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DEMENCIAS

A. Definición
B. Clasificación
C. Características clínicas de los tipos más frecuentes
D. Diagnóstico 
E. Tratamiento
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Definición (DSM IV)

• Se define a los síndromes demenciales como aquellos 
caracterizados por trastornos de memoria y deficit en 
al menos otra función cognitiva (lenguaje, praxia,
gnosia,etc).

• Dichas alteraciones deben ser adquiridas e interferir
con las actividades sociales y laborales del individuo.



����������	
������


�

�

Otradefinicion
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B  - Clasificación
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Clasificación

• Existen muchas formas de clasificar al deterioro 
cognitivo
– Irreversibles o potencialmente reversibles

– Corticales, subcorticales o mixtas
– Enfermedades neurodegenerativas o secundarias.

– Agudas, subagudas o crónicas
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Causas más frecuentes

• Degenerativas:
• Enf. Alzheimer
• Demencia por cuerpos de Lewy
• Demencia vascular
• E. Huntington 
• Smes Parkinsonianos con demencia

– Enf. Parkinson
– Parálisis supranuclear progresiva
– Degeneración corticobasal

• Demencia  frontotemporal
– Afasia progresiva primaria no fluente
– Demencia semántica
– demencia de tipo frontal.
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Secundarias
• Demencia asociadas a E. de la Mielina
• Demencias asociadas a E. Psiquiátricas

– Depresión
– Esquizofrenia

• Tóxicas
• Déficit B12, ác.fólico, hipotiroidismo, hipertiroidismo, hiperCa, 

hipoCa, hipo glucemia.
• Hidrocefalia normotensiva crónica del adulto
• Hematoma subdural
• Tumores
• Demencias Infecciosas

– HIV
– Meningitis cronica
– Neurosífilis
– Enf.Creutzfeld-Jacob



Epidemiología
• La estructura demográfica de la población mundial ha 

cambiado.
• A medida que se prolonga la expectativa de vida también

aumenta la prevalencia de enfermedades como las
demencias.

• La frecuencia de E. Alzheimer se duplica cada 5 a. a partir de 
los 60 a.
– 1%: 60
– 2%: 65-70
– 4%: 71-74
– 8%:75-79
– 16%:80-84
– 30-40%:>85
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Demencias

••Enfermedad de Alzheimer   40Enfermedad de Alzheimer   40--55%55%

••Demencia vascular 20Demencia vascular 20-- 30 %30 %

••Demencia por cuerpos de Lewy  10Demencia por cuerpos de Lewy  10--20% 20% 

•• Demencia Demencia frontotemporalfrontotemporal 10%10%

••Otras 10Otras 10--30%30%

••Enfermedad de HuntingtonEnfermedad de Huntington

••Hidrocefalia Hidrocefalia normotensivanormotensiva crcróónica del nica del 
adultoadulto

••Demencia secundaria a alcoholDemencia secundaria a alcohol

••IntoxicaciIntoxicacióón por drogasn por drogas

••InfeccionesInfecciones
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Causasde demenciaen jovenes

Harvey RJ, The prevalence and causes J Neurol Neurosurg Psychiatry 2003;74:1206–9



Evolución

• Los pacientes evolucionan desde la normalidad hacia la demencia 
en forma progresiva.

• A partir de esto, se acuño el término de deterioro cognitivo leve 
(MCI)  para denominar a estadíos iniciales entre lo normal y la 
demencia.

• No todos los pacientes con MCI evolucionan a demencia.



Etapas
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Deterioro cognitivo leve

• Criterios originales:
– Trastornos de memoria en general reportados por  un 

informante 
– Trastorno de memoria objetivo de acuerdo a la edad y la 

educación del paciente

– Preservación de las actividades de la vida diaria
– Ausencia de demencia.

– Preservación de la función cognitiva global
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Deterioro cognitivo leve

Actualmente, y al igual que las demencias, el MCI puede 
clasificarse de acuerdo a las áreas más afectadas ya que 
puede afectarse otras áreas diferentes a la memoria

Neurol Clin 25 (2007) 577–609
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Deterioro cognitivo leve

• Se considera que entre un 10-15 % de los deterioros 
cognitivos leves evolucionan por año a la demencia. 

