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Abordaje diagnóstico del paciente con 
deterioro cognitivo en el primer nivel 
de atención

Resumen

La demencia es un trastorno neurológico cada vez más frecuente en todo el mundo 
debido a la transición demográfica y epidemiológica por la que atraviesa la población. 
Este trastorno genera disminución de la capacidad funcional en los individuos afectados, 
lo que repercute en su independencia y calidad de vida. La enfermedad de Alzheimer y 
la demencia vascular son las principales causas de demencia; sin embargo, un amplio 
espectro de alteraciones neurológicas y sistémicas potencialmente reversibles también 
pueden estar relacionadas. El diagnóstico oportuno permite al paciente recibir un 
tratamiento que retrase o detenga la evolución de la enfermedad. El médico familiar 
juega un papel de especial importancia porque constituye el primer eslabón en la 
cadena de procedimientos dirigidos a confirmar la existencia del deterioro cognitivo, 
evaluar su gravedad y referir al paciente para que reciba un manejo especializado. Lo 
anterior revela la necesidad de que el médico familiar se encuentre bien informado 
respecto a las características clínicas y herramientas diagnósticas útiles en el abordaje 
del paciente con disminución de la función cognitiva. Por tanto, el objetivo de este 
artículo es proveer la información necesaria para facilitar ese proceso a través de una 
revisión de los aspectos clínicos más relevantes para el diagnóstico de las demencias 
en el primer nivel de atención. 
PALABRAS CLAVE: Demencia; deterioro cognitivo leve; enfermedad de Alzheimer; 
demencia vascular; neuropsicología; neurología; medicina familiar.

Abstract

Dementia is a neurological disorder of increasingly frequency due to the demographic 
and epidemiological transition that the world population is going through. This disorder 
generates a decrease in the functional capacity of affected individuals, impacting their 
independence and quality of life. Alzheimer’s disease and vascular dementia are the 
main causes of cognitive decline; however, a wide spectrum of potentially reversible 
neurological and systemic disorders may also be related. The timely diagnosis allows 
the patient to receive a treatment that delays or stops the evolution of the disease. Thus, 
family physicians play a particularly important role as they are the first link in the chain 
of procedures aimed to confirm the presence of cognitive impairment, assessing its 
severity and referring the patient for specialized management. This remarks the need 
for the family physician to be well informed about the clinical characteristics and 
diagnostic tools useful in the approach to a patient with decreased cognitive function. 
Therefore, the aim of this article is to provide the necessary information to facilitate 
this process through a review of the most relevant clinical aspects for the diagnosis of 
dementias in the first level of care.
KEYWORDS: Dementia; Mild cognitive impairment; Alzheimer’s disease; Vascular 
dementia; Neuropsychology; Neurology; Family medicine.
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ANTECEDENTES

El término demencia engloba un conjunto de 
afecciones clínicas caracterizadas por deterio-
ro en diferentes áreas de la función cognitiva, 
de progresión y severidad variables, y que ge-
neralmente culmina en la incapacidad para 
realizar actividades cotidianas en el individuo 
afectado.1 La demencia es un problema de salud 
cada vez más frecuente debido a la transición 
demográfica por la que atraviesa la población, 
especialmente en países en vías de desarrollo, 
ya que sus principales causas se asocian con el 
envejecimiento. No obstante, la disminución de 
la capacidad cognitiva también afecta a adultos 
jóvenes que constituyen el grupo etario que más 
se beneficia de un diagnóstico temprano, porque 
en algunos casos es posible identificar una causa 
potencialmente tratable.2 Por tanto, el estudio de 
la demencia adquiere importancia mayor debido 
a que hoy día muchos pacientes afectados no son 
identificados de forma oportuna y, por ende, no 
reciben un tratamiento que retrase o detenga la 
evolución de la enfermedad. En ambos procesos, 
el médico familiar juega un papel fundamental 
porque constituye el primer eslabón en la cadena 
de procedimientos diagnósticos dirigidos a con-
firmar la demencia, evaluar su gravedad y derivar 
al paciente a un nivel de atención superior para 
que reciba un manejo especializado.3 

Debido a la necesidad urgente por mejorar 
el conocimiento de los médicos generales y 
familiares acerca de los trastornos que cursan 
con disminución en las funciones cognitivas, 
en este artículo se abordan de manera general 
las principales características clínicas de estos 
trastornos neurológicos, proveyendo al lector 
una herramienta para facilitar el abordaje del 
enfermo mediante un algoritmo clínico. 

DEFINICIONES

El primer objetivo en el abordaje de un paciente 
con demencia es identificar la existencia de 

ese trastorno. Para este propósito se debe saber 
que existe cierto grado de deterioro cognitivo 
propio de la edad que no es causado por un 
proceso fisiopatológico y que tiene su sustento 
en la degeneración normal que ocurre con el 
envejecimiento. En personas de edad avanzada 
existe pérdida de la densidad sináptica que se 
traduce en disminución del volumen encefálico 
en regiones específicas, como el hipocampo, 
la corteza prefrontal y el núcleo dentado.4,5 
Por tanto, es necesario diferenciar el grado de 
deterioro cognitivo que es clínicamente signifi-
cativo para la edad del paciente y que no puede 
ser explicado por la degeneración normal del 
sistema nervioso. 

En general, el patrón cognitivo del envejeci-
miento es heterogéneo porque solo algunos 
individuos muestran deterioro leve en la resolu-
ción de problemas, razonamiento, memoria de 
trabajo y aprendizaje, conservando la memoria 
a largo plazo, la capacidad de reconocimiento 
y el vocabulario.6 Por el contrario, el término 
demencia se define como el deterioro de uno 
o más dominios cognitivos (aprendizaje y me-
moria, función ejecutiva, atención compleja, 
lenguaje, habilidades visuoespaciales, cognición 
social) que impide realizar actividades de la vida 
cotidiana de manera satisfactoria y obliga al 
individuo afectado a recibir asistencia.1 

El deterioro cognitivo leve se refiere a un gra-
do menor de disminución en las capacidades 
mentales que no lleva a la pérdida de la inde-
pendencia funcional, pero que es mayor a lo 
esperado para la edad del sujeto afectado. Se 
considera una afección intermedia en el con-
tinuo que lleva de un estado cognitivo normal 
a la demencia.7,8 Su importancia radica en que 
constituye el estadio en el que algunos pacientes 
podrían beneficiarse de terapias dirigidas a de-
tener la progresión del trastorno subyacente. Sin 
embargo, debido a que generalmente ocurre a 
una edad menos avanzada y sus manifestaciones 
clínicas son difíciles de detectar, su abordaje 
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clínico aún sigue siendo deficiente inclusive en 
el consultorio del especialista.

