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INTRODUCCIÓN

En este artículo se va a presentar el caso de una pa-
ciente cuyo cuadro presentó dificultades de diag n ó s t i c o
d i fe rencial entre tres entidades que, en ocasiones, pre s e n-
tan similitudes que pueden hacer difícil su distinción. Las
t res entidades que se considera ron fueron la demencia
s u b c o rtical, la demencia fro n t o t e m p o ral y la seudode-
mencia depre s i va. Las tres tienen nu m e rosos elementos
c o munes, tanto clínica como neuro p s i c o l ó gicamente que
pueden plantear dudas diagnósticas, y dada la re l eva n c i a
p ronóstica y de posibilidades terapéuticas que tiene cada
s í n d rome resulta especialmente importante re c u rrir a 
todas las herramientas diagnósticas posibl e s .

La pri m e ra de estas tres entidades, la demencia sub-
c o rtical, constituye un concepto que es especialmente de-
s a rrollado por J. Cummings, quien distingue entre las fun-
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ciones instrumentales llevadas a cabo por la corteza y en-
t re las que incl u ye lenguaje, praxias, memoria, etc., y las
funciones fundamentales que dependen de estru c t u ra s
s u b c o rticales. Éstas son más pri m i t i vas fi l o ge n é t i c a m e n t e
y se re fi e ren a las funciones atencionales, motiva c i o n a l e s
y afe c t i vas y cuyo deteri o ro, acompañado por la conser-
vación de mu chas de las funciones instrumentales (cort i-
cales), constituye el cuadro clínico fundamental de la de-
mencia subcort i c a l1.

La demencia subcortical desde el punto de vista neu-
ro p s i c o l ó gico se cara c t e riza por un temprano enlenteci-
miento en la velocidad de procesamiento, así como por u n a
d e s p ro p o rción en el deteri o ro de las funciones ejecutiva s ,
con re l a t i va pre s e rvación del resto de funciones (pra x i a s ,
gnosias, lenguaje). La memoria suele cara c t e ri z a rse por un
mantenimiento en la capacidad para adquirir info rm a c i ó n ,
con deteri o ro de la capacidad para re c u p e rarla, así como
por una afectación de la memoria procedimental. Ta m b i é n
es frecuente la aparición de apatía y en ocasiones cuadro s
d e p re s i vos asociados. En realidad, la demencia subcort i c a l
se correspondería con alteraciones en circuitos cort i c o-
s u b c o rticales que unen estru c t u ras profundas del encéfa l o
con la corteza pre f rontal. Esto explica la importancia de las
disfunciones ejecutivas y las características del déficit mné-
sico observado en esta entidad, y lleva a pensar que sería
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Resumen

Entre las entidades clínicas que muestran alteraciones
cognitivas a veces puede ser difícil alcanzar un diagnóstico.
Tal es el caso con el diagnóstico diferencial entre la
seudodemencia depresiva, la demencia subcortical sin
síntomas motores y la demencia frontotemporal de
predominio frontal-mesial. En el presente artículo se
presenta un caso clínico que ilustra estas dificultades.

Primero se describen las características clínicas,
n e u ro p s i c o l ó gicas y de neuro i m a gen y los ra s gos comunes de
estos tres trastornos para después presentar el caso y la
evolución del proceso diagnóstico. 
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Summary

Among the clinical entities that show cognitive
impairments it may sometimes be difficult to reach a
diagnosis. That is the case with the differential diagnosis
among depressive pseudodementia, subcortical dementia
without motor symptoms and predominantly frontal-mesial
frontotemporal dementia. This current paper presents one
clinical case that illustrates such difficulties.

In the first place, clinical, neuropsychological and
neuroimaging features as well as common features of these
three disorders are described, after which the case, and
evolution of the diagnostic process are described.
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más adecuado hablar de perfil fro n t o s u b c o rt o i c a l2. To d o
esto hace que el diagnóstico dife rencial entre las demen-
cias subcorticales y las corticales frontales sea difícil desde
el punto de vista neuro p s i c o l ó gico y que finalmente de-
penda de la presencia de signos motore s .

En cuanto a la demencia fro n t o t e m p o ral, desde el pun-
to de vista clínico se han distinguido tres síndromes dife-
renciados: la afasia no fluente pro gre s i va, la demencia se-
mántica y la demencia fro n t a l1.  Es esta última la que plan-
tea el mayor interés para el presente caso, y dentro de
ella, a su vez, se han distinguido tres subsíndromes cl í n i-
cos que se asocian a cualquiera de los tres síndromes pre-
f rontales conocidos: el orbitofrontal, el cingulado ante-
rior y el dors o l a t e ra l3: El pri m e ro de estos subsíndro m e s
estaría cara c t e rizado por desinhibición, distraibilidad e
h i p e ractividad, el segundo por apatía, embotamiento e
inhibición y el terc e ro por ri gidez, oposicionismo y con-
ductas estereotipadas y ri t u a l e s .