• A los 5 años entre un 50-75% de los pacientes 
presentarán un cuadro demencial.

Lancet Neurol 2007; 6: 734–46
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Manifestaciones Clínicas
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Enf Alzheimer

• Causa más frecuente de demencia.
• Existen formas esporádicas y  hereditarias.         
• Se caracteriza por un trastorno cognitivo progresivo 

con alteración de las actividades de la vida diaria y 
cambios de conducta en la evolución.

• Comienzan con alteración de la memoria , el 
lenguaje y déficits visoespaciales.  
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Enfermedad deAlzheimer

Criterios Diagnósticos clásicos 
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Criterios diagnósticos según DSM-IV

• Inicio insidioso con alteración cognitiva progresiva que 
resulta en dificultades en el funcionamiento social u 
ocupacional.

• Alteración en la memoria reciente y en por lo menos uno de 
los siguientes dominios cognitivos:
– Afasia
– Apraxia
– Agnosia
– Funciones ejecutivas

• Los déficits cognitivos no son secundarios a otra causa 
neurológica, psiquiátrica, metabólica, tóxica o por 
enfermedades sistémicas

• Los déficits cognitivos no ocurren aisladamente en el 
contexto de delirium



Criterios diagnósticos según NINDS-ADRA

• E.Alzheimer Probable
– Sme demencial
– comienzo entre 40-90a
– déficits en 1 ó mas áreas cognitivas
– Progresión del déficit en al menos 6 meses
– Sin trastornos de conciencia
– Ausencia de otra etiología que pueda explicar la

clínica
NINCDS-ADRA
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Enfermedad de Alzheimer

• Posible
– Otra enfermedad neurológica presente pero que no contribuya 

significativamente al cuadro clínico
– Presentación en menores de 40a
– Presentación atípica

• crisis epilepticas, trastornos de marcha, déficits neurológicos 
focales

• Definida 
– Confirmación por autopsia o biopsia

NINCDS-ADRA



����������	
������


�

�

Problemas con estos criterios 

• Basados solamente en la impresión clínica.

• No tienen en cuenta nuevos marcadores existentes.
• El diagnóstico es solo probable.

• Sólo se cumplirían los criterios cuando este presente la 
demencia 

• No toman en cuenta otras entidades que patologicamente son
Alzheimer pero que difieren clinicamente ( APP logopénica, 
ACP, etc) 
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Biomarcadores 

• Liquido cefalorraquídeo 
– Disminución de B amiloide 1-42
– Aumento de tau y tau fosforilada

• RNM
– Tamaño del hipocampo por volumetría
– Medición de atrofia cortical 

• PET 
– Ligandos para amiloide 
– FDG 



Enfermedad de Alzheimer 

Enfermedad de 
Alzheimer

Alzheimer 
Patológico

(Cambios cerebrales pero  

Asintomático)

Alzheimer clínico
(Cambios cerebrales y síntomas)
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Lancet Neurol 2010; 9: 1118–27
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Nuevos Criterios propuestos
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Nueva terminología propuesta

• Estadíos pre clínicos 
– Asintomático con riesgo de EA
– Pre sintomático

• Estadíos clinicos
– Pre demencia o Prodrómico
– EA demencia

• Típica 
• Atípica 

• Demencia mixta 
• Deterioro cognitivo leve 
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Estadíos preclínicos 

• Asintomático con riesgo de EA
– Personas sin síntomas ni evidencia de deterioro cognitivo 

– Uno o mas bio marcadores positivos.
– 10-30% tienen de controles tienen PET-PIB anormal

– Las personas con biomarcadores positivos tienen mas 
chances de desarrollar EA  



����������	
������


�

�

Estadíospreclínicos 

• Pre sintomático
– Pacientes que poseen una mutación autosomica dominante 

familiar con penetrancia completa
– Sin síntomas 

– Van a desarrollar la enfermedad en algún momento 
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Estadíosclínicos

• Prodrómico o pre demencia
– Paciente sintomático con fallas en la memoria episódica 

de tipo “hipocampico”
– Sin compromiso en las actividades diarias 

– Presencia de bio marcadores positivos.
– Era lo que se consideraba previamente MCI amnésico con 

alto riesgo de conversión a EA 
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Demencia tipoAlzheimer 

• Alteraciones cognitivas que alteran el funcionamiento social 
y las actividades diarias.

