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REVISIÓN

Introducción

La demencia afecta a 50 millones de personas en 
todo el mundo, y se registran alrededor de 10 millo-
nes de nuevos casos cada año. Se calcula, además, 
que entre un 5 y un 8% de la población mayor de 60 
años sufrirá demencia en un momento determinado, 
y se prevé un número total de 82 millones de perso-
nas con demencia en 2030 y de 152 millones en 2050 
[1]. En España, la prevalencia de la demencia se sitúa 
entre el 0,05% en las personas entre 40 y 65 años y el 
39,2% en las mayores de 90 años. Aplicando los da-
tos poblacionales del Instituto Nacional de Estadísti-
ca a las cifras anteriores, el número de afectados su-
peraría los 700.000 entre los mayores de 40 años, y 
se acercaría a los dos millones en 2050 [2].

Los criterios diagnósticos de demencia más uti-
lizados son los del Manual diagnóstico y estadístico 
de los trastornos mentales (DSM), e incluyen: a) la 
presencia de déficits cognitivos en, al menos, un 
dominio cognitivo (por ejemplo, la memoria, el len-
guaje, la atención); y b) que esta alteración provo-
que un deterioro significativo respecto al nivel pre-

vio de independencia en las actividades de la vida 
diaria [3]. En la última versión de este manual, el 
DSM-5, el término ‘demencia’ ha sido sustituido 
por el de ‘trastorno neurocognitivo mayor’. 

Para el abordaje de la demencia existen trata-
mientos farmacológicos y no farmacológicos. Los 
farmacológicos se caracterizan por la administra-
ción de inhibidores de la acetilcolinesterasa o del 
N-metil-D-aspartato (memantina), tanto para la 
enfermedad de Alzheimer (EA) como para la enfer-
medad de Parkinson y otras demencias, y se mues-
tran diferentes efectos para los inhibidores de la 
acetilcolinesterasa y la memantina en función de la 
fase y el tipo de la demencia [4,5]. Respecto a los 
tratamientos no farmacológicos centrados en las al-
teraciones cognitivas, se encuentran la estimula-
ción cognitiva, el entrenamiento cognitivo y la re-
habilitación cognitiva. La eficacia de intervenciones 
cognitivas para las personas con demencia está 
siendo cuestionada y debatida actualmente debido 
a los pequeños efectos encontrados sobre las varia-
bles cognitivas y la ausencia de efectos en las varia-
bles relacionadas con la independencia funcional 
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en las actividades de la vida diaria [6,7]. Por todo 
ello, la detección precoz se convierte en un punto 
clave a la hora de abordar la demencia.

Respecto a la detección temprana, se han utiliza-
do diferentes constructos para hacer referencia a 
los déficits que pueden aparecer durante el enveje-
cimiento normal o constituir una etapa considera-
da intermedia entre el envejecimiento normal y la 
demencia: deterioro funcional leve [8], deterioro de 
memoria asociado a la edad [9], deterioro cognitivo 
asociado a la edad [10], deterioro cognitivo leve 
(DCL) [11] o trastorno neurocognitivo leve [3]. 

Objetivo

El objetivo de este artículo es revisar los criterios 
objetivos de deterioro cognitivo asociada a la detec-
ción precoz de la demencia, resaltando sus puntos 
fuertes y débiles desde el punto de vista de la inves-
tigación y de la práctica clínica. Finalmente, se dis-
cutirán posibles mejoras para identificar a las perso-
nas con un riesgo elevado de desarrollar demencia. 

