REVISION

Nuevos criterios diagnosticos de la demencia y la enfermedad
de Alzheimer: una vision desde la psicogeriatria

Jorge Lopez-Alvarez, Luis F. Agiiera-Ortiz

Resumen. La enfermedad de Alzheimer fue descrita por primera vez en 1907 como una entidad con sintomas psiquiatricos
a los que afadia un deterioro cognitivo. Los progresivos avances en el estudio de las enfermedades neurodegenerativas
han ido modificando los criterios para su diagnéstico. Recientemente, el interés por el diagnéstico en fases cada vez mas
precoces ha motivado la investigacién de biomarcadores especificos de fisiopatologia tipo Alzheimer, que han perfeccio-
nado y adelantado en el tiempo el diagndstico. A tenor del conocimiento cientifico actual se han desarrollado nuevos cri-
terios diagndsticos que mejoran los criterios previos. El objetivo de este articulo es describir las diferencias entre los nue-
vos criterios clasificatorios entre si'y en relacién a las clasificaciones previas, valorandolos desde una perspectiva clinica

critica.
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Evolucion historica

A principios del siglo xx, el término ‘demencia’ ser-
via para designar todo tipo de enfermedades men-
tales. En 1907, Alois Alzheimer describié una nue-
va enfermedad, que en principio se consider6 una
forma atipica de demencia presenil, en una pacien-
te con sintomas psicéticos, trastornos del compor-
tamiento, depresién y deterioro cognitivo. Neuro-
patolégicamente, la paciente presentaba placas se-
niles y ovillos neurofibrilares, que son las lesiones
que definen ain hoy la enfermedad. Sin embargo,
estos hallazgos se consideraron muy raros durante
muchos afos, ya que la causa de la demencia que
era descrita como habitual era el ‘endurecimiento
de las arterias’ Durante mucho tiempo, las denomi-
naciones de demencia ‘senil’ y ‘presenil’ en funcién
de la edad de aparicién del cuadro clinico se man-
tuvieron como si fueran entidades nosolégicas di-
ferenciadas, pero en los afios sesenta el grupo de
Blessed demostré que aquellos pacientes con de-
mencia senil eran indistinguibles neuropatolégica y
clinicamente de aquellos casos mds jévenes descri-
tos como enfermedad de Alzheimer (EA) [1].

Clinica

Si bien en las descripciones iniciales de esta enfer-
medad se apreciaba la coexistencia de sintomas psi-
quidtricos y cognitivos, en los ultimos afios del siglo
XX se impuso en la literatura cientifica el ‘paradig-

www.viguera.com/sepg Psicogeriatria 2015; 5 (1): 3-14

ma cognitivo’ de la EA por el cual lo nuclear en este
trastorno seria la apariciéon precoz de un déficit
cognitivo que avanza de forma progresiva y que
puede complicarse con una sintomatologia psiquia-
trica que no forma parte del nicleo de la enferme-
dad. La afectacién cognitiva en la EA supone una
sintomatologia con mayor facilidad para ser explo-
rada y categorizada. El ‘paradigma cognitivo’ obvia-
ba que los sintomas neuropsiquidtricos son consus-
tanciales al proceso y que pueden darse de forma
precoz. En 1999, la Asociacion Psicogeridtrica In-
ternacional (IPA) reclamo la atencion acerca de la
importancia de los desde entonces denominados
‘sintomas psicolégicos y conductuales de demencia’
(SPCD), remarcando su relevancia en la sintomato-
logia clinica de la enfermedad y como causa de su-
frimiento del paciente y sus familiares [2].

Los avances en neurociencias han permitido in-
dagar en el origen de las demencias. El estudio del
depdsito de amiloide en las placas seniles y de la pro-
teina tau en los ovillos neurofibrilares en la EA han
sido dos de las lineas preferentes de investigaciéon en
los dltimos aiios. El ‘estudio de las monjas’ demostré
la contribuciéon de la neuropatologia vascular a la
expresion de la neuropatologia tipo Alzheimer [3].

Conforme se avanzaba en el estudio de las enfer-
medades neurodegenerativas ha aparecido la nece-
sidad de perfilar unos criterios diagndsticos de con-
senso para uniformizar la practica médica. En 1980
se publicaron los criterios DSM-III, los primeros
operativos para el diagnéstico de los trastornos men-
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Figura 1. Sucesién de pardmetros biolégicos y clinicos en la enfermedad de Alzheimer. DCL: deterioro cog-
nitivo leve; SPCD: sintomas psicoldgicos y conductuales de demencia.
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tales, incluidas las demencias, y en 1984, los crite-
rios NINCDS-ADRDA [4] para el diagnéstico de la
EA. Mucho mads recientemente se han desarrollado cri-
terios diagnosticos especificos para otras demencias.

En paralelo a esta caracterizacion clinica se desa-
rrollaron criterios anatomopatolégicos [5-8] que se
han ido precisando con el tiempo, en la busqueda
de un criterio de referencia del diagndstico definiti-
vo de la enfermedad. Sin embargo, los diagnoésticos
neuropatoldgicos estan limitados porque se han
encontrado placas y ovillos en personas sin demen-
cia, no hay una correlacién directa entre la grave-
dad de las lesiones y la gravedad clinica presentada
por los pacientes, y es dificil valorar la influencia de
la patologia vascular y establecer el momento de
aparicién del deterioro clinico y las lesiones en el
tejido cerebral. Se estima que el 30% de las perso-
nas cognitivamente normales tienen patologia tipo
Alzheimer y una parte de ellos llegan a cumplir cri-
terios neuropatoldgicos de EA sin haber mostrado
sintomas de ésta. La presencia de neuropatologia
tipo Alzheimer en el cerebro de sujetos sin enfer-
medad llevé a la demostracion de la brecha existen-
te entre la aparicién de las primeras lesiones en el
tejido cerebral y el inicio sintomatico, es decir, que
existe patologia tipo Alzheimer en ausencia de de-
mencia durante una serie de aios, un periodo que
puede definirse como un estadio preclinico.

El diagnéstico de la EA en estadio preclinico es po-
sible mediante el empleo de biomarcadores. Los
biomarcadores se detectan en momentos diferentes
del proceso fisiopatoldgico de la enfermedad y se-
nalan hitos sucesivos en su progresién. En un pri-
mer momento pueden encontrarse sélo biomarca-
dores de acimulo de amiloide en el cerebro, y suce-
sivamente aparecer biomarcadores de disfuncion
sindptica (daio funcional) y luego biomarcadores de
pérdida neuronal (dano estructural). Los biomarca-
dores de amiloidosis cerebral son fundamental-
mente la disminucién en liquido cefalorraquideo de
AB,, y el aumento en la retencién de trazadores de
amiloide empleando tomografia por emisién de po-
sitrones (PET). Biomarcadores de disfuncién sindp-
tica son la disminucién en la captacién de fluoro-
deoxiglucosa en PET en la regién temporoparietal y
las disfunciones en esa drea en la resonancia mag-
nética (RM) funcional. La atrofia cerebral en el 16-
bulo temporal medial y corteza paralimbica y tem-
poroparietal valorada mediante RM estructural es
un biomarcador de pérdida neuronal. Otro biomar-
cador, el incremento de proteina tau en liquido ce-
falorraquideo, indica daiio neural, pero no es espe-
cifico de EA [9].

