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R E V I S I Ó N

RESUMEN

La anosognosia es un trastorno común, multifactorial y de naturale-
za compleja tras daño cerebral, donde los pacientes no son cons-
cientes de su trastorno.
En este artículo, revisamos la anosognosia en la enfermedad de
Alzheimer (EA).
La anosognosia en la EA es considerada como una faceta multidi-
mensional. Se han propuesto varias teorías que pretenden explicar la
no toma de consciencia de los déficits neurológicos o cognitivos, co-
mo las teorías neuroanatómicas, neurológicas o psicopatológicas.
La anosognosia en la EA es frecuente. Numerosos estudios en-
cuentran una correlación significativa entre la gravedad de la de-
mencia y lesiones en el hemisferio cerebral derecho o una disfun-
ción de tipo frontal, pero se dan resultados contradictorios.
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Anosognosia in Alzheimer’s disease

ABSTRACT

Anosognosia is a common, multifactorial, complex disorder after
brain damage, in which patients remain unaware of their disability.
To review data on anosognosia in Alzheimer’s disease (AD).
Anosognosia in la AD is considered to be multidimensional. Seve-
ral theoretical frameworks, such as neuroanatomic, neurological or
psychopathological theories, aim to explain the lack of unaware-
ness of neurological or cognitive impairment.
Anosognosia is frequent in AD. Many studies have found a signifi-
cant correlation between the severity of dementia and right he-
misphere damages or frontal dysfunction, but the results are con-
tradictory.
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INTRODUCCIÓN

Definición y antecedentes históricos 
de la anosognosia

Actualmente, la anosognosia (textualmente, sin en-

fermedad-conocimiento) indica, en general, una no to-

ma de consciencia o una toma de consciencia dismi-

nuida de un trastorno cognitivo o de un déficit

sensoriomotor adquirido después de una lesión cere-

bral, sea cual sea el dominio que concierna (memoria,

lenguaje, etc.), aunque todavía no hay un total consen-

so en su definición1. La mayoría de los estudios son

descriptivos, y no aportan un mayor entendimiento so-

bre los mecanismos subyacentes de la anosognosia2-5.

Este término fue acuñado inicialmente por Babinski6 en

una reunión de la Sociedad de Neurología de París, pa-

ra describir 2 casos de pacientes con hemiplejia iz-

quierda y que parecían no ser conscientes de ella, a

pesar de conservar la vigilia y la capacidad de juicio.

Según Babinski6, la anosognosia implica la negación

verbal, explícita de la presencia del trastorno. Además,

introduce el término «anosodiaforia» que designa la in-

diferencia, despreocupación e insensibilidad emocio-

nal hacia el déficit, cuando el enfermo es consciente de

su trastorno.

Pero el primer caso de anosognosia que se describió

fue el realizado por Von Monakow en 1895; se trataba de

un paciente que sufría ceguera cortical y era incapaz de

percibir su defecto. Poco después, Anton7 había descrito

en 1899 2 observaciones de no toma de consciencia de

trastornos durante un caso de sordera verbal y otro de ce-

guera cortical. Este último caso (ceguera cortical y confa-

bulaciones visuales) fue denominado «síndrome de An-

tón», atribuible a una interrupción de las conexiones

occipitotalámicas y que interfiere con la curva de la retro-

acción sensorial. Pero también se ha observado en indivi-

duos con lesiones en la vía óptica y asociado a un dete-

rioro mental8, en síndromes de afasia9, síndromes

frontales10,11, demencias8,12, trastornos de la memoria13

y heminegligencias14.
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Bases orgánicas de la anosognosia

La hipótesis de un papel dominante del hemisferio de-

recho en la gestión de las reacciones emocionales es ya

antigua y proviene de la clínica neuropsicológica. Como

ya hemos señalado, Babinski6 fue el primero que observó

en lesiones hemisféricas derechas con hemiplejia izquier-

da trastornos emocionales como la anosognosia. Poste-

riormente, Goldstein15 y Gainotti16 encontraron una dico-

tomía entre un cuadro depresivo grave relacionado con

lesiones hemisféricas izquierdas y un cuadro de anosog-

nosia relacionado con lesiones hemisféricas derechas.

