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Demencia es cualquier pér-
dida de la capacidad intelectual 
(20), que generalmente se acom-
paña de cambios de conducta y 
tiene una base orgánica (2). La 
demencia puede dividirse en cor-
tical, axial y subcortical (10). La 
cortical se caracteriza por atro-
fia de la corteza cerebral. En la 
demencia axial el daño se localiza 
en el sistema límbico. Cuando 
el trastorno es del sistema acti-
vador reticular ascendente la de-
mencia es subcortical. Esta clasi-
ficación tiene sólo importancia 
clínica ya que histopatológica-
mente una demencia puede abar-
car una o todas las regiones men-
cionadas, siendo el producto fi-
nal la demencia global. El ejem-
plo clásico de una demencia cor-
tical es la enfermedad de Alzhei-
mer (11), en la cual existe una 
atrofia difusa de la corteza cere- 
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bral. El síndrome de Korsakoff 
(21) es un tipo de demencia 
axial afectando los tubérculos 
mamilares y otras estructuras 
límbicas. Hasta la fecha la de-
mencia subcortical se ha repor-
tado en asociación con enfer-
medades neurológicas definidas, 
incluyendo la parálisis supranu-
clear progresiva (1,3,7,18,19), la 
enfermedad de Parkinson (4,13, 
16), la corea de Huntington 
(15,17) y la cirugía talámica 
(5). En este artículo presenta-
mos un caso no asociado a nin-
guno de estos desórdenes y en el 
cual no se pudo demostrar nin-
guna otra disfunción neurológi-
ca. Una revisión cuidadosa de la 
literatura nos índica que éste es 
el primer informe de un paciente 
con estas características clínicas. 

PRESENTACIÓN DEL CASO 

El paciente es un estudiante 
de secundaria de 19 años, soltero, 
que ingresa porque según la 
madre está bien divagado". Hasta 
la fecha de enfermarse tuvo un 
desempeño escolar muy bueno y 
sostuvo a su familia económica-
mente, trabajando en una institu-
ción del estado. Hace cuatro años 
se vuelve olvidadizo y se queja de 
insomnio aunque no hay cambios 

de conducta. Poco después su 
rendimiento es tan pobre que re-
pite curso tres veces consecutivas 
y pierde su trabajo de donde se 
le despide "por imcompetente". 
Para ese entonces se le olvida 
cerrar las puertas de la casa y 
las llaves del agua, dónde ubica 
objetos de uso personal, salirse 
a tiempo del baño, deja la ducha 
abierta y no se acuerda de 
comer (a consecuencia de lo cual 
pierde peso). Sus actividades dia-
rias se vuelven lentas y emplea 
hasta 20 minutos en amarrarse 
los zapatos. Su afecto se torna 
ansioso y deprimido. Seis meses 
antes de hospitalizarse inicia mo-
vimientos coordinados complejos 
sin finalidad, como introducirse 
las manos en las bolsas, frotarse 
la cabeza y extender la colcha 
sobre la cama, habiendo inquie-
tud constante. Con frecuencia ol-
vida la fecha y el día en que se 
encuentra. Ocasionalmente pre-
senta crisis de enojo con destruc-
ción de objetos aunque no agrede 
a las personas. Su afecto se vuelve 
más ansioso, hay suspiros fre-
cuentes y risa forzada sin senti-
do. En muchas ocasiones respon-
de con monosílabos o sonidos 
guturales. En ningún momento se 
observa trastornos del pensa-
miento, la percepción o la cons- 



UN CASO DE DEMENCIA SUBCORTICAL "FUNCIONAL" 101 
 

ciencia ni temblores o convulsio-
nes. Durante este período fue vis-
to por seis médicos. El diagnósti-
co más común fue que no tenía 
nada hasta que se ingresa al Hos-
pital Psiquiátrico de Agudos el 9 
de Junio de 1980. 

El embarazo y parto fueron 
normales. Pesó 9 libras. El desa-
rrollo psicomotor fue normal. 
Tuvo enuresis hasta los 8 años 
que cedió espontáneamente. In-
gresó al primer grado a los 7 
años y fue buen alumno. Se le 
describe como tímido, de pocas 
amistades, sin muchas actividades 
deportivas o religiosas pero que 
aspiraba a ser licenciado en leyes 
y mejorar su nivel económico. 
Desde los 13 años trabaja hasta 
ganar L. 450.00 mensuales. Rela-
ciones heterosexuales desde los 
14 años. Tuvo una uretritis gono-
cócica que curó con tratamiento. 
Se masturba con regularidad y 
desde que enfermó lo hace con 
mayor frecuencia. Se embriaga 
con alcohol 3 ó 4 veces al año 
durante un día. No fuma ni usa 
psicotrópicos. 

