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R E S U M E N

El importante auge de las tasas de envejecimiento poblacional lleva consigo que procesos vinculados a la 
longevidad, como el caso de la demencia y el caso particular de la enfermedad de Alzheimer, adquieran 
características de procesos altamente prevalentes. El proceso evolutivo de esta enfermedad, contando 
desde fases preprodrómicas, se sitúa, al menos, en una duración de 20 años. La presencia de comorbilidades, 
especialmente las de origen vascular, puede precipitar y empeorar el curso de la enfermedad. Por otro lado, 
la reserva cognitiva, la ausencia o control de los factores comórbidos y los estilos de vida saludable pueden 
proteger o modificar, en el sentido de enlentecer, la progresión de la enfermedad. Conocer las fases de la EA 
y el impacto funcional que en cada una de ellas padece la persona enferma ayuda a establecer pronósticos 
promedios y, sobre todo, a establecer y prever planes de cuidados sobre la base de las necesidades de la 
persona.
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Prognosis and progression of cognitive impairment. Preventive measures

A B S T R A C T

Because of the substantial increase in population ageing, age-related processes, such as dementia and 
Alzheimer disease (AD), are becoming highly prevalent. The course of this disease, including preprodromic 
phases, lasts at least 20 years. The presence of comorbidities, especially those of vascular origin, can trigger 
and aggravate disease progression. On the other hand, cognitive reserve, the absence or control of comorbid 
factors and healthy lifestyles can protect or modify —in the sense of slow down— disease progression. 
Knowledge of the phases of AD and their functional impact on affected individuals helps to identify the 
average prognosis and, in particular, to establish and predict care plans based on the individual’s needs.
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Introducción

La demencia, la enfermedad de Alzheimer (EA) y el deterioro cog-
nitivo asociado aparecen en múltiples ocasiones con presentaciones 
complejas que representan un desafío personal y emocional signifi-
cativo para los cuidadores, los familiares y los propios individuos. La 

prevalencia de la demencia está aumentando en todo el mundo, en 
muchas sociedades en consonancia con el envejecimiento de la po-
blación; sin embargo, los tratamientos son generalmente ineficaces 
para frenar la progresión como desearíamos1-3.

A nivel mundial se estima que hay 40 millones de personas que 
actualmente padecen demencia, y cada año hay cerca de 8 millones 
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de nuevos casos diagnosticados. La demencia puede estar causada 
por muchas enfermedades diferentes. La mayoría, alrededor del 60 al 
75%, tiene la EA4 como origen, aunque la demencia vascular (DV), la 
demencia con cuerpos de Lewy e incluso la frontotemporal son for-
mas comunes de demencia. En la presente revisión, cuando se evalúa 
el curso evolutivo y el pronóstico de la demencia nos referiremos a la 
EA debido a que esta representa el paradigma de la demencia, y es en 
estos pacientes donde se ha realizado la mayoría de los estudios. 
Además, podemos considerar extrapolables muchos de los aspectos 
a otras demencias.

El pasaje de la antigua concepción de EA, definida como una enti-
dad clinicopatológica que se caracteriza por demencia progresiva 
(afectación de la memoria y otros dominios cognitivos, unido al de-
terioro funcional) y un sustrato anatomopatológico típico (placas 
amiloides, ovillos neurofibrilares, pérdida neuronal) identificado 
“post mortem”5, a la nueva definición, que se conoce como entidad 
clinicobiológica con un fenotipo clínico típico (afectación de la me-
moria episódica) y una base biológica identificable “in vivo” median-
te biomarcadores de amiloidosis cerebral (disminución de beta-ami-
loide de 42 aminoácidos en líquido cefalorraquídeo [LCR], depósitos 
amiloides cerebrales identificados por tomografía por emisión de 
positrones [PET] y neurodegeneración [elevación de tau total y fosfo-
rilada en LCR, hipometabolismo en córtex temporoparietal en PET 
con 18 fluorodesoxiglucosa, atrofia temporal medial en resonancia 
magnética [RM])6, ha marcado un verdadero cambio paradigmático7. 
Los biomarcadores modernos que reflejan depósito cerebral de pro-
teína Aβ y lesión neuronal permiten la definición de fases preclínicas 
de la demencia, que son importantes en el diagnóstico de deterioro 
cognitivo leve8.

La denominada EA de inicio tardío (a partir de los 65 años) repre-
senta prácticamente el 90% de los casos de la enfermedad9.

Puesto que muchas características de los criterios diagnósticos 
propuestos en 1984 por el National Institute of Neurological and 
Communicative Disorders and Stroke (NINCDS) y Alzheimer’s Disea-
se and Related Disorders Association (ADRDA)10 han cambiado en la 
última década, un grupo de trabajo establecido por el National Insti-
tute on Aging y la americana Alzheimer’s Association ha revisado los 
criterios para el diagnóstico de la demencia, incluyendo la EA11. De 
acuerdo con estas nuevas directrices, los criterios clínicos básicos 
para todas las causas de la demencia incluyen:

1. Déficits de suficiente intensidad como para producir un dete-
rioro en las actividades de la vida diaria (AVD) del paciente o en 
su vida profesional.

2. Representan una disminución de los niveles previos de funcio-
namiento y rendimiento.

3. La falta de explicación por el delirium o trastorno psiquiátrico 
mayor.

4. La presencia de deterioro cognitivo (combinación de la historia 
clínica del paciente y un informador, además de requerir una 
evaluación cognitiva objetiva con examen del estado mental o 
pruebas neuropsicológicas).

5. El deterioro cognitivo o de comportamiento implica un mínimo 
de 2 de los siguientes dominios:

-
dar información nueva, u olvidar lo previamente aprendido 
(los síntomas incluyen preguntas repetitivas o conversacio-
nes, extraviar objetos personales, olvido de eventos o citas, 
perderse en una ruta familiar). Este criterio no se incluye en 
las definiciones de deterioro cognitivo de DSM IV, CIE 10 ni 
en la de deterioro cognitivo leve sin demencia, sino tan solo 
en la de deterioro cognitivo leve de tipo amnésico8.

trastornos de la función ejecutiva. Los síntomas incluyen: 
afectación de la capacidad para pensar, dificultad para tomar 

decisiones o para resolver problemas, incapacidad para pla-
nificar actividades complejas o secuenciales, falta de com-
prensión de los riesgos e incapacidad para manejar asuntos 
económicos.

incluyen: incapacidad de reconocer caras u objetos comunes 
o para encontrar objetos a la vista, a pesar de una buena agu-
deza visual, incapacidad para ejecutar actividades motoras, 
actos como peinarse, limpiarse los dientes o vestirse pueden 
estar claramente alterados en su ejecución.

