayores de 65 afios de edad es 7,1%, muy similar a la de
los paises desarrollados.* La prevalencia de demencia en
Perd es 6.85%, y es la enfermedad de Alzheimer (EA) la
demencia mds frecuente’.

No obstante, debe ser de mucho interés identificar
otras causas alternativas a las demencias de origen
neurodegenerativo y/o vascular, la utilidad de extensas
evaluaciones de laboratorio e imédgenes cerebrales deben
ser manejadas con mucho criterio, dado sus elevados
costos. La importancia de investigar la etiologia de la
demencia radica en la posibilidad de tratar demencias
potencialmente reversibles,® pero el primer problema
que encontramos cuando intentamos identificar su
prevalencia, es la ausencia de una definicién consistente
de causas potencialmente reversibles de demencia.’’
Ciertas  condiciones  potencialmente  reversibles
incluyen demencia inducida por alcohol y drogas,
estados confusionales agudos, condiciones metabdlicas
(como deficiencia de vitamina Bi2 e hipotiroidismo),
y el término cada vez menos usado, ‘pseudodemencia’
debido a depresion. Raramente, lesiones cerebrales
estructurales, como hematoma subdural, hidrocefalia de
presion normal, y algunos tumores cerebrales son otras
causas potencialmente reversibles de demencia. Con la
finalidad de llegar a un consenso orientado a establecer
una guia clinica para detectar demencias reversibles,
primero definiremos los confusos términos relacionados
a demencias potencialmente reversibles e intentaremos
desarrollar detalladamente la epidemiologia, el cuadro
clinico, tratamiento y reversibilidad >’

DEFINICION DE TERMINOS

Demencia

Se requiere documentar deterioro de memoria, ademds
de compromiso de por lo menos un dominio cognitivo,
los cuales interfieren con el funcionamiento ocupacional
o social y tiene que existir la evidencia de trastorno
sistémico o cerebral que pueda explicar la causa primaria
del deterioro cognitivo.

Basados en los criterios de Maletta,” el concepto de
demencia reversible comprendia tres grupos de distintas
condiciones. El primer grupo consistia de depresion con
compromiso cognitivo asociado, el cual frecuentemente
era referido como ‘pseudodemencia’. El segundo
grupo incluyé condiciones que frecuentemente causan
estados confusionales agudos o delirio, como disturbios
metabélicos o toxicos. El tercer grupo era denominado
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demencias secundarias (paradiferenciarla de las demencias
primarias como enfermedad de Alzheimer) e inclufa
hidrocefalia a presion normal o neurosifilis. Actualmente
las recomendaciones de la Academia Americana de
Neurologia' incluyen la evaluacion estructural del
cerebro, que puede ser tomografia o imdgenes por
resonancia magnética, descarte de depresion, deficiencia
de vitamina Bi12 e hipotiroidismo. Basados en estos
criterios la evaluacion seroldgica para sifilis sin factores
de riesgo no es justificado.

Pseudodemencia

Se refiere a aquellos trastornos neuropsiquidtricos que
simulan un deterioro cognitivo. Es mds frecuente que se
aplique al trastorno cognitivo secundario a la depresion,
pero también puede ocurrir en la enfermedad bipolar,
la pseudodemencia histérica o sindrome de Ganser, la
esquizofrenia de inicio tardio, los trastornos de ansiedad,
el trastorno por stress postraumdtico, el trastorno por
somatizacion, los trastornos de personalidad, la toxicidad
por farmacos, la epilepsia de tipo parcial complejo y el
delirio."*" De hecho, depresion fue considerada una
demenciatratable en los estudios iniciales,*” y hoy tenemos
claro que ella no retine los criterios para demencia,® y lo
mismo sucede con las otras entidades neuropsiquidtricas,
motivo por el cual el término ‘pseudodemencia’ ya no
debe de ser utilizado.

Demencia tratable

También es un término confuso que incluye algunas
de las causas secundarias de demencia y supone que el
tratamiento de la causa podria resolver total o parcialmente
el deterioro cognitivo."

Demencia reversible

Se refiere a la recuperacion total o parcial del nivel
cognitivo previo al descubrimiento de la causa, obtenida
por el tratamiento de la deficiencia o el retiro del
agente ofensivo.”” De hecho, algunas de las entidades
catalogadas como causas reversibles de demencia no lo
son en realidad, debido a que el paciente no recupera el
nivel cognitivo previo a la enfermedad;'* sin embargo,
ello no quiere decir que la enfermedad no sea tratable y
que no se pueda obtener una mejoria parcial o prevenir o
detener la progresion de la deficiencia cognitiva. Quiza lo
mds importante cuando se hace referencia a las demencias
reversibles es que ello implica la bisqueda de una etiologia
que requiera tratamiento especifico.
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EPIDEMIOLOGIA DE LAS DEMENCIAS
REVERSIBLES

