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ASPECTOS

NEUROLOGICOS

DEL DETERIORO Y
o viareo 4. soa i DEMENCIA

Se define la demencia como un decaimiento
cronico de las funciones mentales, que se mani-
fiesta en el pensamiento, memoria, rendimientos
y conducta. Se presenta un deterioro de la me-
moria y compromiso del pensamiento abstracto
(interpretacidon concreta de proverbios, dificul-
tad para establecer semejanzas y diferencias, di-
ficultad para definir palabras o conceptos), de
la habilidad para el cdlculo, de la capacidad de
aprendizaje, orientacion espacial y del juicio.
Estas son las caracteristicas esenciales, pero tam-
bién puede encontrarse labilidad del afecto o una
persistente alteracion del dnimo, quiebre de las
normas éticas, aparicion de rasgos nuevos de la
personalidad o exageracion de los preexistentes,
asi como disminucién de la capacidad para to-
mar decisiones independientes.

Estimamos que no deben confundirse el dete-
rioro y demencia con las sicosis agudas exdge-
nas, como ocurre en algunas publicaciones. Por
esto los episodios de confusién mental, delirio
o alucinaciones secundarios a drogas, deficien-
cia aguda de tiamina, lupus, endocrinopatias,
etc., al ser clinicamente diferentes al deterioro
mental, no se han incluido en el presente anali-
Sis. .

La diferencia entre deterioro y demencia es
s6lo cuantitativa, siendo esta dltima expresion
de una mayor intensidad del trastorno. Incluso
muchos autores usan ambos términos indistinta-
mente, pues estiman que no es posible precisar
donde termina el deterioro y empieza la demen-
cia

Aunque los cuadros clinicos que conducen a
la demencia han sido analizados desde muy anti-
guo, es en los ultimos afios donde han adquirido
especial importancia, debido a que muchas de
sus causas pueden en la actualidad ser reversi-
bles parcial o totalmente con un tratamiento ade-
cuado. Es por esto que debe intentarse establecer
la etiologia en todo paciente con deterioro men-
tal, pues puede ser susceptible de tratar. Tam-
bién ha quedado aclarado en los ultimos afios

que en ocasiones las manifestaciones mentales
pueden pasar desapercibidas, haciéndose eviden-
tes los sintomas somdticos (alteraciones de la
marcha, incontinencia esfinteriana, etc.) que pue-
den constituir el motivo de consulta. Sin embar-
g0, el hallazgo al examen fisico de elementos
que indican un dafio encefilico difuso (que co-
mo veremos son muy féciles de buscar) permiten
al médico sospechar el diagnostico y evaluar mas
detalladamente el decaimiento intelectual.

SEMIOLOGIA

En general, el correlato anatémico del deterio-
ro y demencia es una atrofia extensa de la corteza
cerebral. Por esto, con mucha frecuencia se pes-
quisan al examen neurolégico una serie-de signos
propios de los dafios encefdlicos difusos. Entre
estos podemos distinguir:

1. alteraciones de los movimientos corporales
2. trastornos gnésicos prixicos y del lenguaje
3. alteraciones esfinterianas

1. Alteraciones de los movimientos corporales

Es frecuente que el motivo de consulta de un
paciente con deterioro sea un desequilibrio en la
marcha, incluso con caidas frecuentes. A medida
que ésta progresa, puede llegar a ser tan intensa
que lleva a la imposibilidad de mantenerse en pie
sin apoyo o a caminar. Sin embargo, las pruebas
especificas para medir coordinacibn motora
(“pruebas cerebelosas’”) o la medicion de las fuer-
zas no revelan alteraciones y el paciente curiosa-
mente, estando en decubito, es capaz de realizar
practicamente cualquier movimiento.

