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Resumen

Debido al acelerado envejecimiento de la poblaciéon han cambiado las frecuencias
de las enfermedades y causas de mortalidad. Las demencias se han incrementan-
do de manera exponencial, siendo su principal causa la enfermedad de Alzheimer.
La patologia cardiovascular en general y los accidentes cerebro vasculares también
aumentan con la edad. La comorbilidad de lesiones vasculares y enfermedad de
Alzheimer es muy frecuente en ancianos demenciados siendo dificil atribuir la
causalidad del deterioro cognitivo a una u otra. La importancia en el estudio y pes-
quisa precoz de la demencia de causa vascular se debe a que esta es prevenible,
por lo que se hace esencial su estudio en poblacién de riesgo. Se presenta una bre-
ve resefia de las formas clinicas de demencia vascular.

Summary

Because of the accelerated aging of the population the frequencies and causes of
mortality of pathologies has changed. Dementias has increased greatly, its leading
cause is Alzheimer disease. Cardiovascular and cerebrovascular diseases also
increase with age. The co morbidity between vascular pathology and Alzheimer
disease is very frequent in the old demented people, being difficult to attribute a
causal effect to only one of them. The great importance in the early diagnosis of
vascular dementia is that it is preventable, that's why it is so essential to study it in risk
population. A short review of the clinical forms of vascular dementia it is going to be
presented.
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Envejecimiento de la poblacién

En las ultimas décadas la poblacién mundial
ha envejecido progresivamente. En Chile ac-
tualmente los mayores de 60 afios constituyen
un 10% de la poblacién y las proyecciones in-
dican que en pocos afios este porcentaje se
acercara al 20%, cifra similar a la de paises
desarrollados. Esta transicion demografica ha
modificado la frecuencia relativa de las enfer-
medades y causas de mortalidad, con un au-
mento significativo de las de tipo degenerati-
vo y cardiovasculares®?,

La edad es el principal factor de riesgo para
padecer una demencia, la cual se define
como una pérdida global de las funciones
cognitivas ya adquiridas incluyendo la memo-
ria y otras, que sea lo suficientemente impor-
tante para alterar las actividades de la vida
diaria®. La primera causa de demencia en la
poblacién occidental mayor de 65 afios es la
enfermedad de Alzheimer (EA) constituyendo
alrededor de 60% de los casos. Esta es una
enfermedad degenerativa, caracterizada
anatomopatolégicamente por la presencia
de ovillos neurofibrilares y placas seniles que
se distribuyen temporal y espacialmente de
una manera caracteristica en el cerebro, pu-
diéndose graduar segun los estadios de Braak
(4). Clinicamente tiene una presentacion insi-
diosa y lentamente progresiva con fallas prin-
cipalmente de la memoria y en base a ella
fueron creados los criterios de demencia. Su
prevalencia en la poblacién entre 65-69 afios
es de un 3-5%, con un crecimiento exponen-
cial a partir de entonces llegando a valores
de 30% a los 80 afios“®.

En Chile entre 1990 y 1992 se realiz6 un estu-
dio de prevalencia de demencia en la pobla-
cion en el que se determind que la prevalen-
cia de deterioro cognitivo confimado es de
2,4% en los menores de 70 afios y 34,3% en
los mayores de 80 afios”®),
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Las enfermedades cardiovasculares también
aumentan de manera acelerada con la
edad. En la encuesta nacional de salud del
2003 se demostré6 que mas del 80% de la po-
blacién mayor de 65 afios tiene riesgo cardio-
vascular elevado®. La patologia coronaria es
la causa aislada de mayor mortalidad a nivel
mundial. Los accidentes cerebro vasculares
(ACV) son la segunda enfermedad cardiovas-
cular mas frecuente y constituyen la tercera
causa de muerte a nivel mundial y la primera
causa de invalidez en paises desarrollados. Su
prevalencia aumenta desde 5,9% entre los
65-75 afios a 12% en los mayores de 75
afos®. Se describen cifras de 15 a 30% de
demencia post accidente cerebrovascular
dependiendo de la edad de la poblacién es-
tudiada, el tiempo de seguimiento y los crite-
rios utilizados°'", con un incremento de dos
a tres veces del riesgo para sufrir una demen-
cia respecto a poblaciones sin ACV de similar
edad®0-13,

Por lo tanto en la creciente poblacion de an-
cianos demenciados es muy frecuente la
comorbilidad entre lesiones vasculares y pato-
logia tipo Alzheimer, siendo dificil de atribuir la
causalidad del deterioro cognitivo a sélo una
de ellas®®19, Se describe una relacion inversa-
mente proporcional entre el estadio de Braak
para las lesiones tipo Alzheimer y el grado de
lesiones vasculares necesarias para causar
deterioro cognitivo. Asi muchos ancianos con
leves fallas cognitivas de tipo amnéstico bas-
ta que sufran de una lesidn vascular (muchas
veces subclinica) para que su demencia se
haga evidente, en estos casos se habla de
demencia mixta®?,