En la figura 1 se muestra el orden mds habitual de
aparicion de los fendmenos neurobiolégicos y clini-
cosenla EA.

A continuacién se revisan las aportaciones de
los distintos sistemas de clasificacién al diagnéstico
de la demencia y la EA.

Los primeros criterios clinicos de demencia plan-
teaban la necesidad de la presencia de un déficit de
memoria, al que se le afadirian déficits en otras
dreas cognitivas (lenguaje, orientacioén, célculo, ra-
zonamiento, reconocimiento o coordinacién), pro-
vocando una alteracién en la autonomia del sujeto,
y la presencia de SPCD sélo se resefiaria de manera
circunstancial.

Segun la décima edicién de la CIE, la dltima pu-
blicada [10], la demencia es un sindrome debido a
una enfermedad cerebral, de naturaleza crénica o
progresiva, con déficits de multiples funciones su-
periores (memoria, pensamiento, orientacién, com-
prensién, calculo, capacidad de aprendizaje, len-
guaje y juicio, entre otras) y conciencia clara. En
esta clasificacidn, el déficit se acompana de deterio-
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ro del control emocional, del comportamiento so-
cial o de la motivacién, produciendo un deterioro
intelectual apreciable que repercute en las activida-
des cotidianas (asearse, vestirse, comer o funciones
excretoras), con una duracién del cuadro no infe-
rior a seis meses y habiéndose obtenido la informa-
cién de la exploracion del paciente y de la anamne-
sis a una tercera persona.

Estos criterios se basan en el deterioro de la me-
moria y el pensamiento suficiente para interferir en
la vida cotidiana como requisito primordial para el
diagndstico, pero transcendiendo los limites de una
dismnesia al afectar a otras funciones cognitivas.

Actualmente estd en desarrollo la CIE-11, aun-
que no se anticipan cambios relevantes a la hora de
establecer el diagndstico de demencia. Presenta la
limitacién de que, al haberse diseiado como una
clasificacién de enfermedades, no se contemplan los
estadios preclinicos previos a la demencia.

El Manual diagnéstico y estadistico de las enferme-
dades mentales (DSM) de la Asociacién Americana
de Psiquiatria (APA) en la cuarta edicion revisada
(DSM-IV-TR) [11] presenta criterios diagndsticos
en la misma linea que los de la CIE-10 en cuanto al
foco en el ‘paradigma cognitivo’ Asi, el primordial
déficit mnésico debe acompanarse de alteraciones
afdsicas, aprdxicas, agndsicas o en las funciones
ejecutivas y provocar un deterioro en el funciona-
miento habitual para considerarse como demencia.
También en esta clasificacion los sintomas psiquié-
tricos obtienen escasa relevancia.

El DSM-5 ha modificado sustancialmente sus
criterios con respecto a la versién anterior. Al ser
una clasificacién de enfermedades tampoco incluye
los estadios preclinicos, pero si contempla un esta-
dio patolégico predemencia al estilo del deterioro
cognitivo leve de Petersen [12]. Se introduce el con-
cepto de ‘trastorno neurocognitivo, que ocupa el
lugar de los ‘trastornos mentales organicos’ de edi-
ciones anteriores. Asi, los trastornos neurocogniti-
vos se dividirdn en tres categorias: delirium, tras-
torno neurocognitivo menor y trastorno neurocog-
nitivo mayor. Los dominios sintomaticos estudiados
para el diagndstico serdn: atencion, funcion ejecuti-
va, aprendizaje, memoria, lenguaje, funciones vi-
suoperceptivas y visuoconstructivas y cognicion
social. El trastorno neurocognitivo mayor y el me-
nor se diferencian en funcién de la intensidad de los
sintomas y su repercusion en la funcionalidad del
paciente.
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Nuevos criterios diagndsticos de la demencia y la enfermedad de Alzheimer

Tabla I. Criterios diagnésticos propuestos en el DSM-5 para trastorno neurocognitivo menor.

A. Evidencia de un declive cognitivo modesto desde un nivel previo de mayor desempefio en uno o mas
de uno de los dominios cognitivos referidos:

1. Preocupacion del individuo, de un tercero informado o del facultativo con respecto a un declive
modesto en las funciones cognitivas

2.Declive en el desempefio neuropsicolégico, implicando un desempefio en los tests del rango de una
a dos desviaciones estandares por debajo de lo esperado en la evaluacién neuropsicoldgica reglada
0 ante una evaluacién clinica equivalente

B. Los déficits cognitivos son insuficientes para interferir con la independencia (p. ej., actividades instru-
mentales de la vida diaria, tareas complejas como manejo de medicacion o de dinero), pudiendo ser
preciso esforzarse mas, utilizar estrategias compensatorias o hacer una acomodacién para mantener
la independencia

C. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un delirium

D. Los déficits cognitivos no son atribuibles de forma primaria a la presencia de otros trastornos menta-
les (p. ej., trastorno depresivo mayor, esquizofrenia)

Tabla Il. Criterios diagndsticos propuestos en el DSM-5 para trastorno neurocognitivo mayor.

A. Evidencia de un declive cognitivo sustancial desde un nivel previo de mayor desempefio en uno o mas
de los dominios cognitivos referidos:

1. Preocupacion del individuo, de un tercero informado o del facultativo con respecto a un declive
sustancial en las funciones cognitivas

2.Declive en el desempefio neuropsicoldgico, implicando un desempefio en los tests del rango de dos o
mas desviaciones estandares por debajo de lo esperado en la evaluacién neuropsicoldgica reglada
o0 ante una evaluacion clinica equivalente

B. Los déficits cognitivos son suficientes para interferir con la independencia (p. ej., requieren asistencia
para las actividades instrumentales de la vida diaria, tareas complejas como manejo de medicacién o
dinero)

C. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un delirium

D. Los déficits cognitivos no son atribuibles de forma primaria a la presencia de otros trastornos menta-
les (p. ej., trastorno depresivo mayor, esquizofrenia)

Las tablas I y Il muestran los criterios diagndsti-
cos de los trastornos neurocognitivos menor y ma-
yor, respectivamente, y la tabla III, las diferencias
entre ambos trastornos.

El DSM-5 incluye distintos subtipos etiolégicos
dentro de su clasificacién de trastornos neurocog-
nitivos (Tabla IV).

