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INTRODUCCIÓN

El envejecimiento normal se caracteriza por un incremento en la
variabilidad interindividual de las funciones cognitivas [1,2]. La
educación, el nivel de actividad y los factores genéticos, entre
otras, son variables que de un modo u otro influyen sobre las
distintas capacidades a lo largo de la vida y determinan su estado
en la vejez [3­7]. A pesar de esta variabilidad, la edad adulta y el
envejecimiento cerebral se caracterizan en el ámbito poblacional
por cierto grado de declive natural de funciones cognitivas como
la memoria, las habilidades visuoespaciales y la velocidad de
procesamiento de la información. Otras funciones superiores como
el lenguaje pueden permanecer intactas [8,9].

De entre todos los cambios cognitivos relacionados con el
envejecimiento las pérdidas de memoria son las más evidentes. La
dificultad para evocar nombres, números de teléfono o recordar
dónde se emplazan los objetos constituyen quejas de memoria
frecuentes [10]. La afectación de la memoria en edades adultas
genera alarma social debido, en parte, al conocimiento popular de
que puede tratarse de un síntoma inicial de demencia [11]. Sin
embargo, no toda afectación de la memoria, ya sean quejas sub-
jetivas u objetivadas mediante pruebas neuropsicológicas, deben
de indicar preludio de demencia. Diversos grupos de investigado-
res en Europa y Norteamérica han estudiado el perfil psicobioló-
gico de la población envejecida con problemas de memoria para
esclarecer si existe un continuo entre esta condición y la demencia
o bien si se trata de dos procesos discretos. Ello ha comportado la
creación de varias categorías diagnósticas para englobar este gru-
po de población envejecida. El objetivo del presente trabajo es
revisar los principales estudios que han utilizado los criterios es-
tablecidos en las clasificaciones existentes para definir la altera-
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ción cognoscitiva relacionada con la edad. En este sentido, se
omite el resto de la extensa literatura existente relacionada con la
investigación cognitiva en sujetos de tercera edad que no se refiera
a estas entidades diagnósticas.

Kral [12] fue el primero en aventurarse en definir dos patrones
distintos de envejecimiento cognitivo presentes en ancianos; es-
tos dos tipos se refieren a los tipos benigno y maligno de enveje-
cimiento. El primero de ellos intenta reflejar la pérdida normal de
memoria que afecta al envejecimiento no patológico y se caracte-
riza por dificultades en recordar información no relevante para el
sujeto en un determinado contexto; esta información se puede
recuperar en otras situaciones. La forma maligna de alteración de
la memoria va asociada a la demencia senil y afecta tanto a hechos
importantes como irrelevantes para el sujeto, el cual no es cons-
ciente de sus problemas. Estos dos patrones se vinieron a llamar
olvido senescente benigno (BSF, del inglés Benign Senescent For-
getfulness) y olvido senescente maligno (MSF, del inglés Malig-
nant Senescent Forgetfulness). Estudios posteriores corroboraron
la existencia de sujetos con BSF; sin embargo, la mayoría de los
sujetos clasificados por Kral como MSF cumplirían hoy en día
criterios diagnósticos para enfermedad de Alzheimer (EA) o de-
mencia multiinfarto (DM) [13].

La aportación inicial de Kral a la nosología de las alteraciones
cognitivas presentes en el envejecimiento fue criticada porque el
constructo estaba poco definido [14], y aparecieron nuevas enti-
dades con criterios de inclusión y exclusión más exhaustivos.
Estas categorías incluyen la alteración de la memoria asociada a
la edad (AAMI, del inglés Age Associated Memory Impairment),
la alteración cognitiva leve (MCI, del inglés Mild Cognitive Im-
pairment), el declive cognitivo asociado al envejecimiento (AACD,
del inglés Aging­Associated Cognitive Decline), el trastorno cog-
nitivo leve (MCD, del inglés Mild Cognitive Disorder), el declive
cognoscitivo relacionado con la edad (ARCD, del inglés Age
Related Cognitive Decline), y el de ‘cognitivamente alterado, no
demenciado’ (CIND, del inglés Cognitively Impaired, Not De-
mented).

Varias de estas categorías parecen intentar definir grupos si-
milares, aunque con ciertas diferencias establecidas mediante sus
distintos criterios de inclusión y exclusión. En el presente trabajo
se revisan los orígenes y los criterios que definen a cada una de las
taxonomías presentadas. También se describen y comparan los
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estudios efectuados en cada una de ellas a fin de establecer cuál o
cuáles presentan una mayor validez ecológica a la luz de los datos
obtenidos hasta el momento.