Otras veces, aparecen alteraciones de la mar-
cha de tipo piramidal, presentando una parapa-
resia espastica, arrastrando con gran esfuerzo am-
bas extremidades inferiores, que se mantienen ex-
tendidas como columnas rigidas. Es decir, sin
acomparfiarse de la flexion de cadera, rodilla y to-
billo propios del deambular normal.
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Pueden presentarse también alteraciones del
sistema extrapiramidal, con una marcha a pasos
pequefios, parecida a la de la enfermedad de Par-
kinson. Se deambula con el tronco flectado y es-
casez de movimiento asociados de los brazos. A
veces esto se acompaiia de una bradikinesia o len-
titud que engloba todos los movimientos. Incluso
puede acompafiarse de acentuados trastornos en
los movimientos de la musculatura dependiente
de los pares craneanos bulbares, constituyéndose
el cuadro denominado sindrome o pardlisis pseu-
do bulbar.

Reflejos patologicos: en pacientes deteriora-
dos, uno de los sintomas mds frecuentes es la
liberacion de reflejos primitivos, como el de pre-
hensién y succion.

El reflejo de prehensién se desencadena por
un estimulo tdctil en la palma de la mano, espe-
cialmente en la region entre el pulgar y el indice,
junto a una traccion de los musculos flexores de
los dedos. A consecuencia de esta combinacién
de estimulos tdctiles y propioceptivos, el pulgar
del paciente se aduce y los otros dedos se doblan
en una posicion mantenida de flexion. Este refle-
jo se libera en lesiones del I6bulo frontal y puede
verse en forma unilateral en pacientes con lesio-
nes circunscritas en la corteza frontal (por ejem-
plo tumores) o en forma bilateral, cuando existe
compromiso de conciencia. En los pacientes con
deterioro mental es a veces tan intenso que lo lle-
va a estar continuamente cogiendo las sidbanas de
la cama, un pafiuelo o cualquier objeto al alcance
de su mano, intentando muchas veces darle a esto
un proposito.

El reflejo de succion se ve en lesiones del 16bu-
lo frontal bilateral y se caracteriza por una pro-
trusion labial, acompafiada en ocasiones de movi-
miento de succién al aplicar un estimulo tictil
suave en la cercania de los labios. Es diferente al
reflejo labial (“snout™) a que nos referiremos mds
adelante.

Puede también aparecer un reflejo cérneo
mandibular.

Se obtiene estimulando la cérnea con un trozo
de algodén, lo cual produce una desviacion de la
mandibula hacia el lado opuesto por contraccion
de los musculos pterigoideos.

Con frecuencia se observa exacerbacion del
reflejo palmomentoniano (que de por si no es pa-
tolégico). La estimulacion cutdnea de la palma
produce una contracciéon de los musculos mento-
nianos ipsilaterales.

Paratonia: es un aumento del tono de las extre-
midades, que varia mucho de un momento a
otro. Por lo general aumenta si uno urge al pa-
ciente a que se relaje, dando la impresiéon que el
enfermo opone resistencia activa a los movimien-
tos, y de alli que también se le denomine negati-
vismo motor. En cambio, si se mueve la parte
afectada muy lentamente, se reduce considera-
blemente el aumento del tono. El grado de re-
sistencia varfa asi ampliamente desde una toni-
cidad apenas perceptible a una intensa hiperto-
nia. Se desconocen las bases fisiologicas de la ri-
gidez paraténica, pero se sabe que en general
acomparia lesiones encefélicas difusas, ya sea en-
cefalopatfas metabolicas o atrofias corticales ex-
tensas. De alli que se la vea con frecuencia en los
cuadros de deterioro mental y demencia y que
coincida en muchos casos con la presencia de
reflejo de prehension y otros signos de lesion cor-
tical.

Alteraciones en los reflejos tendineos: Con
frecuencia los pacientes con deterioro mental, co-
mo expresion de un dafio encefdlico difuso, pre-
sentan una hiperreflexia tendinea generalizada.
Incluso el reflejo mandibular se exalta.