La prevalencia de las demencias potencialmente reversibles
fueron comunicados por diversos autores; no obstante,
la mayorfa de ellos, realizados de forma retrospectiva, y
los resultados varfan ampliamente entre los estudios de
0% a 37%, con un promedio de 15%5%+15 Un amplio
andlisis de Clarfield"* mostr6é que 13,2% de 2 899 pacientes
tenfan demencia potencialmente reversible. Los trastornos
metabélicos fueron la causa de la demencia en 16% de
estos pacientes; la depresion, en 26% y ciertos formacos, en
28%. Barry y Moskowitz’ encontraron que la prevalencia de
demencias tratables fluctian de 1,3% a 30% cuando revisaron
10 estudios realizados entre los afios 1972 y 1986. Weytingh*
en una revision cuantitativa de 16 estudios publicados entre
1972 y 1994, encontraron que 15,2% fue la prevalencia de
causas potencialmente reversibles de demencia. Las causas
més frecuentes fueron depresion e intoxicacién por drogas.
En Brasil, se han realizado cuatro estudios de prevalencia
de demencia reversible; un estudio indic6 una prevalencia
de demencias potencialmente reversibles de 23,6%, en el
cual la causa més frecuente fue los bajos niveles séricos de
vitamina B12.'% Vale y Miranda encontraron en 186 pacientes
evaluados, 32 casos de demencias reversibles (16 casos de
alcoholismo, 10 de hidrocefalia de presion normal, 4 de
neurosifilis, y 2 de depresion). En Sao Paulo, el grupo de
investigadores de la Unidad de Neurologia Conductual y
Cognitiva ha realizado dos estudios; en el primero,® 8 de
100 pacientes evaluados en consulta externa presentaron
causas potencialmente reversibles, los cuales fueron
demencia asociada a hidrocefalia (6 casos, 4 de los cuales
tuvieron hidrocefalia de presion normal) y neurosifilis (2
casos). En la segunda publicacion®, entre 454 pacientes de
consulta externa evaluados entre 1991 y 2001, se encontrd
22 casos (8,0%) de demencia potencialmente reversible,
y €l diagnéstico més frecuente fue neurosifilis (9 casos) e
hidrocefalia (6 casos).

Un estudio prospectivo realizado en India por Srikanth
y col. en 129 pacientes consecutivos que acudieron
en el curso de un afio al servicio de neurologia de un
hospital de Singapur, encontré 24 pacientes (18,6%) con
causas reversibles de demencia, de los cuales 11 tenian
neuroinfeciones, 8 pacientes tenfan hidrocefalia de
presion normal, y 5 tenian deficiencia de vitamina B12,”
sin embargo la proporcion podria ser mayor (alrededor
del 30%) si se incluyeran los 3 pacientes con demencia
alcohdlica, 8 pacientes con pseudodemencia depresiva,
3 pacientes con tumores intracraneales y 11 pacientes
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con hematoma subdural crénico que fueron excluidos
para el andlisis de la muestra final. En un estudio
puerta a puerta realizado en la poblacién de Cercado de
Lima®, la prevalencia calculada de demencia reversible
fue 1,04% (16/1532), y las principales causas fueron
depresion (9 casos, 56,25%), uso de biperideno (3 casos,
18,75%), deficiencia de vitamina B12 (2 casos, 12,5%),
hipotiroidismo (1 caso, 6,25%) y neurocisticercosis
racemosa (1 caso, 6,25%).

CUADRO CLiNICO DE
LAS DEMENCIAS REVERSIBLES

Existen multiples causas reversibles de demencia, las
cuales pueden ser ficilmente recordadas por la palabra
nemotécnica: Dementia, cuyas letras indican la letra
inicial en ingles del grupo de entidades de demencia
reversible. Asi, drug, involucra cualquier droga con
actividad anticolinérgica; emotional involucra depresion;
metabolic, estd relacionado con el hipotiroidismo; eyes
and ears declining, relacionado con los defectos visuales
y auditivos que dificultan la performance del individuo, no
serd motivo de andlisis en esta revision; normal pressure
hydrocephalus, referida a la hidrocefalia normotensiva
0 no obstructiva; fumor o cualquier lesién que ocupa
espacio; infection, involucra a sifilis e infeccién por VIH;
y anemia, que obliga a la bisqueda de deficiencia de
vitamina B12 y acido f6lico.

Drogas

Los medicamentos son causa de delirio en 17% y de
demencia de 1,5% a 10% de los casos, y en muchos de
ellos el deterioro cognitivo es reversible.?'* Los farmacos
que con mayor frecuencia se asocian a deterioro cognitivo
son las benzodiacepinas, anticolinérgicos, antidepresivos
triciclicos, neurolépticos, antiepilépticos, antarritmicos,
antihistaminicos, esteroides y antiparkinsonianos. Tener
en cuenta la posibilidad de uno o mds medicamentos
a la vez, pues se ha demostrado que la polifarmacia
incrementa el riesgo relativo de demenciaa 2,7,9,3 y hasta
13,7 cuando se utilizan dos o tres, cuatro o cinco y seis 0
mds medicamentos, respectivamente. Las caracteristicas
clinicas evidencian trastorno del contenido de la
conciencia, en forma aguda, pero sobre todo trastornos
conductuales, y ello es mds evidente con esteroides,
en algunos casos pueden llegar a completar un cuadro
psicético. En 1979, una revision de 13 pacientes con
psicosis por esteroides demostré marcada distraibilidad
en el 79%, compromiso intermitente de memoria en 71%
y compromiso persistente de memoria en 7%.