-
mas: dificultad para recordar palabras comunes al hablar o 
nombres de personas, vacilaciones, errores del habla, al dele-
trear, errores de ortografía y escritura.

-
to. Los síntomas incluyen: fluctuaciones del estado de ánimo, 
confusión, agitación, deterioro de la motivación y la iniciati-
va, apatía, aislamiento social, disminución del interés en par-
ticipar en actividades, pérdida de empatía, comportamien-
tos  compulsivos, obsesivos o comportamientos socialmente 
 inaceptables.

La diferencia fundamental entre el deterioro cognitivo leve y la 
demencia consiste en que esta presenta un deterioro significativo de 
las actividades de la vida cotidiana y afecta al menos a 2 dominios 
cognitivos (función ejecutiva, atención, habilidades visuoespaciales, 
lenguaje, etc.). Esto requiere un juicio clínico individual sobre la base 
de la información proporcionada por el paciente y un informador 
fiable8.

Proceso evolutivo

El espectro de la EA incluiría fases asintomáticas, de hasta 20 años 
de duración (estadio 1: amiloidosis cerebral; estadio 2: amiloidosis 
más disfunción sináptica o neurodegeneración; estadio 3: amiloido-
sis más neurodegeneración más deterioro cognitivo sutil), seguidas 
por las fases sintomáticas (deterioro cognitivo leve o EA prodrómica 
y demencia por EA)7,12. La supervivencia de los pacientes puede ser 
desde 4-5 años después del diagnóstico hasta casi 15 años, depen-
diendo de que reciban los cuidados apropiados; las personas pueden 
sobrevivir durante años.

La presencia de comorbilidad, así como determinadas medicacio-
nes, influye negativamente. La escasa relación entre amiloidosis ce-
rebral y expresión clínica de demencia en personas mayores13 haría 
pensar que la amiloidosis cerebral es una condición necesaria, pero 
no suficiente, para la expresión clínica de la demencia en las perso-
nas más mayores12. La reserva neurocognitiva y la enfermedad vascu-
locerebral, en la línea de lo que ya avanzaban estudios de correlación 
clinicopatológicos clásicos14, junto a procesos neurodegenerativos de 
diversa índole, tendrían un papel relevante en la aparición de los sín-
tomas de demencia en los sujetos más mayores con amiloidosis ce-
rebral15. La comorbilidad vascular posibilitaría estrategias de inter-
vención dirigidas a retrasar el inicio de la fase demencial de la EA 
tardía16.

La descripción del proceso evolutivo de la EA es el de una enfer-
medad que se inicia de manera insidiosa y evoluciona de forma lenta 
y progresiva, aunque no todas las personas que la sufren evolucionan 
de la misma manera, existiendo una enorme variabilidad clínica, ni 
todas llegarán hasta la última fase del mismo modo. Se ha descrito 
que al principio y al final de la evolución puede existir un curso en 
meseta, pero cuando la afectación es de leve a moderada, la pérdida 
cognitiva anual frecuentemente es más rápida17. Aunque la variabili-
dad individual es la norma, se han reportado como evolución natural 
de la enfermedad pérdidas anuales de entre 1,8 y 4,2 puntos por año 
en el Mini-Mental State Examination (MMSE) en el curso evolutivo 
según los pacientes18. También existen datos que relacionan el efecto 



36 R. López Mongil y J.A. López Trigo / Rev Esp Geriatr Gerontol. 2016;51(Supl 1):34-43

de recibir o no tratamiento específico para la demencia con la evolu-
ción de esta. En los casos que no reciben tratamiento específico, la 
pérdida anual en el MMSE puede ser mayor. Esta escala nos sirve 
para monitorizar la progresión de la enfermedad17.

Fases sintomáticas

El deterioro cognitivo leve es una condición común entre los an-
cianos. Comprende la preocupación subjetiva sobre el cambio cogni-
tivo, deterioro objetivo en uno o más dominios cognitivos y mante-
nimiento de la independencia en las capacidades funcionales (en 
contraste con la demencia).

Es a menudo una etapa transitoria, que progresa hacia la demen-
cia en el 10-20% en 1 año7.

En la demencia, y en concreto en la EA, la evolución clínica es di-
ferente, es un síndrome clínico adquirido, crónico, progresivo y esta 
condición complica otras condiciones comórbidas17. Por lo general 
conlleva dependencia completa, tanto en relación con la función físi-
ca como con la psíquica, ocasionando la muerte en un plazo variable 
de tiempo, dependiendo de la etiología, por lo que representa una 
carga importante de sufrimiento para el paciente, la familia y la so-
ciedad.

La mayoría de los pacientes con EA se volverán totalmente depen-
dientes de otros, a menos que mueran antes por otras causas. No es 
fácil situar a un paciente determinado en un estadio concreto de la 
enfermedad, ya que no solo debemos contemplar sus puntuaciones 
en los tests cognitivos.

Escalas de medición de la progresión de la demencia

Es importante monitorizar la progresión de la enfermedad, así 
como informar de las fases evolutivas a las personas que conviven 
con el paciente. Existen escalas de medición que nos pueden ayudar 
a identificar y ubicar al paciente con demencia en un estadio evolu-
tivo determinado, y así valorar la necesidad de tratamiento, propiciar 
los recursos sociosanitarios que se precisen según la fase evolutiva, 
evaluar la efectividad de la terapia aplicada y establecer un pronósti-
co. Las escalas también nos ayudan a determinar qué pacientes se 
encuentran en la fase terminal de la enfermedad.

La progresión de los cambios y de la capacidad funcional en la 
demencia se puede medir mediante diversas escalas globales de es-
tadio19.

Clinical Dementia Rating. Una de las escalas de evaluación más 
usadas para determinar el estado de gravedad es la Clinical Dementia 
Rating20,21, propuesta por la Universidad de Washington (tabla 1), am-
pliamente generalizada y utilizada para evaluar la gravedad de la EA. 
Deriva de una entrevista semiestructurada con el paciente y un infor-
mante y califica 6 categorías conductuales y cognoscitivas: memoria, 
orientación, juicio y solución de problemas, actividades sociales, 
comportamiento en el hogar y cuidado personal. Las puntuaciones 
de 0,5, 1, 2 y 3 significan demencia cuestionable, leve, moderada y 
grave, respectivamente22.