En 1984, el National Institute of Neurological and
Communicative Disorders y la Alzheimer’s Disease
and Related Disorders Association consensuaron
los primeros criterios NINCDS-ADRDA de EA [4].
Para los autores, este trastorno era una entidad cli-
nicopatoldgica inseparable, por lo que los individuos
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Tabla Il Diferencias entre trastorno neurocognitivo menor y mayor propuestas en el DSM-5.

Preocupacion del paciente
u otros por su cognicién

Rendimiento en tests
neuropsicoldgicos

Autonomia

Trastorno neurocognitivo menor

estandares por debajo de lo esperado

Trastorno neurocognitivo mayor

Declinar sustancial en
las funciones cognitivas

Declive modesto en
las funciones cognitivas

Dos o mas desviaciones estandares
por debajo de lo esperado

De una a dos desviaciones

La alteracidn es suficiente
para afectar las actividades
instrumentales habituales

La alteracion es insuficiente
para afectar la autonomia

Tabla IV. Subtipos de trastornos neurocognitivos segtin el DSM-5.

Trastorno neurocognitivo debido a enfermedad de Alzheimer
Trastorno neurocognitivo vascular

Trastorno neurocognitivo frontotemporal

Trastorno neurocognitivo debido a traumatismo craneoencefalico
Trastorno neurocognitivo debido a demencia por cuerpos de Lewy
Trastorno neurocognitivo debido a enfermedad de Parkinson

Trastorno neurocognitivo debido a infeccion
por el virus de inmunodeficiencia humana

Trastorno neurocognitivo inducido por sustancias

Trastorno neurocognitivo debido a enfermedad de Huntington
Trastorno neurocognitivo debido a enfermedad priénica
Trastorno neurocognitivo debido a otra condicién médica

Trastorno neurocognitivo no clasificado en otro lugar

con neuropatologia tipo Alzheimer tenfan demen-
cia y los individuos sin demencia estaban libres de
la patologia tisular. Esos primeros criterios estaban
en consonancia con las limitaciones del conoci-
miento de ésta y de otras enfermedades neurodege-
nerativas. Asi, no se habia descrito ain la demencia
por cuerpos de Lewy, de las demencias frontotem-
porales s6lo se conocia bien la enfermedad de Pick,
y los cuadros degenerativos afasicos estaban empe-
zando a estudiarse. No se conocia lo frecuente que
es la asociacion de la EA con la demencia por cuer-
pos de Lewy y con la demencia vascular y todavia
no estaba bien acreditada la importancia de los
SPCD en las demencias. Ademads, no se inclufa el

concepto de deterioro cognitivo leve sin demencia,
que se describié bastante después.

Los avances en neurociencias en estos dltimos
anos han permitido corregir algunos de los asertos
originales de esa primera clasificacién NINCDS-
ADRDA. Asi, ahora sabemos de la existencia de pa-
cientes que presentan las placas amiloides difusas
tipicas de la EA y no padecen demencia; también,
que la patologia caracteristica de esta enfermedad
puede acompaiiarse de manifestaciones clinicas ati-
picas y que la neuropatologia se genera afnos antes
de los primeros sintomas clinicos, constituyendo la
demencia el estadio final de la enfermedad. Con
esto se pueden diferenciar dos estadios en la EA: un
primer estadio preclinico, asintomatico, y un se-
gundo estadio sintomdtico, que abarca desde que
aparecen las primeras quejas cognitivas hasta las
fases mds avanzadas de la demencia.

En anos recientes se han publicado dos conjuntos
de criterios que han supuesto una verdadera puesta
al dia del diagnéstico de la demencia y la EA. Son
los denominados criterios de Dubois et al [13] y la
actualizacion de los criterios NINCDS-ADRDA,
que fueron revisados en 2011 y constituyen ahora
los denominados criterios NIA-AA [14].

El grupo de Dubois ha establecido recientemente
criterios para el diagnéstico de la EA, no siendo de
aplicacién para otro tipo de demencia. Para los au-
tores, lo nuclear desde el punto de vista clinico es la
afectacion gradual y progresiva de la memoria epi-
sddica, bien aislada o bien asociada con otras altera-
ciones cognitivas, pero siempre objetivada mediante
los resultados de tests neuropsicoldgicos. A este ha-
llazgo clinico ha de sumarse la presencia de biomar-
cadores como la atrofia en el I6bulo temporal medial
evidenciada por RM, la alteracion de los biomar-
cadores en liquido cefalorraquideo, alteraciones en
pruebas de neuroimagen funcional con PET o una
mutacién autosémica dominante en un familiar de
primer grado. En la tabla V se recogen en detalle los
criterios de Dubois et al para EA probable. Los cri-
terios de exclusién para este grupo incluyen la rapi-
dez de instauracion del cuadro, la presencia de en-
fermedades psiquidtricas o de condiciones médicas
o farmacoldgicas que puedan justificar la clinica, asi
como la existencia de datos que sugieran otro origen
neurodegenerativo. En la tabla VI se recogen los cri-
terios de exclusién de EA para el grupo de Dubois.

www.viguera.com/sepg  Psicogeriatria 2015; 5 (1): 3-14



Segun este grupo, el diagndstico de EA es defini-
tivo cuando aparecen conjuntamente evidencia cli-
nica y anatomopatolégica (biopsia o necropsia) de
la enfermedad segun criterios NIA-Reagan para el
diagnostico post mortem, o bien cuando a la evi-
dencia clinica se suma evidencia genética (mutacio-
nes en cromosomas 1, 14 0 21) de EA.

A diferencia de la CIE o el DSM, este grupo si
clasifica dentro de la EA los diferentes estados pre-
sintomdticos. Asi, se establece que la EA tiene unos
estados presintomaticos que comprenden desde el
inicio de los cambios cerebrales hasta los primeros
cambios cognitivos. El primer estadio seria el esta-
do asintomadtico a riesgo de EA, en el que podria
detectarse amiloidosis cerebral o en el liquido cefa-
lorraquideo mediante determinaciones de las pro-
teinas tau y amiloide. La EA presintomatica la pa-
decerfan individuos que van a desarrollar EA por
tener la mutacién autosémica dominante monogé-
nica, pero ain no muestran sintomas. Tras la apari-
cién de los primeros sintomas cognitivos, el pacien-
te tendrd una EA prodrémica, con alteraciones en
la memoria y existencia de biomarcadores de EA,
pero en los que la alteracion cognitiva no es de la
suficiente entidad como para que el cuadro consti-
tuya una demencia. Cuando progresa la alteracién
cognitiva se entra en la fase de demencia de la EA,
la cual puede considerarse como EA tipica, si las
manifestaciones clinicas son las mias clasicas; EA
atipica, si en la clinica se aprecia afasia progresiva
no fluente, afasia logopénica, la variante frontal de
EA o una atrofia cortical posterior; o EA mixta.