Recientemente, el Manual Diagnóstico y Estadís-
tico de los Trastornos Mentales de la Asociación 
Americana de Psiquiatría en su quinta edición 
(DSM-V) sustituyó los términos demencia y 
deterioro cognitivo leve por trastorno neurocog-
nitivo mayor y trastorno neurocognitivo menor, 
respectivamente, lo anterior con el objetivo de 
homogeneizar criterios diagnósticos y mejorar la 
detección de estos padecimientos.1 Su definición 
y características se resumen en el Cuadro 1. 

EPIDEMIOLOGÍA

Según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) alrededor de 50 millones de personas 

en el mundo padecen demencia y 60% de los 
casos viven en países subdesarrollados. Se esti-
ma que cada año ocurren casi 10 millones de 
casos nuevos y para los años 2030 y 2050 se 
proyectan 75 y 132 millones de personas afec-
tadas, respectivamente.9 La prevalencia global 
varía entre 2 y 8.5%, es más alta en países de 
América Latina y mayor en mujeres a partir de 
la séptima década de la vida.10 De acuerdo con 
el reporte de la carga global de enfermedades, 
se estima que la demencia contribuye con 12% 
de años vividos con discapacidad en personas 
mayores de 60 años.11 

Respecto a la edad, la incidencia de demencia es 
mayor en sujetos ancianos y se ha establecido a los 
65 años como el punto de corte para diferenciar 
a los sujetos con demencia de inicio temprano 

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de trastorno neurocognitivo según el DSM-V

Criterio Trastorno neurocognitivo mayor (demencia) Trastorno neurocognitivo menor (deterioro cognitivo leve)

A Deterioro cognitivo significativo en uno o más 
dominios, basado en:

1. Preocupación acerca del deterioro cognitivo
expresada por el paciente o un informante
confiable, u observado por el médico

2. Deterioro sustancial documentado por una
evaluación neuropsicológica objetiva

Deterioro cognitivo moderado en uno o más dominios, 
basado en:

1. Preocupación acerca del deterioro cognitivo
expresada por el paciente o un informante confiable,
u observado por el médico

2. Deterioro moderado documentado por una evaluación 
neuropsicológica objetiva

B Interferencia con la independencia en las actividades 
de la vida diaria

No hay interferencia en la independencia en las actividades 
de la vida diaria, aunque estas actividades requieren 
más tiempo y esfuerzo, acomodación o estrategias 
compensatorias

C Las manifestaciones no ocurren únicamente durante un evento de delirio

D Las manifestaciones no pueden explicarse mejor por algún otro trastorno mental 

E Una o más causas específicas:
• Enfermedad de Alzheimer
• Demencia vascular
• Demencia frontotemporal
• Demencia por cuerpos de Lewy
• Enfermedad de Parkinson
• Enfermedad de Huntington
• Traumatismo craneoencefálico
• Infección por VIH
• Enfermedad por priones
• Otras causas

Modificada de: Hugo J, Ganguli M. Dementia and cognitive impairment. Epidemiology, diagnosis and treatment. Clin Geriatr 
Med 2014; 30 (3): 421-442.
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de aquéllos con inicio tardío. Sin embargo, esta 
división es arbitraria porque corresponde a la 
edad de jubilación en muchos países occiden-
tales y no tiene ningún valor clínico-patológico. 
En individuos más jóvenes la prevalencia de 
demencia es de 98 por cada 100,000 habitantes 
si se considera un intervalo de edad de 45 a 64 
años y de 54 por cada 100,000 habitantes en el 
caso de sujetos de 30 a 64 años.12 Existen pocos 
datos de la epidemiología de la demencia en 
la población mexicana. En 2007 el Grupo de 
Investigación de Demencia 10/66 estimó que la 
prevalencia de demencia en nuestro país es de 
7.4% y la incidencia es de 25.55 casos nuevos al 
año por cada 1000 habitantes, afectando más a 
personas que viven en regiones rurales.13 

Asimismo, la prevalencia global de deterioro cog-
nitivo leve varía de 5 a 36%, pero la mayor parte 
de los estudios epidemiológicos se realizaron antes 
de que se adoptara el término trastorno neurocog-
nitivo menor, por lo que no es posible conocer la 
situación actual de este padecimiento.14

FACTORES DE RIESGO

La edad y el antecedente familiar de cualquier 
grado de deterioro cognitivo son los principa-
les factores de riesgo de padecer algún tipo de 
demencia.15,16 Sin embargo, solo un porcentaje 
menor de los casos de demencia pueden atribuir-
se directamente a causas genéticas. Asimismo, 
algunos genes tienen fuerte correlación con la 
evolución del deterioro cognitivo leve hacia la 
aparición de demencia, el ejemplo más claro es la 
contribución del alelo E4 de la apolipoproteína E 
al riesgo de enfermedad de Alzheimer y otras cau-
sas de demencia en sujetos portadores.17 A pesar 
de ello, su existencia no es sinónimo de demencia 
porque no todos los pacientes portadores del alelo 
padecen alteraciones de la función cognitiva.

Entre otros factores de riesgo destacan la obesi-
dad, la inactividad física, la hipertensión, diabetes, 

dislipidemia y tabaquismo, que se cree pueden 
contribuir directamente por daño vascular a cier-
tas regiones cerebrales o, bien, como causantes de 
estrés oxidativo en el tejido nervioso.18 Además, 
existen algunos factores que se cree contribuyen 
disminuyendo la reserva cognitiva y haciendo al 
individuo más propenso a la pérdida de las fun-
ciones mentales provocada por una enfermedad 
degenerativa subyacente, tal es el caso de la baja 
escolaridad, el aislamiento social y la existencia 
de alguna deficiencia sensorial, principalmente 
disminución de la agudeza auditiva o sordera.19,20 
Por el contrario, el papel de la depresión es menos 
claro porque se desconoce si es causa o conse-
cuencia de la demencia.21 

Por último, también se han descrito factores 
protectores contra la demencia, entre los que 
destacan la reserva cognitiva, que juega un 
papel moderador entre la enfermedad y el 
funcionamiento cognitivo.19 Otros mecanismos 
protectores se relacionan con el estilo de vida, 
como el ejercicio y la dieta. En el Cuadro 2 se 
enlistan los factores de riesgo de demencia y los 
que ejercen un efecto protector.