Depresion

El debate continda acerca de si depresién en estadios
tempranos o tardios de la vida es un factor de riesgo para
demencia, o si depresion debe ser considerada como
prédromo de dicha condicién. Complica este debate el
hecho que depresion en ancianos causa trastorno cognitivo
per se”.

Sin embargo, en la prictica clinica diaria se pueden
plantear hasta cuatro escenarios posibles. Primero,
depresion como antecedente de enfermedad en la etapa
adulta, es decir, como factor de riesgo para demencia
de la tercera edad. Segundo, el trastorno cognitivo de la
depresion del adulto de la tercera edad (de inicio tardio),
sin demencia. Tercero, la depresion como sintomas
iniciales de la demencia; y finalmente, los sintomas
depresivos del paciente con demencia.

El compromiso cognitivo puede observarse tanto
en depresion como en EA, pero el patrén tipico del
compromiso difiere en ambas condiciones. Los pacientes
con depresion tipicamente exhiben deficiencias en la
memoria cuando se usan test que emplean tareas de
recuerdo libre de la informacién previamente aprendida
(sin claves), mientras que las tareas que requieren el
reconocimiento o con claves de tareas recientemente
aprendidas, son generalmente normales. Por el contrario,
durante estadios tempranos de EA, los pacientes con EA
exhiben compromiso tanto del recuerdo asi como del
reconocimiento de tareas previamente aprendidas.?**’

Metabdlico

Las alteraciones metabdlicas y endocrinoldgicas son
causa de 5% de demencia. De ellas, 3% constituye
el hipotiroidismo y el resto otras alteraciones como
hiponatremia, hipoglicemia, el hiperparatoroidismo, etc.?
El hipotiroidismo es més frecuente en el anciano y puede
producir manifestaciones neuroldgicas que semejan
una demencia subcortical, como la desorientacion,
bradicinesia, inatencidn, alteracion en la abstraccion y
en la expresion verbal, lentitud en el procesamiento de
informacion visual y solucién de problemas complejos,
apatia, y depresion.8*

Con base en los resultados del estudio Framingham, tanto
bajos comoelevados niveles de tirotropina fueron asociados
con un riesgo mayor para EA incidente en mujeres, pero
no en hombres®. El hiperparatiroismo produce trastornos
del calcio y fésforo. Clinicamente hay deterioro cognitivo
global con defecto en la memoria, apatfa, alucinaciones
y estados cataténicos. El hipoparatiroidismo produce
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depdsito de minerales como el calcio en los ganglios
basales. Provoca clinicamente crisis convulsivas,
extrapiramidalismo y demencia® Los episodios
repetitivos de hipoglucemia debidos a la administracién
exdgena de hipoglucemiantes o de insulina, asi como la
secundaria a la presencia de insulinoma, producen dafio
cerebral importante que puede manifestarse de forma
aguda como deterioro del estado de conciencia y de forma
crénica como un sindrome demencial. El hipopituitarismo
también se ha relacionado con demencia probablemente
condicionada por los defectos hormonales concomitantes
como insuficiencia suprarrenal e hipotiroidismo."**

Hidrocefalia no obstructiva

Es la denominada hidrocefalia de presién normal, descrita
por primera vez, en 1965, por Solomon Cain, la cual
se sospecha en pacientes geridtricos sobre la base de
ventriculos cerebrales dilatados con uno o més de la triada
de sintomas de Adams: apraxia de la marcha (‘signo del
iman’), demencia e incontinencia urinaria.” En general,
los defectos en la marcha aparecen primero, seguidos
del sindrome demencial y finalmente las alteraciones en
los esfinteres. Los sintomas se desarrollan gradualmente
en semanas a meses y pueden tener un curso estable o
progresivo. Al parecer la triada de sintomas es secundaria
al efecto compresivo de la presién sobre los axones
mediales en los l6bulos frontales, lo cual explica las
alteraciones en la marcha y en el control de esfinteres.
Las alteraciones cognitivas se caracterizan por apatia,
impulsividad, irritabilidad, euforia, defecto leve-moderado
en la memoria, confusién y bradipsiquia. En etapas
avanzadas pueden encontrarse signos de liberacion frontal,
hiperreflexia, signo de Babinski y espasticidad."-*!