Esta nueva clasificacion difiere de la que clinica-
mente se habia venido utilizando a raiz de la intro-
duccién del término ‘deterioro cognitivo leve. Si
previamente a la publicacién de los criterios del
grupo de Dubois el deterioro cognitivo leve era una
afectacion cognitiva que excedia el declive cogniti-
vo asociado a la edad y que podia degenerar en un
cuadro demencial, tipo Alzheimer o no, seguin estos
nuevos criterios, el empleo del término ‘deterioro
cognitivo leve’ debe reservarse a cuando el deterio-
ro incipiente —por la ausencia de biomarcadores o
de déficit especifico de memoria episédica— no
puede atribuirse a una EA. Es decir, la EA en grado
incipiente puede producir un deterioro cognitivo
ligero, que sigue recibiendo el nombre de EA aun-
que adin no haya producido demencia. Sélo en el
caso de que este deterioro ligero no sea causado por
una EA, recibe el nombre de ‘deterioro cognitivo
leve, segun el grupo de Dubois. La figura 2 muestra
las diferencias en cuanto a la concepcion del dete-
rioro cognitivo leve desde la descripcién de Peter-
sen hasta la concepcién del grupo de Dubois.
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Tabla V. Criterios diagndsticos de enfermedad de Alzheimer probable de Dubois et al [13]: retne los cri-
terios de A mas al menosunodeB, C,DoE.

Criterio
principal

Caracteristicas
adicionales

. Presencia un trastorno de memoria episddica inicial y significativo que incluya las si-

guientes caracteristicas:

1. Pérdida de memoria progresiva y gradual durante al menos seis meses comunica-
da por el paciente o un informador fiable

2.0bjetivar mediante tests neuropsicoldgicos la pérdida de memoria episddica. Nor-
malmente consiste en recoger fallos de reconocimiento que no mejoran o no se
normalizan con claves

3.El defecto de memoria episddica puede ser aislado o asociarse a otras alteraciones
cognitivas

. Presencia de atrofia en el I6bulo temporal medial:

Pérdida de volumen del hipocampo, la amigdala y la corteza entorrinal, evidencia-
da por resonancia magnética utilizando medidas visuales directas o por técnicas
de volumetria

. Alteraciones de biomarcadores en liquido cefalorraquideo:

Disminucion de AB,, 0 aumento de la concentracién de tau total o tau fosforilada,
o0 combinaciones de ellos

Otros posibles marcadores futuros

. Alteraciones caracteristicas de neuroimagen funcional con tomografia por emisién de

positrones:
Hipometabolismo de glucosa bilateral en regiones temporales y parietales

Otras alteraciones con radioligandos que sean validadas tal y como se prevé con el
compuesto B de Pittsburgh (PIB) o el FDDNP

. Evidencia de una mutacién autosémica dominante en un familiar de primer grado

Tabla VI. Criterios de exclusién de enfermedad de Alzheimer segdn Dubois et al [13].

Por datos de
historia clinica

Por datos de
exploracion

Otras enfermedades
médicas que presenten
intensidad suficiente

Inicio subito

Presencia temprana de alguna de la siguiente sintomatologia:
trastornos de la marcha, crisis convulsivas o alteraciones conductuales

Datos de focalidad en la exploracién neurolégica
Signos extrapiramidales precoces

Demencia no Alzheimer

Depresién mayor

Enfermedad cerebrovascular

como para justificar

la pérdida de memoria

Enfermedades toxicometabdlicas

Anomalias en la neuroimagen (T,W o FLAIR) del I6bulo temporal
consistentes con enfermedad vascular o infecciosa

En la tabla VII se reproducen las caracteristicas
que presentan las diferentes entidades clinicas se-
gtn el grupo de Dubois.

Estos nuevos criterios enfatizan que el nucleo
central y el origen de la EA debe ser la alteracién de
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Figura 2. Deterioro cognitivo leve (DCL) y evolucién a demencia antes y después de los criterios de Dubois
et al. DMAE: déficit de memoria asociado a la edad; EA: enfermedad de Alzheimer.

DCL segun Petersen:

Cognicidn normal

Normal
- DMAE
Declive cognitive Resolucié
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Cognicidn normal

no Alzheimer

4 Normal

> EA presintomatica

YpoL <

Estado asintomnético
aresgo de EA

- EA prodromica Demencia EA

EA prodrémica Demencia EA

Resolucion
DCL no Alzheimer

* Demencia no Alzheimer

Tabla VII. Caracteristicas de las entidades clinicas de la enfermedad de Alzheimer (EA) segtn Dubois et al [13].

. Fallos en tests Evidencia de -
Diagndstico e . Requerimientos
especificos de  biomarcadores .
de EA : - adicionales
memoria in vivo
. Ausencia de sintomas
Deterioro )
cognitivo leve No No No 0 biomarcadores
especificos de EA
Estado asintomatico No No S Ausencia de
ariesgo de EA sintomas de EA
EA presintomatica No No No requeridos Asmtomatllct,), pero presencia
de mutacién monogénica
EA prodrémica Si Si Si Ausencia de demencia
EA tipica Si Si Si No
EA atipica Si No requeridos Si Clinica atipica
Demencia tipo Alzheimer Si Si Si Presencia de demencia
Demencia tino Demencia tipo Alzheimer
P Si Si Si y otros cuadros

Alzheimer mixta

demenciales comérbidos

la memoria episddica, es decir, la existencia de un
sindrome amnésico de tipo hipocampico. En fases
mas avanzadas puede haber otras alteraciones cog-
nitivas, pero éstas no deben ser las primeras mani-

festaciones clinicas. Dado que enfatizan la afecta-
cion hipocdmpica, recomiendan tests que valoren
su funcionalidad, es decir, la capacidad de almace-
naje de la informacién. Ademads, consideran muy
importante para el diagnéstico el uso de biomarca-
dores obtenidos mediante pruebas complementa-
rias. Se obvia la repercusion funcional y los sinto-
mas psicoldgicos y comportamentales, dado que con-
sideran que los SPCD son inespecificos y no apare-
cen en las fases iniciales de la enfermedad [15]. La
nueva clasificacién permite el diagndstico de cua-
dros presintomaticos de alto riesgo de desarrollo de
la enfermedad y contempla la presencia de casos
atipicos, con clinica diferente, y de una frecuencia
progresivamente mayor de deteccién conforme me-
joren las técnicas diagndsticas.