CAUSAS

La enfermedad de Alzheimer es el tipo de de-
mencia más común en todo el mundo, seguida 
en orden decreciente por la demencia vascular, 
la demencia frontotemporal y la demencia 
con cuerpos de Lewy.22 Este mismo patrón se 
observa incluso en individuos con demencia 
de inicio temprano.12 No obstante, a medida 
que disminuye la edad de manifestación del 
déficit, otros trastornos genéticos, metabólicos 
y autoinmunitarios son más frecuentes. Algunos 
estudios han observado que antes de los 30 años 
los trastornos metabólicos (muchos de ellos de 
origen genético) son la causa más importante 
de demencia, mientras que las enfermedades 
autoinmunitarias representan la causa principal 
a la edad de 30 a 45 años.23,24 Sin embargo, un 
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amplio espectro de trastornos neurológicos y 
no neurológicos puede cursar con demencia 
y deben considerarse en el diagnóstico dife-
rencial de los trastornos neurodegenerativos 
primarios. Estas posibles causas se muestran 
en el Cuadro 3.

ABORDAJE DIAGNÓSTICO DE LAS 
DEMENCIAS

Identificación del deterioro de la función 
cognitiva

El primer paso en el abordaje de un paciente 
con deterioro de las funciones cognitivas con-
siste en corroborar que existe esa alteración. 
En la mayor parte de los casos un familiar o 
cuidador es quien informa al médico sobre su 
preocupación por la disminución en la fun-
cionalidad del paciente, porque este último 
frecuentemente no es consciente de su deterio-
ro. No obstante, muchas de las observaciones 
realizadas por el familiar son poco claras, por 

lo que el médico debe documentar de manera 
objetiva el deterioro de la actividad mental. Para 
esto existen diferentes pruebas neuropsicoló-
gicas que ayudan al tamizaje y detección de 
los individuos con deterioro cognitivo. La más 
usada en todo el mundo es el miniexamen del 
estado mental (MMSE, mini-mental state exami-
nation, Cuadro 4). Esta prueba es relativamente 
sencilla de aplicar en el consultorio y consta 
de una serie de preguntas y actividades que el 
paciente debe realizar, las cuales evalúan la 
orientación, memoria a corto plazo, atención, 
cálculo, lenguaje, lectura, escritura y habilida-
des visuoconstructivas.25 El puntaje máximo es 
de 30 y se usa un punto de corte de 24 para 
detectar el deterioro cognitivo en sujetos con 
escolaridad alta (5 a 8 años de estudio) o, bien, 
de 22 para individuos con escolaridad baja (0 
a 4 años de estudio). Existe mayor dificultad 
para identificar el deterioro en el funciona-
miento mental en personas con alta reserva 
cognitiva, porque ésta les permite hacer uso 
de estrategias compensatorias que modifican 

Cuadro 2. Factores de riesgo y protectores en el desarrollo de demencia

Factores de riesgo de demencia Factores de riesgo de progresión de 
deterioro cognitivo leve a demencia

Factores protectores

Edad
Nivel de escolaridad bajo
Alelo E4 de apolipoproteína E
Hipertensión
Hipercolesterolemia
Obesidad
Diabetes mellitus
Insuficiencia cardiaca
Fibrilación auricular
Apnea obstructiva del sueño
Enfermedad vascular cerebral isquémica
Depresión
Ansiedad
Estrés postraumático 
Traumatismo craneoencefálico o 
encefalopatía traumática crónica
Tabaquismo
Alcoholismo
Pérdida de la audición
Aislamiento social

Edad
Nivel de escolaridad bajo
Alelo E4 de apolipoproteína E
Hipertensión
Enfermedad vascular cerebral 
Deterioro cognitivo en más de dos 
dominios
Depresión

Coeficiente intelectual alto
Bilingüismo 
Administración de estatinas
Consumo moderado de alcohol
Dieta mediterránea
Actividad física
Participación en actividades de ocio
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Cuadro 3. Causas primarias y secundarias de deterioro cognitivo leve y demencia (continúa en la siguiente página)

Categoría Ejemplos

Trastornos neurocognitivos primarios

Enfermedad de Alzheimer
Demencia frontotemporal
Demencia con cuerpos de Lewy
Demencia vascular
Enfermedades por priones (enfermedad de Creutzfeldt-Jakob)

Causas secundarias de deterioro cognitivo leve y demencia

Hipovitaminosis
Tiamina B1 (encefalopatía de Wernicke/demencia de Korsakoff)
Cobalamina B12 (degeneración combinada subaguda)
Ácido nicotínico B3 (pelagra)

Enfermedad endocrina

Hipotiroidismo
Síndrome de insuficiencia suprarrenal
Síndrome de Cushing
Hipoparatiroidismo
Hiperparatiroidismo

Insuficiencia de otros órganos
Insuficiencia renal
Insuficiencia hepática
Insuficiencia pulmonar

Infecciones crónicas

Encefalopatía por VIH
Neurosífilis
Papovirus (leucoencefalopatía multifocal progresiva, virus de John Cunningham)
Tuberculosis
Micosis 
Infección por protozoarios 
Enfermedad de Whipple

Traumatismo craneoencefálico y 
lesión cerebral difusa

Demencia pugilística
Hematoma subdural crónico
Estado ulterior a anoxia
Estado ulterior a encefalitis
Hidrocefalia normotensa

Neoplasias
Tumor cerebral primario
Metástasis de tumor cerebral
Encefalitis límbica paraneoplásica

Trastornos toxicológicos
Intoxicación por drogas o fármacos
Intoxicación por metales pesados
Demencia de la diálisis (por aluminio)
Toxinas orgánicas

Cuadros psiquiátricos
 

Depresión
Esquizofrenia
Reacción de conversión
Otros

Enfermedades neurológicas 
crónico-degenerativas

Enfermedad de Huntington
Parálisis supranuclear progresiva
Atrofia de múltiples órganos
Ataxias hereditarias 
Esclerosis lateral amiotrófica
Degeneración corticobasal
Esclerosis múltiple
Síndrome de Down del adulto
Complejo demencia/esclerosis lateral amiotrófica/Parkinson de Guam
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Cuadro 3. Causas primarias y secundarias de deterioro cognitivo leve y demencia (continuación)

Categoría Ejemplos

Trastornos neurocognitivos primarios

Trastornos metabólicos
 

Enfermedad de Wilson
Enfermedad de Leigh
Leucodistrofias 
Enfermedades por almacenamiento de lípidos 
Enfermedades mitocondriales

Uso de medicamentos

Anticolinérgicos 
Antihistamínicos 
Benzodiacepinas 
Analgésicos opiáceos 
Antiparkinsonianos 
Anticonvulsivos

Otras causas

Sarcoidosis
Vasculitis
Arteriopatía cerebral autosómica dominante con infartos subcorticales y leucoencefalopatía
Porfiria intermitente aguda
Epilepsia no convulsiva recurrente
Neurodegeneración por pantotenato cinasa
Panencefalitis esclerosante subaguda

VIH: virus de la imnunodeficiencia humana.