También se exacerba el reflejo labial (*‘snout™),
desencadenado por una percusion del labio supe-
rior o inferior, produciéndose una protrusion la-
bial por contraccidon brusca del musculo orbicu-
lar de los labios.

Movimientos esterotipados: son muy frecuen-
tes, especialmente un chasquido de la lengua o un
movimiento continuo de masticacion. Si bien al



paciente muchas veces esto no lo incomoda. re-
sulta sumamente molesto para las personas quu lc
acompafian permanentemente.

2. Alteraciones prixicas, gnosicas y del lenguaje

No las detallaremos en esta oportunidad. La
afasia se manifiesta por dificultades para la deno-
minacién de objetos o alteraciones en el lenguaje
espontineo. La apraxia, por inhabilidad para rea-
lizar actividades motoras (por ejemplo encender
un fésforo), a pesar que la comprension, las fuer-
zas y la coordinacién del movimiento estin con-
servados. Con frecuencia se ve una apraxia cons-
tructiva, que se manifiesta por una dificultad pa-
ra copiar dibujos o construcciones tridimensio-
nales con cubos.

l.a agnosia se expresa por una incapacidad pa-
ra reconocer objetos al verlos o al tacto o por el
rudo que producen.

3 Trastornos esfinterianos

Ll paciente deteriorado presenta con frecuen-
cla incontinencia urinaria, que al comienzo es
ocasional y después permanente. Esta puede de-
berse a una falla en el reconocimiento de la sensa-
cion de replecion vesical y a una incapacidad
de anticipar la consecuencia de la miccién en lu-
gares inapropiados. Otras veces se instala una ve-
jiga neurogénica central, por compromiso bilate-
ral, a nivel del encéfalo de las vias vesicales. Ha-
brd incontinencia urinaria y muy rara vez reten-
cién de orina. -

FORMAS CLINICAS

La clasificacion de las demencias sefialadas a
continuacién, aunque limitada, es til para orien-
tar sobre los exdmenes complementarios necesa-
rios para llegar al diagnoéstico etiologico. Ademds
se restringe a aquellas patologias mds frecuentes
y que crean problemas de diagnoéstico diferencial
y no abarca otras (demencia post TEC, post paro
cardiaco, demencia dialitica, pelagra, etc.) en
que la etiologia aparece evidente.

1. Demencia por afeccion intracraneana primaria

Abiotroficas (senil o presenil).
Infartos multiples

Procesos expansivos intracraneanos
Enfermedad de Jacob - Creutzfeldt
Hidrocéfalo normotensivo

2. Demencias secundarias a afecciones metaboli-
cas o tOxicas

Encefalopatia hepdtica crénica

Deficiencia de vitamina B1?2

Deficiencia de 4cido félico

Hipotiroidismo

Alcoholismo

Todas las demencias del grupo 2 son suscepti-
bles de ser tratadas, al igual que algunas del grupo
1 (la debida a procesos intracraneanos e hidrocé-
falo normotensivo). Constituyen, en conjunto,
un 10 a 209/o de los pacientes con demencia. El
tratamiento lleva en algunos casos a una regresion
completa de la sintomatologia, en otras parcial y
en un tercer grupo detiene la progresién de ésta
o al menos la retrasa.

1. Demencia por afeccion intracraneana primaria
Demencia abiotroéfica

El término abiotrofia fue acufiado en el siglo
pasado para referirse a patologfas que llevan a



una despoblacién neuronal, generalmente siste-
matizada, sin causa aparente, y que se atribuia a
una menor. “‘vitalidad” genéticamente determina-
da de los grupos neuronales afectados. Es decir,
ciertos sistemas o nucleos encefélicos se compro-
meten en forma lentamente progresiva, desapare-
ciendo las neuronas correspondientes sin encon-
trarse signos de isquemia, tumor o inflamacién en
la autopsia. En los casos de deterioro o demencia
se afecta la corteza cerebral.