ALTERACIÓN DE LA MEMORIA
ASOCIADA A LA EDAD

En 1986, un grupo de investigadores de diversos centros del Na-
tional Institute of Mental Health (NIMH), otros centros de inves-
tigación de Estados Unidos, Europa y algunas industrias farma-

céuticas propusieron una terminología y unos criterios diagnósti-
cos para una nueva entidad neuropsicológica denominada altera-
ción de la memoria asociada a la edad (AAMI). La entidad descri-
ta por Crook et al [14] comprende una serie de criterios de inclusión
y de exclusión que intentan delimitar un grupo de población de 50
años o edad superior con ‘problemas puros’ de memoria. Los
criterios AAMI no pretenden definir un tipo de población anormal
o patológica, sino más bien personas que sin problemas neuroló-
gicos, psiquiátricos o médicos en general, muestran unos cambios
de memoria debidos a la edad, significativos y suficientes para
generar quejas subjetivas (Tabla I).

Los criterios iniciales de AAMI han sufrido ciertas variacio-
nes posteriores [15] con la introducción de nuevas pruebas neuro-
psicológicas utilizables para efectuar el diagnóstico. En 1989,
Blackford y La Rue [16] sugirieron una nueva reestructuración de
los criterios y la creación de dos nuevas subcategorías para la
inclusión de sujetos con puntuaciones inferiores en las pruebas
estandarizadas de memoria. Una es la alteración de la memoria
consistente con la edad (ACMI, del inglés Age­Consistent Me-
mory Impairment), en la que los sujetos obtienen puntuaciones
dentro de 1 desviación estándar (DE) por debajo de la media es-
tablecida para su edad en el 75% o más de las pruebas de memoria
administradas. La otra se denomina olvido de la edad avanzada
(LLF, del inglés Late­Life Forgetfulness) y en ella los sujetos
obtienen puntuaciones de entre 1 y 2 DE por debajo de las medias
establecidas por la edad en 50% o más de las pruebas.

Los criterios de AAMI no incluyen información acerca de la
etiología, la evolución o el pronóstico. Por un lado, la etiología,
aunque no conocida, parece ligarse desde un punto de vista estruc-
tural a la degeneración del hipocampo [17] y bioquímicamente a
la afectación de los sistemas colinérgico, serotorinérgico o nor-
adrenérgico [18­20]. No existe un consenso respecto a la evolu-
ción y el pronóstico de esta categoría. En un estudio con datos de
neuroimagen estructural (resonancia magnética, RM) y funcional
(tomografía por emisión de fotones simples, SPECT, y espectros-
copía por RM, ERM) se sugirió que la AAMI y la enfermedad de
Alzheimer forman un continuo [21]. Ello podría indicar que la AAMI
es un estadio previo monosintomático hacia la demencia [22], como
de hecho parecen indicar ciertos estudios [23]. Sin embargo, en un
trabajo longitudinal en el que 176 sujetos con criterios de AAMI
fueron evaluados durante más de tres años y medio, se encontró que
sólo un 9,1% cumplían al final de este período criterios para demen-
cia, en cambio un 59% de los casos seguían cumpliendo los criterios
diagnósticos de la AAMI. Los mejores discriminantes para los dos
grupos de evolución fueron las pruebas neuropsicológicas de me-
moria. Los restantes sujetos de este estudio o no cumplían ninguno
de los dos criterios (7,4%), o tenían una ejecución superior a lo
establecido en los criterios AAMI en las pruebas de memoria (9,7%),
una enfermedad que suponía la exclusión del criterio AAMI (8,5%),
ya no presentaban quejas subjetivas de pérdida de memoria (5,1%)
o no pudieron ser clasificados (1,1%). A diferencia del trabajo
anterior, los autores de este estudio concluyeron que la entidad
AAMI, en general, parece ser estable y no progresiva con el paso
del tiempo [24]. Otros estudios recientes han encontrado resulta-
dos similares en este sentido [25].

Los estudios de prevalencia de la entidad AAMI varían en
cuanto a sus resultados en función de la restricción de los criterios
aplicados. Parece ser que, si se utilizan sólo las puntuaciones en
las pruebas de memoria sin tener en cuenta los criterios de exclu-
sión, un 39% de la población de edades comprendidas entre los 50
y los 59 años puede ser diagnosticada; este porcentaje asciende

Tabla I. Criterios de inclusión y exclusión para la AAMI.