Desarrollo

Se realizó una búsqueda bibliográfica de las bases 
de datos ProQuest Central (PsycINFO y PsycArti-
cles), OVID SP (Medline), ScienceDirect y PSICO-
DOC desde el 23 hasta el 31 de marzo de 2020. Los 
criterios de inclusión fueron: a) artículos que desa-
rrollaban criterios diagnósticos de DCL; b) artícu-
los que incluían criterios objetivos de deterioro 
cognitivo; c) artículos que utilizaban pruebas neu-
ropsicológicas para la objetivación del deterioro 
cognitivo, y d) artículos publicados desde la fecha 
de los primeros criterios formales del DCL en 1999. 
No se aplicó ninguna restricción de idiomas. Se ex-
cluyeron los estudios que realizaban el diagnóstico 
de DCL utilizando únicamente puntuaciones en 
una escala de funcionamiento cognitivo general o 
escalas de gravedad de la demencia. Para la búsque-
da bibliográfica se utilizó una combinación de los 
términos ‘mild cognitive impairment’, ‘diagnos*’ y 
‘criteria’. Se encontraron un total de 1.954 artículos 
desglosados como se muestra en la figura. 

Resultados

De los constructos mencionados anteriormente, el 
que se ha estudiado más a lo largo de los últimos 
años, y en el que se centra este trabajo, ha sido el 

DCL. Si bien no todas las personas con diagnóstico 
de DCL desarrollan demencia, el diagnóstico de 
DCL se asocia con una probabilidad elevada de de-
sarrollar demencia en el futuro en comparación con 
las personas cognitivamente sanas [12,13], de ahí 
que sea importante su detección y su seguimiento 
para prevenir o retrasar su aparición. El DCL se 
considera una etapa intermedia entre el envejeci-
miento cognitivo normal y la demencia [14], con 
una tasa de progresión anual a demencia en torno al 
12%, muy superior a la tasa del 1-2% encontrada en 
la población cognitivamente sana [11,14]. La dife-
rencia principal entre el DCL y la demencia estriba 
en el rendimiento funcional del individuo, ya que en 
el DCL no hay deterioro funcional y, si lo hay, es mí-
nimo y no impide la realización de actividades de la 
vida diaria [14,15], mientras que en la demencia el 
deterioro funcional es evidente y afecta a la capaci-
dad de desarrollar con normalidad e independencia 
las actividades de la vida diaria.

Petersen et al [11] definieron operativamente 
por primera vez el DCL como una condición carac-
terizada por: a) quejas de memoria; b) un desempe-
ño normal en las actividades de la vida diaria; c) 

Figura. Esquema de los resultados de la búsqueda.
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una función cognitiva general normal; d) una me-
moria anormal para la edad, y e) no cumplir los cri-
terios para la demencia. La limitación más impor-
tante de estos criterios es que se refieren principal-
mente a alteraciones en el área cognitiva de la me-
moria. Esto significa que se diagnosticaría DCL a 
los individuos que, cumpliendo el resto de criterios 
diagnósticos, obtienen una puntuación situada 1,5 
o más desviaciones típicas por debajo de la norma 
para su edad en una prueba de memoria. Esto im-
plica que todos los sujetos diagnosticados de DCL 
con los criterios de Petersen presentan un perfil 
cognitivo predominantemente amnésico.

Más tarde, Winblad et al [15] revisaron estos cri-
terios originales de Petersen ampliando el perfil 
cognitivo: a) no normal, no demencia (no cumple 
los criterios del DSM-IV ni los de la Clasificación 
Internacional de Enfermedades, décima revisión, 
para la demencia); b) deterioro cognitivo manifes-
tado por el sujeto y/o un informante y deterioro en 
tareas cognitivas objetivas, y/o evidencia de dete-
rioro con el tiempo en tareas cognitivas objetivas, y 
c) preservación de las actividades de la vida diaria/
mínimo deterioro en funciones instrumentales 
complejas. Asimismo, también se presentan los dis-
tintos subtipos de DCL: a) DCL amnésico único: 
cuando sólo hay alteración en la memoria, coinci-
diendo con la definición operativa de Petersen; b) 
DCL múltiple: puede ser tanto amnésico cuando 
hay alteración de la memoria y de otro dominio 
cognitivo, como no amnésico cuando hay altera-
ción de varios dominios cognitivos diferentes a la 
memoria, y c) DCL no amnésico único: cuando hay 
deterioro en una área cognitiva distinta a la memo-
ria. Estos subtipos, a su vez, incluyen formas pro-
drómicas de distintos tipos de demencias [15]. Por 
un lado, Ferman et al [16] encontraron que los indi-
viduos con DCL no amnésico tenían más probabili-
dad de desarrollar demencia con cuerpos de Lewy, 
mientras que los que tenían DCL amnésico tenían 
más probabilidad de desarrollar EA. Como apoyo 
para la capacidad discriminativa de los tipos y los 
subtipos de DCL, los hallazgos publicados indican 
que el 88% de los pacientes con DCL que progresa-
ron a demencia con cuerpos de Lewy presentaron 
alteraciones a nivel atencional y visuoespacial en la 
línea base, y el 99% de los que desarrollaron EA 
presentaron deterioro de la memoria en la línea 
base. Asimismo, Nordlund et al [17] observaron 
que las personas con DCL con enfermedad vascu-
lar tenían un peor rendimiento en las pruebas de 
velocidad de procesamiento, atención, función vi-
suoespacial y funciones ejecutivas que las que te-
nían DCL sin enfermedad vascular.