Además, se han recogido numerosas manifestaciones

emocionales en pacientes con anosognosia, tanto de tipo

eufórico16 como de tipo apático y depresivo17,18, así co-

mo enfermos anosognósicos con un umbral disminuido

ante el miedo19 o con trastornos en el reconocimiento de

expresiones emocionales20.

Por otro lado, Geschwind21 señaló que la anosognosia

podía deberse a una desconexión entre el hemisferio de-

recho y las áreas del lenguaje, suponiendo que la lesión

del hemisferio derecho produce un bloqueo de las entra-

das sensoriales de feedback (propioceptivas y visuales),

impidiendo así su monitorización y bloqueando la llegada

de información al hemisferio izquierdo. Por tanto, el pa-

ciente no percibiría su hemicuerpo y como no puede ex-

presar su desconcierto por medio del lenguaje, simple-

mente se limita a negarlo y a vivirlo como si nada pasase.

Pero Geschwind21 pudo comprobar con el la prueba de

Wada que la anosognosia no se debía realmente a una

desconexión entre el hemisferio derecho y las áreas del

lenguaje. Otros estudios han especificado más en detalle

los correlatos neuroanatómicos de la anosognosia, e indi-

can un compromiso parietal y/o talámico del hemisferio

derecho3,22,23. Así, Venneri y Shanks24 relatan un caso de

anosognosia persistente después de una lesión aguda en

el hemisferio derecho con una marcada hipoperfusión en

el córtex parietotemporal. Este caso sugería que la ano-

sognosia no podía explicarse desde un deterioro mnésico

o cognitivo global, sino que era posible por una disfunción

frontal y parietal derecha. Otros autores han observado

también que los pacientes anosognósicos manifestaban

más errores en pruebas que evaluaban el funcionamiento

frontal18,14,25. No obstante, otros trabajos, como el de

Marcel et al4, no revelan tal asociación.

Modelos explicativos de la anosognosia

Desde un punto de vista neuropsicológico, Donoso23

considera que la anosognosia estaría relacionada con las

características de funcionamiento de ambos hemisferios,

ya que el hemisferio izquierdo implica tratamiento analíti-

co de la información y el derecho una capacidad de trata-

miento holístico. En la mayoría de las funciones cerebra-

les existen procesos constantes de verificación de los

actos, como proyectos de acción (feed-forward) o como

resultado de la acción (feedback). Así, varios estudios en-

cuentran cierta relación entre la anosognosia y los déficit

de intención, verificación y planificación motrices26-28,

pero no con la pérdida sensorial y motriz18,29-31. Cuando

se produce una lesión cerebral, el sistema de monitoriza-

ción específico de una función (lenguaje: área de Wernic-

ke, por ejemplo) o global (actividad frontal) puede verse

afectado en algún punto y grado, provocando una cons-

ciencia de su alteración; pero también puede ocurrir que

no afecte a ese sistema de monitorización, ocasionando

una falta de consciencia del trastorno, ya que no hay un

buen feedback del proyecto o del resultado de la acción,

cuando el paciente es anosognósico, y compensándolo

mediante la licitación de confabulaciones u otro tipo de

compensaciones que no son producto de una buena mo-

nitorización, de una buena capacidad de juicio crítico. So-

lamente si tenemos consciencia de nuestros déficits, po-

dremos intentar corregirlos o compensarlos o tal vez,

negarlos. Estas sugerencias se apoyaban en la teoría de

«feed-forward o del descubrimiento», desarrollada en

1990 por Levine32 y que se basaba en parámetros inten-

cionales o de expectativas. Así, si al paciente no le llega

información por medio de una entrada sensorial o del sis-

tema premotor intencional para realizar el movimiento de

su miembro parético, es decir, si él no tiene expectativas

de movimiento, entonces no llegará a ser consciente de

su déficit.

