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METODOLOGÍA

De la base de datos de los usuarios de La Rambla 
se obtuvieron pacientes de entre 66 y 75 años, inde-
pendientes, sin sintomatología previa, con posibili-
dad de acudir al centro de salud. Se llevó a cabo 
este estudio piloto con 20 de ellos.

Se seleccionó aleatoriamente a los participantes 
y se les citó por vía telefónica para la consulta de 
enfermería, en la que el enfermero procedió a apli-
car la Prueba de Detección de Riesgo. Esta prueba 
fue modificada y adaptada para su aplicación a la 
población del Distrito Sanitario Córdoba Sur. Consta 
de 10 tareas, cada una de ellas con una puntua-
ción de entre 0 y 10, lo que supone que la puntua-
ción de la batería oscile entre 0 y 100. El punto de 
corte para el deterioro cognitivo es de 75 %. Las ins-
trucciones son sencillas y no requieren ningún ma-
terial adicional, excepto un cronómetro o reloj con 
el que medir los tiempos.

Las 10 tareas de la prueba son:

• Fluidez verbal semántica: consiste en nombrar 
frutas durante 30 segundos.

• Fluidez verbal fonológica: similar a la anterior, 
pero en vez de frutas los pacientes tienen que indi-
car palabras que comiencen por la letra ‘f’.

• Denominación de objetos: se muestran 10 ob-
jetos diferentes (un botón, un bolsillo…) para que el 
paciente los nombre.

• Denominación por definición: similar a la ante-
rior, pero en vez de presentar los objetos visualmen-
te se les proporciona la definición.

• Fluidez verbal de nombres propios: los pacien-
tes tienen que nombrar deportistas y después acto-
res durante 30 segundos en cada grupo.

• Denominación de nombres propios: se 

La enfermedad de Alzheimer (EA) es una demen-
cia degenerativa primaria cuya causa última des-
conocemos; sin embargo, sus mecanismos fisiopa-
tológicos cada vez se vislumbran con más claridad, 
lo que, unido a los datos genéticos, está permitien-
do su abordaje desde una perspectiva diagnóstica 
y terapéutica.

La EA se inicia de manera gradual y progresa con 
lentitud. Suele debutar con pérdida de memoria, a 
la que se añaden con el paso del tiempo otros dé-
ficits cognitivos, como apraxia, afasia, desorienta-
ción, disfunciones sensoriales e incapacidad para 
el razonamiento, lo que conlleva un deterioro del 
individuo en todos los sentidos1,2. Esta enfermedad 
es la causa más frecuente de trastorno mental en 
el mundo occidental y constituye el 60-75 % de to-
das las demencias1. Su incidencia y prevalencia se 
incrementan casi exponencialmente con el enveje-
cimiento. Se calcula que, para la población occi-
dental mayor de 64 años, la prevalencia de las de-
mencias está en 5-10 %, mientras que en España se 
estima en 4-16 %. La incidencia mundial y española 
es de 1/100 personas al año1,3.

Sin duda es necesario disponer de herramientas 
neuropsicológicas que faciliten el diagnóstico de la 
EA en fases tempranas, ya que la detección y el tra-
tamiento precoz aumentan la probabilidad de re-
trasar la progresión de esta enfermedad. 

Recientemente se ha publicado una nueva prue-
ba diseñada para detectar los pacientes con EA in-
cipiente. Además de ser fácil y rápida de aplicar, es 
capaz de diferenciar a los pacientes con EA en la 
etapa inicial de los pacientes con deterioro cogniti-
vo leve y de las personas sanas4.

El objetivo de nuestro estudio piloto es detectar 
posibles pacientes de riesgo de padecer enferme-
dad degenerativa tipo Alzheimer u otras demen-
cias sin sintomatología ni diagnóstico previo.
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describen personajes famosos para que el pacien-
te los nombre.

• Recuerdo inmediato de una lista de palabras: 
se lee una lista de la compra formada por 10 pala-
bras para que el paciente las repita.

• Recuerdo inmediato de la información sobre 
una persona: se proporciona al paciente informa-
ción relativa a una persona desconocida (nombre, 
edad, profesión…) para que a continuación re-
cuerde esa información.

• Recuerdo demorado de la lista de palabras: el 
paciente tiene que recordar la misma lista de pala-
bras de la compra un rato después de presentada.

• Recuerdo demorado de la información sobre 
una persona: el paciente debe recordar la infor-
mación sobre la persona que se describió en la 
prueba anterior.