Criterios de inclusión

Edad superior a 50 años

Quejas subjetivas de pérdida de memoria que afecten a la vida
cotidiana como recordar nombres, números de teléfono, códigos o
dificultades en recordar cosas que deben hacerse o comprar,
o dónde se han dejado los objetos

Rendimiento en pruebas de memoria por debajo de 1 DE de la media
establecida para jóvenes-adultos al menos en uno de los test estándar:
test de retención visual de Benton, subtest de memoria lógica de la forma
A de la escala de memoria de Wechsler, subtest de aprendizaje asocia-
tivo de la forma A de la WMS

Funciones intelectuales generales normales obtenidas mediante
una puntuación típica igual o superior a 9 en el subtest de vocabulario del
WAIS

Ausencia de demencia de acuerdo con una puntuación de 27
o superior en la escala minimental de Folstein

Criterios de exclusión

Diagnóstico según criterios DSM­III de enfermedades psiquiátricas
que puedan interferir la función cognitiva

Puntuación en la escala de isquemia de Hachinski inferior o igual a 4

Enfermedades neurológicas que puedan producir deterioro cognitivo
detectadas por historia y examen clínico

Historia de enfermedades infecciosas o inflamatorias del SNC:
etiologías sifilíticas, víricas

Historia de TCE repetidos o un único TCE que suponga más
de una hora de pérdida de conciencia

Historia de abuso de alcohol

Trastornos metabólicos, hematológicos o endocrinológicos
clínicamente significativos. Diabetes mellitus (excepto si está bien
controlada por dieta), hipotiroidismo (excepto situaciones estables
sin terapia desde los últimos seis meses)

Trastornos clínicamente significativos de enfermedades renales,
respiratorias o hepáticas

Evidencia de depresión (puntuación en la escala de Hamilton igual
o superior a 13)

Enfermedades cardiovasculares clínicamente significativas: infarto
de miocardio (seis meses antes), enfermedad arterial coronaria
que requiera medicación antianginal (menos de seis meses),
fallo congestivo de corazón que requiera ‘digitalis’ (seis meses),
trastornos de conducción o hipertensión (tres meses antes de que
se haya iniciado el tratamiento)

Estar bajo los efectos de una droga que pueda afectar la memoria

WMS: Wechsler Memory Scale; WAIS: Wechsler Adult Intelligence Scale; TCE:
traumatismo craneoencefálico.



REV NEUROL 1999; 29 (1): 64-70

D. BARTRÉS­FAZ, ET AL

66

hasta un 85% de los casos en personas mayores de 85 años [26].
En un estudio español en el que se modificó ligeramente la meto-
dología dictada por los criterios del NIMH se encontró una preva-
lencia de AAMI del 3,6% y del 7,1% en la población de entre 40
y 65 años y de más de 65 años, respectivamente [23]. Otros estu-
dios han hallado prevalencias de AAMI superiores: Barker et al
[27] la encontraron de un 18,5%, mediante la aplicación de los
criterios AAMI originales del 1986; Franceschi y Canal [28] co-
municaron una prevalencia del 15,1%; Lane y Snowdown [29] del
34,9%, mientras que Koivisto et al [30] la establecieron en un
38,4% (42,5% para los varones y 35,7% de las mujeres de su
muestra). Las diferencias halladas en todos estos trabajos podrían
deberse más a la desigual utilización de los criterios AAMI del
NIMH que a la diversa prevalencia real en distintas poblaciones.

Aunque el patrón neuropsicológico de la AAMI se fundamen-
ta en la afectación de la memoria, también se han encontrado
comprometidas otras funciones. En concreto, se ha hallado un
déficit en la ejecución de las pruebas del lóbulo frontal (Wisconsin
Card Sorting Test, Stroop test, Trail Making Test) [31]. En el
mismo sentido apunta un estudio con tomografía por emisión de
positrones (PET) efectuado en sujetos con criterios AAMI ligera-
mente modificados que también indicó una afectación de las zo-
nas anteriores del cerebro [32]. La alteración frontal detectada
mediante neuroimagen y la ejecución deficitaria de funciones
neuropsicológicas ligadas a estas estructuras pueden ser una con-
secuencia indirecta de la afectación básica de la memoria o bien
podrían corresponderse con la degeneración de éstas presente
durante el envejecimiento [33,34]. Las funciones frontales están
generalmente afectadas en la enfermedad de Alzheimer [35], pero
también experimentan una importante reducción en el envejeci-
miento normal [36].

La entidad AAMI parece estar avalada en parte por otros datos
de neuroimagen estructural a partir de las medidas volumétricas
de las zonas más directamente relacionadas con la memoria. So-
ininen et al [17] describieron una menor asimetría de los hipocam-
pos en el grupo AAMI respecto a su control. Las puntuaciones en
memoria correlacionaron con esta asimetría. En el grupo con AAMI
el hipocampo izquierdo correlacionó significativamente con una
prueba de memoria visual y la amígdala derecha correlacionó con
las dos pruebas de memoria visual utilizadas. Sin embargo, en otro
estudio en el que se utilizó SPECT, ERM y mediciones de RM
estructural se llegó a la conclusión de que la entidad AAMI corres-
pondía a un estado previo a la enfermedad de Alzheimer, y se
cuestionó la validez y utilidad del constructo. En este caso, los
datos proporcionados por la ERM y la RM indicaron que los su-
jetos con AAMI presentaban niveles de N­acetil­aspartato en el
área temporoparietal y volúmenes hipocampales similares a los
pacientes con la enfermedad de Alzheimer, y ambos grupos dife-
rían de los sujetos controles [22].