Cuadro 4. Examen mini mental de Folstein (continúa en la siguiente página)

Dominio Puntaje

Orientación en tiempo y espacio

¿Qué día de la semana es hoy?
¿En qué año estamos?
¿En qué mes estamos?
¿Cuál es la fecha de hoy?
¿En que estación del año estamos?
(Un punto por cada respuesta correcta)

0-5

¿Dígame en qué lugar estamos?
¿En qué piso estamos?
¿En qué ciudad estamos?
¿En qué estado estamos?
¿En qué país estamos? 
(Un punto por cada respuesta correcta)

0-5

Fijación

Repita las siguientes palabras: caballo, peso, manzana.
(Un punto por cada palabra correcta)
Intente ahora memorizarlas

0-3

Concentración y cálculo 

Si tiene 100 pesos y me los va dando de 7 en 7, ¿cuántos le van quedando?
(Un punto por cada diferencia correcta, aunque la anterior fuera incorrecta)

0-5

Memoria

¿Recuerda las tres palabras que le dije antes? 
(Un punto por cada palabra que recuerde)

0-3
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la expresión clínica de la enfermedad.26 Estos 
individuos requieren ser evaluados en más de 
una ocasión o someterse a otros exámenes 
neuropsicológicos más complejos con el fin de 
registrar cambios sutiles en la función mental 
que no pueden ser evidenciados en el MMSE. 
En estos casos puede usarse la evaluación cog-
nitiva de Montreal (MoCA, Montreal cognitive 
assessment) o la prueba Neuropsi, aunque estas 
últimas deben ser estrictamente aplicadas por 
un neuropsicólogo capacitado.27,28 El MMSE, 
el MoCA y el Neuropsi están validados para su 
aplicación en idioma español y pueden reali-
zarse cada seis meses a un año. El MoCA tiene 
mayor sensibilidad para detectar demencia en 
sus fases iniciales por lo que se recomienda no 
solo para personas con alta reserva cognitiva, 
sino también para sujetos con sospecha de de-
terioro cognitivo leve, debido a que incluye una 

evaluación del funcionamiento ejecutivo y de 
las tareas visuoconstructivas más complejas.27

Determinación del grado de deterioro cognitivo: 
deterioro cognitivo leve vs demencia

Una vez identificada la existencia de afectación 
en la función cognitiva, el siguiente paso en el 
abordaje del paciente es determinar si cursa con 
deterioro cognitivo leve o demencia. Como ya se 
mencionó, esta categorización depende del gra-
do de afectación en la realización de actividades 
de la vida diaria. No obstante, es difícil evaluar 
la funcionalidad de un sujeto de forma objetiva y 
aunque algunos pacientes acuden al consultorio 
con deterioro avanzado y evidente, otros están 
en una fase inicial de su padecimiento, lo que 
dificulta su clasificación especialmente en el 
primer nivel de atención. Hoy día existen algunas 

Lenguaje y construcción

¿Qué es esto? (mostrarle un reloj)
¿Y esto? (mostrarle un bolígrafo)
(Un punto por cada respuesta correcta)

0-2

Repita la siguiente frase: “ni si, ni no, ni pero” 0-1

“Tome el papel con la mano izquierda, dóblelo por la mitad y póngalo en el suelo”
(Un punto por cada orden bien ejecutada)

0-3

Lea esto y haga lo que dice: “cierre los ojos” 0-1

Escriba una frase como si estuviera contando algo en una carta 0-1

Copie el siguiente dibujo

0-1

El médico deberá registrar si el paciente sabe leer y escribir, así como los años de escolarización, para valorar la reserva 
cognitiva del sujeto y evaluar la validez de los resultados de la prueba.
Deterioro cognitivo leve: 19 a 23 puntos; deterioro cognitivo moderado: 14-18 puntos; deterioro cognitivo grave: menor a 
14 puntos. 
Modificado de: Folstein SE, McHugh PR. Mini-mental state. A practical method for grading the cognitive state of patients for 
the clinician. J Psychiatr Res 1975; 19: 189-98.

Cuadro 4. Examen mini mental de Folstein (continuación)

Dominio Puntaje
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escalas para tal propósito, pero la mayor parte 
de éstas se han diseñado para valorar sujetos 
ancianos, lo que limita su uso cuando se trata 
a un paciente con inicio del deterioro en edad 
temprana. Un ejemplo es el índice de Katz, que 
es de gran ayuda en la evaluación de la indepen-
dencia de sujetos mayores a 65 años.29 Además, 
históricamente las escalas de funcionalidad, así 
como las definiciones de deterioro cognitivo leve 
y demencia se han planeado para diagnosticar 
a los pacientes afectados por la enfermedad 
de Alzheimer, lo que representa una limitante 
para el estudio y clasificación de otros tipos de 
demencia. Pese a ello, podría ser útil el uso de 
herramientas, como la escala FAST (functional 
assessment staging) propuesta por Reisberg en 
1988 para la evaluación funcional de la demen-
cia de tipo enfermedad de Alzheimer.30 

Identificación del patrón de manifestación y el 
dominio cognitivo afectado

Ya que se ha corroborado la existencia y el 
grado de deterioro de la función cognitiva, es 
importante definir su patrón de manifestación. 
En este sentido, algunos pacientes tienen un es-
tablecimiento súbito y evolución aguda (días o 
semanas) del cuadro clínico, mientras que otros 
inician de forma insidiosa y su progresión es 
crónica (meses o años). El inicio y la evolución 
rápida sugieren en primer lugar una causa no 
neurodegenerativa potencialmente reversible, 
como un trastorno metabólico, inflamatorio, 
infeccioso o toxicológico agudo y, en segun-
do lugar, limita las posibilidades diagnósticas 
de una causa neurodegenerativa a afecciones 
como la demencia vascular (cuando existe el 
antecedente de enfermedad cerebrovascular y 
factores de riesgo cardiovascular), algunas va-
riantes genéticas de enfermedad de Alzheimer y 
la enfermedad por priones. La evolución crónica 
es propia de la enfermedad de Alzheimer y la de-
mencia frontotemporal, aunque también puede 
observarse en neoplasias, trastornos endocrinos 