Vemos que en esta entidad cobran gran importancia las
a l t e raciones conductuales que, en ocasiones, serán los úni-
cos signos evidentes de la enfe rmedad durante períodos
l a rgos de tiempo3.

Lo más habitual también en estos pacientes son altera-
ciones en las funciones ejecutivas y atencionales y en
ocasiones en el lenguaje. Respecto a la memoria, los ha-
l l a z gos suelen ser consistentes con las disfunciones eje-
c u t i vas (como ocurría en el caso de la demencia subort i-
cal), con mayor dificultad para re c u p e rar la info rm a c i ó n
que para adquirirla y codificarla y sin que se objetive una
p é rdida signifi c a t i va de la misma a lo largo del tiempo.
Tampoco son ex t raños los tra s t o rnos del estado de ánimo
y de hecho a menudo la enfe rmedad puede iniciarse co-
mo un aparente tra s t o rno psiquiátrico, fre c u e n t e m e n t e
tildado de atípico3. En cualquier caso, todos estos hallaz-
gos, si no van acompañados con alteraciones del lengua-
je, no son ex cl u s i vos de esta entidad nosológica como vi-
mos en el caso de las demencias subcorticales y por 
tanto son insuficientes para el diag n ó s t i c o4.

Por otro lado, los estudios de neuro i m agen morfo l ó gic a
suelen ser normales en estadios iniciales, siendo la atro fi a
c o rtical de predominio fro n t o t e m p o ral sólo observabl e
en fases más ava n z a d a s .

En los estudios funcionales tampoco es infrecuente la
ausencia de hallazgos en fases iniciales o de altera c i o n e s
d i f u s a s3, aunque habitualmente se observa hipometab o-
lismo o hipoperfusión que afecta a la corteza pre f ro n t a l .
De cualquier manera estos hallazgos tampoco son espe-
c í ficos y pueden observa rse también en tra s t o rnos del 
sistema ex t ra p i ramidal y en alteraciones psiquiátricas co-
mo la esquizofrenia y, como ve remos seguidamente, la
d e p resión mayo r.

Con respecto a la depresión mayor puede manifestar-
se c a ra c t e rizada en fo rma de pseudodemencia, cuya pre-
sentación en ocasiones es inconsistente con lo esperabl e
en un cuadro de deteri o ro cognitivo, aunque en otros ca-
sos puede pare c e r, clínicamente, una ve rd a d e ra demenc i a
sin que se encuentren hallazgos neuro p a t o l ó gicos en las
p ruebas de neuro i m agen estru c t u ral ni en electro e n c e fa-
l o grama, especialmente si se trata de pacientes jóve n e s5. 

Los ra s gos neuro p s i c o l ó gicos en los tra s t o rnos de-
p res i vos incl u yen re t a rdo psicomotor, enlentecimiento
del habla e hipofonía, así como deficiencias atencionales
y alteraciones de memoria que afectan más a la memori a
d e cl a ra t i va que a la procedimental (lo cual los distinguiría
de la demencia subcortical), y dentro de la memoria de-
cl a ra t i va rinden mejor en tareas de reconocimiento, lo
cual se atri b u ye ge n e ralmente a alteraciones en la capaci-
dad para agrupar y organizar la info rm a c i ó n6 o a difi c u l-
tades en la planificación de estra t e gias de re c u p e ra c i ó n .
Esta característica puede considera rse suge s t i va de défi c i t
de los procesos de memoria dependientes de las funcio-
nes ejecutiva s7, las cuales también aparentemente se en-
c u e n t ran altera d a s8.

Respecto a estas últimas se han descrito dificultades en
la resolución de pro blemas y en la capacidad de planifi c a-
ción, así como ri gidez cognitiva con tendencia a pers eve-
rar y dificultades de inhibición cognitiva9. Dichas disfun-
ciones cognitivas, además, parecen ser indicativas de peo r
p ronóstico y peor respuesta al tratamiento con ciertos an-
t i d e p re s i vos como la fl u oxe t i n a1 0, y coinciden con los ha-
l l a z gos en estudios de neuro i m agen funcional de re d u c-
ciones del flujo sanguíneo en la corteza pre f rontal medial,
el gi ro cingulado anterior y los ganglios de la base1 1 , 1 2, ha-
llándose correlación entre la hipoperfusión o el hipome-
t abolismo y las puntuaciones en la escala de Hamilton y el
grado de empobre c i m i e n t o1 3. Se ven ausentes los signos tí-
picos de las alteraciones corticales como afasia, apraxia 
y agnosia. Por todo esto, el cuadro guarda mayor similitud
con los síndromes demenciales subcort i c a l e s1 4. 