También se recogieron datos relacionados con 
la edad, sexo, antecedentes de enfermedades 
crónicas (hipertensión arterial, diabetes mellitus...), 
número de medicamentos que tomaba el partici-
pante y si tomaba o no ácido acetilsalicílico.

Los pacientes fueren citados en una agenda 
creada específicamente para el estudio y uno fue 
entrevistado durante 20-30 minutos.

Este estudio fue aprobado por la Comisión de 
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Edad Sexo Enfermedad 
crónica

Nº de 
medicamentos AAS Puntuación de 

la prueba

70 Mujer HTA 6 No 86

73 Mujer HTA 4 No 83

75 Mujer HTA, DM 7 Si 84

71 Hombre HTA, EPOC 8 No 82

69 Hombre HTA, DM 8 No 75

67 Mujer Osteoporosis 4 No 77

73 Hombre DM 2 No 76

73 Mujer Osteoporosis 4 No 54

71 Hombre HTA, EPOC 5 No 74

75 Mujer HTA, DM 6 No 62

74 Hombre HTA 1 No 75

74 Hombre Asma, 
osteoporosis 5 No 70

72 Hombre HTA 2 No 47

73 Mujer HTA 10 No 73

75 Hombre HTA, EPOC, ICC 7 No 70

69 Mujer EPOC, EP 13 Si 63

66 Mujer HTA 9 No 71

68 Mujer HTA, 
cardiopatía 9 Si 73

74 Hombre HTA, EPOC,
cardiopatia 12 No 76

67 Hombre HTA, DM, EPOC 3 No 72

HTA: hipertensión arterial, DM: diabetes mellitus tipo 2, EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica, EP: en-
fermedad de Parkinson

 
Tabla 1. Resultados los participantes en el estudio piloto para el diagnóstico precoz del deterioro cognitivo
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Ética e Investigación del Distrito Sanitario Córdoba 
Sur en su reunión celebrada el día 1 de abril de 
2009. 

Todos los participantes fueron informados sobre 
el objetivo y la metodología del estudio, y poste-
riormente firmaron el consentimiento informado 
del estudio. 

El análisis estadístico se realizó con el paquete 
SPSS (Statistical Package for Social Science) versión 
15.

RESULTADOS

La edad media de los entrevistados fue de 71,5 
(DE 2,9) años (rango 66-75) y 12 de ellos (60 %) fue-
ron varones. De los 20 entrevistados, 15 (75 %) te-
nían hipertensión arterial tratada, 5 (25 %) tenían 
diabetes mellitus tipo 2 controlada y 6 (30 %) tenían 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

La media del número de medicamentos que to-
maban los participantes en este estudio piloto fue 
de 6,26 (DE 3,3) (rango 1-13) y solo 3 (15 %) de ellos 
tomaban ácido acetilsalicílico (tabla 1).

De los 20 usuarios entrevistados, 4 (20 %) tuvieron 
una puntuación menor de 65 % (EA incipiente) y 7 
(35 %) tuvieron una puntuación de al menos 65 % y 
menor de 75 % (deterioro cognitivo leve).

COMENTARIO

Hoy en día, la EA representa la enfermedad neu-
rodegenerativa más prevalente; es importante no 
sólo por su incidencia y prevalencia sino también 
por las limitaciones cognitivas y funcionales que a 
los afectados le supone, además de por el ingen-
te gasto en recursos humanos y económicos que 
acarrea5. La esperanza de vida y el consecuente 
envejecimiento de la población hacen que los ca-
sos se incrementen: algunos autores llegan a con-
siderar que la EA y la enfermedad de Parkinson su-
pondrán en 2040 la segunda causa de muerte en 
el mundo, y sobrepasarán incluso al cáncer6. 

Hasta el momento no existe cura alguna para 
combatir o detener la demencia/EA. Los medica-
mentos disponibles no son precisamente para cu-
rar, sino simplemente para tener a la persona un 
poco más lúcida y tranquila; también hay que 
mencionar que estos pueden funcionar solamen-
te en lo que es la primera y parte de la segunda 

etapa de la enfermedad, pero no en un estado 
avanzado de la misma7. 

Este estudio piloto presenta una nueva prueba 
diseñada para detectar los pacientes con deterio-
ro cognitivo leve y/o EA incipiente, fácil y rápida de 
aplicar4. Sin duda, con el diagnóstico precoz de EA 
los pacientes podrán tomar los medicamentos que 
pueden evitar algunos de los síntomas debilitantes 
y retrasar así su necesidad de cuidados de enfer-
mería. Además, es loable cualquier iniciativa en 
el ámbito de atención primaria para la detección 
precoz de la EA. 