Segun la edad en que aparece este proceso, se
acostumbraba diferenciar entre demencia senil
(pasados los 65 afios) o presenil (también llama-
da enfermedad de Alzheimer). Como la anato-
mia patolégica muestra en ambos casos altera-
ciones similares en lo esencial (despoblacién neu-
ronal, degeneracion neurofibrilar, placas seniles y
degeneracion grdanulo-vacuolar) y s6lo algunas di-
ferencias cuantitativas, hoy se consideran ambas
entidades una sola. Por esto muchos autores em-
plean indistintamente el término enfermedad de
Alzheimer para ambas, denominacién que antes
se reservaba s6lo para la forma pre - senil.

Esta es la causa mds frecuente de demencia
en adultos y constituye mds del 80°/o en algu-
nas series. En la tomografia axial computada se
observa atrofia de la corteza cerebral, amplidndo-
se los surcos corticales y dilatdndose el sistema
~ventricular. Sin embargo, estas alteraciones mor-
fol6gicas son evidentes sélo en dos tercios de
los pacientes en el primer afio de evolucién (1).
En cambio, ya en el segundo afio en casi la to-
talidad se pesquisa la atrofia cerebral en la tomo-
grafia computada (1). Por esto el hallazgo de
una tomografia normal en un paciente con de-
mencia debe orientar a que se trata de un pro-
ceso abiotrofico o, lo que es menos frecuente,
un deterioro por compromiso metabélico.

Demencia por infartos multiples

Esta es causada por la suma de multiples fo-
cos pequefios de destruccion tisular cerebral, de-
bido a oclusiones vasculares a repeticion, por
trombosis o embolias. El diagnéstico debe plan-
tearse en un paciente que ha presentado multi-
ples accidentes vasculares cerebrales y hace un
cuadro de deterioro progresivo. En ocasiones
los infartos son muy pequefios (lacunares) y no
han dado manifestaciones clfnicas de accidente
vascular, haciéndose evidente s6lo el deterioro
mental progresivo. Sin embargo, al examen fisi-
co se encuentran en forma muy acentuada las
alteraciones propias del dafio encefdlico difuso
y la tomografia computada permite visualizar
los infartos, al menos los de mayor tamafio. Es
una causa mucho menos frecuente de demencia
que la abiotrofica (Alzheimer) y en realidad la
inmensa mayoria de los casos atribuidos antigua-
mente a “aterosclerosis cerebral” correspondfan
a una demencia senil.

Demencia por proceso expansivo intracra-
neano

Los tumores primitivos del cerebro (general-
mente gliomas), las metdstasis y otros procesos
expansivos como hematomas subdurales, cisti-
cercos y abscesos, pueden manifestarse por de-
terioro. Clinicamente orienta al diagnéstico la rd-
pida progresién del decaimiento intelectual y la
presencia de una asimetria en las alteraciones
neurologicas, que indican un compromiso mayor
de un hemisferio cerebral (por ejemplo una hemi-
paresia). Debe tenerse presente que en personas
de edad avanzada, debido a la reduccion de tama-
fio del encéfalo, el hematoma subdural puede al-
canzar un tamafio mayor antes de dar sintomas y
éstos son atipicos. Asf en vez de instalarse, como
es habitual, un compromiso progresivo de clari-
dad de conciencia (obnubilacién, sopor, etc.), en
el anciano el hematoma puede manifestarse por
deterioro mental de rdpida progresion. En estos



casos, al igual que con las otras formas de proce-
sos expansivos intracraneanos, los signos de dafio
encefilico focal (por ejemplo hemiparesia) pue-
den faltar, pudiendo manifestarse s6lo por dete-
rioro mental y su correlato neurolégico de dafio
difuso. De aqui la enorme ayuda al diagnéstico
que presta la tomografia axial computada, sobre
todo recordando que en muchos casos (meningio-
mas, hematoma subdural, absceso) el tratamiento
quirdrgico produce una excelente recuperacién
que evita un desenlace fatal.