Por otro lado, la anosognosia se ha encontrado signifi-

cativamente correlacionada con la negligencia unilateral14

y normalmente ambas aparecen después de las lesiones

del hemisferio derecho. No obstante, se han descrito do-

bles disociaciones entre la negligencia y la anosogno-

sia29,31,33, lo que es un argumento a favor de una inde-

pendencia al menos parcial de los 2 fenómenos. Según

Bisiach y Berti34, la anosognosia y la negligencia forma-

rían parte de un trastorno más global de la representación

del espacio contralesional. Así, en función del modelo de

Heilman26, la anosognosia se debería a un déficit de los

mecanismos de comparación, muy similar a la teoría de

«feed-forward» o del «descubrimiento», desarrollada por

Levine32.

Evaluación de la anosognosia

Teniendo en cuenta que la anosognosia es considerada

como un fenómeno multifactorial, que no puede explicar-

se por un único mecanismo psicobiológico, nos enfrenta-

mos esencialmente a 3 problemas en el proceso de de-

tección de la anosognosia, a nivel clínico:

1. ¿Cómo establecer la existencia de fenómenos ano-

sognósicos?

2. ¿Cómo distinguirlos de los mecanismos de origen

psicológico, como es el caso de la «negación» activa de

los trastornos (considerada como mecanismo de defen-

sa)? No obstante, algunos autores como Weinstein y

Kahn35 no distinguen la negación de la anosognosia por-

que la sitúan en un continuum; la negación es la forma

más grave de la anosognosia.
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3. ¿Cómo evaluar su gravedad? La anosognosia no se

evalúa generalmente con pruebas estandarizadas, pero

podemos detectar la existencia o no de la anosognosia a

través de una de las siguientes constataciones o combi-

nación de alguna de ellas36, a pesar de las limitaciones

que conllevan37:

– El paciente señala los trastornos o asiste a consulta

sin saber por qué viene; en general, se usa una evaluación

no estructurada38,39.

– Si el clínico observa una diferencia significativa entre

la descripción que da el enfermo de sus trastornos y los

que ha observado objetivamente durante la evaluación36,

o entre los que refiere el paciente y su familia40,41.

– ¿Qué reacciones emocionales manifiesta el paciente

ante sus déficits? Si se muestra apático, eufórico, coléri-

co, indiferente... Podemos encontrar enfermos que aun-

que sean capaces de señalar la existencia de sus trastor-

nos, no parecen muy afectados por ellos o minimizan su

importancia (anosodiforia).

– ¿Cómo interfieren sus trastornos en sus actividades

diarias? Para ello, nos podemos valer de escalas que

examinan la autonomía de los pacientes en actividades

cotidianas, como por ejemplo la escala de actividades de

la vida diaria de Katz et al42, la escala de las actividades

instrumentales de la vida diaria de Lawton y Brody43, la

escala de McNair y Kahn44 o el cuestionario de autoeva-

luación de los trastornos mnésicos de Squire y Zouzou-

nis45.

Gradientes de la anosognosia

La toma de consciencia de los trastornos podría, en

una etapa posterior, ser objeto de análisis cualitativos

más detallados, que nos permitirían afinar el gradiente del

continuum de la anosognosia. Basándonos en los ele-

mentos del juicio crítico señalados por Vuilleumier3 (ABC:

apreciación, creencias y chequeo de la operación), podría-

mos distinguir entre los siguientes gradientes de la ano-

sognosia:

1. Anosognosia en «sentido estricto»: el enfermo es in-

capaz de tomar consciencia de sus trastornos a pesar de

mostrarle sus errores y consecuencias de sus trastornos.

El paciente no presenta ninguna crítica, incluso si se le

enfrenta directamente a su trastorno (p. ej., un paciente

hemipléjico que se cae cuando quiere andar y sin embar-

go no toma consciencia de la causa de su caída; no en-

traña ninguna duda ni durante, ni antes, ni después de la

caída).