Escala Global de Deterioro: General Deterioration Scale y Functional 

Assessment Staging. La EA suele presentar estadios clínicos fácilmente 
identificables, que existen en forma de un continuum en el proceso 
normal de envejecimiento, pero conviene destacar que la demencia 
no es una parte del envejecimiento normal23.

Los estadios clínicos pueden describirse como impactos clínicos. 
Uno de estos impactos clínicos, el funcionalismo/autonomía, es par-
ticularmente útil para describir la progresión de la EA. Sin embargo, 
en personas mayores, muchos procesos pueden interferir deterioran-
do la capacidad funcional independientemente de la EA. Se puede 
proporcionar un mapa clínico del progreso de la EA cuando se com-
binan cambios globales y cambios funcionales concomitantes23. Las 
alteraciones del comportamiento y los cambios de carácter de la EA 

son mucho más variados que los aspectos cognitivos y funcionales 
ligados a la progresión de la enfermedad.

Una de las escalas globalmente más empleadas en la EA es la Ge-
neral Deterioration Scale (GDS)23 (tabla 2) y su complementaria, la 
Functional Assessment Staging (FAST)24 (tabla 3), ambas diseñadas 
por Barry Reisberg. La escala FAST se creó con el objetivo de conocer 
mejor el nivel funcional del paciente en correlación con la GDS. En 
estas escalas se evalúa no solo el deterioro cognitivo, sino también la 
conducta y el nivel funcional del paciente; además son escalas am-
pliamente difundidas y usadas, tanto en la práctica clínica diaria 
como en ensayos clínicos.

Globalmente se identifican 7 estadios mayores, que van desde la 
normalidad hasta la EA más grave, con varios grados de deterioro 
cognitivo: 1, normalidad; 2, falta de memoria normal para la edad; 3, 
deterioro cognitivo leve; 4, EA leve; 5, EA moderada; 6, estadios mo-
derado-severo, y 7, estadio grave (tabla 2).

Escala de estadificación de la evaluación funcional (Functional As-

sessment Staging (FAST). Como ya se ha indicado, la escala FAST24 se 
desarrolla para determinar con más precisión los estadios más avan-
zados de la enfermedad. Considera 7 fases o estadios, al igual que la 
GDS, pero los estadios 6 y 7 tienen 5 y 6 subestadios, respectivamen-
te, lo que hace un total de 16 estadios y subestadios. Muy útil, entre 
otras cosas, para la valoración correcta de las fases avanzadas de la 
demencia, donde las otras escalas mencionadas tienen un efecto sue-
lo que hace difícil evaluar los cambios a partir de cierto deterioro. En 
definitiva, esta escala de evaluación nos permite monitorizar los 
cambios funcionales de los pacientes con Alzheimer durante el curso 
completo de la enfermedad, incluidos los más avanzados.

La descripción de los estadios y subestadios clínicos globales y 
funcionales en esta escala incluye:

1. Normalidad: personas mentalmente sanas de cualquier edad.
2. Falta de memoria normal para la edad: molestias subjetivas de 

dificultades cognitivas y/o funcionales. Estos síntomas no los 
pueden advertir las personas cercanas.

3. Deterioro cognitivo leve: déficits sutiles advertidos por las per-
sonas que se relacionan estrechamente. Muchas personas con 
estos síntomas empiezan a manifestar ansiedad. Se pueden 
manifestar síntomas claros de demencia en un intervalo de 
aproximadamente 2 a 4 años. La duración real de este estadio 
es probablemente de 7 años.

4. EA leve: se comprometen las actividades instrumentales de la 
vida diaria. El estado de ánimo dominante se denomina “apla-
namiento del afecto y abandono”. El paciente está temeroso de 
revelar sus déficits. El paciente renuncia a participar en activi-
dades tales como las conversaciones. Este estadio tiene una 
duración media de aproximadamente 2 años.

5. EA moderada: funcionalmente, las personas tienen dificultades 
incipientes con las actividades básicas de la vida diaria. El défi-
cit característico es la perdida de la capacidad para elegir su 
ropa sin ayuda. Es característico que algunos de los aspectos 
importantes de la vida actual se recuerden y otros no. Los pa-
cientes ya no pueden valerse por sí mismos. Este estadio dura 
un promedio de 1,5 años.

6. EA moderada-severa: funcionalmente se identifican 5 subesta-
dios sucesivos. Inicialmente, en el estadio 6a los pacientes em-
piezan a requerir ayuda para vestirse adecuadamente. A menos 
que les supervisen, los pacientes pueden ponerse la ropa al 
revés o tener dificultad para poner el brazo en la manga correc-
ta. Un poco más tarde pierden la capacidad de bañarse de for-
ma independiente (6b), con la dificultad para ajustar la tempe-
ratura del agua del baño, aunque luego se pueden bañar de 
forma independiente. Aparecen déficits en la higiene tales 
como no cepillarse los dientes adecuadamente. 6c: pérdida de 
la capacidad para comportarse correctamente en el lavabo o 
aseo. Pueden tirar el papel higiénico a un sitio equivocado. Ol-
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vidan cómo hacer funcionar el inodoro adecuadamente. 6d: 
aparece la incontinencia de orina, que puede prevenirse total-
mente en muchos casos, yendo frecuentemente al baño. 6e: 
incontinencia fecal. La duración media del estadio sexto es de 
2,5 años25,26.

7. EA grave: la persona afectada por la EA entra en una fase grave 
cuando empieza a olvidar el nombre de su cónyuge y depende 
totalmente de su cuidador, aunque es capaz de distinguir entre 
las personas de la familia y las que no lo son. En ciertas ocasio-
nes puede presentar conductas delirantes, tales como acusar 
de impostor a su cónyuge o hablar con personas imaginarias o 
con el espejo o incluso desarrollar actitudes obsesivas. En la 
última etapa, el enfermo requiere asistencia para su alimenta-
ción y se llega a un punto en el que se pierde toda la capacidad 
verbal17.

Enfermedad de Alzheimer grave

En esta fase, la EA requiere asistencia continua en las AVD para la 
supervivencia. Se identifican, en la escala FAST, 6 subestadios conse-
cutivos durante el curso del estado final séptimo.