Otros intentos para delimitar la entidad AAMI provienen del
campo de la genética. La apolipoproteína E (Apo E) se ha relacio-
nado con la función cognitiva en la enfermedad de Alzheimer, el
envejecimiento y otras condiciones [37]. Dada la asociación entre
un incremento de la frecuencia del alelo ε4 de la Apo E en los casos
tardíos de enfermedad de Alzheimer en comparación con la pobla-
ción normal no envejecida, ¿cabría esperar un incremento de la
frecuencia de este alelo en la entidad AAMI? o, por otro lado,
¿sería su distribución comparable a la de la población normal
envejecida? Los estudios que han intentado establecer la asocia-
ción AAMI­Apo E han llevado hacia conclusiones contradicto-
rias. Por un lado, Forstl et al [38] encontraron una frecuencia

incrementada del alelo ε4 en el grupo con criterios modificados
para AAMI respecto al grupo control y comparable a la de enfer-
medad de Alzheimer. Sin embargo, utilizando criterios originales
de AAMI, Palumbo et al [39] no hallaron esta asociación. Por otro
lado, Small et al [40] compararon el metabolismo de la glucosa
utilizando PET en dos grupos de sujetos con criterios modificados
de la entidad AAMI y un grupo con enfermedad de Alzheimer en
función del genotipo de la Apo E. Los tres grupos tenían, por lo
menos, dos antecedentes familiares de enfermedad de Alzheimer,
y los dos grupos AAMI se consideraron ‘sujetos de riesgo’ para
desarrollar la citada enfermedad. Los resultados reflejaron que los
sujetos AAMI con el alelo ε4 de Apo E tenían valores de metabo-
lismo menores en ambos lóbulos parietales en comparación con
los sujetos AAMI sin este alelo, y una asimetría entre ambos
hemisferios comparable a la del grupo de individuos con enferme-
dad de Alzheimer.

Finalmente, cabe mencionar que, a pesar de ser una de las
categorías mejor establecidas, la entidad AAMI ha sido objeto de
numerosas críticas. Por ejemplo, es altamente cuestionable el he-
cho de que la significación de las pérdidas de memoria se establez-
ca en función de los baremos de la población de jóvenes­adultos.
Según los autores de los criterios AAMI, la comparación con los
sujetos jóvenes­adultos es necesaria si se pretende demostrar que
ha habido una pérdida de memoria causada por el envejecimiento
[14]. Sin embargo, este hecho acepta implícitamente que habría una
proporción de sujetos envejecidos que mantienen estables sus capa-
cidades mnésicas a pesar de la edad. Aunque se admite que ciertos
sujetos desarrollan una forma de envejecer ‘exitosa’ en compara-
ción con el envejecimiento usual y mantienen funciones físicas –y
supuestamente cognitivas– comparables a las de los sujetos
jóvenes­adultos [41], las altas prevalencias de AAMI encontradas
en ciertos estudios sugieren que esta entidad no estaría sino identi-
ficando a un gran grupo heterogéneo de población envejecida nor-
mal, y, en consecuencia, restaría validez al constructo [2,30,31,
42­44]. Otra crítica relevante se refiere a los efectos de la educación
y problemas psicopatológicos. La AAMI podría estar definiendo a
un grupo de edad con baja educación y problemas emocionales
[28,30]. También se ha sugerido que el nivel intelectual premórbido
es la variable que realmente determina la inclusión de un sujeto en
esta categoría (a menor nivel, más probabilidad de inclusión), sien-
do las puntuaciones en memoria una consecuencia de éste [25]. Para
otros investigadores –como se ha apuntado anteriormente– la enti-
dad AAMI no puede considerarse una entidad discreta del enveje-
cimiento normal, sino un estadio monosintomático previo a la evo-
lución hacia la enfermedad de Alzheimer [22].

Las pruebas neuropsicológicas de memoria sugeridas también
han sido objeto de crítica. En su aplicación, cada clínico puede
escoger la que más le convenga, y éstas no parecen ser igual de
discriminantes. En concreto, utilizando la prueba de aprendizaje
verbal de Rey se diagnostican muchos más casos de AAMI que
utilizando la memoria lógica de la Wechsler Memory Scale­R;
además, existe una gran variabilidad intrasujeto en la ejecución de
las diferentes pruebas de memoria sugeridas [45].

Finalmente, otros estudios han destacado la necesidad de un
cambio de los criterios AAMI, tanto para fines de investigación
como para clínicos, y han advertido la posibilidad de que éstos se
hayan generado fundamentalmente para satisfacer los intereses de
la industria farmacéutica, la cual pretende encontrar en estos su-
jetos un pretexto para utilizar fármacos que no han funcionado en
el caso de la enfermedad de Alzheimer [27] (revisión farmacoló-
gica [46]).