Neoplasias

Las neoplasias localizadas en los I6bulos frontal y
temporal, asi como de la rodilla del cuerpo calloso,
pueden dar origen a un sindrome demencial en 1% a 4%
de los casos,*'?*% especialmente aquellas neoplasias con
un curso muy lento y crénico como los meningiomas.
En el estudio realizado en México por Garcia-Ramos
y col.,® de 116 pacientes con deterioro cognitivo
que habian fallecido, en 36 pacientes el diagndstico
final fue una neoplasia, la cual estaba presente mds
frecuentemente en los casos de demencia que en los de
depresion. Los pacientes con tumores cerebrales pueden
presentar cambios en la personalidad caracteristicos del
sindrome frontal como apatia, irritabilidad, moria, llanto
inmotivado y desinhibicién con conductas inapropiadas.
En los casos de una localizacién temporal, el defecto
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de memoria es frecuente. No se debe dejar de lado a la
encefalitis limbica, el sindrome paraneopldsico asociado
principalmente a carcinoma de células pequefias de
pulmon, el cdncer de ovario y el linfoma de Hodgkin.
Se caracteriza por una demencia en la que dominan la
ansiedad, depresion, irritabilidad, agitacién, confusion
desinhibicidn, alucinaciones e hipersomnia, ademds de
crisis convulsivas y pérdida ponderal.”**

Infecciones

En los paises en desarrollo, las meningoencefalitis de curso
subagudo o crénico, en ocasiones pueden debutar con cuadros
demenciales, confundir el diagnéstico y por ende, retrasar
un tratamiento adecuado®, y ademds siempre debemos
tener en cuenta la posibilidad de que estas sean la expresion
de la inmunosupresién provocada por la infeccién por el
virus de inmunodeficiencia humana (VIH), aunque el VIH
también puede producir un tipico cuadro clinico denominado
demencia asociada a infeccién por VIH (DVIH).

Si bien es cierto, la tuberculosis cerebral suele tener un
curso méds agudo, pues por lo general se presenta con
fiebre, cefalea y meningismo, ademds de involucrar
los nervios craneales debido a aracnoiditis, esta puede
producir una alteracion del contenido de la conciencia y
un deterioro de la memoria®.

Las infecciones micdticas son mds comunes en pacientes
inmunosuprimidos (como en el caso del sida), en quienes
usan inmunosupresores o esteroides (como los pacientes
transplantados) y en quienes sufren enfermedades cronicas.
De estas infecciones, la mds comin es la criptococosis.
Los disturbios cognitivos descritos con meningitis
criptococcica se presentan como psicosis confusional
aguda, manfa y estados de encefalopatia, en casos aislados
se pueden presentar como sindromes frontales.*

Enel caso de la cisticercosis, esta es un problema endémico
en paises en desarrollo e involucra el SNC hasta en 70%
de los casos. Se manifiesta por la presencia de cefalea,
crisis convulsivas, meningitis crénica, que pueden ser
explicadas por las mudltiples lesiones parenquimatosas,
aracnoiditis, e hidrocefalia obstructiva secundaria a quistes
intraventriculares. El sindrome psiquico, denominado asi
por el profesor Escalante,”” como manifestacion tnica
es raro; en cambio puede ser la primera manifestacion
de la enfermedad y dominar claramente sobre las otras
manifestaciones en los casos de larga evolucion. Destacan
una bradipsiquia y un estado de alteracion del contenido
de la conciencia que evoluciona hasta la demencia,
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observada sobre todo en los casos de cisticercosis
racemosa o de tipo mixto. En una serie de 115 casos, ocho
presentaron cuadro clinico de hidrocefalia crénica; cuatro
evolucionaron sin expresion clinica de la elevacion de la
presion intracraneal, es decir se comportaron como una
hidrocefalia de presién normal.”’

La neurosifilis es cada vez mds una rara causa de
demencia (menos de 0,5% de los casos) en la actualidad.
La aparicién del sida ha hecho que la neurosifilis haya
incrementado su frecuencia a 4,2% en pacientes con
infeccion VIH positivos asintomdticos y a 5,7% en
aquellos con sintomas neuroldgicos. La demencia suele
ocurrir en la sifilis terciaria que sucede de 15 a 30 afios
después de la primoinfeccion. Se manifiesta por cuadros
de psicosis con contenido megalomaniaco, alteraciones del
juicio, apatia o irritabilidad, dificultad en la concentracion
y en la memoria con confabulacién, demencia global
grave, pardlisis general progresiva (llamada ‘demencia
paralitica’ o ‘pardlisis del insano’), pupila de Argyll-
Robertson, temblor, disartria, hiperreflexia y trastornos de
la marcha."*

Finalmente, la DVIH es un diagnéstico de exclusion,
con sintomas y signos tempranos que suelen ser dificiles
de reconocer, por lo que es necesario tener un adecuado
plan diagnéstico. Los sintomas clinicos se agrupan en
tres categorias: cognitivos, conductuales y motores. Los
sintomas cognitivos incluyen compromiso de lamemoriade
corto plazo, pobre concentracion, enlentecimiento mental
y pérdida de la flexibilidad y espontaneidad. Cambios de
personalidad, apatia, irritabilidad y depresion caracterizan
los cambios conductuales. Los sintomas motores pueden
ser evidenciados como torpeza o enlentecimiento motor
fino, tremor y debilidad de miembros inferiores.