La división del DCL en subtipos no es sólo útil 
para diferenciar el riesgo de desarrollar diferentes 
tipos de demencia, sino para identificar un riesgo 
elevado de desarrollar una demencia en concreto 
en función del perfil cognitivo. Diferentes estudios 
han asociado un mayor riesgo de desarrollar EA en 
personas diagnosticadas de DCL multidominio en 
comparación con las personas con DCL de domi-
nio único, mientras que otros estudios hallaron re-
sultados opuestos, con un mayor riesgo de progre-
sión a EA para el grupo con DCL de dominio único 
[16,18]. Sin embargo, diversos metaanálisis han 
mostrado que el riesgo de progresión a EA podría 
no diferir entre los subtipos de DCL de dominio 
único y DCL multidominio, y sería el perfil cogniti-
vo y no el número de alteraciones cognitivas el fac-
tor asociado con el riesgo de progresión. Tanto el 
metaanálisis de Mitchell y Shiri-Feshki [19] como el 
de Oltra-Cucarella et al [12] mostraron que el riesgo 
de progresión a EA era similar entre los subtipos de 
DCL amnésico de dominio único y DCL amnésico 
multidominio, mientras que los subtipos no amné-
sicos presentarían un menor riesgo de progresión a 
EA en comparación con los subtipos amnésicos. Sin 
embargo, los problemas metodológicos asociados a 
los diferentes estudios sobre el riesgo de desarrollar 
EA en personas con DCL podrían afectar a los re-
sultados metaanalizados. Por eso, que los evaluado-
res que diagnostican EA durante el seguimiento no 
sean ciegos al diagnóstico previo de DCL, el uso de 
consenso entre clínicos para el diagnóstico o el ta-
maño muestral afectan a la variabilidad en el riesgo 
de progresión de DCL a EA [12]. Por tanto, se ha 
propuesto que sería la gravedad de las alteraciones 
de la memoria, y no el número de pruebas en las que 
se observa un rendimiento bajo, el factor predomi-
nante para interpretar el riesgo elevado de progre-
sión a EA para el DCL amnésico, con independencia 
del perfil de dominio único o multidominio [20]. 