El paciente en esta fase empieza a manifestar un deterioro evi-
dente para articular el habla, haciéndose frecuentes el tartamudeo 

y/o los neologismos. En la primera fase del estadio 7, 7a, aparece la 
dificultad para hablar y si se intenta mantener una entrevista con 
numerosas preguntas tan solo se consiguen aproximadamente me-
dia docena de palabras inteligibles. El estadio 7a tiene una duración 
media de 1 año.

A medida que progresa la enfermedad, el habla se limita aún más, 
como mucho a una sola palabra inteligible (estadio 7b). El estadio 
tiene una duración media de, aproximadamente, 1,5 años.

Una vez que se ha perdido el habla, la capacidad de caminar de 
forma independiente (sin ayuda) se pierde invariablemente (estadio 
7c). Sin embargo, esta capacidad se compromete rápidamente al final 
del estadio 6 y en la primera fase del estadio 7 (7a), a causa de múl-
tiples factores, tanto clínicos (discapacidades concomitantes, efectos 
de los fármacos) como relacionados con el cuidado. Por el contrario, 
un espléndido cuidado en la etapa precoz del estadio séptimo y par-
ticularmente en el estadio 7b, puede posponer la pérdida de la capa-
cidad de caminar durante años. En los pacientes que permanecen 
vivos, el estadio 7c dura aproximadamente 1 año.

Tras el estadio 7c, los pacientes pierden la capacidad de mantener 
la postura sentados (estadio 7d). En este punto de la evolución de la 
EA, los pacientes se caen cuando están sentados si la silla no tiene 
reposabrazos que mantenga al paciente erecto. Este subestadio 7d 
dura aproximadamente 1 año.

Tabla 1

Escala Clinical Dementia Rating (CDR)

Individuo normal  
(CDR 0)

Demencia posible  
(CDR 0,5)

Demencia ligera  
(CDR 1)

Demencia moderada 
(CDR 2)

Demencia grave  
(CDR 3)

Memoria Sin pérdida de memoria 
ni olvidos leves

Trastornos leves de 
memoria. Evocación 
parcial de los recuerdos; 
“olvidos benignos”

Pérdida moderada de la memoria, 
sobre todo para los recuerdos 
recientes, con repercusión de la 
vida diaria

Pérdida grave de la 
memoria. Solo se 
conserva material 
fuertemente 
consolidado. Los 
recuerdos recientes se 
olvidan rápidamente

Pérdida grave de la 
memoria. Solo se 
conservan recuerdos 
fragmentados

Orientación Completamente orientado Completamente 
orientado, aunque con 
ligeras dificultades para la 
orientación temporal

Algunas dificultades de 
orientación en el tiempo; 
orientación con respecto al lugar 
del examen; puede haber 
desorientación geográfica con 
respecto a otros lugares

Normalmente 
desorientado en el 
tiempo y, a menudo, 
en el espacio

Solo orientado en 
relación con las 
personas

Juicio, resolución de 
problemas

Resuelve correctamente 
los problemas; juicio 
adecuado en relación con 
la capacidad que 
disfrutaba en el pasado

Ligera alteración en la 
capacidad de resolución 
de problemas, semejanzas 
y diferencias

Dificultad moderada para 
comprender problemas 
complejos; juicio social 
normalmente conservado

Alteración grave en la 
comprensión de 
problemas, 
semejanzas y 
diferencias. La 
valoración social está 
normalmente alterada

Incapaz de razonar o 
resolver problemas

Actividades sociales Nivel de autonomía 
mantenido en el trabajo, 
negocios, compras y 
actividades sociales

Si existe alteración, esta 
es leve

No puede realizar 
independientemente estas 
actividades, aunque todavía 
participe en algunas. Puede 
parecer normal ante una 
observación superficial

Incapaz de autonomía 
fuera de su domicilio

Incapaz de autonomía 
fuera de su domicilio

Actividades 
domésticas y 
pasatiempos

Se mantiene bien la vida 
en casa, los pasatiempos 
y las actividades 
intelectuales

Estas actividades se 
mantienen; solo están 
ligeramente disminuidas

Las actividades domésticas se 
hallan levemente disminuidas, 
pero de forma evidente. Los 
trabajos difíciles y los 
pasatiempos complicados son 
abandonados

Preservada la 
capacidad para 
trabajos sencillos; los 
centros de interés son 
muy limitados y la 
actividad poco 
sostenida

Únicamente actividad 
funcional en su propia 
habitación

Cuidados personales Autonomía completa Autonomía completa Necesita estímulos 
esporádicamente

Necesita ayuda para 
vestirse, lavarse y 
mantener el aseo 
personal

Necesita mucha ayuda 
en sus cuidados 
personales; a menudo 
hay incontinencia

Tomada de referencia 22.
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Tabla 2

Escala de Deterioro Global (Global Deterioration Scale, GDS)

Estadio 1. Normal
MMSE: 30

Ausencia de quejas subjetivas y de trastornos evidentes de memoria

Estadio 2. Déficit cognitivo muy leve
MMSE: 25-30

El paciente se queja de pérdidas de memoria, olvidos de dónde deja las cosas o algunos nombres

Sin déficits objetivos de memoria en una entrevista clínica

No hay déficit en el trabajo ni en la actividad social. Preocupación apropiada por estos síntomas

Estadio 3. Deterioro cognitivo leve
MMSE: 20-27

Aparece un claro déficit. Puede haber un déficit importante de concentración, defecto en recordar nombres de personas evidente 
para los familiares

Hay déficit en las tareas complejas del trabajo y situaciones sociales

 Olvida la ubicación de objetos de valor

 Puede leer un párrafo de un libro y retiene una relativa pequeña parte de este. El paciente puede perderse cuando viaja o en sitios 
no familiares

 Trata de disimular y negar los síntomas, lo que genera cierta ansiedad

Estadio 4. EA leve
MMSE 16-23

El déficit es manifiesto en muchas áreas. Déficit claro de concentración, que puede manifestarse si pedimos que haga 
sustracciones hacia atrás

No recuerda acontecimientos recientes de su propia vida ni del mundo que le rodea

 La capacidad de viajar solo y de manejar su pensión está muy afectada

 No puede realizar tareas complejas con exactitud y eficacia

 No hay déficit en manejarse por espacios y lugares familiares

 La negación sigue siendo el mecanismo de defensa más importante ante los déficits evidentes

 Conserva el reconocimiento de caras y personas familiares

Estadio 5. EA moderada
MMSE: 10-19

En esta fase, el paciente no puede sobrevivir sin asistencia

Necesita ayuda en determinadas actividades básicas de la vida diaria (dificultades en elegir la ropa adecuada y vestirse 
correctamente)