• Cambios en la memoria episódica y en al menos otra función 
cognitiva. 

• Presencia de uno o más biomarcadores
• Puede ser :

– Típica
– Atípica 



����������	
������


�

�

Típica 

• Sdme amnésico de tipo hipocampico como 
manifestación temprana y dominante

• Reportado por paciente/informante más valoración 
objetiva 
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Atípica

• Entidades clínicas definidas con manifestaciones 
diferentes a las típicas pero con patología compatible 
de EA
– Afasia primaria progresiva no fluente ?
– Afasia primaria progresiva logopénica
– Variante frontal de EA
– Atrofia cortical posterior

• Presencia de bio marcadores positivos  
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Biomarcadores
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Estadios 
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Enf Alzheimer (DTA)

• Factores de Riesgo
– Edad
– sexo femenino (1.2:1)
– Traumatismo de craneo
– ApoE4 (riesgo apoE4 neg :10% , con un alelo : 30%)

• Formas herencia autosómica dominante con penetrancia completa
– Menos del 5% de los casos de DTA
– Comienzo más precoz en general
– mutaciones del gen APP(cr 21), presenilina 1(cr 14) 30-50%,

presenilina 2(cr 1)=1%
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Características clínicas

A.Alzheimer
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CaracterCaracteríísticas clsticas clíínicasnicas EnfEnf.. AlzheimerAlzheimer porpor estadestadííosos
TempranoTemprano IntermedioIntermedio TardTardííoo

LenguajeLenguaje AnomiasAnomias

Leve disminuciLeve disminucióón n 

fluidezfluidez

AfasiaAfasia nono fluentefluente

Alt. enAlt. en
comprensicomprensióónn yy
repeticirepeticióónn

ecolaliaecolalia

mutismomutismo

MemoriaMemoria Alt.Alt. memoria memoria 
recientereciente

AltAlt memoria memoria 
recientereciente yy remotaremota

comprcompr globalglobal

VEVE AltAlt para manejarpara manejar dificultad copiadificultad copia dede
figurasfiguras

DesorientaciDesorientacióónn

compr severocompr severo

CCáálculolculo -- alteradoalterado compr severocompr severo

St. NPSSt. NPS depresidepresióónn,, apatapatííaa

InsomnioInsomnio
DeliriosDelirios,,
alucianacionesalucianaciones,,
agitaciagitacióón  n  

delirios,agitacidelirios,agitacióónn

StSt motoresmotores Signos liberaciSignos liberacióónn
frontal frontal 

inquietud motorainquietud motora

IncontinenciaIncontinencia
Rigidez, inestabilidad, Rigidez, inestabilidad, 
disfagiadisfagia
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Perseveraciones
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Enf. Alzheimer

• Junto a lo síntomas cognitivos, aparecen las 
manifestaciones neuropsiquiatricas

• Apatía: 
– el síntoma más frecuente
– relacionado a la severidad del deterioro cognitivo

• Agitación: 70%.
– Relación directa con la edad de inicio de la

enfermedad y la severidad
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Enf. Alzheimer
• Depresión

– Mayor: prevalencia 1.5-25%
– Menor: prevalencia 10-30%
– Se considera que el antecedente de depresión es un factor 

de riesgo para el desarrollo de DTA.
• Delirios 25-50% (robo, infidelidad, reemplazo de un

miembro de la familia)
– Mas frecuentes en estadíos avanzados

• Alucinaciones 10%
– Los pacientes con alucinaciones y delirios presentan una 

evolución mas rápida del deterioro cognitivo
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Imagenes alzheimer
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Imágenes