El paciente es producto de 
una relación extramarital. Los 
únicos hallazgos psiquiátricos fa-
miliares positivos vienen del lado 
paterno. El padre biológico es un 
alcohólico con antecedentes so-
ciopáticos. A los hijos de éste 
también se les conoce como so-
ciópatas aunque ninguno ha es-
tado bajo tratamiento. La madre 
fue abandonada cuando cursaba 
el embarazo del cual nació el 
paciente. El padre adoptivo mu-
rió hace algunos años de cáncer. 
No hay otros antecedentes psi-
quiátricos o neurológicos en la 
familia tanto en parientes de pri-
mero como  de  segundo orden. 

El examen físico fue normal 
y no se detectaron anormalidades 
neurológicas. Los siguientes exá-
menes también se informaron 
normales: hematológico, orina, 
heces, VDRL, glucosa, creatini-
na, electrolitos, proteínas, radio-
grafía de cráneo, radiografía de 
columna cervical y electroencefa-
lograma. 

Cuando se le pregunta que 
día es hoy responde: . . . "¿Hoy? 
... ¿Hoy?. . . ¿Qué día es hoy?.. 
Hoy es. . . ¿El día de hoy?. . . 
Hoy es. . . Después de algún 
tiempo contesta correctamente a 
todas las preguntas de orienta-
ción, memoria límbica y memo-
ria cortical, encontrándose que el 
período de latencia pregunta-res-
puesta es inusitadamente largo 
(varios minutos). No se detectan 
trastornos del lenguaje en el ha-
bla, lectura, escritura, deletreo, 
comprensión o repetición. No-
mia, calculia, simil árida des, gno-
sia y praxia se encuentran nor-
males. En la prueba de encontrar 
palabras - con la letra "C" — al 
minuto no ha encontrado ningu-
na, a los cinco minutos 7 y a los 
diez minutos 13 palabras única-
mente. La prueba de Bender se 
aplica en dos ocasiones en la 
primera le toma 15 minutos 
realizar los tres primeros dise-
ños, en el segundo intento 45 
minutos. Es necesario estimu-
larlo continuamente para que 
finalice la prueba ya que se dis-
trae y se entretiene en otras 
cosas. Los dibujos demuestran 
perseveración (sugestivo de dis-
función lobular frontal) aunque 
la ejecución, sin embargo, es 
correcta. En la prueba de selec-
ción afásica de Reitan-Indiana 
(la cual completa después de ho-
ra y media) se aprecian respues- 

tas que, aunque bastante lentas, 
son acertadas sin detectarse nin-
guna alteración cortical de uno u 
otro hemisferio cerebral. Las 
pruebas de medición de cociente 
intelectual no están indicadas 
ya que sus respuestas prolonga-
das automáticamente invalidan 
las mismas. 

Se hicieron los siguientes 
ensayos terapéuticos con sus 
respectivas dosis máximas dia-
rias: clorpromazina (400 mg), 
imipramina (150 mg), metilfeni-
dato (40 mg), levodopa más 
bencerazida (300 mg más 75 
mg) No hubo ningún cambio 
positivo franco aunque si una 
leve mejoría en las pruebas 
psico1ógicas sin consecuencias 
clínicas. 

DISCUSIÓN CLÍNICA 

El hallazgo característico de 
la demencia subcortical es la pre-
sencia de síntomas sugestivos de 
disfunción cortical sin cambios 
simultáneos de alteración en las 
áreas corticales de asociación 
(12). Típicamente, el paciente 
muestra déficit en la función de 
sus lóbulos frontales (6) pero sin 
signos de trastorno en su lengua-
je. De este modo las afasias, por 
ejemplo, están paradójicamente 
ausentes. 

Todas las demencias subcor-
ticales se presentan con un enlen-
tecimiento de los mecanismos 
cognoscitivos. Aunque al inicio 
el sujeto impresiona como una 
demencia cortical - Excepto por 
una función intacta del lenguaje-
durante el examen mental, si se 
le da suficiente tiempo, contes-
tará correctamente a casi todas 
las pruebas  de  función intelec- 
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tual. Al paciente le cuesta iniciar 
el proceso de atención y fácil-
mente se distrae. Como conse-
cuencia su memoria límbica pue-
de afectarse y tendrá gran difi-
cultad para aprender material 
nuevo. Sin embargo, al contrario 
de la demencia axial, estos defec-
tos de la memoria nunca son tan 
severos, el enfermo se da cuenta 
de ellos y no hay confabulación. 