Deficiencia de vitamina B12

Esta enfermedad carencial puede presentarse con varias
manifestaciones neuroldgicas y psiquidtricas tales
como demencia, encefalopatfa, mielopatias, neuropatia
periférica, neuropatia ptica, depresion, ansiedad, psicosis
y raramente alteracion en los movimientos oculares."**
La deficiencia de vitamina Bi2 es una causa muy poco
frecuente de demencia reversible, especialmente como
causa Unica, y se caracteriza por presentar un deterioro
cognitivo de perfil subcortical caracterizado por lentitud
en el pensamiento, falta de concentracion y fallas
de la memoria.” Son frecuentes las manifestaciones
psiquidtricas: depresién, mania y psicosis paranoide con
alucinaciones visuales y auditivas.**#



PROPUESTA DE GUIA CLIiNICA PARA
DETECTAR DEMENCIAS REVERSIBLES

En todo adulto mayor con sintomas cognitivos
autorreferidos o referidos por el acompafiante-cuidador
(hijos o cényuge), el profesional de la salud debe estar
capacitado para descartar o confirmar la posibilidad de la
demencia mas frecuente, vale decir EA. Pero, es menester
seguir un ordenado protocolo para detectar las demencias
potencialmente reversibles. Para ello, sugerimos seguir
ordenadamente la solucién de cuatro preguntas basicas
antes de iniciar un tratamiento sintomdtico. Las preguntas
deben ser resueltas en orden correlativo: el ‘deterioro
cognitivo’ es demencia?; esta demencia, ;no es una
demencia reversible?; ;la demencia es enfermedad de
Alzheimer? y ;cudl es el estadio de la enfermedad? Con
motivo de esta revision enfatizaremos en las dos primeras
preguntas.

LEl ‘deterioro cognitivo’ es demencia?

Con el advenimiento de la tecnologia e informacién
mediatica, cada vez es mas frecuente tener en la consulta
a individuos preocupados por la posibilidad de desarrollar
EA, ante la evidencia de sintomas sugestivos de pérdida de
la memoria de hechos recientes. Por otro lado, el tiempo en
consulta ambulatoria es corto y ademds la disponibilidad
de especialistas en neuropsicologia es minima. Por esto,
sugerimos, luego de la respectiva anamnesis detallada,
una evaluacién neuropsicolégica breve, la cual debe
constar del ya conocido Mini Mental State Examination
(MMSE), la prueba de dibujo de reloj-versién de Manos
(PDR-M), y un cuestionario breve de actividades de vida
diaria, el cuestionario de actividades funcionales de Pfeffer
(PFAQ)?, con los cuales facilmente se puede discriminar
entre demencia y envejecimiento normal. No obstante,
un estado intermediario como trastorno cognitivo leve
puede ser el diagnéstico alternativo, cuando los sintomas
son evidentes para los cuidadores pero el individuo
responde acertadamente en las pruebas de la evaluacion
neuropsicoldgica breve, por lo que consideramos que en
dichos casos se requiere una evaluacién neuropsicoldgica
extensa realizada por un profesional experimentado.

Los puntos de corte para sospecha de demencia del MMSE
seglin aflos de instruccion: 27 para individuos con mds
de siete afios de educacion, 23 para aquellos con cuatro a
siete afios de educacidn, 21 para aquellos con uno a tres
afios de educacion y 18 para los iletrados.’ Un puntaje
menor de 7 en la PDR-M indica sospecha de demencia;
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y un puntaje mayor a 5 en el PFAQ indica compromiso
funcional .*! Hasta aqui, basados en los criterios del DSM-
IV, se puede plantear la posibilidad de demencia.

Esta demencia, ;no es una demencia reversible?

En una segunda entrevista, se debe repetir la evaluacion
del MMSE, la PDR-M y el PFAQ’, para evidenciar la
posibilidad de fluctuacién de los sintomas cognitivos,
caracteristicos de los trastornos metabdlicos, demencia
vascular y demencia con cuerpos de Lewy.” Ademds,
una escala de depresion es necesaria, pues evitaria los
costosos estudios paraclinicos, y tal vez innecesarios si
tenemos en cuenta que cuando se analiza la rentabilidad
de los estudios diagndsticos rutinarios en pacientes con
demencia atendidos de manera extrahospitalaria, las
causas reversibles representan el 11,5%; sin embargo
cuando se excluye la depresion la reversibilidad de la
demencia representa el 0,4%*. En nuestro estudio, si
excluimos depresion, la tasa de prevalencia de demencia
reversible serfa 0,46%.*

Luego de descartada la posibilidad de depresion, tener
en cuenta los medicamentos que el paciente recibe
habitualmente, y los que ha tomado el dia de la primera
evaluacién neuropsicoldgica breve, sobre todo los
antiespasmodicos  intestinales, analgésicos opioides,
relajantes musculares, ‘descongestionantes nasales’,
biperideno, trihexifenidilo, antidepresivos, antipsicdticos,
pero sobre todo haloperidol y risperidona, antieméticos
como proclorperazina y metoclopramida, ansioliticos
como alprazolam y lorazepam, antiarritmicos como
amiodarona, y antiepilépticos como valproato.