o algunas enfermedades neurológicas, como la 
enfermedad de Huntington.2,31

Asimismo, debe determinarse la edad en que 
aparecieron las primeras manifestaciones. La 
demencia de origen secundario es más frecuente 
en sujetos jóvenes. La enfermedad de Alzheimer 
generalmente se manifiesta en edades avanza-
das, excepto sus formas de inicio temprano, 
como la familiar y la autosómica dominante 
(EAAD). Antes de los 65 años la probabilidad de 
demencia frontotemporal es comparable con la 
de enfermedad de Alzheimer. Además, a medida 
que avanza la edad también es posible encontrar 
enfermedades subyacentes mixtas, porque en 
muchos pacientes de la octava o novena décadas 
de la vida puede existir un componente patoló-
gico clásico de la enfermedad de Alzheimer que 
se acompaña de estigmas de enfermedad cere-
brovascular o demencia con cuerpos de Lewy.2,31

Respecto al dominio cognitivo afectado, excepto 
por la demencia vascular, la mayor parte de las 
demencias de tipo degenerativo se produce por 
alteraciones patológicas caracterizadas por de-
pósitos de proteínas modificadas o mal plegadas 
que resultan tóxicas y llevan a pérdida neuronal 
irreversible, con afectación de diversos circuitos 
sinápticos específicos, lo que genera cuadros 
clínicos característicos de cada enfermedad 
según sea el sitio anatómico de mayor daño.32 
Mientras tanto, otros trastornos secundarios que 
cursan con alteraciones cognitivas no tienen un 
patrón bien definido de afectación a algún do-
minio y pueden, incluso, causar una afectación 
global (trastornos toxicológicos, deficiencias 
de vitaminas, infecciones, neoplasias, medica-
mentos, alteraciones metabólicas, endocrinas 
o inflamatorias, etc.).33 Desafortunadamente, 
la mayor parte de las veces no es sencillo iden-
tificar el dominio cognitivo afectado de forma 
primaria en el consultorio del médico de primer 
contacto, por lo que se requiere una valoración 
neuropsicológica exhaustiva usando pruebas 
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que evalúen las principales áreas de la función 
cognitiva. Pese a lo anterior, existen datos clíni-
cos que pueden sugerir el diagnóstico y ayudar 
al clínico a establecer una posible causa. En el 
Cuadro 5 se muestran algunas características clí-
nicas distintivas de las causas más frecuentes de 
demencia, resalta su patrón específico de afec-
tación a diferentes áreas de la función mental.

Algunos sujetos (especialmente los de edad avan-
zada) tienen alteraciones patológicas mixtas que 
pueden traducirse en patrones clínicos complejos, 
dificultando la identificación de la posible causa 
primaria de la demencia o deterioro cognitivo 
leve. Tal es el caso de la coexistencia de datos 
clínicos e incluso hallazgos imagenológicos de 
enfermedad de Alzheimer y demencia vascular 
en un mismo individuo.34 En esta circunstancia 
es de especial utilidad la escala de isquemia de 
Hachinski, que tiene sensibilidad y especificidad 

cercanas a 90% para diferenciar la enfermedad 
de Alzheimer de la enfermedad multiinfarto, 
aunque su capacidad de distinguir esta última de 
un verdadero trastorno mixto es mucho menor.35

Asimismo, pese a que la identificación de la 
existencia, severidad y patrón de manifestación 
de la demencia es decisiva en el abordaje diag-
nóstico, la obligación del médico de primer 
nivel de atención en ocasiones se limita única-
mente a corroborar que existe disminución en la 
función cognitiva del paciente y a derivarlo de 
forma oportuna. La clasificación de la gravedad 
del cuadro y la determinación de los dominios 
cognitivos afectados requiere la evaluación 
estricta por un especialista bien capacitado en 
la aplicación de pruebas neuropsicológicas. Sin 
embargo, el médico familiar sí puede descartar 
causas reversibles de demencia y hacer una apro-
ximación diagnóstica hacia la causa potencial 

Cuadro 5. Patrones de manifestación clínica que orientan a algunas causas específicas de deterioro cognitivo leve o demencia, 
así como condiciones que pueden simular o cursar con deterioro cognitivo reversible

Causa de demencia Características clínicas

Enfermedad de Alzheimer Deterioro cognitivo lento y progresivo, comúnmente afecta en primer lugar el dominio 
de memoria a corto plazo. Acompañada de conducta inapropiada, agresividad, labilidad 
emocional. Inicio en edades avanzadas. No hay alteraciones del movimiento ni de la 
marcha

Demencia vascular Múltiples factores de riesgo cardiovascular. Existencia de enfermedad cerebrovascular 
extensa en estudios de imagen. Deterioro sin un patrón específico respecto a la afectación 
de diversos dominios cognitivos, ya que depende del sitio de las lesiones isquémicas

Demencia frontotemporal Trastornos de comportamiento, lenguaje o ambos prominentes al inicio en pacientes 
jóvenes (< 65 años). Euforia, consumo compulsivo de alimentos, agresividad, afasia

Demencia por cuerpos de Lewy Parkinsonismo. Alucinaciones visuales. Anormalidades en el sueño de movimientos 
oculares rápidos. Síndrome de Capgras

Demencia por priones Deterioro rápidamente progresivo (semanas o meses). Rigidez motora, movimientos 
mioclónicos, mutismo acinético

Depresión (pseudodemencia 
depresiva)

Inicio en semanas, síntomas afectivos. Memoria afectada en forma de lagunas mentales, 
se conserva la memoria de hechos recientes. Coincide con sucesos importantes en la vida 
del paciente. Sin alteración de la atención, aunque existen lagunas mentales selectivas. 
Lenguaje normal. Desorientación selectiva. Mejora tras una prueba terapéutica con 
antidepresivos

Delirio Inicio súbito, alteraciones del estado de conciencia, déficit en la atención y concentración, 
alucinaciones con intervalos de lucidez, todo en contexto de alteraciones sistémicas, 
metabólicas o infecciones. Lenguaje incoherente. Amnesia solo de hechos recientes

Trastornos del sueño Disminución del estado de alerta, somnolencia diurna, lentitud, apatía, bradilalia, 
trastornos de la atención, cansancio excesivo que impide la actividad física
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de las manifestaciones del paciente, con base en 
la temporalidad del inicio de los síntomas (cuyo 
significado se describió en la sección anterior), 
así como en los datos obtenidos de la historia 
clínica, la exploración física y algunas pruebas 
complementarias. 