Con estos nuevos criterios se acoplan los datos
clinicos, bioquimicos, radiolégicos y anatomopato-
logicos, estableciéndose una definicién clinicobio-
légica mucho mas certera de la enfermedad al in-
tentar un diagndstico de alta probabilidad de EA
desde el principio, lo que se aleja del método habi-
tual anterior de identificar el deterioro cognitivo pri-
mero y buscar la causa de la enfermedad mds ade-
lante y por exclusion. Sin embargo, queda patente
la necesidad de recursos técnicos y financieros para
usar estos criterios y poder llegar a los diagndsticos
de mayor probabilidad de certeza, algo que no estd
al alcance de muchos de los entornos clinicos.

En 2011, el grupo dirigido por McKhan planteé una
puesta al dia de los criterios NINCDS-ARDRA de
1984 de su misma autoria. La propuesta surge del
trabajo conjunto de grupos pertenecientes al Natio-
nal Institute of Aging estadounidense (NIA) y la
Alzheimer’s Association (AA) [14]. Los criterios se
ocupan del diagnédstico de la demencia en general y
de la EA. En la tabla VIII se recogen los criterios
NIA-AA para el diagnéstico de demencia de cual-
quier causa, y en la tabla IX, las diferencias entre los
criterios NINCDS-ARDRA de 1984y los nuevos cri-
terios NIA-AA.

Para este grupo de trabajo, la EA probable pre-
senta los criterios nucleares de la tabla X.

Demencia debida a enfermedad de Alzheimer

Partiendo del cumplimiento o no de los criterios
nucleares preestablecidos se podria hablar de dis-
tintos tipos de demencia debida a EA. Asi, se habla-
ria de una demencia debida a EA posible cuando se
cumplen parte de los criterios nucleares pero el ini-
cio sintomatico ha sido subito o el declive cognitivo
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Tabla VIII. Criterios NIA-AA para el diagndstico de demencia por cual-
quier causa.

Se diagnostica demencia cuando hay
sintomas cognitivos o conductuales que:

1. Interfieren con la capacidad de funcionar normalmente en el traba-
jo 0 en las actividades habituales

2. Suponen un deterioro con respecto a los niveles de rendimiento y
funcionamiento previos

3. No se explican por la presencia de un delirium o de un trastorno
psiquidtrico mayor

4. Se detectan y diagnostican por la combinacién de la historia clini-
ca obtenida en la entrevista con el paciente y un informador que
lo conoce, y la valoracién objetiva del estado mental, bien sea una
evaluacién neuropsicoldgica formal o una evaluacién cognitiva en
la cabecera del paciente

5. La alteracién cognitiva o conductual involucra al menos dos de los
cinco siguientes aspectos:
a) Capacidad alterada de adquirir y recordar nueva informacion
b) Alteracién o cambios en el razonamiento, manejo de tareas com-
plejas o capacidad de juicio
¢) Alteracion de las capacidades perceptivas y visuoespaciales
d) Alteracidn de las funciones del lenguaje
e) Cambio de personalidad o en el comportamiento

no estd suficientemente documentado, o bien cuan-
do existe evidencia de una enfermedad cerebrovas-
cular concomitante, signos de demencia por cuer-
pos de Lewy o evidencia de cualquier enfermedad,
neuroldgica o no, o de empleo de medicamentos que
puedan alterar sustancialmente la cognicidn.

El diagnoéstico de demencia debida a EA proba-
ble exigiria el cumplimiento estricto de los criterios
nucleares y, ademads, la ausencia de evidencia de en-
fermedad cerebrovascular, demencia por cuerpos
de Lewy, demencia frontotemporal en todas sus va-
riables o de otras enfermedades, o consumo de sus-
tancias que puedan afectar a la cognicién de forma
sustancial.

La demencia debida a EA probable podria consi-
derarse ‘con grado aumentado de certeza’ cuando
se aprecia en una EA probable un deterioro progre-
sivo documentado a través de evaluaciones sucesi-
vas que se han ido practicando al paciente, o bien
cuando hay presencia de mutaciones genéticas cau-
sales en los genes de las presenilinas 1y 2 y en la pro-
teina precursora de amiloide. Caracteristicamente
se excluyen las variantes en el gen de la ApoE, al no
considerarse suficientemente especificas.

Los nuevos criterios NIA-AA permiten que a los
términos antiguos como demencia tipo Alzheimer

www.viguera.com/sepg  Psicogeriatria 2015; 5 (1): 3-14

Nuevos criterios diagndsticos de la demencia y la enfermedad de Alzheimer

Tabla IX. Diferencias entre los criterios NINCDS-ARDRA y NIA-AA.

NINCDS-ARDRA NIA-AA

Edad de Delos40a .
s N A cualquier edad
aparicién los 90 afios
L Presencia de Sintomas cognitivos
Clinica . .
sindrome amnésico o conductuales
Deterioro . Se diagnostica en funcion
- No recogido S )
cognitivo leve de la repercusion funcional
Evidencia opcional
Biomarcadores No de biomarcadores de

fisiopatologia Alzheimer

posible o probable se les pueda agregar el término
‘con evidencia de procesos patofisioldgicos de EA’
en caso de que sea posible realizar un estudio de
biomarcadores. Este es el caso cuando, a una de-
mencia debida a EA posible o probable, se le puede
anadir la presencia de biomarcadores como: evi-
dencia de depdsito de f-amiloide (puesto de mani-
fiesto a través de datos como niveles bajos de pro-
teina Ap,, en liquido cefalorraquideo o amiloide po-
sitivo en PET), evidencia de lesién o degeneracién
neuronal descendente (como la presencia de niveles
incrementados de proteinas tau total y tau fosfori-
lada en liquido cefalorraquideo), captacion dismi-
nuida de fluorodeoxiglucosa en la corteza parieto-
temporal en estudios de PET, o atrofia despropor-
cionada en los l6bulos temporal medio, basal y late-
ral y en el 16bulo parietal medio en RM.

Por ultimo, se emplearia el término ‘demencia
debida a EA fisiopatolégicamente probada’ cuando
se cumplen criterios clinicos y anatomopatolégicos
de EA.

El termino ‘demencia improbablemente debida a
EA’ se aplicaria cuando el proceso no cumple crite-
rios de EA, cuando existe suficiente evidencia de
otro diagndstico neurodegenerativo, de origen mé-
dico o por sustancias, o ante un estudio de biomar-
cadores negativo para la EA.

En la tabla XI se enumeran los distintos diagnds-
ticos de demencia por EA segtn los criterios NIA-AA.

Deterioro cognitivo leve

Los criterios NIA-AA, a diferencia de los criterios
de Dubois et al, si recogen el concepto de deterioro
cognitivo leve, un cuadro que presentarian indivi-
duos no demenciados, que pueden presentar déficits
pero mantienen su independencia funcional, con
preocupacién propia o ajena por los cambios cogni-
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Tabla X. Criterios nucleares de enfermedad de Alzheimer probable se-
gun la clasificacion NIA-AA.