Suele ser autónomo para la higiene (usar el váter) y comer

En la entrevista, el paciente es incapaz de relatar episodios recientes de su vida, como decir dónde vive, cuál es su teléfono o el 
nombre de sus nietos

Desorientado en tiempo y espacio

Personas con un nivel educativo alto pueden tener dificultades en contar hacia atrás desde 40 de 4 en 4, o desde 20 de 2 en 2

Conoce su propio nombre y el de los familiares más cercanos

Estadio 6. EA moderada-severa
MMSE: 0-12

Necesita ayuda constante

Suele olvidar el nombre de familiares cercanos o de la persona de quien depende

No recuerda ningún aspecto reciente de su vida y del pasado recuerda muy pocas cosas

Desorientación temporal y espacial total

Tiene dificultad para contar de 10 en 10 en orden directo o inverso

Suele necesitar ayuda para la mayoría de las actividades básicas y suele ser incontinente

Suele tener alterado el ritmo sueño-vigilia

Recuerda su propio nombre y es capaz de distinguir las personas que le son familiares de las que le son extrañas

Presenta cambios en la personalidad

Los síntomas conductuales suelen estar presentes: ideas delirantes, síntomas obsesivos, ansiedad, agitación o abulia

Estadio 7. EA severa-grave
MMSE: 0

Ha perdido todas las habilidades verbales, frecuentemente no habla, solo emite ruidos, gritos o gruñidos

Es incontinente y requiere ayuda para comer y usar el váter

Pierde la capacidad psicomotora, no puede caminar

Suelen estar presentes signos y síntomas neurológicos focales y corticales

EA: enfermedad de Alzheimer; MMSE: Minimental State Examination.
Tomada de referencia 23.
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Los pacientes que sobreviven evolucionan perdiendo la capacidad 
de sonreír (estadio 7e). En este subestadio solo se observan muecas 
en los movimientos faciales. Se conoce que este subestadio dura 
aproximadamente 1,5 años.

En los supervivientes va seguido del estadio 7f, en el que los pa-
cientes pierden finalmente la capacidad independiente de sostener 
la cabeza o mantener la cabeza erguida. Con el cuidado adecuado y 
soporte vital, los pacientes pueden sobrevivir en este estadio final 
durante años25,26.

Es importante llamar la atención sobre el infradiagnóstico, en 
la fase severa o avanzada de la demencia, de síndromes y enfer-
medades por falta de reconocimiento del paciente o de comunica-
ción verbal (dolor, epilepsia, delirium, sintomatología neuropsi-
quiátrica)27.

Con la llegada del estadio séptimo de la EA, ciertos cambios físicos 
y neurológicos se vuelven más evidentes. Uno de los síntomas avan-
zados de la demencia de Alzheimer es la dificultad de movimientos, 
y así aparece la rigidez física. Se evidencia al explorar la movilidad 
pasiva de las articulaciones mayores como el codo. En muchos pa-
cientes esta rigidez parece preceder a la aparición de deformidades 
físicas manifiestas en forma de contracturas, deformidades irreversi-
bles que impiden la movilidad pasiva o activa de las articulaciones. 
En la fase precoz del estadio 7 (7a y 7b), aproximadamente el 40% de 
los pacientes muestran estas deformidades. En las fases tardías de 
este estadio (7e y 7f), casi todos muestran contracturas en varias ex-
tremidades y articulaciones25.

En estas fases finales de la EA aparecen cambios en los reflejos 
neurológicos, destacando la aparición de reflejos infantiles, primiti-
vos o del desarrollo, que están presentes en el niño, pero que desa-
parecen cuando empieza a andar, como el de prensión o succión. El 
paciente con EA muere normalmente en el curso del estadio 7. Como 
promedio, el fallecimiento se produce cuando el paciente pierde la 
capacidad de caminar y de sentarse independientemente (estadios 
7c y 7d). La causa inmediata de muerte más frecuente es la neumonía 
por aspiración, directamente relacionada con otro de los síntomas 
prominentes en esta fase, como es la disfagia. Otra causa frecuente 
son las infecciones respiratorias y/o urinarias y/o úlceras de presión, 
aunque son vulnerables a todas las causas de mortalidad de las per-
sonas mayores, incluyendo el ictus o accidente cerebrovascular, la 
enfermedad cardíaca o el cáncer25.

Cuando nos referimos a cuidar, entendemos que no consiste solo 
en atender, asistir u ocuparse; cuidar significa también proteger a la 
persona dependiente, querer conservar sus gustos y aficiones, ade-

más de sus funciones; cuidar equivale a respetar y preservar sus de-
seos y voluntades, esmerarse en la atención, interesarse y dedicar-
se28. Y es que los deseos de las personas con demencia deben tenerse 
en cuenta en la planificación de su tratamiento y cuidado.

Se trata, pues, de una alianza equilibrada entre saberes científicos 
rigurosos y atenciones caracterizadas por la cercanía, sintonía y em-
patía afectivas en el cumplimiento de un deber profesional asentado 
en sólidos principios éticos. Este es el enfoque clásico de la geriatría, 
no exclusivamente orientado desde el paradigma de la EA y sí aten-
diendo a las personas según su perfil de necesidades asociadas a sus 
principales patologías.

Un planteamiento similar se ha propuesto desde los modelos de 
atención integral centrada en la persona (AICP) con demencia, aun-
que un grupo de especial interés en este modelo orientado desde la 
AICP son las personas con una demencia grave29, en el que se pone de 
relieve la importancia de que estas sigan siendo reconocidas desde 
su cualidad de “personas” y cómo esta consideración —existente o 
inexistente— influye en la definición del buen cuidado.

Las personas con EA en la fase avanzada de la enfermedad, debido 
a su progresivo o irreversible deterioro, tienden a ser percibidas por 
quienes las cuidan como sujetos carentes de personalidad. Desde 
esta percepción, el cuidado se tiende a identificar con la atención 
exclusiva de las necesidades físicas (alimentación, seguridad, higie-
ne, hidratación, control del dolor, etc.), ignorando las necesidades 
psicosociales, lo que puede conducir a la cosificación y despersonali-
zación de la atención. Si por el contrario se tiene en cuenta que las 
personas con demencia grave mantienen, en parte, su personalidad, 
conociéndose que es posible que puedan comunicarse de manera no 
verbal, el concepto de buena atención incluye, además de las necesi-
dades físicas, objetivos como mantener la comunicación y procurar 
un entorno adecuado que va más allá de la mera realización de un 
conjunto de tareas asistenciales29. Se muestra que personas que son 
atendidas en entornos positivos, donde se les sigue otorgando la con-
sideración de personas, tienden a mantener comportamientos más 
competentes e incluso llegan a exhibir momentos de “lucidez”. En 
estos momentos finales pueden tener una mayor comprensión de lo 
que son capaces de expresar.