Sujeto Normal Sujeto con Enf. Alz.
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Fisiopatología
• Existe consenso de que la Ea se genera por la producción 

anormal y acumulación de  ß amiloide.
• El ßA se genera por el procesamiento de la proteína 

precursora de amiloide(APP) 

• La APP se metaboliza por 2 caminos
• no amiloidogénico ( por � secretasa) que cliva en el medio 

del ß A y evita su formación.
• Amiloidogénico con clivajes. El primero por � secretasa y el 

2do por ß secretasa para generar el ßA.
• Se forman 2 variantes ßA1-40(90%) y ßA1-

42(10%)determinado por el corte de � secretasa.
• En la EA aumenta la producción de ßA1-42 que es el que se 

deposita.
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Fisiopatología
• Se generan las placas de amiloide que 

desencadenan
– Formación de ovillos neurofibrilares ( por

hiperfosforilación de proteína Tau).

– Oxidación y peroxidación de lípidos
– Excitotoxicidad por glutamato

– Inflamación
– Activación de la cascada que lleva a la apoptosis.

– La muerte neuronal lleva al déficit de
neurotrasmisores ( Ach, NA, 5-HT)
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Ovillos neurofibrilaresPlacas seniles con 
activación glial

Trastornos cognitivos y de 
conducta
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Fisiopatologia

CMAJ 2008;178(5):548-56
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Demencias en Mayores de 65 años
(Stevens et al.2002)
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Demencia Vascular: 
¿Que es?

• La demencia vascular es un trastorno neuropsiquiátrico con
manifestaciones cognitivas y conductuales. 

• Es producida por lesiones vasculares cerebrales
– Puede generarse luego de 1 ACV ( demencia post stroke)
– Puede generarse secundariamente a múltiples lesiones vascualres 

silentes
– Puede generarse luego de ACVpor lesión en un territorio 

estratégico ( demencia por infarto estratégico
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Demencia Vascular

• Causa 15-30% de los trastornos 
cognitivosdemostradoen series
clinicopatológicas.

• Esconsideradala segunda causade
demencia
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Tiposdedemenciavascular

Eur Neurol 2008;60:217–223
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Demencia Vascular

Las formas clínicas de la demencia vascular dependen 
de la localización de las lesiones

Demencia Multi Infarto
Estado Lacunar

Demencia Talámica
Sme Art. Cerebral Anterior
Demencia Vascular Cortical

Demencia por infarto estrategico(Sme Gyrus Angularis)
Smes Limítrofes
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Demencia Vascular

• El trastorno cognitivo-conductual depende de:
– Tipo de vaso afectado
– Región cerebral afectada

– Tamaño de la injuria
– Tiempo entre la lesión y la evaluación
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Imágenes
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Imagenes
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Imagenes
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Demencia Vascular

• Predictores de demencia post-stroke: 
– Edad
– Deterioro cognitivo preexistente
– Severidad del déficit neurológico
– DBT infartos”silentes”
– Localización cortical
– Lesiones izquierdas
– Nivel educacional
– No caucásicos
– Tamaño lesional
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Diferencias entre EA y DV
Enf AlzEnf Alz.. Demencia vascularDemencia vascular

InicioInicio GradualGradual SSúúbito o gradualbito o gradual

ProgresiProgresióónn InsidiosaInsidiosa Lento, en escaleraLento, en escalera

Signos neurolSignos neurolóógicos gicos 
focalesfocales

EnEn gralgral. Ausentes. Ausentes PresentesPresentes

MemoriaMemoria Temprano y severoTemprano y severo Levemente afectada Levemente afectada 
al inicioal inicio

Funciones Funciones 
ejecutivasejecutivas

TardTardííoo Temprano y severoTemprano y severo

ImImáágenesgenes AtrofiaAtrofia Lesiones vascularesLesiones vasculares

Factores de riesgo Factores de riesgo 
vascularvascular

Menos comunesMenos comunes Muy frecuentesMuy frecuentes
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Demencia por Cuerpos de Lewy

• Representa un 20-30% de los casos de demencia en series
anatomopatológicas.