El paciente cumple los criterios NIA-AA de demencia y ademds:
1. El cuadro presenta un inicio insidioso

2. Hay historia clara de un empeoramiento cognitivo progresivo referi-
do u observado

3. El déficit inicial y mas prominente puede seguir un patrén de pre-
sentacion amnésico (acompafiado de afectacion en al menos otro
dominio cognitivo) o no amnésico (trastorno del lenguaije, trastor-
no visuoperceptivo o disfuncion ejecutiva)

tivos que presenta. En estos pacientes se objetivan
déficits en uno o mas dominios cognitivos mediante
tests formales, aplicados de forma repetida en el
tiempo, que afecten no sélo la memoria, sino otros
dominios cognitivos, permitiendo el reconocimien-
to de las presentaciones atipicas de la EA.

El uso de biomarcadores en un paciente diag-
nosticado de deterioro cognitivo leve permitiria de-
limitar mejor el origen del déficit. Asi, en funcién
de la presencia o no de los biomarcadores, el dete-
rioro cognitivo leve se incluiria en una de las cate-
gorias siguientes: deterioro cognitivo leve por EA
con un grado alto de certeza, deterioro cognitivo
leve por EA con un grado intermedio de certeza o
deterioro cognitivo leve probablemente no debido
a EA. Estos grados se diferencian en funcién de que
fueran positivos tanto los biomarcadores de depo-
sito de B-amiloide como los de degeneracion neu-
ronal, se encontrara sélo un marcador positivo o el
estudio de biomarcadores fuera negativo, respecti-
vamente.

Enfermedad de Alzheimer preclinica

Se ha postulado el término de ‘EA preclinica; para
su empleo exclusivo en investigacién, en individuos
asintomadticos con biomarcadores positivos que po-
drian o no desarrollar demencia con el tiempo.
Sperling et al han planteado la existencia de tres es-
tadios evolutivos dentro de la EA preclinica. El es-
tadio 1 estaria conformado por aquellos individuos
asintomdticos con evidencia por biomarcadores de
amiloidosis cerebral, aiadiéndose a esa evidencia la
presencia de biomarcadores de disfuncion sindptica
o neurodegeneracion en el estadio 2. El estadio 3
combinarifa las evidencias de neurodegeneracion,
disfuncién sindptica y amiloidosis con la presencia
de un declive cognitivo sutil. Ese estadio 3 seria el
paso previo a la EA propiamente dicha [9].

Tabla XI. Clasificacién de la demencia por enfermedad de Alzheimer (EA)
segun criterios NIA-AA.

Posible

Posible con evidencia de proceso fisiopatoldgico de EA
Probable

Probable con un nivel de certeza incrementado
Probable con evidencia de proceso fisiopatoldgico de EA

Fisiopatoldgicamente probada

Diferencias entre los criterios de
Dubois et al y los criterios NIA-AA
La comparacién entre los criterios de Dubois et al y
los criterios NIA-AA para establecer el diagnéstico
de EA muestra una aproximacién mds clinica por
parte de estos ultimos, en los cuales se concede
gran importancia al examen neuropsicoldgico de
diversos ambitos cognitivos, a la exploracién psico-
patoldgica y a la valoracién funcional, y no sélo a la
alteracion del nivel de memoria. Ello permite aproxi-
marse al diagnoéstico en el marco de la clinica habi-
tual, sin necesidad de la gran sofisticacién tecnolé-
gica necesaria para la deteccién de biomarcadores,
que los criterios de Dubois et al si precisan. Para los
criterios NIA-AA, la presencia de biomarcadores
apovya el diagnoéstico, pero no es imprescindible su
empleo. Estos criterios conservan ademds el con-
cepto de deterioro cognitivo leve y definen los cri-
terios para diagnosticar una demencia, sea o no de-
bida a EA.

En la tabla XII se comparan las diferencias entre
los criterios de Dubois et al y los NIA-AA.

Tras la exposicion de los distintos sistemas clasifi-
catorios que se han empleado con anterioridad y
los que se han desarrollado Gltimamente, la impre-
sion general es que, pese al indudable avance en la
conceptualizacién de la EA, todavia queda un ca-
mino por recorrer para alcanzar una clasificacién
de consenso.

Las clasificaciones de enfermedades como la CIE-10
0 el DSM-5 resultan demasiado simples para la com-
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plejidad que presenta la EA. Son clasificaciones ca-
tegoriales, de todo o nada, que definen la presencia
o ausencia de enfermedad, y demasiado ajustadas al
‘paradigma cognitivo, con exclusién de los sintomas
psiquidtricos como propios de la enfermedad. Tam-
poco requieren la realizacién de tests neuropsicolé-
gicos de cara al diagndstico.

Una aplicacién simplista de los criterios del
DSM-5 y de la CIE-10, que atienda sdlo a los crite-
rios clinicos transversales, puede ser en parte res-
ponsable de los posibles falsos positivos en el diag-
ndstico de demencia, en los que la evolucién longi-
tudinal de los casos no demuestra ulteriormente un
deterioro progresivo del déficit basal. Asi, en un es-
tudio longitudinal francés, numerosos casos que en
evaluaciones basales parecian ser deterioros cogni-
tivos no cumplian la mdxima de ser degenerativos
con el paso del tiempo [16].

Los criterios en desarrollo para las nuevas edi-
ciones de esos manuales diagnoésticos (CIE-11), ate-
niéndose a su cardcter de manuales de ‘clasificacién
de enfermedades; excluyen detallar los estadios pre-
clinicos asintomadticos, lo cual no favorece el diag-
nostico precoz.

La CIE-11 no introducird cambios significativos
respecto a la edicién anterior y seguirdn sin con-
templarse de manera suficientemente explicita los
SPCD como parte genuina de la enfermedad.

El DSM-5 trae una innovacién terminoldgica
con la supresién del término ‘demencia’ y su susti-
tucién por ‘trastorno neurocognitivo. Con ello cen-
tra la esencia del sindrome indiscutiblemente en el
paradigma cognitivo, diferenciando las formas ma-
yores, que son asimilables a la demencia, con las
formas menores, asimilables al deterioro cognitivo
leve. Para ello, este sistema de clasificacion si re-
quiere la realizacién de tests neuropsicolégicos para
diferenciar ambas formas del sindrome, en funcién
del alejamiento del rendimiento con respecto a la
media de entre una y dos desviaciones estindares,
o de mas de dos desviaciones estindares, junto al
deterioro funcional. Llama poderosamente la aten-
cién que la més psiquidtrica de las clasificaciones
no haga referencia a los SPCD dentro de los crite-
rios diagndsticos, pese a la evidencia de que esos
sintomas pueden ser los primeros en aparecer, es-
pecialmente en demencia no Alzheimer como la
frontotemporal [15]. EL DSM-5 contempla las po-
sibilidades etioldgicas mds comunes, pero carece
de una etiologia ‘mixta; lo cual contradice la evi-
dencia acumulada de la relativa escasez de casos de
etiologia ‘pura’ Es posible que la necesidad de con-
senso haya motivado acuerdos de minimos que sélo
parecen operativos ante la presencia de cuadros ‘de
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Tabla XII. Comparacidn entre los criterios de Dubois et al y los criterios NIA-AA.