Demencia en fase terminal

La demencia avanzada ha sido relativamente poco reconocida 
como una enfermedad terminal30-32.

Tabla 3

Escala de estadificación de la valoración funcional (Functional Assessment Staging, FAST)

1. Sin dificultad funcional objetiva ni subjetiva
2. Quejas de olvidar dónde coloca las cosas; quejas subjetivas de dificultad en el trabajo
3. Déficit en tareas ocupacionales y sociales complejas, evidente para sus compañeros y amigos; dificultad para viajar a lugares nuevos. Menos capacidad de organización
4.  Dificultad para realizar tareas complejas: planificar una comida o cena para invitados, manejo de aspectos económicos personales (olvidarse de pagar), dificultad para 

hacer compras, etc.
5. Requiere ayuda para la elección de la ropa adecuada para el tiempo y la ocasión. Puede vestir la misma prenda durante mucho tiempo, a no ser que sea supervisado
6.

 6a.  Colocación incorrecta de las prendas de vestir (se coloca el pijama encima de la ropa de calle, se cambia los zapatos de pies, etc.). Ocasionalmente o con más 
frecuencia en las últimas semanas

 6b. Incapaz de bañarse correctamente; no controla la temperatura del agua. Ocasionalmente o con más frecuencia en las últimas semanas.
 6c.  Incapacidad para manejar la mecánica de usar el váter (olvida tirar de la cisterna, no se higieniza correctamente o no descarta correctamente el papel higiénico). 

Ocasionalmente o con más frecuencia en las últimas semanas
 6d. Incontinencia urinaria. Ocasionalmente o con más frecuencia en las últimas semanas
 6e. Incontinencia fecal. Ocasionalmente o con más frecuencia en las últimas semanas
7.

 7a.  Capacidad de lenguaje limitada a alrededor de media docena de palabras inteligibles diferentes o menos en el curso de un día promedio o en el curso de una 
entrevista intensiva

 7b. Lenguaje limitado a una palabra inteligible en un día promedio o durante una entrevista intensiva (el individuo puede repetir la palabra una y otra vez)
 7c. Pérdida de la capacidad para caminar. No puede caminar sin ayuda de una persona
 7d. No puede sentarse sin ayuda (se cae si la silla no tiene apoyos laterales)
 7e. Pierde la capacidad de sonreír
 7f. Pierde la capacidad de sostener la cabeza
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El último año de vida de las personas con demencia avanzada difie-
re del de las personas con otras causas comunes de muerte, ya que se 
caracteriza por una trayectoria prolongada de discapacidad grave32,33. 
Actualmente, la muerte debida a la demencia avanzada es una de las 
causas más frecuentes de fallecimiento en los pacientes ancianos34.

En la demencia, la predicción de mortalidad a los 6 meses es com-
plicada, ya que pacientes con demencia muy avanzada pueden vivir 
durante largos períodos con cuidados mientras no aparezcan compli-
caciones letales; de hecho, la muerte frecuentemente acontece como 
resultado de la comorbilidad35. Lo que conocemos es que la demencia 
es una condición terminal que ocasiona la muerte.

En el año 1996, la NHO (National Hospice Organization) publicó 
unas guías médicas para determinar el pronóstico en pacientes con 
enfermedades no oncológicas, para ayudar a intentar identificar a los 
pacientes en fase terminal con pronóstico reducido (inferior a 6 me-
ses)36. Además de las específicas para la demencia, es básico que se 
cumplan las recomendaciones generales. Así, el paciente y/o la fami-
lia deben estar informados del pronóstico y también debe existir un 
consenso en que los objetivos del tratamiento van a ir destinados a 
paliar los síntomas y no a la curación de la enfermedad. Además de-
ben cumplirse 2 premisas: que la progresión de la enfermedad esté 
bien documentada y que exista desnutrición (ya sea en forma de pér-
dida de peso y/o con cifras de albúmina baja).

En estas guías, el término demencia se refiere a deterioro cogniti-
vo, crónico, primario y progresivo. Por el contrario, no incluyen for-
mas agudas, potencialmente reversibles o demencias secundarias 
(intoxicación por fármacos, cáncer, sida, accidente cerebrovascular, 
fallo cardíaco, renal, etc.). En la tabla 4 se presentan los criterios para 
definir el perfil de paciente con demencia en fase terminal y super-
vivencia inferior a 6 meses. Las guías de la NHO están basadas funda-
mentalmente en los criterios de la escala FAST. Estos criterios para 
definir pacientes con demencia en fase terminal han sido criticados, 
ya que derivan de datos empíricos, no siempre predicen de forma 
ajustada la supervivencia a los 6 meses y no pueden ser aplicados a 
un importante porcentaje de pacientes con demencia, ya que la en-
fermedad no progresa de forma lineal37. No obstante, una variación 
más importante en el orden de aparición de los síntomas debe obli-
garnos a descartar que haya una enfermedad que complique el pro-
ceso o bien otro diagnóstico distinto al de EA. Así, la dificultad para 
vestirse puede ser debida a un problema añadido de tipo sensorial, 
osteoarticular o de otro origen. En los pacientes con demencia no 

Alzheimer, el curso suele tener unas características distintas; así, por 
ejemplo, en la DV la incapacidad para el habla frecuentemente puede 
preceder a la incapacidad para vestirse.

En la demencia, el objetivo de las intervenciones sanitarias en fase 
terminal es favorecer todas las situaciones que proporcionen bienes-
tar a las personas enfermas. No se pretende “dejar de hacer”, sino 
modificar la forma de morir, evitando el sufrimiento. Las decisiones 
de tratamiento en la demencia avanzada deben guiarse por las pre-
ferencias de los pacientes o según la percepción de sus representan-
tes. Mejorar los cuidados al final de la vida de los pacientes con de-
mencia debe ser una prioridad sanitaria17,32,38.