Antes de llegar a conclusiones a partir de los re-
sultados de nuestro estudio, debemos considerar 
las posibles limitaciones metodológicas del mismo.

Aunque el tamaño de muestra es aparentemen-
te pequeño (N=20), el hecho de que sea obtenida 
de forma aleatoria fortalece la validez externa del 
mismo.

Otro problema metodológico que presenta 
nuestro estudio es la carencia de confirmación del 
diagnóstico de los sujetos por medio de un gold 
standard, por lo que no se pueden obtener conclu-
siones sobre el mismo fuera de la mera descripción 
de la muestra.

Hemos asumido que el test de Cuetos-Vega y 
cols (2007) sirve para lo que se propuso, cuando 
en realidad ningún otro autor ha confirmado los 
hallazgos originales. Curiosamente, el 55 % de los 
pacientes entrevistados en nuestro estudio piloto 
tuvieron una puntuación por debajo del 75 %, lo 
que apunta hacia un deterioro cognitivo leve y/o 
EA incipiente. Nuestro plan es repetir la prueba 
después de un año y derivar a los participantes al 
hospital de referencia para confirmar el diagnósti-
co. De este modo, podremos calcular la sensibili-
dad, la especificidad y los valores predicativos de 
la prueba.

Recientemente, se ha estudiado la utilidad de 
la tomografía por emisión de positrones (PET) en 
el diagnóstico precoz de la EA. Los investigadores 
concluyeron que la PET puede mostrar los cambios 
biológicos del cerebro atribuibles a la EA antes que 
cualquier otra prueba de diagnóstico; sin embar-
go, el alto coste de la PET obstaculiza su uso de for-
ma rutinaria para el diagnóstico precoz de la EA8. 
Esto confirma la importancia de pruebas de criba-
do como la nuestra antes de someter el paciente a 
otras más sofisticadas y costosas como la PET.
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Los principales factores de riesgo de la EA apor-
tados por los diferentes estudios epidemiológicos y 
bioquímicos a lo largo de los últimos 20 años son 
varios; entre ellos, la edad, el nivel de educación, 
el antecedente de traumatismo craneoencefáli-
co previo, el tabaco, el alcohol, la dieta y enfer-
medades cardiovasculares como la hipertensión 
arterial9.

La hipertensión arterial es un importante factor 
de riesgo para el deterioro cognitivo y la demencia 
vascular. Existe una clara relación negativa entre 
los valores de presión arterial y el déficit cognitivo 
que parece involucrar más específicamente áreas 
de la memoria y la función ejecutiva. La evolución 
desfavorable de tal compromiso cognitivo pare-
ce relacionarse con un pobre control de la presión 
arterial10,11.

Llama mucho la atención que 75 % de los parti-
cipantes en nuestro estudio tenían hipertensión ar-
terial. Esto puede explicar la baja puntuación de 
los participantes (media: 72,1; desviación estándar: 
9,7).

En general, todos los participantes en nuestro es-
tudio tenían enfermedades crónicas, como refle-
jan sus historias clínicas y el número de fármacos 
que tomaban en el momento de la entrevista (me-
dia: 6,26; desviación estándar: 3,3). 

En nuestro estudio piloto, solo 3 (15%) de los par-
ticipantes tomaban ácido acetilsalicílico (AAS), de 
ellos dos con hipertensión arterial. Según un recien-
te estudio, el ácido acetilsalicílico es eficaz en la 
prevención de la EA, al igual que otros antiinflama-
torios no esteroideos (AINE)12. Por el contrario, otros 
estudios más recientes revelaron que no existen 
pruebas del beneficio de los AINE mismos, inclu-
yendo el AAS, en la prevención de esta enferme-
dad neurodegenerativa. Además, no hay que olvi-
dar el riesgo de sangrado secundario al empleo de 
AAS y demás AINE13-16.

En conclusión, esta nueva prueba de cribado 
puede permitir a los médicos de atención primaria 
diagnosticar el deterioro cognitivo leve y/o EA an-
tes de los síntomas en conjunto, lo que da a los pa-
cientes opciones para retrasar la progresión de la 
enfermedad. Sin embargo, es necesario evaluar la 
sensibilidad, la especificidad y los valores predica-
tivos de esta prueba para la detección precoz del 
deterioro cognitivo en atención primaria. 
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