2. Anosognosia relativa con crítica secundaria a la con-

secuencia del déficit: el paciente niega el trastorno que

padece en el momento del error, pero presenta dudas una

vez que los errores se han producido. Por ejemplo, el pa-

ciente se cae y en el momento niega la causa de su caída,

aunque posteriormente puede tener dudas sobre la «for-

taleza» de su pierna y de otros fallos que ya ha tenido an-

teriormente.

3. Anosognosia «dubitativa»: el paciente admite en el

momento que se cae que la caída puede deberse a su he-

miplejía, pero no está muy seguro de ello.

De este modo, la anosognosia se podría diferenciar, por

un lado, en un «mal conocimiento del trastorno», en el que

el enfermo se da cuenta de que «algo no es como antes»

y, por otro, en la «anosodiaforia», en el que el enfermo es

indiferente, insensible emocionalmente a su déficit.

Anosognosia y enfermedad de Alzheimer

La enfermedad de Alzheimer (EA) provoca alteraciones

de la memoria, así como de otras funciones cognitivas, in-

cluidas las ejecutivas46, y se caracteriza por un deterioro

progresivo global del intelecto, del comportamiento y de

la personalidad47,48. Los estudios de la anosognosia en la

EA se circunscriben esencialmente a la anosognosia de

los déficits cognitivos, más que a los trastornos compor-

tamentales49-53.

La anosognosia en la EA se encuentra entre el 40-75%

de los casos. En las primeras etapas de la EA no es un

síntoma constante, cosa que cambia en las fases tardías,

cuando se sitúa de manera estable23. En las etapas inicia-

les de la EA, el enfermo suele presentar problemas de me-

moria de los que no es muy consciente, aunque puede re-

conocer que «algo olvida» pero piensa que «como

cualquier persona de su edad». Podemos observar que

los pacientes con deterioro cognitivo leve (DCL) que acu-

den por cuenta propia para consultar los fallos de memo-

ria que sufren se mantienen en su mayoría estables, sin

desarrollar una demencia. En cambio, los que son lleva-

dos a consulta por sus familiares, tienen una mayor pro-

babilidad de evolucionar hacia un síndrome demencial.

Así, Allegri et al54 estudiaron las quejas de memoria aso-

ciadas al informe familiar en enfermos con demencia tipo

Alzheimer, en sujetos con deterioros de memoria asocia-

dos a la edad y en sujetos normales. En pacientes con de-

terioro cognitivo asociado a la edad y en sujetos control,

los rasgos ansiodepresivos condicionaban sus quejas de

memoria (olvidos), que eran muy elevadas en compara-

ción con los enfermos de Alzheimer que padecían ano-

sognosia y, por lo tanto, no tenían consciencia de sus fa-

llos, los cuales eran señalados por su familia. El estudio

concluye que el informe familiar es el mejor predictor del

rendimiento mnésico del paciente. Por lo tanto, la ano-

sognosia podría considerarse como un fenómeno tem-

prano, indicador de un futuro diagnóstico de síndrome

demencial y que normalmente es informado por la familia

desde las primeras etapas de la demencia50,55,56.

En etapas más avanzadas de la EA, la mayoría de los

enfermos puede dar la impresión de que no toman cons-

ciencia de sus trastornos porque quieren «conservar la
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apariencia, el tipo», presentando reacciones de negación

(«no he sabido nunca dibujar; no tengo mis gafas; hace

tiempo que no calculo...»). Otros enfermos de Alzheimer

pueden negar enérgicamente la reducción de sus capaci-

dades (p. ej., como las de conducir su coche), pero no

evitan confrontarse de manera ecológica o procedimental

al hecho de «conducir» y, por tanto, de sus dificultades.

Así, podríamos hablar de una disociación verbo-compor-

tamental o explícita-procedimental, aunque conserven

una relativa capacidad de aprendizaje procedimental57,58.