Un aspecto que hay que señalar de los criterios 
diagnósticos desarrollados por Winblad et al [15] es 
que sirvieron de base para el desarrollo de dos gru-
pos de criterios desarrollados por Albert et al [21]. 
Por un lado, Albert et al [21] desarrollaron unos cri-
terios clínicos centrales para usar en todos los con-
textos clínicos, que coinciden con los desarrollados 
por Winblad et al [15]. Por otro lado, y como am-
pliación y mejora de los criterios diagnósticos ante-
riores, siguiendo el requerimiento de criterios para 
EA que consisten en evidencia de deposición de be-
ta-amiloide en placas y de deposición de tau en nu-
dos neurofibrilares, Albert et al [21] desarrollaron 
unos criterios de investigación que incluyen bio-
marcadores para usar en contextos de investigación: 
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a) biomarcadores que reflejan deposición de proteí-
na beta-amiloide en el cerebro (a través del líquido 
cefalorraquídeo o el plasma, aunque también se 
puede ver beta-amiloide fibrilar mediante tomogra-
f ía por emisión de positrones), y b) biomarcadores 
que reflejan daño neuronal (niveles y cambios de la 
proteína tau y la p-tau, y cambios cerebrales estruc-
turales y funcionales, como atrofia del hipocampo y 
de la corteza entorrinal [15,22,23] a través de reso-
nancia magnética por imagen). En este caso, hay 
que remarcar la idea de que estos autores hacen re-
ferencia al término ‘DCL debido a EA’, refiriéndose a 
la fase prodrómica de la EA. Asimismo, también 
presentan una terminología para categorizar a los 
individuos con DCL debido a EA con diferentes ni-
veles de certeza: a) criterios clínicos centrales; b) 
DCL debido a EA, probabilidad intermedia; c) DCL 
debido a EA, alta probabilidad, y d) DCL probable-
mente no debido a EA. Respecto a los biomarcado-
res, es importante remarcar que puede haber cam-
bios en el rendimiento cognitivo antes del inicio de 
los síntomas clínicos de la EA. Este hecho motivó 
un aumento en la investigación acerca del impacto 
que tiene el alelo E4 del gen de la apolipoproteína en 
dichos cambios, y se observó que el riesgo de dete-
rioro es el doble en los portadores del alelo E4 [24]. 
Dicho alelo se considera un factor de riesgo para la 
EA. Cabe añadir, además, que se puede predecir la 
probabilidad de progresar a DCL en cinco, siete y 10 
años a través de los biomarcadores que se consiguen 
de individuos sin deterioro cognitivo [23], hallazgo 
que consideramos de gran importancia para una 
posible intervención temprana.

Para terminar con los criterios de Winblad, cabe 
señalar que tienen sus limitaciones. Al considerar 
que hay DCL cuando el rendimiento se sitúa más 
de 1,5 desviaciones típicas por debajo de la norma 
para la edad en un test dentro de una batería de 
pruebas neuropsicológicas, el número de pruebas 
debe ser elevado para permitir la evaluación de di-
ferentes dominios cognitivos. Aumentar el número 
de pruebas influye en los resultados, puesto que se 
ha demostrado que el número de puntuaciones ba-
jas aumenta en relación con el aumento del número 
de pruebas en la batería, el nivel intelectual o la 
edad, incluso en personas sanas [25], lo que da 
como resultado un posible aumento de falsos posi-
tivos (es decir, diagnósticos de DCL en personas 
cognitivamente sanas) [26].

Para solucionar estas limitaciones, Jak/Bondi et 
al sugirieron un algoritmo nuevo, derivado de los 
subtipos de DCL, en el que se aplican dos pruebas 
en tres dominios diferentes [27]: a) memoria, medi-
da a través de las pruebas de memoria lógica y de 

reproducción visual de la escala de memoria de 
Wechsler [28]; b) función ejecutiva/atención/velo-
cidad de procesamiento, determinadas a través del 
Trail Making Test A y B [29], y c) lenguaje, evalua-
do mediante el Boston Naming Test [30] y la prue-
ba de similitudes de la escala de inteligencia de 
Wechsler [31]. En este caso se habla de DCL cuan-
do el rendimiento se sitúa más de una desviación 
típica por debajo de las expectativas normativas en 
ambas pruebas de un dominio cognitivo o en una 
prueba en cada uno de los tres dominios. Si se cum-
ple alguno de estos supuestos,  el individuo puede 
incluirse dentro de un subtipo u otro de DCL, de-
pendiendo del número y el tipo de dominios altera-
dos [27,32]. Los resultados también resaltan la ines-
tabilidad del subtipo de DCL no amnésico [32]. Se-
gún los mismos autores, estos criterios pueden ser 
más válidos que los que consideran un solo test, 
aunque no es posible saber con seguridad qué crite-
rios discriminan mejor entre cognitivamente sanos 
y personas con deterioro cognitivo. Los criterios de 
Jak/Bondi han coincidido mejor con biomarcado-
res para EA, teniendo una menor tendencia a falsos 
positivos que los criterios estándar [27,32,33]. 