• Edad de comienzo: 50-90años
• Inicio insidioso
• Curso progresivo
• Duración de la enfermedad: 6-10años
• F Riesgo: ApoE4
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Demencia por Cuerpos de Lewy

• Manifestaciones que deben estar presentes para el
diagnóstico
– Alucinaciones recurrentes visuales
– Sdme parkinsoniano
– Fluctuaciones en la función cognitiva, en el alerta y la atención



����������	
������


�

�

Demencia por Cuerpos de Lewy

• Manifestaciones que favorecen el diagnostico:
– Caídas a repetición
– Síncope
– Pérdida de conciencia transitoria
– Sensibilidad a neurólépticos
– Delirios
– Alucinaciones en otras modalidades
– Depresión
– Trastorno del sueño ( sueños vívidos, alteraciones sueño REM,

movimientos durante el sueño)
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Criterios diagnosticos

Neurology  2005;65:1863–72
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Demencia por Cuerpos de Lewy

• Puede manifestarse inicialmente como sdme demencial y
desarrollar luego los síntomas parkinsonianos o
desarrollarse en un sdme parkinsoniano ya definido.

• Arbitrariamente se considera que si un paciente con 
E.Parkinson desarrolla una demencia 12 meses luego del
dgn de la enfermedad se considera: E.Parkinson +
demencia.



����������	
������


�

�

Demencia Frontotemporal

• Edad de Comienzo:45-70años
• Duración de la enfermedad: 2-20años 
• 30%heredada en forma autosómica dominante (Cr 

17)
• 3 variantes:

– Variante frontal
– Afasia progresiva fluente o demencia semántica
– Afasia progresiva no fluente
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Criterios diagnosticos variantefrontal 

Arch Neurol. 2007;64:830-835
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Demencia Frontotemporal

• Colaboran al diagnóstico

– Trastorno de conducta
– Trastorno del lenguaje

– Signos neurológicos: akinesia, rigidez, temblor, signos 
arcaicos

– Imágenes: atrofia temporal.frontal predominante

– Comienzo antes de los 65 a
– Enf motoneurona asociada
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Demencia Frontotemporal

• Variante frontal
– Cambio de carácter y trastornos de conducta son las 

manifestaciones dominantes.
– Características centrales:

• Comienzo insidioso y progresión gradual
• Conducta social tempranamente afectada
• Trastorno temprano en la regulación de la conducta
• Descuido en el aseo personal
• Cambios en el hábito alimentario

– hiperfagia, hiperoralidad
• Hipersexualidad
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Demencia Frontotemporal

AP:
Cuerpos de Pick
inclusiones tau+
inclusiones tau- ubiquitina+



����������	
������


�

�

Imágenes
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Diagnóstico diferencial
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D  - Diagnóstico

•Historia clínica
•Examen Neurológico

•Estudios Complementarios
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Diagnóstico

• Interrogatorio (paciente y familiares)
– Antecedentes personales.

– Antecedentes familiares.
– Escolaridad

– Dominancia hemisférica
– Tiempo de evolución.

– Trastorno de memoria 
• Progresivo o no progresivo.
• Hechos recientes o pasados
• Prospectivo o retrospectivo
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Diagnóstico

• Presencia de anomias
• Presencia de desorientación
• Presencia de cambios de carácter
• Síntomas depresivos
• Trastornos en el cálculo
• Alteraciones de conducta
• Desenvolvimiento en actividades diarias ( manejo de dinero, 

medicación, uso del teléfono, etc)
• Aseo personal, vestimenta
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Diagnóstico
• Examen físico:

– Observación del paciente durante la entrevista: actitud, postura, 
participación manifestaciones neuropsiquiátricas.