Entre los cuestionarios dedicados a evaluar la anosog-

nosia en síndromes demenciales, es de destacar la escala

que elaboraron Leonni-Stanonik et al59, denominada Cole

Anosognosia Scale for Alzheimer’s Disease (CAS-AD). Hay

una versión para la familia y el cuidador que permite com-

parar ambos resultados. La CAS-AD pretende identificar

las áreas del cerebro afectadas en pacientes con EA de

gravedad leve-moderada y anosognosia. Mediante esta

escala, el paciente con deterioro cognitivo puede estimar

aspectos específicos de sus comportamientos y habilida-

des cognitivas, cubriendo 3 categorías: memoria, funcio-

nes ejecutivas y conducta. Por otro lado, también tene-

mos a nuestra disposición otros cuestionarios, como el

de Trouillet et al60 o el de Migliorelli et al61. Este último

comporta dos partes, una relacionada con los trastornos

cognitivos y la otra con los trastornos comportamentales.

Starkstien et al62 usaron ese cuestionario para estudiar un

grupo de 170 pacientes con EA, y encontraron una inde-

pendencia entre la anosognosia de los trastornos cogniti-

vos y la anosognosia de los trastornos comportamenta-

les. Además, Kotler-Cope y Camp63 indicaron que los

pacientes con EA podrían ser más conscientes de sus

trastornos del comportamiento que de sus trastornos

cognitivos.

Teorías explicativas de la anosognosia 
en la enfermedad de Alzheimer

La anosognosia en la EA se considera como una faceta

multidimensional y, debido a ello, se han propuesto varias

teorías que pretenden explicar la anosognosia de los dé-

ficits neurológicos o cognitivos. Entre estas teorías, pode-

mos destacar: a) las teorías neurológicas que relacionan

la presencia de anosognosia en la EA con la gravedad de

la demencia y la localización de las lesiones en el hemis-

ferio cerebral derecho o regiones frontales de la EA, y b)

las teorías psicopatológicas que intentan relacionar la

anosognosia con rasgos de personalidad premórbida del

enfermo de Alzheimer.

En cuanto a la relación entre anosognosia y gravedad

de la demencia, ésta se ha discutido continuamente y se

han constatado datos contradictorios. Muchos trabajos

relaciona la anosognosia con el grado de deterioro cogni-

tivo45,49,62,64 y con las funciones frontales39,65,66. No obs-

tante, otros estudios no revelan correlación alguna entre

la anosognosia y la gravedad de la demencia40,50,67 ni la

disfunción frontal37.

Por otro lado, el estudio llevado a cabo por Smith et al49

introduce la influencia de los síntomas depresivos a la ho-

ra de establecer esta posible correlación entre anosogno-

sia y gravedad de la demencia. En ese trabajo se midió la

presencia de anosognosia mediante la cuantificación de

diferencias entre las opiniones de los propios enfermos de

Alzheimer sobre la autopercepción de sus déficits y la

evaluación por parte de un informador fiable. No se en-

contró correlación entre la anosognosia y la gravedad de

la demencia. Sin embargo, después de controlar la sinto-

matología depresiva, se constató que la gravedad de la

demencia correlacionó positivamente con el grado de

anosognosia, y se obtuvieron niveles de funcionamiento

más bajos en tareas cognoscitivas relacionadas con nive-

les más altos de anosognosia. Así, se llega a la conclusión

de que otros síntomas pueden confundir la relación ente

anosognosia y la gravedad de la demencia. También se ha

observado que la distimia aparece con alta frecuencia en

las primeras etapas de la EA y se asocia a un buen cono-

cimiento de los déficits por parte del enfermo. En cambio,

es en la depresión mayor donde se ha encontrado un ma-

yor número de pacientes con anosognosia51,61. Además,

se observa que los enfermos de EA que presentan delirios

o alucinaciones tienen mayor anosognosia39,53,62,68, que

los que presentan depresión mayor o distimia. Algunos

estudios han apuntado que la anosognosia puede «prote-

ger» a los enfermos de sus sentimientos deprimidos51,62,

aunque hay otros estudios que lo contradicen40,69. En

muchos casos, es necesario tratar de establecer cuánto

de la «negación» de un trastorno puede ser una anosog-

nosia en sentido estricto y cuánto una reacción psicológi-

camente determinada.