No obstante, el método diagnóstico desarrollado 
por Jak/Bondi presenta unas limitaciones impor-
tantes para su uso en clínica e investigación. Los 
criterios de Jak/Bondi incluyen únicamente seis 
pruebas cognitivas para la caracterización del DCL, 
con lo que los resultados también están limitados a 
ese número y tipo de pruebas. Esta limitación es 
importante, puesto que se ha observado que el nú-
mero medio de pruebas incluidas en las baterías de 
evaluación neuropsicológica se sitúa en torno a 10 
[12], por lo que la aplicabilidad y la generalización 
de estos criterios están limitadas. Por otra parte, los 
criterios de Jak/Bondi se han analizado en diferen-
tes muestras con diferentes características. Por 
ejemplo, en varios trabajos [34,35] se estudió a per-
sonas sin demencia del proyecto Alzheimer’s Di-
sease Neuroimaging Initiative, en el cual se utiliza 
un rendimiento situado al menos 1,5 desviaciones 
estándar por debajo de la media como criterio diag-
nóstico de DCL. Por tanto, aunque se especifique 
que se utilizan dos pruebas dentro del dominio 
cognitivo de la memoria –test de aprendizaje audi-
tivo verbal (AVLT) recuerdo diferido y AVLT reco-
nocimiento–, las personas con DCL en esos estu-
dios ya presentaban alteración de la memoria en 
una prueba diferente. Por lo tanto, no serían seis 
pruebas, sino siete, con tres pruebas para evaluar la 
memoria y dos para el resto de los dominios cogni-
tivos. En otros estudios utilizaron cuatro medidas 
para evaluar la memoria [27] o se utilizaron más de 
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10 pruebas en la evaluación neuropsicológica [36]. 
Por lo tanto, las limitaciones de estos criterios im-
piden una aplicación sencilla en la práctica clínica y 
en la investigación sobre el deterioro cognitivo y la 
demencia. 

A razón de esta limitación con el número de 
pruebas, y siguiendo los estudios de Brooks et al 
[37,38], Binder et al [25], Palmer et al [39] y Mistri-
dis et al [40], Oltra-Cucarella et al [20] definieron 
los criterios Number of Impaired Tests (NIT). Estos 
criterios parten de la hipótesis de que obtener una o 
más puntuaciones bajas en una batería neuropsico-
lógica puede, simplemente, reflejar una variabilidad 
cognitiva normal, por lo que el diagnóstico de dete-
rioro cognitivo basado en estas puntuaciones bajas 
se amolda al número de pruebas utilizadas. Para de-
sarrollar los criterios NIT, Oltra-Cucarella et al ana-
lizaron el número de puntuaciones al menos 1,5 
desviaciones estándar por debajo de la media en un 
grupo de personas cognitivamente sanas al aplicar-
les una batería neuropsicológica con nueve pruebas 
obtenidas de seis test. Calcularon el porcentaje de la 
muestra que obtenía un número determinado o 
más de puntuaciones bajas (por ejemplo, uno o 
más, dos o más, tres o más…) y eligieron como cri-
terio de deterioro cognitivo el número de puntua-
ciones bajas o más que presentaba menos del 10% 
de la muestra de personas sanas. Así pues, en bate-
rías neuropsicológicas compuestas por hasta dos 
pruebas, el número de puntuaciones bajas para sos-
pecha de DCL es de uno o más; en el caso de bate-
rías de tres a nueve pruebas, hay sospecha de DCL 
con dos o más puntuaciones bajas; y para una bate-
ría de 10 pruebas, el número de puntuaciones bajas 
para la sospecha de DCL es de tres o más [26]. 