Historia clínica

Debe realizarse un interrogatorio completo de 
los antecedentes del paciente desde su primera 
visita al consultorio, ya sea mediante entrevista 
directa o a través de un familiar confiable. Los 
datos más relevantes que deben obtenerse y la 
información que aportan para el diagnóstico del 
deterioro cognitivo leve o demencia se resumen 
en el Cuadro 6.

Examen físico y exploración neurológica

El examen físico general debe ser ordenado, 
evaluando cada uno de los órganos y sistemas, 
con el objetivo de documentar datos relevantes 
que puedan sugerir algún trastorno reversible o 
sistémico como causa del deterioro de la función 
cognitiva. La exploración debe incluir la evalua-
ción extensa de la piel en busca de estigmas de 
vasculitis, enfermedades del tejido conectivo, 
infecciones crónicas como la sífilis, e incluso 
melanoma como causa de metástasis cerebra-
les. La palidez, así como la queilosis, queilitis 
y glositis son datos de deficiencia de vitaminas. 
El examen del fondo de ojo puede revelar datos 
de retinopatía hipertensiva o diabética, que jun-
to con otros factores de riesgo cardiovascular 
pueden orientar el diagnóstico hacia demencia 
vascular. Asimismo, el papiledema debe levantar 
la sospecha de tumores o masas intracraneales. 
La catarata es importante en pacientes jóvenes 
porque se observa de forma frecuente en diversos 
trastornos mitocondriales.2 La evaluación del 
sistema cardiovascular debe incluir la medición 
de la presión arterial en sujetos con sospecha de 
hipertensión y probable demencia vascular. El 

examen cardiaco puede revelar arritmias, soplos 
o datos sugerentes de enfermedad valvular que 
pueden relacionarse con embolismo cerebral. 
La exploración del abdomen puede poner en 
evidencia esplenomegalia en algunos trastornos 
infecciosos y metabólicos, como la enfermedad 
de Niemann-Pick tipo C, una causa rara de de-
mencia en sujetos jóvenes.36 Por último, la fiebre 
persistente en el contexto de demencia de evolu-
ción aguda apoya el diagnóstico de una infección 
del sistema nervioso central o de una enfermedad 
inflamatoria crónica, así como cáncer.

El examen neurológico debe ser completo, eva-
luando la integridad de los nervios craneales, la 
función sensitiva y motora de las extremidades, 
la marcha y la función cerebelosa. El daño de 
los nervios craneales, aunado a datos focales 
sensitivos o motores de las extremidades, sugiere 
una causa no neurodegenerativa y descarta la 
probabilidad de enfermedad de Alzheimer, de-
mencia frontotemporal, demencia con cuerpos 
de Lewy o enfermedad por priones.2,33 Los signos 
piramidales pueden sugerir demencia vascular, 
demencia frontotemporal con enfermedad de 
motoneurona u otras causas secundarias de de-
mencia, como la esclerosis lateral amiotrófica, 
neoplasia cerebral, esclerosis múltiple, entre 
otras. La ataxia es frecuente en la enfermedad por 
priones, ataxia espinocerebelosa, enfermedades 
metabólicas hereditarias y en ocasiones puede 
ser un signo paraneoplásico. La distonía es clá-
sica de la enfermedad de Huntington, aunque 
también puede observarse en la degeneración 
corticobasal, enfermedad de Creuztfeldt-Jakob y 
enfermedad de Wilson. La rigidez puede sugerir 
demencia con cuerpos de Lewy, enfermedad 
de Parkinson, parálisis supranuclear progresiva, 
enfermedad de Huntington, degeneración corti-
cobasal y demencia pugilística, aunque también 
es un dato de enfermedad de Alzheimer avanza-
da. Si hay hallazgos compatibles con neuropatía 
periférica en un paciente con alteraciones cog-
nitivas puede pensarse en alcoholismo crónico, 
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Cuadro 6. Datos relevantes de la historia clínica del paciente con demencia

Antecedente Información diagnóstica aportada

Edad Mayor a 65: enfermedad de Alzheimer, demencia frontotemporal, demencia vascular, demencia 
con cuerpos de Lewy
Entre 30 y 64 años: enfermedad de Alzheimer, demencia frontotemporal, demencia vascular. 
Considerar enfermedades inflamatorias y otras causas secundarias
Menor a 30: descartar causas secundarias reversibles, considerar trastornos metabólicos hereditarios

Sexo Las demencias de origen primario no tienen predilección por algún sexo, pero hay mayor 
prevalencia en mujeres después de los 70 años

Lugar de residencia Identificar potenciales fuentes de exposición ambiental a tóxicos

Ocupación Identificar exposición laboral a tóxicos y agentes infecciosos

Estado socioeconómico La pobreza puede estar relacionada con trastornos nutricionales, así como mayor riesgo de causas 
infecciosas

Antecedentes 
heredofamiliares

Identificar antecedentes familiares de demencia, especialmente enfermedad de Alzheimer, así 
como trastornos metabólicos. Se recomienda realizar un familiograma para identificar si existe 
algún patrón de herencia. Las dos formas hereditarias de enfermedad de Alzheimer son la familiar 
y la autosómica dominante (EAAD)

Enfermedades previas Interrogar el antecedente de insuficiencia renal, hepática, enfermedades inflamatorias crónicas, 
endocrinas, infección por VIH, cáncer. La existencia de factores de riesgo cardiovascular es 
especialmente frecuente en pacientes con demencia vascular, así como aquellos con enfermedad 
de Alzheimer

Traumatismos Investigar antecedente de traumatismos craneales repetidos como causa de demencia pugilística, 
o hematoma subdural crónico, así como hidrocefalia normotensa

Administración de 
medicamentos

La administración de algunos medicamentos causa deterioro cognitivo especialmente en 
pacientes ancianos: benzodiacepinas, neurolépticos, antidepresivos tricíclicos, antihistamínicos, 
antiparkinsonianos, antiespasmódicos, antiarrítmicos

Cirugías previas Investigar antecedente de cirugías cerebrales. El antecedente de resección intestinal puede orientar a 
síndrome de intestino corto con deficiencia nutricional como potencial causa del deterioro cognitivo

Antecedentes 
transfusionales

Investigar riesgo de exposición a sífilis y VIH

Toxicomanías El alcoholismo crónico severo puede ser causa de deterioro cognitivo por diferentes mecanismos. 
El consumo de drogas intravenosas puede sugerir infección por VIH