Por otro lado, Gil et al65 elaboraron un cuestionario de

autoconsciencia que permite evaluar distintos aspectos,

entre los que se encuentra la anosognosia, además de:

identidad personal, estado afectivo, representación cor-

poral, memoria prospectiva, introspección y juicio moral.

La aplicaron a un grupo de 45 pacientes con EA de gra-

vedad leve o moderada, y observaron que la anosognosia

era el factor de autoconsciencia más comúnmente altera-

do en la EA. Encontraron una correlación significativa en-

tre la anosognosia y la gravedad  de la demencia, pero

también con la gravedad del trastorno frontal. Pero en ese

grupo de pacientes con EA, no se podía distinguir entre el

papel que desempeñaba la gravedad del deterioro cogni-

tivo y el de la disfunción frontal.

Con respecto a la relación entre anosognosia y su lo-

cus neural, en la EA se ha asociado frecuentemente a

una disfunción de tipo frontal39,67,70, aunque se han re-

cogido datos contrarios51. Así, se ha encontrado que la

anosognosia de la EA correlaciona con déficits metabóli-

cos en el hemisferio frontal derecho y no tanto con défi-

cit en dominios cognitivos específicos40,71, por lo que se

produce un aumento de la densidad de las placas seniles

en la región derecha del presubiculum del hipocampo en

pacientes con mayor probabilidad de ser anosognósicos.

Además, se ha observado que el presubiculum situado
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en la región hipocampal desempeña un papel esencial en

la valoración de uno mismo (autoconocimiento, auto-

consciencia)65, lo que puede reflejar sus interconexiones

con otras regiones temporales y prefrontales interme-

dias72. En un reciente estudio de Vogel et al64, la anosog-

nosia se relaciona con los síntomas comportamentales

de la EA y con el daño en la corteza frontal inferior dere-

cha. Asimismo, se han asociado en pacientes con EA la

gravedad de la anosognosia (evaluada mediante el CAS-

AD), con una disminución de la recepción de glucosa en

el córtex cingular antero-inferior y parietal posterior, en

un estudio con tomografía por emisión de positrones y

resonancia magnética, teniendo éste un papel importan-

te en la atención.

Con respecto a las teorías psicopatológicas, éstas con-

ciben la anosognosia como un mecanismo psicológico de

defensa («negación»; Leonni-Stanonik59), donde se pone

de relieve la importancia de la personalidad premórbida.

Así, Damasio73,74 considera la anosognosia como una

disminución o abolición del «yo» normal único. La ano-

sognosia podría observarse más frecuentemente en pa-

cientes con una personalidad perfeccionista, compulsi-

va75 y con la manera de afrontar la enfermedad y sus

consecuencias. Por ello, Trouillet et al60 consideran que la

anosognosia podría implicar trastornos en diferentes me-

canismos neurológicos, neuropsicológicos y psicopatoló-

gicos, dependiendo de la gravedad de la demencia, del ti-

po de trastornos, de la historia de personalidad del

paciente, de la ayuda familiar prestada a éste y también

de la percepción social de la demencia.

Por otro lado, Migliorelli et al61 sitúan la anosognosia en

la EA como parte de un síndrome neuropsiquiátrico espe-

cífico, en el que los pacientes que presentaban anosog-

nosia mostraban una duración de la enfermedad signifi-

cativamente mayor, un deterioro cognitivo más grave,

déficits más discapacitantes en las actividades de la vida

diaria y puntuaciones más altas en hipermanía y lloro pa-

tológico que los pacientes con EA sin anosognosia.

Anosognosia y otro tipo de demencias

Con respecto a la anosognosia en otro tipo de demen-

cias, Snowden et al76 señalan que la anosognosia en la

demencia frontotemporal parece ser más importante que

en el caso de los pacientes con EA. El cuadro clínico de la

demencia frontotemporal comienza con trastornos con-

ductuales que destacan sobre los trastornos cognitivos.