Estos criterios, a su vez, podrían predecir con 
mayor precisión la progresión de DCL a EA en 
comparación con los criterios estándar de Peter-
sen/Winblad o los de Jak/Bondi, debido a su equili-
brio entre sensibilidad y especificidad, así como al 
valor predictivo positivo más alto [20]. Como limi-
taciones a estos criterios cabe considerar que son 
nuevos y no disponen de un cuerpo de investiga-
ción amplio en el que se haya analizado su relación 
con biomarcadores, que el punto de corte del 10% 
más bajo es arbitrario [25,41] y que se centran en la 
EA, por lo que se desconoce su utilidad para la 
identificación de otras demencias.

Conclusiones

En las últimas décadas hemos sido testigos de un 
aumento incesante en el estudio del deterioro cog-

nitivo que ocurre durante el envejecimiento, con la 
finalidad de identificar a las personas que presentan 
un elevado riesgo de desarrollar demencia y de po-
der implementar estrategias de intervención pre-
ventiva tempranas. Uno de los puntos imprescindi-
bles en esa detección es el del desarrollo de crite-
rios diagnósticos que permitan discriminar a las 
personas con un envejecimiento normal de las que 
tienen un envejecimiento patológico con mayor 
riesgo de desarrollar demencia. Desde la aparición 
de los primeros criterios diagnósticos formales del 
DCL [11] ha habido varios intentos de mejorar la 
identificación precoz del envejecimiento patológi-
co. Por una parte, se han introducido los biomarca-
dores de beta-amiloide y de daño neuronal [21] y, 
por otra, se ha intentado mejorar los criterios neu-
ropsicológicos de deterioro cognitivo introducien-
do la variabilidad normal como factor moderador 
en la interpretación del rendimiento en tareas neu-
ropsicológicas [20]. 

La conclusión principal de este estudio es que, 
pese a los evidentes avances obtenidos en los últi-
mos años, son necesarios estudios adicionales que 
permitan realizar una distinción más eficaz de las 
personas con DCL y, por tanto, con un riesgo eleva-
do de progresión a demencia, para mejorar su de-
tección temprana y poner en marcha las interven-
ciones centradas en retrasar la aparición de la de-
mencia y mejorar la calidad de vida de las personas 
con DCL. A este respecto, y según se ha visto ante-
riormente, los criterios que han ido surgiendo a lo 
largo de los años han seguido la lógica de mejorar 
los anteriores, llegando a los criterios NIT, que, a 
pesar de sus limitaciones, podrían mejorar la iden-
tificación de las personas con un riesgo elevado de 
desarrollar EA. 

Más allá de la interpretación de las puntuaciones 
en los test neuropsicológicos, existen diferentes en-
foques que podrían aportar datos relevantes en la 
identificación y el tratamiento de las alteraciones 
cognitivas durante el envejecimiento. Por ejemplo, 
el enfoque de Boston basado en procesos (BPA) 
complementa la interpretación cuantitativa del 
rendimiento en tareas cognitivas incluidas en la 
evaluación neuropsicológica, permitiendo así ana-
lizar no sólo el rendimiento final, sino ‘cómo’ se 
realiza la tarea y ‘por qué’ presenta el individuo 
problemas en esa tarea [42]. Entre las ventajas del 
BPA es que se puede aplicar a diferentes tareas cog-
nitivas, tanto test de cribado [43] como test indivi-
duales (por ejemplo, test del reloj, Trail Making 
Test o tareas de fluencia verbal [42]). Asimismo, el 
BPA puede aplicarse tanto en test administrados en 
formato papel como en test administrados por or-
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denador [42]. En relación con el uso de tecnologías 
de la información y la comunicación en la evalua-
ción e intervención del deterioro cognitivo y la de-
mencia, el uso de ordenadores y de realidad virtual 
ha mostrado resultados prometedores y esperanza-
dores [44]. La realidad virtual tiene la capacidad de 
simular entornos de la vida diaria y permite anali-
zar variables que no pueden analizarse con los test 
estándar utilizados en la evaluación neuropsicoló-
gica, como los errores cometidos al realizar una ta-
rea, las alteraciones f ísicas que afectan a la ejecu-
ción de tareas cotidianas o el tiempo necesario para 
realizar las tareas [45,46]. Trabajos previos han 
mostrado que las tecnologías de la información y la 
comunicación podrían ser beneficiosas también 
para la intervención y la rehabilitación cognitiva y 
funcional en personas con deterioro cognitivo, me-
jorando habilidades cognitivas (por ejemplo, fun-
cionamiento cognitivo global, memoria, atención, 
funciones ejecutivas), así como alteraciones neu-
ropsiquiátricas y el rendimiento en las actividades 
de la vida diaria [47,48]. Sin embargo, los hallazgos 
asociados con el uso de tecnologías de la informa-
ción y la comunicación en la rehabilitación cogniti-
va en personas con DCL, aunque esperanzadores, 
no han mostrado eficacia clínica [49], por lo que se 
necesitan mejores estudios con resultados fiables 
para ser introducidos en los programas de neuro-
rrehabilitación. 