Retrogénesis

Este concepto se define como el proceso por el cual las capacida-
des se pierden en el paciente con demencia en sentido inverso a 
como se han ido adquiriendo durante el desarrollo. Empleando la 
escala FAST podemos ver cómo la pérdida de capacidades funciona-
les va en sentido inverso a la adquisición de estas en el desarrollo 
humano.

De la misma forma, la psicología que predomina en la EA y la 
aparición de algunos cambios emocionales y conductuales se explica 
por esta correlación en espejo del deterioro de la EA y el desarrollo 
por edades desde el nacimiento hasta la madurez. Este concepto de 
retrogénesis tiene una repercusión importante a la hora de valorar 
cómo debemos tratar y manejar al paciente, adaptando a cada etapa 
las terapias adecuadas24,26.

Independientemente de los estadios propuestos, se conoce que 
las pérdidas cognitivas y funcionales pueden fluctuar en una persona 
con demencia y que en ocasiones el curso de la demencia es impre-
decible. Asimismo, los síntomas de la demencia difieren según el tipo 
de enfermedad subyacente, ya que las personas con demencia suelen 
asociar otras enfermedades crónicas. Y lo más preocupante es que un 
alto número de personas que tienen demencia no tienen diagnóstico.

Evolución del deterioro cognitivo vascular

Los pacientes con DV por infarto de gran tamaño presentan evo-
lución escalonada del deterioro de las funciones cognitivas, mientras 
que los individuos con DV por enfermedad de pequeño vaso presen-
tan un declive gradual y progresivo. A veces, el declinar es muy lento, 

Tabla 4

Criterios para definir el perfil de paciente con demencia en fase terminal y supervivencia inferior a 6 meses. NHO

I Estado funcional
 1.  A pesar de que los pacientes se encuentren en una fase grave de demencia, pueden tener un pronóstico superior a 2 años. La supervivencia dependerá de la 

incidencia de comorbilidades, así como de los cuidados recibidos
 2. Estadio 7 o superior según escala FAST
 3. El paciente deberá presentar las siguientes características:

   – Ocasionalmente o muy frecuente en las últimas semanas
   – Información aportada por un cuidador

   – Habla limitada aproximadamente a media docena de palabras o menos en el curso de un día o durante una entrevista intensiva
II Presencia de complicaciones médicas
 1.  La presencia de comorbilidades médicas lo suficientemente graves para requerir tratamiento, documentadas en el último año, tanto si han sido tratadas como si no, 

disminuye la supervivencia en la demencia terminal
 2. Condiciones comórbidas:

 3.  Dificultad en la ingesta o rechazo de comida, suficientemente grave para que el paciente no pueda mantener un aporte correcto para vivir, con una pérdida de peso > 
10% durante los 6 meses previos o una albúmina < 2,5 mg/dl
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mucho más lento que en la EA, pero acontece en especial en la DV 
secundaria a múltiples infartos con estabilización entre ictus, y es 
más significativo el declive de las AVD después de nuevos ictus. La 
disfunción motora por afectación vascular cerebral de pequeño vaso 
se asociaría a una gran afectación de las AVD básicas, mientras que 
no se afectarían tanto las funciones cognitivas ni las AVD instrumen-
tales39.

La mayoría de los pacientes con deterioro cognitivo vascular y en-
fermedad subcortical presenta una importante afectación ejecutiva 
fuertemente asociada a la afectación de las AIVD. Se le ha llegado a 
denominar “síndrome disejecutivo progresivo”, en vez del término 
DV. Esta relación es independiente de la gravedad de la demencia, a 
su vez presentan una mayor afectación funcional que se asocia a un 
mayor declive cognitivo al cabo de 1 año40.

Pronóstico

La demencia es una enfermedad grave y con frecuencia se asocia 
a un mal pronóstico. Es una realidad que la demencia empeora con el 
tiempo. El riesgo de mortalidad se estima en al menos dos veces ma-
yor que el riesgo de mortalidad en pacientes sin demencia41. Por otra 
parte, se espera que la demencia sea una de las principales causas de 
muerte en un futuro próximo, en lugar de las enfermedades cardio-
vasculares42,43. El tiempo de supervivencia, sin embargo, varía consi-
derablemente entre pacientes44-47 y en última instancia depende de 
factores de riesgo subyacentes, incluyendo edad, sexo y comorbilida-
des. Es importante tener en consideración que diversos factores pue-
den cambiar el curso clínico previsible de la demencia, y entre ellos, 
básicamente la comorbilidad asociada y los tratamientos específicos 
de la demencia48-50.

La evidencia sugiere que entre las personas con demencia existe 
una alta prevalencia de condiciones médicas comórbidas y quejas 
relacionadas con estas51-54. Además, hay evidencia para apoyar la aso-
ciación entre el síndrome de demencia, incluyendo la EA, y factores 
de riesgo cardiovascular, como la hipertensión y la hipercolesterole-
mia55,56. Ciertas condiciones médicas comórbidas pueden exacerbar 
la progresión de la demencia57. Por ejemplo, el deterioro cognitivo 
puede acelerarse en las personas mayores con diabetes tipo 258,59. 
Con frecuencia, las comorbilidades del paciente con demencia están 
infradiagnosticadas, especial hincapié merecen la depresión y el do-
lor, o reciben un manejo condicionado por el diagnóstico de demen-
cia y no por la realidad del paciente en cuestión60,61, lo que condicio-
nará un peor pronóstico. La demencia incrementa el riesgo de sufrir 
problemas físicos de salud y, además, es un factor de riesgo para el 
desarrollo de delirium debido a enfermedad médica añadida o a los 
fármacos utilizados. En general, los pacientes con demencia presen-
tan mayor comorbilidad que los no dementes, mayor carga de enfer-
medad, peor pronóstico, utilizan más los recursos sanitarios y socia-
les y generan más gasto económico62. Por otro lado, la comorbilidad 
condiciona un mayor deterioro cognitivo y funcional, y se relaciona 
con la gravedad de la demencia63. Esto es aún más acentuado en los 
pacientes mayores de 84 años y de sexo masculino64-67.

Algunos estudios encontraron un tiempo de supervivencia más 
corto en pacientes con diagnóstico de DV en comparación con la EA, 
mientras que otros no encontraron diferencias68-70. Estos resultados 
no concluyentes ni coincidentes podrían explicarse, en parte, por el 
hecho de que la mayoría de estos estudios se realizan con muestras 
de población pequeñas y se utiliza un grupo seleccionado de pacien-
tes (p. ej., pacientes de residencias de ancianos con demencia avan-
zada) y con diferentes períodos de seguimiento, que van desde 0,2 a 
15 años67.