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se trata de una mujer de 41 años, soltera y sin hijos. En
los antecedentes fa m i l i a res se re gistró una madre fa l l e c i d a
a los 58 años de enfe rmedad vascular cere b ral, que ade-
más tenía un diagnóstico de tra s t o rno bipolar, que se ev i-
denció también en otras tías y un primo de la paciente. La
paciente presentó un desarrollo psicomotor normal hasta
los 16 años, momento en el que fue diagnosticada de tra s-
t o rno bipolar tras una fase de inicio de tipo maníaco. Des-
de entonces se re gistró un curso estable hasta el año
2001, habiendo seguido tratamiento ambulatorio con car-
bonato de litio que fue re t i rado a causa de un cuadro de
d i abetes insípida nefrogénica secundaria a litio. Si bien
p re s e n t aba fluctuaciones ocasionales del estado de áni-
mo, pudo terminar la carre ra de magi s t e rio y conservab a
una vida re l a t i vamente autónoma. Era fundamental para
su quehacer diario el apoyo de su padre, quien estuvo
s i e m p re muy pendiente del cuadro psicopatológico de ba-
se. En agosto de 2001 éste falleció, ingresando la paciente
en una residencia de enfe rmos mentales.

En ese momento inició un proceso de pro gre s i vo de-
t e ri o ro, con una pérdida ponderal de más de 20 kg, sin
que los múltiples tratamientos ensayados (haloperi d o l ,
t i o ridazina, ri s p e ridona, olanzapina, va l p romida, cl o m i-
p ramina, lorazepam, cl o razepato, lamotri gina, levo d o p a )
m e j o rasen la evolución. 
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Dos años después la paciente fue trasladada al Hospital
Clínico San Carlos de Madrid desde la residencia en que
e ra atendida debido a deteri o ro del estado ge n e ral y fi e-
b re de una semana de evolución. 

Fue ingresada en el Servicio de Medicina Interna, don-
de se le retiró completamente la medicación psiquiátri c a
y permaneció 7 días, habiendo sido tratada ex cl u s i va-
mente con terapia de reposición hidro e l e c t rolítica y pa-
racetamol, con un diagnóstico al alta de desnu t ri c i ó n ,
anemia y tra s t o rno bipolar.

El día 9 de febrero se solicitó interconsulta (IC) al Ser-
vicio de Psiquiatría, evidenciándose al momento del exa-
men que la paciente se encontraba consciente, orienta-
da en tiempo, espacio y persona, tranquila y colabora-
dora, con un aspecto de profunda inhibición. Presentaba
ausencia de discurso espontáneo y poca fluidez, con un
lenguaje hipofónico y un marcado aumento en la laten-
cia de respuesta, pero mostrándose coherente en todo
momento y sin alteraciones de carácter afásico. Tampo-
co se objetivaron alteraciones en la forma y el contenido
del pensamiento. Asimismo se hizo evidente un cuadro
de rigidez muscular con elevación de la creatinfosfoqui -
nasa que alcanzaba niveles de 832 U/l. No se registraron
en ningún momento alteraciones en el área de la senso-
perceptividad y la paciente negó afectación subjetiva del
estado de ánimo. 

Según re fi ri e ron en el Servicio de Medicina Interna ha-
bía presentado en los pri m e ros días del ingreso una con-
ducta oposicionista, con negativismo frente a la inge s t i ó n
de alimentos, aseo y al ve s t i rse, que con el paso de los días
s e fue haciendo cada vez menos evidente. Se consideró
adecuado su traslado a la Unidad de Agudos de Psiquiatría
p a ra realizar el estudio del cuadro descrito y su posteri o r
t ratamiento, si fuese procedente. En la planta de Psiquia-
tría se solicitó resonancia magnética (RM) de cere b ro, 
ya que en una tomografía computarizada previa se observ ó
un discreto agrandamiento de la silla turca. El info rme de
la RM evidenció un microadenoma hipofi s i a rio que no
explicaría la clínica neuro p s i q u i á t rica que pre s e n t aba la
paciente, y sin que se observase ningún otro hallazgo de
interés. Asimismo se solicitó IC al Servicio de Neuro l o g í a
Clínica. Se encontra ron a la ex p l o ración signos de libera-
ción frontal (búsqueda, succión y re flejo de presión) y se
consideró adecuado trasladar a la paciente a Neuro l o g í a ,
donde permaneció hasta el día del alta en estudio con-
junto con psiquiatría de IC. Al momento del alta el cua-
d ro clínico que pre s e n t aba había cambiado con re s p e c t o
al del momento de ingreso. No se vo l v i e ron a objetivar las
conductas negativistas y se hizo llamativa la avidez que
d e m o s t raba en el momento de la comida. Cedió notori a-
mente la ri gidez mu s c u l a r, haciéndose evidentes estere o-
tipias fo n o l ó gicas y motoras (fl ex o extensión de manos y
dedos) y enlentecimiento psicomotor, persistiendo el
a l a rgamiento del tiempo de latencia-respuesta. Pre s e n t a-
ba una ex p resión hipomímica y daba cortos paseos, con
una marcha lenta sin signos de ataxia.