DETERIORO COGNITIVO

67REV NEUROL 1999; 29 (1): 64-70

ALTERACIÓN COGNITIVA LEVE

La alteración cognitiva leve (MCI, del inglés Mild Cognitive Im-
pairment) ha sido un término utilizado para referirse a una pobla-
ción de sujetos envejecidos, con puntuaciones de 0,5 en la escala
de deterioro global (GDS, del inglés Global Deterioration Scale
[47,48]). La entidad MCI define a un grupo con un alto riesgo de
desarrollar la enfermedad de Alzheimer [48­51] y estaría repre-
sentando un estadio intermedio entre esta enfermedad y el enve-
jecimiento normal [52,53]. En 1995, Petersen et al de la Clínica
Mayo de Rochester (Estados Unidos) establecieron los criterios
actuales de la MCI y para ello se basaron en los utilizados anterior-
mente por Flicker, Ferris y Reisberg en 1991 (Tabla II).

Los criterios MCI pueden tener cierto paralelismo con los de
olvido de la edad avanzada propuestos por Blackford y La Rue
[16] en un intento de identificar los sujetos con AAMI más afec-
tados, pero contrastan con la filosofía de los criterios AAMI ori-
ginales, que se crearon para definir a un grupo de personas de la
población envejecida normal [14].

En el estudio longitudinal en el que se detallaron los criterios
para la entidad, la proporción de sujetos con MCI que desarrolló
enfermedad de Alzheimer al cabo de 18, 36 o 54 meses (24%, 46%
y 55%, respectivamente) fue muy superior a la del grupo control de
individuos de edades normales (frecuencia acumulativa inferior al
5%). Estos datos contrastan una vez más con estudios longitudina-
les en AAMI donde ésta parece ser, en general, una categoría no
progresiva hacia la demencia [24,25]. Las variables que predicen un
diagnóstico de enfermedad de Alzheimer en el grupo con MCI
fueron una puntuación baja en memoria y la posesión del alelo ε4
del gen de la Apo E [50]. En un estudio reciente de 35 sujetos con
MCI que desarrollaron posteriormente enfermedad de Alzheimer,
se encontró que el alelo ε4 estaba asociado con una menor capaci-
dad de retención de memoria declarativa a largo plazo [51]. Los
datos neuropatológicos también parecen indicar que la MCI es un
estadio muy próximo a la demencia. En un trabajo efectuado con
diez sujetos con criterios similares a la MCI (GDS: 0,5) se encon-
tró que todos ellos cumplían los criterios histopatológicos para un
diagnóstico de enfermedad de Alzheimer [54].

Sin embargo, la entidad MCI tampoco representa irrevocable-
mente un paso hacia la demencia. En los estudios longitudinales
de esta entidad, existe una gran proporción de individuos que no
desarrollan la enfermedad de Alzheimer [50] y datos neuropato-
lógicos de sujetos con MCI que no cumplen los criterios para
dicha enfermedad [55]. Estos resultados sugieren que en determi-

nados sujetos las alteraciones cognitivas permanecen relativa-
mente estáticas con el paso del tiempo [52].

DECLIVE COGNITIVO ASOCIADO A LA EDAD

Los criterios para esta entidad (Aging­Associated Cognitive De-
cline, AACD) fueron propuestos en 1994 por la Asociación Inter-
nacional de Psicogeriatría (AIP) en colaboración con la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS) [56]. A diferencia de la entidad
AAMI y la posterior modificación de los criterios MCI, los sujetos
con diagnóstico AACD pueden presentar quejas subjetivas y dé-
ficit objetivos en memoria y aprendizaje, atención y concentra-
ción, razonamiento abstracto, lenguaje o funciones visuoespacia-
les. Del mismo modo que en la AAMI, se excluyen de este
diagnóstico los sujetos con cualquier condición médica que pueda
causar deterioro cognitivo y, de acuerdo con la MCI, la ejecución
en las pruebas neuropsicológicas se establece en función de los
baremos poblacionales correspondientes al grupo de edad del
sujeto, sin que existan restricciones de edad para efectuar el diag-
nóstico (Tabla III).

La prevalencia de sujetos que cumplen los criterios para esta
entidad en la población de entre 68 y 78 años parece situarse en
torno al 26,6% con una frecuencia ligeramente superior en los
varones (30,1%) que en las mujeres (24,4%), al igual que parece
ocurrir en la AAMI [30,56]. Estos resultados indican una preva-
lencia inferior del AACD respecto a la establecida para ciertos
estudios en la AAMI (del 38,4% [30] y del 34,9% [29]) y han
llevado a los autores a sugerir que el AACD describe un grupo más
homogéneo de población con alto riesgo de demencia [56]. Sin
embargo, cabe recordar que en otros estudios que han utilizado
criterios originales la prevalencia de la AAMI se ha mostrado
inferior (18,5% [27] y 15,1% [28]).