Enseguida discutiremos la utilidad de los estudios
paraclinicos en el abordaje diagndstico del paciente con
demencia.

Analisis de sangre

Las recomendaciones se basan en la buisqueda de
enfermedades tratables como son las deficiencias de
vitamina B12 y folatos, los trastornos endocrinos (como
el distiroidismo y las alteraciones de la paratiroides),
las insuficiencias hepdtica y renal, las alteraciones
electroliticas y las infecciones. Larson y colaboradores®
encontraron que 5% de 200 pacientes con demencia
tenfa alguna anormalidad metabdlica, mientras que
10% mostraba toxicidad por farmacos. En nuestro
estudio basado en poblacién encontramos deficiencia de
vitamina B12 (2 casos sobre 1 532 individuos evaluados)
e hipotiroidismo (1 caso de 1 532 individuos)®. Por otro
lado, debido al cambio en la frecuencia de enfermedades
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infectocontagiosas, las recomendaciones han cambiado;
y ahora es mds apropiado solicitar descarte de infeccion
por VIH, que descarte de neurosifilis. De hecho, la AAN
solo recomienda evaluacion de sifilis en los casos con
factores de riesgo''. En una serie de 402 pacientes, no se
encontraron nuevos casos de neurosifilis; esta es una causa
rara de demencia en el anciano*. En ese sentido, nosotros
no encontramos casos de neurosifilis en el estudio basado
en poblacién®. Sin embargo, un nuevo incremento en la
presencia de esta enfermedad puede ser esperable en los
pacientes que padecen infeccién VIH-sida.

Analisis de Liquido céfalo raquideo

La punciéon lumbar no es un estudio habitual en la
evaluacion del sindrome demencial. Es recomendable su
realizacion cuando existe la sospecha de cdncer metastasico
al sistema nervioso central (SNC), neuroinfeccion,
vasculitis, neurosifilis, enfermedad desmielinizante o
hidrocefalia. Pero sobre todo resulta particularmente util
si el paciente es menor de 55 afios de edad, si la demencia
tiene un curso rapidamente progresivo o si se presenta de
manera inusual o en el marco de inmunosupresion.

Neuroimagenes

Respecto al tipo de estudio que se debe realizar, se
puede decir que la tomograffa cerebral (TC) simple (sin
contraste) es suficiente para la deteccion de la mayorfa
de las demencias reversibles causadas por lesiones
estructurales de gran tamafio.*# La TC contrastada tiene
la ventaja de revelar hematomas subdurales crénicos
que en ocasiones no son descubiertos por el estudio no
contrastado debido a que se vuelven isodensos al tejido
cerebral. La imagen por resonancia magnética (IRM)

es mds sensible que la TC en la evaluacién de atrofia,
lesiones vasculares y lesiones adyacentes al hueso,
cambios en la sustancia blanca y lesiones que ocupan
espacio, pero en este caso ya procederiamos a realizar
el andlisis del tipo de demencia, es decir degenerativa,
vascular o mixta; y para ello los datos clinicos son
fundamentales y dan mayor informacion que la IRM.¥

Electroencefalograma

No se recomienda como un estudio de rutina. Puede
ser util en la distincién entre delirio o depresion y
demencia, asi como en el diagnéstico de crisis parciales
complejas, encefalitis viral y encefalopatia metabdlica.
Ademds, puede detectar patrones muy caracteristicos
en la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, pero esta es una
demencia rapidamente progresiva'’.

TRATAMIENTO Y REVERSIBILIDAD

En general, hasta antes de la primera publicacién de
Clarfield," respecto de la reversibilidad de las demencias
reversibles se pensaba que la correccion de estas entidades
producia mejorfa en 11% a 69% de los pacientes,'**' y
que la respuesta era mas satisfactoria si el reconocimiento
de la enfermedad se realizaba de manera temprana. Y
de hecho, algunos autores asociaban el tratamiento de
la enfermedad concurrente con mejoria en la cognicion.
En la segunda publicacion de Clarfield®, solo 11 estudios
tenfan seguimiento y fueron analizados por este autor,
en donde 8% de 1 051 pacientes tuvo una reversibilidad
parcial, mientras que solo 3% tuvo una reversibilidad
total, mientras que el andlisis total de los 5 620 pacientes
se evidencia una reversibilidad parcial de 0,29%, y una

Tabla 1. Prevalencia de condiciones potencialmente reversibles en pacientes con deterioro cognitivo o demencia.