En la valoración neuropsicológica se encontró que la
paciente presentaba una importante diferencia entre el
rendimiento verbal y el manipulativo a favor del primero

(105 y 72 respectivamente, con un coeficiente intelec-
tual total de 90), dificultades para mantener un esfuerzo
atencional sostenido y alteraciones en las funciones eje-
cutivas que determinaban una dificultad para planificar y
desarrollar estrategias eficaces de resolución de proble-
mas, así como una falta de flexibilidad cognitiva con ten-
dencia a la perseveración y poca productividad de ideas,
no produciendo lenguaje espontáneamente y limitándo-
se a responder a las preguntas que se le hacían. Por últi-
mo, la memoria a largo plazo se encontraba afectada por
dificultades para la recuperación de la información que
se pueden asociar a las dificultades de funcionamiento
ejecutivo.

Se solicitó un estudio mediante tomografía computa-
rizada por emisión de fotón único, en cuyas imágenes se 
observó una notable irregularidad en la captación en la
corteza  (fig. 1), que se evidenciaba principalmente en
ambos lóbulos frontales con predominio del izquierdo y
en am<bos temporales con predominio del mesial dere-
cho. Asimismo apareció captación irregular en los gan-
glios de la base.

CONCLUSIÓN

Las dudas diagnósticas planteadas por el presente caso
vienen dadas porque tanto la edad como la historia cl í n i-
ca, con antecedentes familiares y personales de trastor-
no bipolar y un acelerado deteri o ro que coincidía tem-
p o ralmente con un suceso traumático (la mu e rte de su
p a d re), hacían pensar en la presencia de un estado de-
p re s i vo, sin que las manifestaciones clínicas, neuro p s i c o-
l ó gicas ni de neuro i m agen estru c t u ral perm i t i e ran des-
c a rtar este diag n ó s t i c o .

Sin embargo, la gravedad del cuadro, la ausencia de un
componente de estado de ánimo bajo manifestado ex p l í-
citamente por la paciente, así como la importancia de las
a l t e raciones halladas en el estudio de neuro i m agen fun-
cional hacían considerar también como pro b able que se
t ratase de un cuadro demencial.

Entre los posibles cuadros demenciales, los resultados
neuropsicológicos, caracterizados por un bajo rendi-
miento en habilidades manipulativas, alteración de las
funciones ejecutivas y con la memoria a largo plazo con-
servada, apuntarían el diagnóstico, bien hacia una de-
mencia de tipo frontal, o hacia una demencia de tipo
subcortical con ausencia de componente motor, descar-
tándose las demencias de tipo temporoparietal. Entre es-
tas dos alternativas, ni la clínica observada ni el perfil
neuropsicólogico, ni las pruebas de neuroimagen, al me-
nos hasta que no aparezcan alteraciones estructurales,
permiten definirse inequívocamente a favor de una u
otra. 

En el presente caso resultaría interesante la altern a t i va
de realizar ensayos terapéuticos con terapias antidepre s i-
vas, que en caso de resultar efe c t i vas permitirían descart a r
el cuadro demencial defi n i t i vamente, y en caso negativo
optar por el abandono del diagnóstico de seudodemen-
cia depre s i va y plantearse la instauración, lo más tempra n a
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p o s i ble, de tratamiento fa rm a c o l ó gico y neuro p s i c o l ó gi c o
p a ra la demencia en espera de que la aparición de altera-
ciones estru c t u rales permita concluir el diag n ó s t i c o .

Finalmente, desearíamos destacar la importancia de
po-der disponer de estudios de neuroimagen funcional
que pueden revelar patrones de funcionamiento anóma-
lo aún cuando no existen anomalías estructurales. En 
este sentido, sería interesante la combinación de los
tests neuropsicológicos con la pruebas de neuroimagen
a fin de investigar patrones de rendimiento, no ya con-
ductuales, sino fisiológicos, medidos por las técnicas de
neuroimagen ante la realización de las tareas neuropsi-
cológicas. Este tipo de investigación podría ayudar a de-
terminar protocolos diagnósticos y marcadores de fun-
cionamiento cerebral específicos que añadirían informa-
ción adicional a la aportada por los estudios del estado
basal.
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