En conclusión, la necesidad de identificar las al-
teraciones cognitivas durante el envejecimiento ha 
provocado el desarrollo y la mejora constante de 
los criterios más adecuados para identificar a las 
personas con un riesgo elevado de desarrollar de-
mencia. Para la identificación de alteraciones cog-
nitivas en un único dominio, como ocurre con los 
criterios originales de Petersen et al [11], puntua-
ciones bajas en una única prueba podrían estar jus-
tificadas debido a su infrecuencia en personas cog-
nitivamente sanas [26]. Sin embargo, con la intro-
ducción de pruebas adicionales para la identifica-
ción de alteraciones en otros dominios cognitivos 
[15], es necesario tener en cuenta la variabilidad 
normal en la ejecución en los test que muestran 
personas cognitivamente sanas e introducir esta 
variabilidad en los criterios diagnósticos de dete-
rioro cognitivo objetivo [20,26]. Los resultados pre-
sentados en este trabajo pretenden ayudar a los clí-
nicos en el uso de técnicas diagnósticas con apoyo 
científico y constante actualización, a la vez que 
muestran enfoques actuales y futuros basados en 
tecnologías de la información y la comunicación 
que podrían mejorar el diagnóstico y la identifica-
ción del deterioro cognitivo y la demencia.
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Review and update of the criteria for objective cognitive impairment and its involvement in mild 
cognitive impairment and dementia 

Introduction. The increase in the incidence and prevalence of dementia has changed the research focus towards its early 
identification. Several constructs have been developed in order to identify individuals with a high risk of developing 
dementia, with Mild Cognitive Impairment (MCI) being the term most commonly used in the last decades. However, 
diagnostic criteria for objective cognitive impairment have been modified using different methods and algorithms. 



295www.neurologia.com Rev Neurol 2021; 72 (8): 288-295

Revisión y actualización de los criterios de deterioro cognitivo objetivo

Aim. This paper aims to provide a review and update of diagnostic criteria for objective cognitive impairment to identify MCI. 

Development. ProQuest, OVID SP, ScienceDirect and PSICODOC databases were used to find literature published since 
1999 focused on diagnostic criteria for objective cognitive impairment applied to MCI. Papers written in Spanish or English 
were included. 

Conclusions. From an initial search of 1954 articles, 17 were eventually reviewed. The original diagnostic criteria required 
low scores in one neuropsychological task, biasing MCI towards the amnesic type. Subsequent criteria expanded the 
number of tests in the battery, which allowed classifying MCI into amnesic and non-amnesic type, as well as into ‘single-’ 
and ‘multiple’ subtypes. Since increasing number of tests affected the probability of diagnostic errors, subsequent criteria 
incorporated normal variability for the identification of objective cognitive impairment. This work offers a critical review of 
the strengths and weaknesses of different diagnostic criteria for objective cognitive impairment, for use in both clinical 
and research settings on MCI and dementia.
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