La anosognosia suele estar asociada en demencias de ti-

po frontal, tanto en pacientes con un perfil neuropsicoló-

gico de inhibición o apatía, con mayor compromiso fron-

tal dorsolateral, como en enfermos con un cuadro clínico

más impulsivo con mayor compromiso de la corteza orbi-

taria.

En la demencia a infartos múltiples, la anosognosia

suele ser menos frecuente que en la EA23. Sin embargo,

en el estudio de Starskein et al51, donde se examinaron

las diferencias psiquiátricas, neuropsicológicas y de ries-

go vascular cerebral entre pacientes con demencia tipo

Alzheimer y pacientes con demencia a infartos múltiples,

se encontró que los pacientes con demencia a infartos

múltiples presentaban una anosognosia más grave que

los enfermos de Alzheimer, que se relacionó con la pre-

sencia de una hipoperfusión frontal y de los ganglios ba-

sales, así como una disfunción frontal más importante en

pacientes con demencia a infartos múltiples, evaluado

con pruebas denominadas «ejecutivas».

Comparando la EA con la enfermedad de Parkinson

con demencia, Starkstein et al62 encontraron que los par-

kinsonianos dementes mostraban una alta prevalencia de

depresión mayor, mientras que los pacientes con EA pre-

sentaban una mayor anosognosia y desinhibición.

CONCLUSIÓN

Nuestro cerebro posee mecanismos que nos permiten

verificar nuestros actos, lo que sucede a nuestro alrede-

dor y en nuestro interior. Esos mecanismos parecen dejar

de funcionar adecuadamente en pacientes que manifies-

tan una anosognosia. La anosognosia representa la inca-

pacidad del paciente de reconocer trastornos que son

evidentes al explorador y a los familiares. Hoy día, es difí-

cil llegar a definir la anosognosia y saber cuál es el umbral

para acreditar «nosognosia normal». Todavía observamos

cómo se usan indiscriminadamente los términos de ano-

sognosia, negación, inconsciencia, desconcierto o mal

conocimiento de manera sinónima para designar la ano-

sognosia. Además, está considerada como un fenómeno

multifactorial, como un trastorno no unitario y sería más

adecuado hablar de un continuum entre una consciencia

normal de los trastornos y sus consecuencias, y una ne-

gación radical. Un reto para el futuro estará en afinar las

definiciones de las dimensiones más relevantes de la ano-

sognosia y tratar de operar con ellas con el fin de poder

evaluarlas experimentalmente.

Esta revisión se ha centrado en la anosognosia en la

EA, que es un aspecto crítico a la hora de tratar al enfer-

mo, tanto por parte de los profesionales de la salud como

de su propia familia.

A pesar del gran deterioro cognitivo característico en la

EA, y de su heterogeneidad en cuanto a sus manifesta-

ciones clínicas, se ha observado frecuentemente en esta

enfermedad la presencia de anosognosia. Se han pro-

puesto varias teorías que pretenden explicar la anosogno-

sia en la EA, como las teorías neuroanatómicas, neuroló-

gicas o psicopatológicas... aunque en la actualidad,

ninguna parece poder explicar totalmente ese fenómeno

ni sus mecanismos subyacentes. Muchos estudios rela-

cionan la presencia de anosognosia en la EA con el grado

de demencia o la localización de las lesiones en el hemis-

ferio cerebral derecho o regiones frontales, pero se han

constatado datos contradictorios.
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No hay duda de que la EA se ha erigido como una com-

pleja enfermedad que precisa de un trabajo transdiscipli-

nario por parte de distintos especialistas para atender a

los enfermos y familiares que sufren la EA. Una colabora-

ción sociosanitaria conjunta desde el principio permite un

diagnóstico más temprano y fiable, un tratamiento tanto

farmacológico como no farmacológico adecuado y, por

ende, un aumento en la calidad de vida de todo el núcleo

familiar y social donde se halla el enfermo de Alzheimer.
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