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

deficiencia de vitaminas, porfiria, trastornos 
mitocondriales o infección por VIH. Las mioclo-
nías son sumamente indicativas de enfermedad 
por priones, aunque también pueden observarse 
en enfermedad de Alzheimer y demencia con 
cuerpos de Lewy. La disautonomía ocurre igual-
mente en algunas formas de enfermedad por 
priones y en la demencia con cuerpos de Lewy. 
Por último, la parálisis de la mirada es sugerente 
de parálisis supranuclear progresiva, trastornos 
mitocontriales, enfermedad de Niemann-Pick 
tipo C y síndromes paraneoplásicos.2,31,37

Estudios de laboratorio

El papel de los estudios hematológicos y bio-
químicos realizados en muestras de sangre es 
detectar comorbilidades y datos que puedan 
apoyar el diagnóstico de una causa no neuro-
degenerativa o sistémica de demencia. Su uso 
debe basarse en la información clínica obtenida 
a través del interrogatorio y la exploración físi-
ca. No obstante, algunos autores recomiendan 
incluir en el protocolo de estudio de todos los 
pacientes con probable demencia una biometría 
hemática completa, así como la evaluación de 
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la función hepática, renal, perfil tiroideo, elec-
trólitos séricos, concentraciones de vitamina B12 
y folatos, además de estudios para confirmar la 
infección por Treponema pallidum y VIH en pa-
cientes con factores de riesgo.37,38 Otras pruebas 
deberán ordenarse de forma racional de acuerdo 
con las características de cada individuo y pue-
den incluir autoanticuerpos ante la sospecha de 
enfermedades autoinmunitarias, especialmente 
en sujetos jóvenes con demencia rápidamente 
progresiva y signos sistémicos. 

Estudios de imagen

Los estudios de imagen cerebrales ayudan a 
descartar la existencia de masas ocupantes 
de espacio intracraneales, así como infartos 
o hemorragias que pudieran estar en relación 
con o ser la causa de la demencia. La tomo-
grafía axial computada (TAC) de cráneo es 
especialmente útil para tal propósito debido 
a su amplia disponibilidad. Por tanto, todos 
los pacientes en protocolo de estudio por 
demencia deben someterse a una TAC. En el 
caso de los sujetos ancianos cuya demencia 
sea potencialmente causada por un trastor-
no neurocognitivo primario, la resonancia 
magnética nuclear (RMN) para determinar 
patrones de atrofia en las diferentes regiones 
cerebrales podría ser de utilidad; sin embargo, 
este estudio suele tener diferentes limitaciones, 
como su alto costo y su baja disponibilidad, 
por lo que debe ser solicitado por el espe-
cialista después de una evaluación clínica 
y neuropsicológica completa.39 En fechas 
recientes también se ha popularizado el uso 
de marcadores radioactivos detectables en la 
tomografía por emisión de positrones (PET) que 
indican la actividad metabólica cerebral. Tal es 
el caso de la 18-fluoro-desoxiglucosa (18FDG), 
que puede mostrar diferentes patrones de 
hipometabolismo en áreas funcionales de la 
corteza cerebral específicos de las diferentes 
demencias neurodegenerativas.32,39 

Electroencefalograma

Su uso es limitado en el contexto de la demen-
cia. No obstante, sigue siendo un estudio de 
gran valor en el diagnóstico de la enfermedad 
de Creutzfeldt-Jakob esporádica porque revela 
los clásicos complejos punta-onda trifásicos pe-
riódicos que tienen sensibilidad y especificidad 
altas para el diagnóstico de la enfermedad.40 
En la enfermedad de Alzheimer se observa un 
enlentecimiento inespecífico y generalizado de 
la actividad cerebral con pérdida del ritmo alfa.41 

Estudio del líquido cefalorraquídeo

El examen del líquido cefalorraquídeo (LCR) 
se ordena frecuentemente por el especialista 
una vez que el paciente ha sido derivado a un 
segundo o tercer nivel de atención. A pesar de 
ello, es de suma importancia que el médico de 
primer contacto esté familiarizado con el uso de 
esta herramienta diagnóstica en el contexto del 
estudio de la demencia. El análisis del LCR es 
de especial relevancia en el abordaje de sujetos 
jóvenes con demencia. El estudio citológico y 
citoquímico puede aportar datos que orienten el 
diagnóstico hacia enfermedades inflamatorias, 
como la esclerosis múltiple y algunas vasculi-
tis.2 Asimismo, estas pruebas en conjunto con 
tinciones especiales, cultivo y PCR pueden 
confirmar una infección crónica del sistema 
nervioso central, como la panencefalitis esclero-
sante primaria, la criptococosis, la tuberculosis, 
entre otras.

Asimismo, existe interés creciente por encon-
trar biomarcadores que puedan medirse en el 
líquido cefalorraquídeo y ayuden al diagnós-
tico específico de alguna de las demencias de 
origen neurodegenerativo. Aunque actualmente 
estos biomarcadores se usan solo con fines de 
investigación, algunas autoridades en diferentes 
países del mundo han empezado a aprobar su 
uso para propósitos diagnósticos.32,38 Sin embar-
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go, no están indicados para todos los pacientes 
con demencia y deben ser solicitados por un 
especialista. Su valor en el contexto clínico se 
resume en el Cuadro 7. 

Diagnóstico histopatológico

La realización de una biopsia pocas veces está 
indicada en el estudio de un paciente con de-
mencia y se reserva para los casos en los que 
no es posible determinar una causa del cuadro 
clínico con el abordaje diagnóstico previamente 
descrito. En esta situación el especialista soli-
cita tal estudio. Esta herramienta debe usarse 
con cautela, especialmente porque en muchas 
enfermedades degenerativas no aporta ningún 
beneficio a la evolución de la enfermedad. Por el 
contrario, en otros casos puede ser la única forma 
de conocer la causa del padecimiento. El análisis 
histopatológico de tejido cerebral también se usa 
para confirmar el diagnóstico de forma postmor-
tem en pacientes con enfermedad de Alzheimer, 
demencia frontotemporal, demencia con cuer-
pos de Lewy, enfermedad por priones y otros 
trastornos neurológicos crónico-degenerativos, 
especialmente con fines estadísticos, legales y 
de investigación. En estos trastornos, el estudio 
histológico se complementa con otras técnicas 
inmunológicas y moleculares, como la imuno-
histoquímica, inmunofluorescencia y el Western 

blot, para evidenciar la existencia de depósitos 
de proteínas anómalas o mal plegadas que sub-
yacen a cada enfermedad. En el Cuadro 8 se 
describen algunos hallazgos histopatológicos 
característicos de las causas de demencia más 
frecuentes en el mundo.32,42