Alteracion de memoria imprescindible

Reconocimiento de que la enfermedad de
Alzheimer empieza antes que la demencia

Reconocimiento de enfermedad de Alzheimer asintomatica

Mantenimiento del deterioro cognitivo leve
como paso previo a la enfermedad de Alzheimer

Reconocimiento de la presencia de presentaciones atipicas
Requerimiento de biomarcadores para el diagndstico

Biomarcadores diferenciados de amiloidosis y neurodegeneracion

Biomarcadores divididos entre patofisioldgicos y topograficos (anatémicos)

Presencia de orden en la aparicion de los biomarcadores

manual’ Pero precisamente esos cuadros ‘de ma-
nual; en una era de edades mds avanzadas, pluripa-
tologia y polifarmacia, se aprecian con escasa fre-
cuencia.

Los nuevos criterios diagnésticos postulados por
los grupos de trabajo de Dubois [13] y de la NIA-
AA [14] han superado el planteamiento de los cri-
terios NINCDS-ADRDA acerca de la unién insepa-
rable entre patologia neuronal y clinica de demen-
cia. Uno de los principales pasos adelante ha sido la
consideracién de la EA como un proceso nosoldgi-
co que posee una continuidad desde las fases asin-
tomadticas hasta el desarrollo del cuadro demencial
completamente caracterizado. Asi, existirfan esta-
dios asintomaéticos, oligosintométicos y plurisinto-
madticos, pero todo formaria parte del mismo pro-
ceso patoldgico. La posibilidad de utilizar biomar-
cadores permite pensar en un diagndstico en fases
asintomadticas.

El grupo de Dubois se refiere exclusivamente a la
EA. La evaluacién del déficit mnésico caracteristico
de la enfermedad y el apoyo en los biomarcadores
definen el trastorno. Para este grupo de trabajo, sin
biomarcadores positivos no se puede diagnosticar
EA, que es una entidad que el paciente tiene o no
tiene, con independencia del estadio en que se en-
cuentre. Por eso, el concepto de deterioro cognitivo
leve por EA no tiene razén de ser, ya que es simple-
mente un estadio asintomdtico de ésta. Ese concep-
to se reserva, por tanto, para otras entidades distin-
tas dela EA.

Dubois et al

Si

Si

Si

No

Si

Si

No

Si

No

NIA-AA

No

Si

Si

Si

No

No

Si

No

Si

n
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Los criterios NIA-AA comienzan por definir el
sindrome ‘demencia; lo que supone una perspectiva
mucho mds abierta. Una vez diagnosticado el sin-
drome, se ocupan de las peculiaridades de la EA. Se
senala explicitamente que el diagnéstico de demen-
cia ha de poder realizarse en la cabecera del pacien-
te y se concede una importancia mas limitada al
empleo de biomarcadores por su adn dificil dispo-
nibilidad generalizada. Este planteamiento parece
muy acertado porque supone la posibilidad real de
alcanzar un diagndstico en cualquier contexto cli-
nico, desde la atencién primaria a los centros mas
especializados, aun a riesgo de renunciar a la me-
nor tasa de falsos positivos que el uso de biomarca-
dores conlleva.

Tanto los criterios de Dubois et al como los cri-
terios NIA-AA suponen un importante avance en
la conceptualizacién de la enfermedad y en la bas-
queda de un diagnéstico precoz y deberan tenerse
muy en cuenta a partir de ahora.

Los biomarcadores han irrumpido con fuerza en el
contexto del diagndstico de la EA. Son el reflejo del
estado de nuestro conocimiento de la enfermedad y
han supuesto un notable avance para su caracteri-
zacién. Pese a ello, atn adolecen de serios proble-
mas para su uso clinico generalizado entre los que
se encuentran, en primer lugar, una insuficiente es-
tandarizacién de los métodos de medida y de los
puntos de corte que permitan diferenciar lo normal
de lo patoldgico. Esta estandarizacion depende tam-
bién del estadio de la enfermedad en que se halle el
paciente. El margen de error de algunos de los mé-
todos es atin muy grande para su generalizacion.
Tampoco se conoce cudl es la combinacién de bio-
marcadores de amiloidosis cerebral y de disfuncién
sindptica mas eficiente [17] para precisar el diag-
néstico. Se critica de los biomarcadores no sélo una
probabilidad de certeza en el diagndstico inferior al
80%, sino las consecuencias negativas que puede
acarrear un diagndstico de la enfermedad sin una
mejora de las opciones terapéuticas. Ademads, son po-
co sensibles en las etapas tempranas de la enferme-
dad y solo deberian aplicarse a aquellos individuos
que muestran algun minimo déficit cognitivo [18].
En ciertos grupos clinicos, el uso de biomarca-
dores puede tener un valor afiadido con respecto a
su empleo en la poblacién general debido a la ma-
yor dificultad para diferenciar su situacién clinica
respecto al componente de neurodegeneracién. En-
tre otros, los pacientes que pueden beneficiarse del
uso de biomarcadores son los que previamente pa-

decen un trastorno mental grave, los que consumen
farmacos que alteran la funcion cognitiva y los que
tienen una gran reserva funcional.

Conviene avisar también acerca del uso indiscri-
minado de los biomarcadores. Existe un riesgo afa-
dido de diagnoéstico ante la presencia de biomarca-
dores positivos en individuos asintomadticos que ja-
mds desarrollardn la enfermedad, pero que presen-
tan quejas de tipo neurético-hipocondriacas. La pre-
sencia de biomarcadores positivos puede llevar a que
todo nuevo sintoma cognitivo, psicolégico o con-
ductual se interprete como causado por la EA, di-
ficultando una valoracién mds exhaustiva de otras
causas posibles de dicho sintoma.

A las consideraciones de tipo técnico han de
afiadirse otras de cardcter econdmico. La realidad
socioecondmica de las diversas naciones y entre los
diferentes individuos de un mismo pais condiciona
la posibilidad de aplicar de forma sistematica su es-
tudio de cara a un diagnoéstico precoz de la EA,
siendo probable que sélo se beneficien de la ‘exce-
lencia’ diagnéstica del estudio de biomarcadores los
individuos de paises con sistemas de salud bien do-
tados econémicamente o las personas que quieran
y puedan costearse estos estudios complementarios.