Enfermedad de Jacob - Creutzfeldt

Esta afecci6n es parte de un grupo de enfer-
medades denominadas encefalopatfas espongifor-
mes sub - agudas. Se caracteriza por una demen-
cia que afecta a la edad media de la vida, llevando
a la muerte en pocos meses. Se acompafia de
abundantes manifestaciones neurolégicas con
signos de lesi6én de las vias piramidales (hen.i o
tetraparesia), extrapiramidales y cerebelosas, jun-
to a contracciones musculares involuntarias (mio-
clonias). Es una de las demencias que se acompa-
fia de mayor signologia neurolégica. Ha logrado
ser transmitida a animales de experimentacién y
también, accidentalmente, a seres humanos a tra-
vés de instrumentos quirurgicos en biopsias o
transplante de cérneas.

El examen histolégico muestra una extensa
degeneracion neuronal, especialmente de la cor-
teza y cerebelo, junto a acentuada astrocitosis.

Conviene destacar que para el diagnostico de
esta demencia es muy ntil la electroencefalogra-
fia, que muestra un trazado de muy baja ampli-
tud con sobreposicién de ondas agudas periodi-
cas.

Demencia por hidrocéfalo normotensivo

Adams y col. (2) describieron en 1965 algu-
nos pacientes con deterioro mental, que en la
neumoencefalografia presentaban dilatacion de

los ventriculos cerebrales y, sin embargo, la pre-
sibn del LCR era normal. El cuadro tipico se ca-
racteriza por deterioro mental, alteracién muy
precoz de la marcha (a veces paraparesia espds-
tica) e incontinencia urinaria. En la neumoence-
falografia los ventrfculos estin de tamafio au-
mentado y los surcos y cisternas de la convexidad
no se llenan de aire. Esto permite diferenciarlo de
un proceso abiotréfico (demencia senil o pre -
senil) en el cual, si bien hay hidrocefalia, los sur-
cos de la convexidad estdn aumentados debido a
la atrofia cortical. Hoy en dia la neumoencefalo-
grafia ha sido reemplazada por la tomografia
computada que, sin exponer al paciente a las mo-
lestias y riesgos de aquella, da una imagen simi-
lar.

Se postula que este cuadro se debe a una obs-
truccién en la absorciéon de LCR a nivel de la
convexidad cerebral, secuela de una hemorra-
gia subaracnoidea o de procesos inflamatarios
que producen una aracnoiditis. Al colocar una
vdlvula de baja presién, que permite drenar el
LCR desde los ventrfculos cerebrales al corazon,
mejora —en muchos casos— visiblemente el cua-
dro neurologico y mental.

Aunque la diferencia entre esta entidad y un
progeso abiotrofico es fdcil de hacer mediante
la tomografia axial computada (a veces comple-
mentada con una cisternografia con radioisoto-
pos) es imprescindible no confundirlas, pues si
el paciente estd afectado por un proceso abiotro-
fico (y hay atrofia cortical), la intervencién no
solamente no lo beneficia sino que puede agravar-
lo. '



2. Demencias secundarias a afecciones metaboli-
cas o toxicas.

Encefalopatia hepdtica cronica

Aunque puede ser causada por cualquier ci-
rrosis, generalmente es debida a una cirrosis post
hepatitis. Da un cuadro de deterioro mental con
disminucién de la iniciativa, capacidad de con-
centracion y aprendizaje (3). Puede acompafiar-
se de signos de lesion del sistema extrapiramidal
(Corea o Parkinson), cerebelosos (incoordina-
cion de los movimientos) o piramidales (tetrapa-
resia). El diagnostico en ocasiones es dificil, pues
pueden faltar o no ser relevantes las evidencias
clinicas de enfermedad hepdtica mientras exis-
ten claros signos de dafio encefilico. En estos ca-
sos ayuda al diagnéstico la existencia de fluctua-
ciones en el compromiso mental, -a veces muy
marcadas, entre un dia y otro, lo cual estd en re-
lacién con el aporte proteico en la alimentacion.
Ademds, ayuda la presencia de asterixis, antece-
dente de hepatitis, y por supuesto el hallazgo de
estigmas de cirrosis al examen fisico. Afortuna-