TRASTORNO COGNOSCITIVO LEVE

Este trastorno (MCD, del inglés Mild Cognitive Disorder) es una
entidad propuesta experimentalmente en la Clasificación Interna-
cional de Enfermedades (CIE­10) [57]. Sus criterios contemplan
el hecho de que el deterioro cognitivo se produzca precediendo,
acompañando o sucediendo a trastornos cerebrales o somáticos
establecidos (Tabla IV).

Esta clasificación no incluye ningún rango de edad y, por
tanto, no fue definida específicamente para el envejecimiento. No
obstante, en 1995, Christensen et al [58] realizaron un estudio con
897 sujetos de edades superiores a los 70 años para determinar su
validez en esta población. Tras la aplicación de los criterios MCD,
se observó que sólo 36 sujetos (4%) cumplieron los cuatro crite-
rios principales (alteración física, alteración cognitiva, alteración

Tabla II. Criterios originales para la definición de la alteración cognitiva leve
propuestos por Petersen et al en 1995 y modificados por Smith et al en
1996. Posteriormente, el cuarto punto de afectación cognitiva objetiva se
ha restringido sólo al campo de la memoria (Petersen et al, 1996).

Quejas de memoria comunicadas por el propio paciente o su familia al
médico, o detectadas por entrevista o pruebas de estado mental bási-
cas por parte de éste

Normalidad en las actividades de la vida diaria

Función cognitiva global normal

Alteración objetiva de la memoria u otra área de función cognitiva
evidenciadas por puntuaciones >1,5, DE por debajo de la media de la
edad

Clinical Dementia Rating Score (CDR, Berg 1988) de 0,5

Sin evidencia de demencia

Tabla III. Criterios clasificatorios para el declive cognitivo asociado al en-
vejecimiento.

Deterioro cognitivo de evolución progresiva con una duración
mínima de seis meses

Alteración objetiva de alguna de las funciones cognitivas (memoria y/o
aprendizaje, atención, concentración, pensamiento, lenguaje o capacidad
visuoespacial) manifestada por una puntuación inferior a 1 DE en relación
con las normas poblacionales de su edad

Sin evidencia de manifestación orgánica que pueda explicar
el deterioro cognitivo
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cognitiva verificada mediante pruebas objetivas y ausencia de
otro diagnóstico incompatible). En este trabajo, las correlaciones
entre los criterios eran muy débiles o inexistentes, y los sujetos
con MCD diferían respecto a los controles más en función de
variables como neuroticismo, ansiedad, depresión o estado físico,
que en cuanto a su funcionamiento cognitivo. Estos resultados han
llevado a los autores a cuestionar la validez del MCD como sín-
drome para describir la alteración cognitiva asociada al envejeci-
miento. En un segundo estudio de seguimiento a tres años y medio
sobre los mismo casos con MCD efectuado por el mismo grupo
[59] se concluye que el MCD tampoco parece predecir adecuada-
mente los sujetos que van a desarrollar demencia, sino que los
sujetos con este diagnóstico se distinguen más en función de va-
riables como el neuroticismo, la ansiedad y la depresión comen-
tadas anteriormente.

DETERIORO COGNOSCITIVO RELACIONADO
CON LA EDAD

El Age­Related Cognitive Decline (ARCD) es una categoría pre-
sente en la IV versión del Manual Diagnóstico y Estadístico de los
Trastornos Mentales (DSM­IV) [60] (Tabla V).

Recientemente se han aportado datos que avalan la entidad
clínica de esta categoría. En 1997, Celsis et midieron el flujo
sanguíneo cerebral regional (FSCR) mediante SPECT en las re-
giones temporoparietales en 24 sujetos con ARCD y compararon
los resultados con las mismas medidas en un grupo control y un
grupo con probable enfermedad de Alzheimer. Los resultados
indicaron una hipoperfusión en comparación con el grupo control

Tabla IV. Criterios diagnósticos para el trastorno cognitivo leve (modificado
de CIE­10 y Christensen et al 1995).