Tipo Referencia Namero Condiciones Parcialmente  Totalmente  No revertido
de pacientes  potencialmente revertido revertido
reversibles

e Revision sistematica Clarfield, 1988 2 889 15,2 NA NA NA
(33 estudios)

¢ Revision sistematica Weyting, 1995 1551 13,2 9,3 1,5 2,4
(16 estudios)

e Estudio prospectivo Ej., 2001 785 20 NA NA NA

* Metaanalisis Clarfield, 2003 5620 9 0,29 0,31 8,4
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reversibilidad total del 0,31% (Tabla 1). En ese sentido,
Pérez-Martinez y col.®® después de analizar diferentes
estudios sobre las causas de demencias reversibles,
encontraron que de 1 120 pacientes, 11,65% tenia una
potencialmente reversible; 5,37%, una parcialmente
reversible y 0,43%, una totalmente reversible. De ahi se
desprende que, si bien son pocas las causas de demencia
potencialmente reversibles, peor atin, los pacientes que
recuperan su nivel intelectual original de forma completa
son escasos.

La depresidn es tal vez una de las causas que muestra una
mejor respuesta al tratamiento.”® Pero, primero debemos
tener claro si depresion podria comportarse como el
portaestandarte de demencia, sobre todo el tipo EA.
Entonces, la cuestién a resolver es, si depresion es un
factor de riesgo para EA o, si depresion es un prédromo de
la EA. Respecto al primer supuesto, un estudio encontrd
que el riesgo de demencia en un registro de pacientes
con EA fue aproximadamente el doble cuando depresion
precedio al inicio de EA por mds de 10 afios, pero cuando
depresion se desarrollo antes de los 10 afios del inicio de
EA, no fue un factor de riesgo significativo®. Un estudio
realizado en una muestra de gemelos encontré resultados
contrarios; en el cual la tasa de riesgo para EA declin6 en
tanto el intervalo entre el inicio de la depresion y el inicio
de la EA se increment6.* No obstante en otro estudio, la
historia de depresion no fue un factor de riesgo para EA en
una gran muestra basada en poblacion.”

Respecto a la evidencia de depresién como prédromos de
demencia, un estudio poblacional, longitudinal encontr6
que los sintomas de depresién se incrementaron después
del inicio de la demencia, pero ellos no representaron un
incremento en el riesgo de desarrollar demencia.®> Un
estudio de seguimiento de cohorte longitudinal soporta
la naturaleza prodrémica de depresién de inicio tardio.
Se demostré que no hubo relacién entre depresion y
declinacidén cognitiva sobre un periodo de més de 12 afios,
y que la declinacién cognitiva solo se presentd en los casos
de diagndstico de demencia, lo cual sugiere la presencia de
un proceso incipiente en el momento de la declinacién. Si
bien es cierto, los investigadores no han logrado resolver si
la depresion es factor de riesgo o representa prédromos de
demencia, la importancia clinica es que las dos condiciones
estdn frecuentemente relacionadas; porlo que la presencia de
depresion, particularmente, la de inicio tardio deben llamar
nuestra atencion para evaluar compromiso cognitivo, como
parte de un conjunto de medidas de cuidados preventivos
de largo plazo.
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El tratamiento con antidepresivos mejora ostensiblemente
el deterioro cognitivo en la mayoria de los casos, y en
aquellos que presentan de manera conjunta una demencia
primaria existe una mejoria en las alteraciones del &nimo,
aunque poco efecto sobre la funcién cognitiva. No
obstante, debe tenerse en cuenta que los antidepresivos,
en especial los antidepresivos triciclicos y los inhibidores
de la monoaminooxidasa, pueden ser causas de deterioro
cognitivo. Bhalla y col. evaluaron prospectivamente 56
pacientes con depresion sin demencia, y luego al afio
luego del tratamiento cuando estuvieron en remision.
Demostraron que en la evaluacion al final del primer
aflo, las dreas que permanecieron mds frecuentes y
severamente afectados fueron velocidad en el proceso de la
informacidn, funcién visoespacial y memoria retrasada.™
Sin embargo, los estudios de comunidad no comparten los
mismos hallazgos. Asi, Baune y col. analizaron los efectos
de la depresion sobre la cognicién en pacientes atendidos
en servicios de cuidados primarios y también encontraron
una relaciéon entre humor deprimido con la velocidad
del procesamiento de la informacion pero no con la
funcién ejecutiva. Las deficiencias ejecutivas se refieren
a procesos cognitivos mediados prefrontalmente, como
atencion selectiva, inhibicién de respuesta, planificacién
y monitoreo de la performance, los cuales estdn asociados
con pobre respuesta al tratamiento agudo y a largo plazo y
gran discapacidad funcional en depresion.

No obstante, algunos autores han relacionado el hipotiroi-
dismo subclinico con deterioro cognitivo, el hipotiroidismo
como causa de demencia reversible es poco frecuente.s
Las manifestaciones clinicas, incluidas las neuroldgicas,
se pueden corregir con la administracion de hormonas
tiroideas *** Sin embargo, esto no ocurre en todos los casos,*
depende de la comorbilidad con una demencia primaria
y la cronicidad del hipotiroidismo, de ahi la importancia
de la valoracion temprana del estado neuropsicoldgico del
paciente y la deteccion rdpida de la enfermedad.