damente es muy fédcil comprobar o descartar el

diagnoéstico, midiendo la concentracién de gluta-
mina en LCR, lo que tiene un valor definitivo.

Como es sabido, la hiperamonemia debida a la
afeccion hepdtica tiene un papel importante en
la patogenia de esta encefalopatfa. En condicio-
nes normales el cerebro elimina el amonio a tra-
vés de una doble combinacién. Primero se combi-
na con el alfaketoglutarato para formar glutama-
"to y a continuacion nuevamente con éste para
formar glutamina. Esto se efectia en los astroci-
tos que contienen la enzima requerida (glutami-
nosintetasa) y se explica asf la astrocitosis com-
pensatoria a la hiperamonemia que se produce en
esta encefalopatia. Se han descrito también alte-
raciones en relacion a los neurotransmisores, en-
contrindose un aumento del transporte hémato-
encefilico del triptofano (precursor de la seroto-
nina) y un aumento de la octopamina, un presun-
to “falso” neurotransmisor que actuaria compe-
titivamente con la dopamina.

Demencia por insuficiencia de vitamina Bj2 y
dcido félico.

En ocasiones la deficiencia de vitamina B12
no produce el cuadro habitual de esclerosis com-
binada (manifestado por paraparesia espdstica y
alteracién de la sensibilidad postural), sino puede
producir un deterioro mental (4). Aunque este
cuadro es infrecuente, debe tenérsele presente
por la buena respuesta al tratamiento. Excepcio-
nalmente el diagndstico puede ser muy dificil,
pues puede no haber alteraciones hematolégicas
(5). Esto sucede en personas con alta ingestion
de 4cido félico (por ejemplo vegetarianos), lo
cual compensa a nivel hemadtico la deficiencia de
vitamina B12. En cambio, en relacién a las alte-
raciones del sistema nervioso central no son am-
_bas vitaminas intercambiables, no evitando el 4ci-
do félico la alteraciéon en la sintesis de mielina,
que causa la deficiencia de vitamina Bj2. El diag-
nostico se hace midiendo la concentracién sérica
de esta ultima.

También la deficiencia de 4cido f6lico puede
dar una demencia reversible. Si bien el déficit de
esta vitamina no produce dafio a la mielina (no
dando cuadro de esclerosis combinada), altera el
metabolismo cerebral produciendo un deterioro
mental (6). El diagnéstico se hace al encontrar un
nivel bajo de folato sérico.

Demencia por hipotiroidismo

Como parte del cuadro de mixedema puede
producirse cierto decaimiento intelectual, que en
ocasiones llega a un deterioro acentuado. Puede
acompafiarse de un cuadro de confusién mental
(7). Aunque generalmente la sintomatologia ha-
bitual del mixedema es suficientemente evidente
como para sugerir el diagnéstico, excepcional-
mente predomina el deterioro mental, pudiendo
pasar la etiologia desapercibida.



Demencia alcohélica

Denominada también encefalopatia alcoholi-
ca, es una demencia similar a otras con menosca-
bo del juicio, memoria y alteraciones conductua-
les. Las alteraciones de la memoria con frecuen-
cia esbozan un sindrome de Korsakoff, habiendo
una llamativa pérdida de la memoria para los he-
chos recientes y fabulaciones. Puede haber tem-
blor bucolingual y temblor postural de las manos,
con gran predominancia de los signos arcaicos.
Anatoémicamente se encuentra degeneracioén neu-
ronal y proliferacion glial.