Pese al reconocimiento generalizado de que la con-
secuencia de los déficits cognitivos y comportamen-
tales es un deterioro de la funcionalidad del pacien-
te, ello no se refleja adecuadamente en los criterios
de clasificacién. Los criterios de Dubois et al [13] ni
siquiera mencionan la alteracién funcional como
necesaria para el diagndstico. El DSM-5 y los crite-
rios NIA-AA si mencionan, respectivamente, el de-
clive en la capacidad de independencia y la interfe-
rencia en la capacidad para desenvolverse en las ac-
tividades habituales. Sin embargo, no se sugiere la
forma adecuada de medirlos, asunto que puede ser
complejo y sujeto a gran variabilidad, ya que el nivel
de auto y heteroexigencia funcional para las perso-
nas de edad avanzada es muy distinto en los diferen-
tes &mbitos socioecondmicos y culturales. Es un drea
evidente que deberia mejorar e incorporarse a las
nuevas ediciones de los sistemas diagndsticos.

Sigue siendo llamativa la asuncién exclusiva del ‘pa-
radigma cognitivo’ por parte de la mayoria de las
clasificaciones de las demencias. Sélo los criterios
NIA-AA incluyen los SPCD como uno de los posi-
bles criterios diagndsticos, lo cual es un importante
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paso adelante. Sin embargo, algunos SPCD pueden
ser los primeros sintomas encontrados en los ini-
cios de la enfermedad. Asi, la apatia, la ansiedad y
la depresion presentes en pacientes con deterioro
cognitivo leve pueden incrementar el riesgo de de-
mencia o ser sus primeros sintomas [15]. Sin estu-
dio de biomarcadores, la no sospecha de evolucion
a demencia desde la aparicién del primer sintoma
psiquidtrico puede provocar retrasos diagnosticos,
a la espera del primer sintoma cognitivo. Pero in-
cluso con el apoyo de los biomarcadores, los SPCD
podrian constituir el primer signo fiable, la expre-
sion clinica de un cerebro con patologia tipo Alzhei-
mer en un paciente previamente asintomatico. Por
otro lado, el riesgo de los sintomas psiquiatricos
como marcador de neurodeterioro seria el conside-
rar todo cuadro psiquidtrico o alteracién de la per-
sonalidad que se modifique o que aparezca en la
vejez como una sefial inequivoca de deterioro de-
mencial seguro, obviando que no todos los cuadros
psicogeridtricos son neurodegenerativos.

Las clasificaciones diagnoésticas actuales presentan
un dificil acomodo para los pacientes con un tras-
torno mental grave previo. Se sabe que estos tras-
tornos pueden provocar déficits cognitivos mdis o
menos estables en el tiempo, pero los pacientes que
padecen estos trastornos también pueden desarro-
llar una demencia franca. No sélo se ha visto riesgo
de progresion a EA en patologias mentales como el
trastorno bipolar [19], sino que estos pacientes que
padecen un trastorno mental grave suelen sufrir con
mayor frecuencia un sindrome metabdlico [20], por
lo que se incrementaria el riesgo de un deterioro
cognitivo de origen vascular. El incremento de la es-
peranza de vida de estos pacientes provoca que exis-
ta un creciente nimero de individuos con enferme-
dad mental y riesgo de demencia, sin que hasta aho-
ra se hayan fijado criterios especificos que delimiten
adecuadamente el deterioro en estos pacientes.

Existe una evidencia creciente acerca del efecto de-
letéreo sobre las funciones cognitivas del consumo
de sustancias o medicamentos. Los agentes con ac-
cién anticolinérgica son probablemente los mas im-
portantes a este respecto. Se estima que hasta un
60% de los ancianos podrian consumir tales firma-
cos [21]. Ello podria dificultar el diagnéstico de de-
mencia, bien por el falso diagndstico de deterioro
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cognitivo en cuadros de origen farmacégeno, bien
por la atribucién errénea al firmaco de un deterioro
cognitivo en realidad neurodegenerativo [16]. Ade-
mads, son los pacientes con trastorno mental grave
quienes mas consumen firmacos con efecto antico-
linérgico, lo que complica atin més el diagnéstico.

Existe gran dificultad para diagnosticar de forma pre-
coz la EA en pacientes con gran reserva cognitiva,
normofuncionales o incluso con un rendimiento
superior al de su cohorte de edad, tanto en los tests
neuropsicologicos como a nivel funcional. No se
encontrardn alteraciones significativas en los tests
de cribado mds habituales. Ello supone un reto para
el diagndstico que tampoco se contempla en los sis-
temas de clasificacién.

A pesar de los avances en cuanto al diagndstico bio-
légico de la EA, los sistemas clasificatorios actuales
se apoyan claramente en un diagndstico clinico. Pen-
samos que en estos momentos es la aproximacion
correcta porque permite el diagndstico en un am-
plio contexto clinico y socioeconédmico.

Sin embargo, aunque el diagnostico de demencia
ha de contemplar ineludiblemente la sintomatolo-
gia cognitiva, el planteamiento Gnicamente basado
en este ‘paradigma cognitivo’ supone un reduccio-
nismo que debe superarse con la inclusién en todos
los sistemas diagnoésticos de los SPCD, como ya se
ha hecho en los criterios NIA-AA.

Se ha demostrado que la cascada patolégica que
culminard en la aparicién de los cuadros demencia-
les sintomdticos es un proceso presente mucho
tiempo antes de la eclosién sintomadtica, lo que lleva
a la busqueda de biomarcadores que permitan un
diagndstico cada vez més precoz de la EA. El futuro
abrird la oportunidad de poder realizar diagndsticos
muy precoces de la EA en estas fases oligosintoma-
ticas o incluso asintomaticas, cuando los biomarca-
dores alcancen suficiente capacidad predictiva.

Las mejoras en el diagnostico cada vez més pre-
coz de la enfermedad han de ir de la mano de la
aparicién de tratamientos capaces de modificar el
curso de ésta, de forma que todo ello cobre un sen-
tido clinico aplicado y practico.
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New diagnostic criteria for dementia and Alzheimer’s disease: a psychogeriatric perspective

Summary. Alzheimer’s disease was first reported in 1907 as an entity with psychiatric symptoms together with cognitive
deterioration. The progressive advances made in the study of neurodegenerative diseases have modified the criteria for
its diagnosis over the years. The interest in being able to make a diagnosis at increasingly earlier phases of the disease has
triggered research on specific Alzheimer-type pathophysiological biomarkers, which have perfected the diagnosis and
shortened the time needed to reach it. Current scientific knowledge has made it possible to develop new diagnostic criteria
that improve on the previous ones. The aim of this article is to describe the differences between the new classificatory
criteria with each other and in relation to the previous classifications by means of an appraisal conducted from a critical
clinical perspective.

Key words. Alzheimer’s disease. Biomarkers. Cognitive deterioration. Dementia. Diagnosis. DSM. ICD. NIA-AA.
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