– signos focales ? (vascular, lesión expansiva)
– signos extrapiramidales?  (compromiso de GB)
– Movimientos oculares? (compromiso de tronco encefálico)

– PNP o compromiso sensitivo? (tóxico/metabólico)

• Imágenes:   Se recomienda realizar TAC o RNM  
en todos los pacientes
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– Laboratorio:  
• Vitamina B12, ác fólico, hormonas tiroideas, Esd, hemograma, 

función renal y hepática, Ca, P .
• VDRL en pacientes con factores de riesgo  que viven en áreas con 

alto número de casos de sífilis.
• En casos sospechosos, se recomienda realizar Proteína 14-3-3 para 

descartar enf por priones
• HIV

• Punción Lumbar (sospecha clínica)
– cáncer
– infección del SNC
– paciente  joven
– progresión rápida
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Diagnóstico

• Test o evaluaciones cognitivas
– Test de Screening o test rápidos

• Mini mental state de folstein (MMSE)
• ACE
• Test del reloj
• TYM

– Evaluación Cognitiva o Neuropsicológica
completa. Toda evaluación cognitiva debe incluir 5 
dominios básicos: memoria, atención, f. ejecutivas,
visuoespacialidad y lenguaje.
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Test de screening

CMAJ 2008;178(7):825-36
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MMSE
• Es el método de screening más ampliamente 

difundido.
• Su administración demanda 15 minutos o menos.

• Buena sensibilidad para deterioro cognitivo moderado o 
severo.

• Puede ser realizado por personal no médico o con  un 
mínimo entrenamiento.

• Puede utilizarse en diferentes culturas (con adaptaciones 
correspondientes).
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TYM
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Tests neuro-psicológicos 
utilizados para el diagnóstico de 
las demencias
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Tratamiento

• Dirigidos a los mecanismos fisiopatológicos de la 
enfermedad (antioxidantes)

• Dirigidos a mejorar, estabilizar la progresión del 
deterioro cognitivo (anticolinesterásicos, 
antiglutamatérgicos)

• Dirigidos a tratar los síntomas asociados a la 
enfermedad (Antipsicóticos, antidepresivos)

• Dirigido a los cuidadores y familiares
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Tratamiento
• Farmacológico

– De la enfermedad

– De los síntomas conductuales
– De la complicaciones

• No farmacológico
– Educar a la familia

– Rehabilitación cognitiva
– Terapia educacional
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Farmacología de la Enfermedad de
Alzheimer

Nivel cognitivo normal

Déficit cognitivo mínimo

Demencia 

Institucionalización 

Muerte 
Años 

RECUPERACIÓN Y CURA

DETENCIÓN DE LA PROGRESIÓN

CURSO NATURAL
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Tratamiento farmacológico

• Aprobados
– Anticolinesterásicos
– Memantine

• En Estudio
– Vacunas antiamiloide
– Inhibidores Beta y gama secretasas
– Aines
– Hipolipemiantes
– Otros 
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Hipótesis colinérgica

• En el cerebro normal, Hay 2 enzimas que 
degradan la Acetilcolina.

• Acetilcolinesterasa (neuronas centrales) 90%.
• Butirilcolinesterasa (cel. gliales) 10 %.
• En la EA, hay pérdida de neuronas colinérgicas en 

corteza e hipocampo con aumento de acción de
butirilcolinesterasa.
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Anticolinesterásicos

• Existen 4 aprobados
– Tacrina ( no se utiliza por los efectos adversos a nivel 

hepático)
– Donepecilo

– Rivastigmina
– Galantamina
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galantamina Donepecilo Rivastigmina



Titulación
 Donepecilo Rivastigmina Galantamina 

 
Inicio 

 
5 mg / 

 
1.5 mg 

 
4 mg 

 
distribución 

 
1 vez al día 

noche 
 

 
C/ 12 hs 

 
c/12 hs 

Aumento cada 
mes 

 

 
5 mg 

 
1.5 mg 

 
4 mg 

Dosis mínima 
efectiva 

 

 
5 mg 

 
9 mg 

 
16 mg 

Dosis máxima 
(óptima) 

 

 
10 mg 

 
12 mg 

 
24 mg 
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Recomendaciones

• Utilizar en pacientes con demencia tipo
Alzheimer leve a moderada 

• Iniciar lo antes posible luego de realizado el 
diagnóstico

• Controlar cada 3 meses función cognitiva
• Utilizar como monoterapia o en conjunto con

memantine.
• No utilizar 2 juntos
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Recomendaciones
• Evitar darlo con anticolinérgicos ( biperideno,

oxibutinina)
• Si hay intolerancia, volver a la dosis previa.