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Existen algunas condiciones clínicas que pueden 
simular un cuadro de demencia o sobreponerse 
a una enfermedad neurodegenerativa subyacente 
y exacerbar sus manifestaciones clínicas. Estos 
trastornos deben ser identificados por el médico 
familiar y tratados por él mismo o por el especia-
lista con el objetivo de realizar una evaluación 
neuropsicológica más acertada y establecer el 
diagnóstico preciso. Entre estos trastornos deben 
evaluarse los siguientes: 

Depresión

La depresión puede disminuir las capacida-
des cognitivas de un individuo y al mismo 
tiempo esta afección puede ser secundaria a 
la enfermedad neurodegenerativa de base.43 
Independientemente de lo anterior, la depresión 
debe diagnosticarse y tratarse antes de evaluar 
la función mental. Para su identificación pue-
den usarse las escalas de depresión de Beck 

Cuadro 7. Biomarcadores en líquido cefalorraquídeo para el estudio de la demencia

Causa de demencia Biomarcadores

Enfermedad de Alzheimer Proteína tau total elevada
Proteína tau fosforilada elevada
Beta amiloide 42 disminuida
Índice beta amiloide 42/40 disminuido
Proteína neurofilamento ligero elevada

Demencia frontotemporal Elevación inespecífica de proteína tau total

Demencia vascular No disponibles

Demencia con cuerpos de Lewy Alfa sinucleína disminuida

Enfermedad por priones (Creutzfeldt-Jakob) Enolasa neurona específica elevada
Proteína 14-3-3 elevada
Proteína tau total elevada
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Cuadro 8. Hallazgos histopatológicos de las principales causas de demencia

Causa de demencia Hallazgos en el estudio histopatológico de tejido cerebral

Enfermedad de Alzheimer
Existencia de deposición de proteína Aβ en placas neuríticas aunado a la evidencia de 
conglomerados de proteína tau hiperfosforilada en marañas neurofibrilares

Demencia frontotemporal
Se observa pérdida neuronal y astrocitosis con cuerpos de Pick o sin ellos, o pérdida 
neuronal con espongiosis y astrocitosis mínima sin cuerpos de Pick

Demencia con cuerpos de Lewy
El diagnóstico se establece mediante la observación de cuerpos de Lewy, que son acúmulos 
de α-sinucleína intracelulares que pueden detectarse con ácido peryódico de Schiff o 
anticuerpos dirigidos contra dicha proteína

Enfermedad por priones

Se observa pérdida neuronal, vacuolización (llamada en este caso cambio espongiforme), 
gliosis y depósitos de la proteína priónica (PrPSc). Clásicamente para el diagnóstico definitivo 
se requiere la identificación de PrPSc resistente a proteasas con inmunohistoquímica o 
Western blot

Aβ: beta amiloide; PrPSc: proteína priónica.

en sujetos menores de 65 años y la escala de 
depresión geriátrica (GDS, por sus siglas en 
inglés) de Yesavage para sujetos mayores de esa 
edad. Algunas características clínicas útiles para 
diferenciar entre depresión y otras causas de 
demencia se muestran en el Cuadro 5. Una vez 
diagnosticada, se recomienda tratar la depresión 
con un inhibidor selectivo de la recaptura de 
serotonina durante cuatro a seis semanas antes 
de repetir o realizar por primera vez las pruebas 
neuropsicológicas.44

Trastornos del sueño

Diferentes alteraciones del sueño, incluido 
el síndrome de apnea/hipopnea obstructiva 
del sueño (SAHOS), insomnio, síndrome de 
movimientos periódicos de las extremidades 
durante el sueño y síndrome de piernas inquie-
tas, pueden simular o agravar la demencia.45 Por 
tanto, es necesario buscar intencionadamente 
la existencia de estos padecimientos en suje-
tos que acudan a valoración por disminución 
en sus capacidades mentales. En el caso del 
SAHOS, éste puede identificarse con alto grado 
de precisión haciendo uso de los cuestionarios 
de Epworth y Berlín. 

Delirio

Este padecimiento es sinónimo de una alteración 
sistémica aguda potencialmente mortal y puede 
manifestarse como única causa de demencia o 
añadida a una enfermedad neurodegenerativa 
de base como la enfermedad de Alzheimer. 
El delirio debe investigarse extensamente para 
determinar su causa y prescribir un tratamiento 
inmediato que generalmente requiere hospita-
lización.46 

Por último, el médico familiar deberá derivar al 
paciente a un nivel de atención mayor para que 
reciba un tratamiento especializado. Las guías 
nacionales han establecido ciertos criterios de 
referencia enfocados únicamente en la pobla-
ción geriátrica mayor a 70 años. Sin embargo, 
los autores de este documento consideran que 
independientemente de la causa, todos los suje-
tos con algún grado documentado de deterioro 
de la función cognitiva deben valorarse en un 
centro hospitalario de segundo o tercer nivel. Lo 
anterior no implica el final de la participación del 
médico de primer contacto porque éste deberá 
dar seguimiento que permita evaluar de forma 
continua la progresión de la enfermedad, así 
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como detectar la aparición de comorbilidades 
que puedan influir en el tratamiento establecido 
o que requieran un manejo específico adicional, 
además de identificar la aparición de posibles 
efectos adversos de los medicamentos prescritos 
para el manejo del padecimiento subyacente. Por 
tanto, deberá mantener estrecha comunicación 
con el especialista y atender sus recomendacio-
nes. El manejo farmacológico y no farmacológico 
de la demencia está mas allá de los objetivos de 
esta revisión, pero existen trabajos previos que 
abordan de forma amplia el tema.47,48

CONCLUSIONES

La demencia tiene gran efecto en la calidad de 
vida de los individuos afectados, por lo que su 
identificación oportuna en el primer nivel de 
atención puede proporcionar a los pacientes la 
oportunidad de tener un diagnóstico certero y 
un tratamiento especializado dirigido a dismi-
nuir la carga de la enfermedad y a enlentecer la 
progresión de la misma. Debido a la transición 
demográfica y epidemiológica que atraviesa la 
población mundial, cada vez será más común 
que el médico general o familiar se enfrente a 
pacientes con problemas cognitivos durante su 
práctica diaria. Por tanto, revisiones como ésta 
representan una herramienta para la difusión 
de la información clínica útil en el abordaje de 
pacientes con demencia y deben estimular la 
continua capacitación del personal de salud en 
el manejo de éste y otros trastornos neurológicos 
frecuentes.
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