La información sobre la esperanza de vida puede ser valiosa para 
los pacientes, los cuidadores y los médicos en la toma de decisiones 
relativas a las intervenciones de diagnóstico, el tratamiento y la pla-
nificación anticipada. La toma de decisiones en la práctica clínica 
depende, inevitablemente, del pronóstico esperado y este es también 

crucial en el desarrollo y mantenimiento de estrategias preventivas. 
Puesto que los datos absolutos sólidos sobre los riesgos de mortali-
dad específicos por edad y sexo en grandes cohortes son limitados, 
se necesitan más estudios de investigación para determinar mejor el 
pronóstico de la demencia67.

Pronóstico de la demencia vascular. Algunos estudios señalan que 
el pronóstico de los pacientes con demencia vascular es diferente del 
de los pacientes con EA, pero en cuanto a mortalidad dicho dato es 
controvertido. La mortalidad a 3 años en pacientes mayores de 85 
años es del 67% comparado con el 42% en pacientes con EA y el 23% 
de los grupos control40,71,72.

Medidas preventivas

Un estilo de vida saludable puede reducir el riesgo de desarrollar 
demencia. El abordaje de los factores de riesgo modificables (hiper-
tensión arterial, hiperlipemia, tabaquismo, depresión, enfermedad 
renal crónica, diabetes mellitus, obesidad y enfermedad cardíaca) 
puede dar lugar a una estrategia terapéutica para las etapas preclíni-
cas de la demencia, incluyendo el deterioro cognitivo leve8.

Existen otros factores de riesgo modificables, similares a los aso-
ciados con las enfermedades cardiovasculares y ciertos tipos de cán-
cer, que incluyen la inactividad, los errores en la alimentación, el 
sobrepeso, el bajo nivel educativo, el tabaquismo y el consumo de 
alcohol73.

El ejercicio, por ejemplo, puede reducir los riesgos de desarrollar 
demencia limitando el desarrollo de enfermedades del sistema cir-
culatorio asociadas con la inactividad74. Los niveles educativos más 
altos, asociados a mayor número de años de escolarización y a una 
mejora de la reserva cognitiva, también han demostrado que pueden 
reducir el riesgo de desarrollar demencia por mitigar potencialmente 
la expresión de material genético deletéreo que subyace en el desa-
rrollo de determinadas demencias75. El conocimiento sobre las posi-
bilidades de modificar el riesgo individual de desarrollar demencias 
es importante, ya que la transmisión de dicha información podría 
modificar factores de estilo de vida que contribuyen al desarrollo o la 
progresión de la demencia3.

Es reseñable igualmente que el diagnóstico precoz de la demencia 
mejora los resultados del tratamiento. Todas las demencias tienen 2 
cosas en común:

-
mente al estado nutricional del paciente, en virtud del hecho de 
que la enfermedad puede precipitar prácticas de alimentación 
poco saludables, como la pérdida de atributos sensoriales (sa-
bor, olor, calor o frío), una mala selección de alimentos, olvidan-
do lo que acaba de ser consumido, la aparición de disfagia, pro-
blemas funcionales como debilidad en los brazos o la propia 
evolución de la enfermedad, que les impide comer de forma 
autónoma, o el hipermetabolismo, entre otras causas. Los tras-
tornos de alimentación junto con la ausencia de cumplimiento 
terapéutico de las enfermedades comórbidas hacen que el pa-
ciente con demencia sea muy vulnerable y aumente la suscep-
tibilidad para sufrir complicaciones médicas. Concluyendo, la 
nutrición es un predictor de supervivencia. El peso es la forma 
más sencilla de controlar el equilibrio calórico.

-
mostrado que la dieta y suplementos nutricionales pueden im-
pedir el desarrollo o mitigar la progresión de la aparición de la 
demencia. Es conocido que la dieta mediterránea se asocia 
como factor protector frente a la demencia. Determinados su-
plementos nutricionales también han demostrado su impacto 
sobre la función cognitiva4,76-78.

La demencia vascular, muy frecuentemente, es el resultado de 
una progresión escalonada, que se puede diferenciar del deterioro 
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cognitivo vascular leve, como un paso previo en el que posiblemente 
se puede intervenir y modificar su progresión actuando principal-
mente sobre los factores de riesgo cardiovascular40.

Atención multidisciplinar: el cuidado es un reto en todas las de-
mencias. No existen tratamientos para revertir el curso de la enfer-
medad, pero los pacientes que reciben atención multidisciplinaria 
pueden sobrevivir más tiempo. Las evaluaciones se realizan cada 3 
meses, lo que permite detectar los posibles problemas a tiempo y así 
procurar intervenir precozmente8. Los pacientes se benefician de te-
ner profesionales de diferentes disciplinas para responder a las pre-
guntas que les surgen. La atención se centra alrededor de las decisio-
nes del paciente. El geriatra, junto al equipo de salud, proporciona 
información para ayudar en las decisiones de tratamiento, incluyen-
do las directrices avanzadas y las recomendaciones nutricionales.

Las intervenciones psicosociales que están centradas en la perso-
na son, a menudo, eficaces en la mejora del estado de ánimo, en la 
reducción de la agitación y para hacer frente a la depresión y la an-
siedad para las personas con demencia79,80. Sin embargo, las inter-
venciones farmacéuticas para una persona con demencia pueden 
estar indicadas para tratar el dolor o las infecciones, que podrían 
desencadenar o agravar los síntomas conductuales y psicológicos 
asociados a la demencia (SCPD)81. En este sentido, el uso de los trata-
mientos farmacológicos en la persona con demencia es complejo y 
requiere la observación detallada y la evaluación en cada seguimien-
to para determinar correctamente la causa subyacente de los SCPD. 
Claramente, el potencial daño en el uso de la medicación debe sope-
sarse cuidadosamente frente al impacto en la calidad de vida de las 
personas con diagnóstico de demencia.

Son numerosos los factores protectores que se conocen y que se 
están poniendo en marcha, promoviendo intervenciones preventivas 
combinadas, concluyendo que mantener una vida activa, es decir ac-
tivación mental y social, en términos de realizar diferentes activida-
des cognitivas, sociales y de ocio no solo puede retrasar el inicio de 
la demencia, sino que también puede proteger frente al deterioro 
cognitivo82,83.
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