• Si se suspende por más de 10 días, se debe iniciar 
nuevamente de cero

• Suspender
– ante síncopes sin causa clara.
– Suspender si MMSE < 10
– intolerancia intratable
– falta de cumplimiento
– antes de dar anestésicos anticolinérgicos
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Cambiar por otro

• Falta de respuesta al primer agente.
• Efectos adversos intolerables.
• Por pedido del paciente.
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Indicaciones
• Enfermedad de Alzheimer leve a moderada
• Demencia por cuerpos de Lewy
• No esta probado  para demencia frontotemporal.
• Demencia asociada a Parkinson 
• Existen estudios no concluyentes en otros 

deterioros cognitivos.
• Todos los estudios, tienen un seguimiento de 2 

años por lo que no se sabe si son beneficiosos a 
largo plazo
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Hipótesis glutamatérgica

• L-glutamato es el   principal neurotransmisor exitatorio 
en el SNC. 

• Interviene en los procesos de memoria, aprendizaje y 
plasticidad neuronal.

• Sin embargo, el aumento de la actividad excitatoria 
parece jugar un rol principal en la patogénesis de la EA y 
en el dano producido por isquemia.

• Se ha postulado que los antagonistas del receptor NMDA 
podrían prevenir la neurotoxicidad sin interferir con el 
mecanismo fisiológico del glutamato.
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Hipotesis glutamato
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Memantine

• Es un antagonista no competitivo del receptor NMDA

• El punto de partida consiste en la liberación patológica de 
glutamato seguida de altas concentraciones de calcio. 
Como memantina, a diferencia del magnesio, bloquea el 
receptor NMDA cuando se origina una liberación 
sostenida de bajas concentraciones de glutamato se 
previene de este modo la afluencia de calcio 
(neuroprotección). 
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Recomendaciones

• Iniciar en pacientes con Alzheimer moderado o 
severo 

• Se puede usar como monoterapia o junto a  
inhibidores de AchE

• Comenzar con 5 mg a la mañana e ir subiendo 5
mg por semana hasta llegar a 20 mg ( dosis 
mínima y máxima efectiva)

• No darlo junto con amantadina
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Indicaciones

• Alzheimer moderado o severo
• Demencia vascular ( aprobado en Argentina)
• Demencia mixta.
• Se usa también ahora en enfermedad motoneurona

superior e inferior, desequilibrio, etc.
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Vitamina E

• Actúa impidiendo la formación de radicales libres a 
partir de los ac. grasos poliinsaturados de la 
membrana lipídica.

• Evita la hemólisis de las cél.sanguíneas.
• Habitualmente se usa

• 1000 U cada 12 horas

• Se puede indicar con memantine o
anticolinesterásicos
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Vitamina E

• Existen estudios donde se informa el aumento de 
muertes en pacientes que tomaban  Vitamina E 
por cualquier indicación.

• Otro trabajo evaluó el uso de Vit E en pacientes
con deterioro cognitivo mínimo. No se observaron 
diferencias en la conversión a EAvs placebo por
lo que actualmente no se utiliza



����������	
������


�

�

Tratamiento

Neurol Clin 25 (2007) 577–609
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TratamientoDLB

Am Fam Physician 2006;73:1223-9
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TratamientoDLB

SWISS MED WKLY 2003;133:131–142 
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Effi cacy and adverse effects of cholinesterase inhi bitors
and memantine in vascular dementia: a meta-analysis o f
randomised controlled trials

Lancet Neurol 2007; 6: 782–92
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Lancet Neurol 2010; 9: 
702–16
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Muchas Gracias