Criterios de inclusión

Disminución del rendimiento cognitivo presente en la mayor parte
del tiempo durante dos semanas, se incluye el deterioro
de la memoria, nuevos aprendizajes, concentración, razonamiento
o abstracción y lenguaje. Esta disminución suele detectarse por tests
(psicométricos) objetivos

Evidencia objetiva y/o historia de daño o disfunción cerebral, o
de alteración sistémica con conocida afectación cerebral que incluyen
alteraciones hormonales sin tener en cuenta efectos de drogas psicoac-
tivas

Existe una supuesta relación entre el desarrollo de la enfermedad
subyacente y la alteración mental, los síntomas de la cual pueden
tener un inicio inmediato o demorado respecto a la instauración
de la patología

Mejora o restauración de la alteración mental tras la desaparición
o mejora de la causa orgánica subyacente

Insuficiente evidencia de una causa alternativa del deterioro mental
(por ej., marcada historia familiar de una alteración clínicamente
similar o relacionada)

Diagnóstico diferencial

Síndrome postencefalítico

Síndrome posconmocional

Criterios de exclusión

Demencia

Cualquier otro trastorno comportamental o mental de la CIE­10

pero una hiperperfusión respecto al grupo con Alzheimer. Estos
mismos resultados se obtuvieron en las pruebas de memoria, en
donde el grupo con ARCD también mostró valores intermedios.
Finalmente y tras un seguimiento de 18 pacientes de uno a tres
años, cinco sujetos del grupo ARCD cumplieron criterios diag-
nósticos para probable enfermedad de Alzheimer; además, estos
individuos mostraron una disminución en las pruebas de memoria
y en el FSCR. Los resultados de este estudio llevaron a considerar
la entidad ARCD (y variantes como por ejemplo la AAMI) como
una categoría clínica distinguible del envejecimiento normal y de
la demencia [61].

‘COGNITIVAMENTE ALTERADO,
NO DEMENCIADO’

En 1995, un grupo canadiense de estudio de la prevalencia de
demencia sugirió unos criterios para identificar sujetos con el
perfil correspondiente a lo que ellos bautizaron como CIND (Cog-
nitively Impaired, Not Demented) (Tabla VI).

En su trabajo inicial, Elby et al presentaron los resultados refe-
rentes a una muestra cercana a los 3.000 sujetos en donde habían
identificado un 29,5% de individuos definidos como CIND [62].
Este grupo se caracterizaba por presentar un nivel intermedio entre
los pacientes con demencia y los sujetos sin alteración cognitiva
respecto a las variables edad, función intelectual y capacidad fun-
cional. Uno de los objetivos de esta investigación consistía en la
comparación de los criterios de su entidad con otras anteriormente
establecidas y lo hicieron aplicando a posteriori los criterios de
inclusión y exclusión para las categorías del DSM, ICD, AAMI y
AACD en su subgrupo de CIND. Los datos demostraron que estas
entidades eran, según los autores, demasiado restrictivas; tan sólo

Tabla V. Requerimientos para el diagnóstico DSM­IV del declive cognos-
citivo relacionado con la edad (modificado de DSM­IV).

Características

Deterioro de la actividad cognoscitiva, demostrado objetivamente

El deterioro ocurre como consecuencia de la edad y, aunque presente,
está dentro de los límites normales para ésta

Los individuos con este déficit pueden tener problemas para recordar
nombres o citas y experimentar dificultades para solucionar problemas
complejos

Criterios de exclusión

El deterioro cognoscitivo no es atribuible a un trastorno mental espe-
cífico o a una enfermedad neurológica

Tabla VI. Criterios para ‘cognitivamente alterado, no demenciado’ modifi-
cado de Elby et al (1995).

Criterios de inclusión

Quejas subjetivas de funcionamiento cognitivo, obtenidas mediante
el propio sujeto o un familiar

Evidencia de alteración cognitiva objetivable mediante tests psicoló-
gicos

Criterios de exclusión

Individuos con demencia, delirio o alguna otra condición psiquiátrica
claramente definida
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un 1,2% de los identificados como CIND cumplían criterios AAMI;
el caso con mayor concordancia se consiguió en la categoría MCD
de ICD­10, en donde la proporción sólo se redujo hasta el 15,2%.
Elby et al argumentaron que los criterios establecidos hasta el
momento (por ej., AAMI, AACD) pueden ser válidos para definir
y estudiar un subgrupo de sujetos con problemas ‘puros’ de memo-
ria, pero no parecen describir una población de sujetos con proble-
mas cognitivos sin demencia, para ello sugirieron criterios ‘más
abiertos’, parecidos a los MCD (Tabla VII).

OTRAS CLASIFICACIONES

Como se ha mencionado al principio de esta revisión, la alteración
cognitiva, en especial de memoria, asociada al envejecimiento
normal parece ocurrir con relativa frecuencia. La detección de
bajas puntuaciones en pruebas de rendimiento en la evaluación
neuropsicológica en personas de edad avanzada no dementes es
fácil, especialmente si no se controlan variables antes mencio-
nadas como el sexo, el nivel de educación o la inteligencia pre-
mórbida. Algunos investigadores han utilizado denominaciones
alternativas o variaciones de las entidades expuestas en este
trabajo para definir grupos de sujetos envejecidos con alteración
cognitiva sin demencia. Entre estas clasificaciones se incluyen
‘very mild cognitive decline’ [47], ‘questionable dementia’ [63],
‘limited cognitive disturbance’ [64] y ‘age­related memory decli-

ne’ [65]. Los criterios utilizados para definir estas categorías están
poco operativizados, no han generado suficientes resultados o han
sido modificados e integrados en una de las entidades revisadas en
este trabajo.