Este cuadro se consideraba progresivo o esta-
cionario y no reversible. Sin embargo, Gltima-
mente se ha visto que puede ser parcialmente me-
jorado al suspender la ingestién de alcohol. Esta
recuperacién es a través de semanas o meses, su-
giriendo una base estructural mds que bioquimi-
ca. Esto ha coincidido con estudios seriados de
tomografia axial computada (8), donde se obser-
va una mejoria de atrofia cerebral que se deberia
a recuperacion de neuronas parcialmente dafia-
das y a una disminucién de la gliosis. En cambio,
la destruccién completa, y por lo tanto irrecupe-
rable de otras neuronas, explicaria la parte irre-
versible de la atrofia cerebral observada en tomo-
grafia computada.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Aunque tedricamente en todo paciente con
demencia deberia investigarse su etiologia, por
razones del costo de los exdmenes, esto general-
mente se circunscribe o al menos es mds perento-
rio hacerlo en aquellos pacientes de relativa me-
nor edad, de progresién muy rdpida de la sinto-
matologia (semanas 0 pocos meses) 0 que presen-
tan asimetrfa del compromiso neurolégico (por
ejemplo hemiparesia). El paciente con alguna de
estas caracteristicas tiene muchas mayores posi-
bilidades de tener una demencia susceptible de
tratar.

Todas las demencias por afeccion intracranea-
na primaria que tienen tratamiento (tumor, he-
matoma subdural crénico, abscesos, hidrocéfalo
normotensivc) pueden ser detectadas mediante
la tomografia axial computada. En aquéllos que
carecen de tratamiento especffico, este examen
la mayoria de las veces también orienta a la posi-
ble etiologia (enfermedad desmielinizante, infar-
tos multiples, proceso abiotréfico). S6lo excep-
cionalmente es necesario recurrir a una biopsia
cerebral para establecer el diagnéstico (en la en-
fermedad de Jacob - Creutzfeldt, ocasionalmen-
te en procesos abiotréficos para diferenciar por
ejemplo enfermedad de Alzheimer y de Pick*)y
en estos casos la determinacién diagnéstica a tra-
vés de la histologia sélo permite establecer un
prondstico, pero no se traduce en medidas tera-
péuticas diferentes.

Las etiologfas de las demencias secundarias a
afecciones metabdlicas son detectadas con facili-
dad a través de los examenes de laboratorio res-
pectivos.

En caso que ni la tomograffa axial computada,
ni los examenes de laboratorio, buscando de
acuerdo a los antecedentes clfnicos una determi-
nada alteracion metabodlica, orienten a un diag-
nostico, puede recurrirse a un examen de LCR.
Este permite detectar casos de procesos inflama-
torios crénicos meningoencefilicos (por ejemplo
lues), que pueden manifestarse por demencia.

* Ja enfermedad de Pick da un cuadro clinico muy parecido al Alzheimer, fundamentdndose el diagndstico en la anato-
mia. Da una atrofia cerebral circunscrita (generalmente en l6bulos frontales y temporales) y no difusa como la enfer-
medad de Alzheimer. La histologia muestra, ademds de alteraciones similares a ésta, la presencia de inclusiones intra-

citoplasmdticas.
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Ademds permite determinar—si la clinica lo acon-
seja— la glutamina en LCR, examen decisivo para
afirmar o descartar una encefalopatia hepdtica
crénica.

Como se ve, el estudio de estos pacientes es
—en la actualidad— simple de programar. Para
ello se debe, en primer lugar, hacer clinicamente
el diagnostico de deterioro o demencia (disminu-
cién importante de la memoria, de la capacidad
de abstraccién y juicio, disminucién del rendi-
miento del trabajo habitual, cdlculo aritmético,
desorientacién espacial en las calles o incluso
dentro de la casa, etc.). Junto a esto, en la mayo-
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