Demencia vascular
La demencia vascular (DEVA) es la perdida de
las funciones cognitivas en un grado tal que
interfiera con las actividades de la vida diaria,
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secundaria a enfermedad cerebrovascular
aguda o a alteraciones cardiovasculares o cir-
culatorias que dafian zonas cerebrales impor-
tantes para la memoria, cognicién o compor-
tamiento®. Es la segunda causa de demen-
cia después de la EA, constituyendo alrededor
del 20% de las demencias en los paises occi-
dentales y a diferencia de Japon donde re-
presenta a mas de la mitad de los casos®Y. En
el estudio de prevalencia realizado en Chile la
demencia vascular constituyé un 14% del to-
tal, utilizando los criterios CIE-107,

En global la DEVA es mas frecuente en varo-
nes, después de los 75 afios y es mas preva-
lente en la poblacién con mas frecuencia de
patologia de vaso pequefio como las de ori-
gen asiatico, hispano y africano.

Puede clasificarse clinicamente en agudas y
subagudas®?. Entre las de presentaciéon agu-
da estan las posteriores a accidentes cerebro-
vasculares:

- Mltiples infartos corticales por patologia de
vasos de mediano calibre o cardioembolismo.
- Infartos o hemorragias Unicas en areas estra-
tégicas como areas corticales asociativas:
corteza temporoparietal izquierda, corteza del
cingulo y talamo.

-Hipo perfusiéon cerebral global sostenida
COMmo ocurre en cirugias extensas o con circu-
lacion extracorporea y paro cardio respirato-
rio.

Entre las de presentacion mas gradual estan
las secundarias a patologia de vasos perfo-
rantes: como la demencia de Bingswanger
con lesiones progresivas de la sustancia blan-
ca subcortical y alteracion de las vias de pro-
yeccién cortical. Las secundarias a multiples
infartos lacunares subcorticales se pueden
presentar de manera gradual o aguda, siendo
muchos de estos infartos asintomaticos°:22),
Por lo tanto la presentacién de la DEVA es muy
heterogénea ya que depende del tipo, la pro-

porcién y sobre todo de la ubicacion del
dafio vascular cerebral.

Las alteraciones neuropsicolégicas de la DEVA
dependen de lo anterior, pero tiende a predo-
minar la disfuncién frontal con trastornos prin-
cipalmente ejecutivos, sobre todo en los ca-
sos en que predomina el dafio subcorti-
cal@24  Generalmente son pacientes que en
forma escalonada o bien posterior a una ciru-
gia extensa o accidente cerebrovascular se
observan deprimidos o apaticos, con cambios
conductuales, inhibicién social, posteriormen-
te dejan de realizar sus actividades diarias.
Caminan inseguros, con inestabilidad y pasos
cortos, con caldas frecuentes. También fre-
cuentemente sufren de urgencia e inconti-
nencia urinaria y nocturia®®,

Se estima que la DEVA esta subdiagnosticada
debido a que se contintan utilizando los crite-
rios diagndsticos de demencia del DSMIII-R o
DSM IV que sobrevaloran las alteraciones de
memoria, la que no siempre esta presente en
esta entidad®®?532, Sjendo infrecuente de en-
contrar a estos e pacientes entre los que acu-
dan a clinicas de memoria y mucho mas fre-
cuente en pacientes mayores que acudan a
policlinicos de enfermedades crdénicas o
cardiologia.

Como ya se menciond la mayoria de la po-
blacién mayor de 65 afios tiene factores de
riesgo cardiovascular elevados®. Los que no
s6lo aumentan el riesgo de sufrir un ACV, sino
que también se han asociado como factores
de riesgo para la enfermedad de Alzheimer y
una peor evoluciéon cognitiva®®. Se ha demos-
trando un efecto directamente proporcional
entre los factores de riesgo cardiovascular
con el grado de deterioro cognitivo en pobla-
ciones libres de ACV@7-29,

El deterioro cognitivo leve vascular correspon-
de a alteraciones cognitivas nuevas pero insu-
ficientes para alterar su vida diaria, de proba-
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ble origen vascular. Se estima que su preva-
lencia en la poblacion mayor de 65 afios se-
rfa de un 5%, por lo tanto similar a la EA y pro-
bablemente serian los mas susceptibles a te-
rapias preventivas para evitar la progresion
hacia la demencia que ocurre en el 50% a
los 5 aflos de seguimiento®®3Y, Este grupo ha
sido poco estudiado y actualmente no existen
escalas neuropsicolégicas sensibles para su
deteccion®?),

La demencia vascular es prevenible: con un
manejo adecuado del ACV y la prevencion
primaria y secundaria de éste: correcciéon de
los factores de riesgo cardiovascular modifi-
cables y tratamiento antiagregante plaqueta-
ro®, Farmacos como donepecilo y memanti-
na han sido aprobados para su tratamiento,
pero ambos tienen un elevado costo econ6-
mico y s6lo ofrecen una mejoria sintomatica
parcial. Terapéuticamente el mayor esfuerzo
deberia estar enfocado en la deteccidén opor-
tuna de los pacientes con factores de riesgo
asociados a la demencia vascular, sobre todo
los aun no demenciados, de manera de reali-
zar medidas de prevencién en ellos®.
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