Estos pacientes aunque se 
describen como "divagados" y 
"olvidadizos" pueden producir 
respuestas acertadas si se les 
alienta y se les provee con una 
gran cantidad de tiempo para 
responder. La memoria en sí no 
parece estar perturbada sino más 
bien el mecanismo de sincroniza-
ción que permite al sistema de la 
memoria funcionar a una veloci-
dad normal. Las tareas que re-
quieren capacidades verbales y 
perceptivo-motoras se ejecutan 
incorrectamente en circunstan-
cias normales pero se corrigen 
cuando   se extiende  el  tiempo. 

Todos los aspectos de la 
función del lenguaje se encuen-
tran inalterados incluyendo la 
lectura, la escritura, el habla, la 
comprensión y la repetición. En 
ocasiones el habla puede alterarse 
pero solo secundariamente al 
trastorno neurológico principal 
con una disartria subsecuente. 
Otras alteraciones corticales -
apraxia, agnosia - tampoco se 
presentan. La prueba de encon-
trar-palabras se altera muy pecu-
liarmente. En los sujetos norma-
les cuando se les pide enumerar 
palabras que comiencen con de-
terminada letra lo hacen rápida-
mente al inicio de la prueba hasta 
que su reservorio se acaba. Los 
pacientes con demencia subcorti- 

cal producen muy pocas palabras 
por minuto y este ritmo se man-
tiene en toda la prueba. 

Los cambios afectivos son 
variables e incluyen apatía (la 
cual conduce a poca sociabilidad 
y negligencia en el trabajo y la 
apariencia personal), angustia, 
crisis de enojo o violencia ocasio-
nal. También puede observarse 
risa o llanto forzados o euforia. 

CONCLUSIONES 

En psiquiatría el término 
"funcional" se usa en dos senti-
dos: uno para designar cualquier 
síndrome mental sin alteración 
de la consciencia, la orientación 
o la memoria, y dos, para indicar 
que el trastorno en cuestión no 
tiene una "base orgánica aparen-
te". El presente caso llena los cri-
terios de un trastorno funcional. 
Sin embargo, por definición, to-
das las demencias se acompañan 
necesariamente de un defecto or-
gánico. Lo que esta supuesta con-
tradicción señala es lo poco que 
sabemos sobre la estructura y 
funciones del cerebro. El hecho 
de que muchas enfermedades 
sean el resultado de anormalida-
des en los sistemas de neurotrans-
misión hace incomprensibles va-
rios viejos conceptos de neuro-
anatomía. Como ejemplo, los 
trastornos neurológicos que se sa-
be producen demencia subcorti-
cal no tienen una localización y 
extensión idénticas, como se 
aprecia por sus diferentes patro-
nes de lesión neurológica. Esto 
deja a los síntomas sin una expli-
cación firme si se usan bases ex-
clusivamente anatómicas (14). 

Existe la posibilidad clínica 
de  que este caso sea una mani- 

festación incompleta de una en-
fermedad neurológica (verbigra-
cia; una corea de Huntington). 
No es desconocido el hecho de 
que las anormalidades neurológi-
cas pueden preceder o seguir a la 
aparición de la disfunción inte-
lectual. Un seguimiento cuidado-
so aclarará el caso. Hasta la fecha 
no hay un tratamiento efectivo 
para la demencia subcortical o 
sus causas. Con todo, es menes-
ter un estudio cuidadoso de cada 
paciente demente, especialmente 
en el adulto viejo (8), ya que 
varias demencias podrían ser sub-
corticales sin daño de la corteza 
cerebral. Teóricamente, la de-
mencia subcortical es más suscep-
tible de tratamiento aunque los 
medicamentos que activan los 
mecanismos de sincronización re-
ticulares (anfetaminas, levodopa, 
metilfenidato, etc.) no han dado 
resultados  en nuestro paciente. 

La pérdida de la función 
intelectual no siempre implica 
enfermedad cortical (9). La cor-
teza cerebral depende para su 
funcionamiento de información 
que proviene del sistema activa-
dor reticular ascendente. Cuando 
éste falla, la corteza, aunque in-
tacta, deja de mostrar su poten-
cial intelectual. Una disfunción 
del sistema o una desconexión 
con núcleos talámicos o subtalá-
micos explica la lentitud de los 
procesos intelectuales aun cuan-
do las áreas corticales de percep-
ción, almacenamiento y uso del 
material cognoscitivo permanez-
can indemnes. El mecanismo 
anormal principal común a todas 
las demencias subcorticales es el 
enlentecimiento de la sincroniza-
ción y la activación de funciones 
tales como la memoria, el pensa-
miento y la ejecución motora 
Se propone como explicación de 
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estas disfunciones un defecto 
bioquímico que afectaría al sis-
tema activador reticular ascen-
dente o sus conexiones tálamo-
reticulares. 
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