CONCLUSIÓN

Desde la inicial aportación de Kral en 1962 y especialmente tras la
definición de la AAMI por parte de Crook et al en 1986, diversos
grupos de investigación de distintos países han intentado definir el
perfil neuropsicológico de la alteración cognitiva frecuentemente
observable en el envejecimiento normal. Las investigaciones reali-
zadas hasta la fecha sugieren que algunos de los diagnósticos pro-
puestos podrían identificar sujetos distinguibles del envejecimiento
sin afectación cognitiva, por un lado, y de la demencia, por otro (por
ej., AAMI, ARCD). Sin embargo, cuando los sujetos cumplen cri-
terios para otras entidades (por ej., MCI, MCD) puede tratarse de
individuos con alto riesgo de desarrollar demencia o en fases inicia-
les de ésta. Por otro lado, los estudios longitudinales para determi-
nar la evolución de la población con alteración cognitiva asociada
al envejecimiento son todavía insuficientes en su número. En este
sentido, emerge la necesidad de unificar los criterios de las distintas
entidades y realizar estudios de seguimiento para determinar fiable-
mente la existencia de una población envejecida con problemas
cognitivos estables a lo largo del tiempo.
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ALTERACIÓN COGNITIVA EN EL ENVEJECIMIENTO
NORMAL: NOSOLOGÍA Y ESTADO ACTUAL

Resumen. Introducción y objetivos. Durante los últimos 15 años han
aparecido diversas clasificaciones diagnósticas con la intención de
describir un grupo de población adulta que presenta un grado de
afectación cognitiva superior a lo esperable por su edad, pero que no
cumple criterios de demencia. En este trabajo se revisan los principa-
les estudios que han utilizado estas categorías y se comparan sus
resultados a fin de establecer si definen poblaciones comparables o
distintas. Desarrollo. Los estudios llevados a cabo con diversas cate-
gorías diagnósticas o con distinta utilización de los criterios de inclu-
sión o exclusión hacen que los valores de prevalencia o la evolución
de los sujetos hacia demencia sean muy dispares. Los datos genéticos
y de neuroimagen contribuyen a reforzar la validez de las clasificacio-
nes propuestas para identificar la pérdida cognitiva asociada a la
edad. Conclusiones. Los criterios utilizados parecen ser sumamente
importantes para la identificación de sujetos con un estado cognitivo
más próximo al envejecimiento normal o a la demencia. En este sen-
tido son necesarios más estudios longitudinales y un consenso entre
los criterios de las distintas clasificaciones si se pretende identificar de
forma fiable la población con función cognitiva inferior a la esperada
por su edad, pero distinguible de aquella que representa estados ini-
ciales de demencia [REV NEUROL 1999; 29: 64-70].
Palabras clave. Cognición. Demencia. Deterioro. Envejecimiento.
Memoria. Neuropsicología.

ALTERAÇÃO COGNITIVA NO ENVELHECIMENTO NORMAL:
NOSOLOGIA E ESTADO ACTUAL

Resumo. Introdução e objectivos. Durante os últimos 15 anos apare-
ceram diversas classificações diagnósticas com o objectivo de descre-
ver um grupo da população adulta que apresente um grau de defeito
cognitivo superior ao esperado pela sua idade, mas que não cumpre
critérios de demência. Neste trabalho são revistos os principais estu-
dos que utilizaram estas categorias e comparam-se os seus resultados
com a finalidade de definir populações comparáveis ou diferentes.
Desenvolvimento. Os estudos efectuados com diversas categorias
diagnósticas, ou com diferente utilização dos critérios de inclusão ou
exclusão, fazem com que os valores de prevalência ou de evolução dos
sujeitos até à demência sejam muito dispares. Os dados genéticos e de
neuro-imagem contribuem para reforçar a validade das classifica-
ções propostas para identificar a perda cognitiva associada à idade.
Conclusões. Os critérios utilizados parecem ser extremamente impor-
tantes para a identificação de indivíduos com um estado cognitivo
mais próximo ao envelhecimento normal ou à demência. Neste senti-
do, são necessários mais estudos longitudinais e um consenso entre os
critérios das diferentes classificações, se se pretende identificar de
forma fiável a população com função cognitiva inferior à esperada
para a sua idade, mas distinguível daquela que representa estadios
iniciais de demência [REV NEUROL 1999; 29: 64-70].
Palavras chave. Cognição. Demência. Deterioração. Envelhecimen-
to. Memória. Neuropsicologia.