El tratamiento farmacoldgico de la hidrocefalia de presion
normal no ha demostrado evidencia de beneficio clinico.
Acetazolamida reduce la produccién de LCR en 30% a
50% y solo puede ser usado en casos de hidrocefalia leve,
pero no debe ser indicado para tratamiento definitivo.®
Por el contrario, los sistemas de derivacion ventricular
dependiendo de la presién del LCR y de algunos datos
clinicos, como el inicio de trastornos de la marcha
previos a la demencia, un curso corto de la enfermedad
y la presencia de un sindrome demencial leve, pueden
predecir la respuesta a la derivaciéon. Conocer la
causa de la hidrocefalia (por ejemplo, una hemorragia
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subaracnoidea o una meningitis); en la TC, la presencia
de cuernos frontales redondeados, la atrofia en sustancia
blanca ausente o minima, surcos normales, la presencia de
migracion transependimaria y la mejoria en los sintomas
al realizar drenaje del LCR mediante punciones lumbares
repetitivas o drenaje continuo, son también datos a favor
de una buena respuesta con la colocacion de una derivacién
ventriculo peritoneal, ventriculo atrial o lumboperitoneal®'.
La mejorfa cognitiva se produce en 30% a 40% de los
pacientes sometidos a procedimientos de derivacién.”’ Se
debe tener en cuenta que este tipo de procedimiento no esta
exento de complicaciones, las cuales se presentan en 30% a
40% de las veces; son serias en 6% a 8% de los pacientes,
ya que les ocasiona la muerte o secuelas neuroldgicas.’!
No son infrecuentes las infecciones secundarias a la
colonizacién del sistema de derivacion.

Muiltiples estudios que evalian demencia en pacientes
con neurocisticercosis (NCC) estdn basados en reporte
de casos, serie de casos retrospectivos o estudios que
adolecen de una adecuada evaluacion cognitiva, por lo que
es dificil precisar la verdadera proporcion de demencia
asociada a NCC. En una serie de 90 pacientes mexicanos,
en la evaluacion inicial el 15,5% (n = 14) de los pacientes
fueron clasificados de tener demencia. Demencia fue
asociada con mayor edad, bajo nivel de educacion,
incremento en el nimero de lesiones parasitarias en
el cerebro. Después de seis meses de tratamiento con
esteroides y albendazol, 21,5% de los pacientes del grupo
de demencia permanecieron con el mismo diagndstico y
78,5% no lograron completar los criterios del DSM-IV
para demencia. No obstante, algunos de estos pacientes
mostraron declinacién cognitiva leve; lo que sugiere que
demencia ocurre frecuentemente en pacientes con NCC
no tratada y es reversible en muchos casos.”

En relaciéon con el deterioro cognitivo asociado a
deficiencia en los niveles de vitamina Biz, debemos
tener en cuenta que en personas mayores de 75 afios de
edad sin demencia, pueden encontrarse niveles bajos de
cianocobalamina (menor de 200 pg/mL) de forma frecuente
(hasta 8,5% de los casos) lo cual sugiere que en ausencia
de neuropatia o mielopatia, la relacion entre el déficit
cognitivo y los niveles bajos de vitamina By puede ser
solamente un epifenénemo.** El tratamiento consiste en la
administracién de vitamina B2, con lo que se consigue una
mejoria de las alteraciones motoras, sensitivas, del lenguaje
y frontales, aunque rara vez cura la demencia®. En ese
sentido, se afirma que existe variabilidad terapéutica en los
pacientes con deficiencia de vitamina By, de acuerdo a los
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sintomas, por ejemplo si se trata de un cuadro mielopético
se observa una buena respuesta terapéutica, en un cuadro
demencial la respuesta es variable y si se trata de un cuadro
neuropsiquidtrico la respuesta es pobre o nula.

CONCLUSIONES

A pesar que la prevalencia de demencias reversibles es
relativamente baja en los estudios basados en poblacién
comparados con los realizados en centros especializados;
es obligatorio que todas las condiciones potencialmente
reversibles sean descartadas en un paciente que
consulta por deterioro cognitivo. Para ello es requisito
indispensable seguir un ordenado protocolo de estudio.
En primer lugar se debe realizar el diagndstico clinico
mediante los criterios diagndsticos; sugerimos MMSE,
PDR-M y PFAQ y luego confirmar con los criterios de
demencia del DSM-IV. Posteriormente, deben descartarse
delirio, depresion y medicamentos como causales del
deterioro cognitivo. Los estudios de laboratorio habituales
deben solicitarse y, si clinicamente estd justificado, se
complementardn con pruebas especiales, aunque siempre
debemos tener en cuenta un equilibrio del costo-beneficio.
En paises en desarrollo, las causas mds frecuentes de
demencias reversibles suelen ser neuroinfeciones y
deficiencia de vitamina Bi>. No obstante, en algunos
casos ellos pueden ser la causa de la demencia, en otros
casos son una comorbilidad a un trastorno demencial
progresivo, por lo que el tratamiento de la condicion no
asegura el retorno a un estado cognitivo basal.
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