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“Los paises subdesarrollados estdn envejeciendo antes de crecer’
Alex Kalache. Programa Envejecimiento y ciclo de vida. OMS.

NTRODUCCION

La mejoria en las condiciones de salubridad, acceso a educacién y desarrollo tecnolégico
de la poblacién mundial en especial de los paises desarrollados, ha llevado a que
la expectativa de vida en el siglo pasado haya superado la barrera promedio de los
75 anos. Lo anterior no significa que todos los pacientes presenten un excelente estado de
salud y que todos los aspectos saludables se hayan cubierto; es asi como las enfermedades
cardiovasculares, cerebrovasculares, y las enfermedades degenerativas especialmente del sistema
osteomuscular y nervioso han ido en aumento.

La enfermedad cerebrovascular es la segunda causa de muerte en el mundo (aunque recientes
estudios en China e Inglaterra han mostrado una marcada tendencia a ocupar el primer lugar), y
la primera causa de discapacidad. Su frecuencia aumenta exponencial y proporcionalmente con
la edad de 3/100000 entre los 30 y 40 anos a 300/100000 después de los 80, y también se ha
observado un aumento especialmente asociado con los factores de riesgo conocidos y nuevos
factores de riesgo ambientales emergentes (estrés laboral y emocional, factores socioeconémicos
y educativos, dietas, trastornos afectivos y de suefo, polucién, etc).

De igual manera la incidencia de la demencia también aumenta con la edad y después de
los 65 afos la prevalencia se dobla cada cinco afios, llegando a casi el 50 por ciento después de
los 85 afos. La mas frecuente es la demencia tipo Alzheimer (EA), seguida en orden y con gran
aumento en su prevalencia por la demencia vascular (DV), esta Gltima debido principalmente al
aumento de los casos de ataque cerebrovascular (ACV), y factores de riesgo conocidos para ACV
que no necesariamente se expresan clinicamente como tal.

En este contexto, nuestro pais en medio del subdesarrollo no se escapa a tal situacién y
se enfrenta desde ya a un problema de grandes magnitudes econdémicas, sociales y de salud,
problema que también es prevenible en la medida en que conozcamos y podamos actuar
controlando los factores de riesgo que llevan a la demencia.

La demencia vascular y otras demencias son potencialmente prevenibles y tratables, de ahi la
importancia de conocer estas patologias y prevenir los factores de riesgo que la causan.

DEFINICION

La demencia se define como “la alteracién en la memoria mas disfuncién en una o mas
areas cognitivas (lenguaje, orientacién, praxias, habilidad construccional o funcién ejecutiva),
lo suficientemente severa para interferir en las actividades diarias del paciente” (DSM [V).
Conceptualmente la demencia es un trastorno multidimensional que compromete areas cognitivas,
conductuales y potencialmente afectivas con desajustes en el medio sociolaboral, y funcional,
con pérdida de la autonomia y con marcada interferencia en la vida del préximo (léase préjimo)
que lo cuida. Clinicamente perturban la funcién cognitiva, el ajuste sociolaboral y familiar, con un
cuadro que puede ser de instauracién aguda, subaguda o insidiosa crénica y de curso escalonado,
fluctuante o progresivo y con signos y sintomas neuroldgicos variados.
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Para definir la demencia vascular, es necesario tener en cuenta que en el mundo se le han
dado multiples nombres causando confusién. Términos como demencia multiinfarto, demencia
arterioesclerotica, demencia por leucoaraiosis, enfermedad de Binswagner, deterioro cognitivo
vascular, seran unificados en este capitulo y se denominara como demencia vascular, y solo
se tendran en cuenta algunos de estos términos en el momento de hacer la clasificacion
de las demencias vasculares.

La demencia vascular se determina como aquella que resulta de lesiones vasculares cerebrales,
ya sean hemorragicas, isquémicas o aun lesiones por hipoperfusién. Debe cumplir el criterio
de no tener otra causa explicable, y debe tener relacién de tiempo puesto que se considera
como criterio adicional que la demencia se presente después de tres meses del ataque vascular
(Tabla 1). En 1993 el Dr. Gustavo Roman y otros expertos mundiales en el tema definieron los
criterios del NINDS-AIREN (Neuroepidemiology Branch of the National Institute of Neurological
Disorders and Stroke, y |’A Association Internationale pour la Recherche et |’Enseignement en
Neurosciences) proponiendo que el diagndstico se soporte por alteraciéon de la memoria y no
solo por uno sino por dos de los demas criterios ya mencionados. En este sentido es importante
sefialar de antemano que clinicamente la demencia vascular afecta mas frecuentemente la funcién
ejecutiva que la memoria (a diferencia de la EA). Aparte de los criterios establecidos en la
reunién realizada por el NINDS-AIREN, otros grupos como los de demencias de California y el
DSM IV han propuesto otros puntos diferentes que varian en la sensibilidad y especificidad del
diagnéstico. Esto se explica en gran parte por la heterogeneidad y variabilidad de los pacientes y
de los sintomas, signos y hallazgos. Para el diagndstico también se debe tener en cuenta que los

Tabla I. Criterios para demencia vascular NINDS-AIREN.

Criterios para diagnostico de DV probable

A. Demencia

B. Enfermedad cerebrovascular

C. Deterioro abrupto o fluctuante progresivo de las funciones cognitivas
Caracteristicas clinicas consistentes con el diagndstico de DV

A. Presencia temprana de alteraciones de la marcha

B. Historia de inestabilidad postural o caidas frecuentes

C. Presencia temprana de urgencia urinaria o poliuria no explicada por lesién urolégica

D. Paralisis pseudobulbar

E. Cambios conductuales y de la personalidad

Caracteristicas que hacen el diagnéstico de DV incierto

A. Inicio temprano de alteraciones en la memoria y empeoramiento progresivo de esta y otras funciones
cognitivas en ausencia de lesiones focales concordantes en la neuroimagen.

B. Ausencia de signos focales neurolégicos diferentes a alteraciones cognitivas.

C. Ausencia de enfermedad cerebrovascular en TAC o RM cerebral.

DV: Demencia Vascular
TAC: Tomografia axial computadorizada

RM: Resonancia Magnética
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pacientes rotulados por primera vez con demencia vascular posterior a un ACV, pueden cursar
en realidad con demencia mixta, puesto que muchos de estos pacientes previamente cursaban
con deterioro cognitivo no diagnosticado.

Anatomopatolégicamente la demencia es una condicién secundaria a una patologia organica
cerebral; en el caso de la demencia vascular, producida por lesiones vasculares cerebrales
varian en nimero, extensién y localizacién y que afecta las vias corticales y subcorticales
principalmente colinérgicas.

Como premisa debe tenerse en cuenta que toda demencia debe ser estudiada y que es

tratable hasta cuando se demuestre lo contrario, significando con esto que deben descartarse las
demencias potencialmente tratables (Tabla 2).

Tabla 2. Demencias potencialmente tratables.

Pseudodemencia (Depresion)

Hidrocefalia de Presién Normal

Alteraciones metabdlicas (Hipotiroidismo, deficit de vitaminas B12 o acido félico)
Intoxicaciones crénicas

Infecciosas (Neurosffilis, Creutzfeldt-Jakob, neurocisticercosis, tuberculosis, meningitis crénicas, VIH***)

Traumas (hematoma subdural)

Tumores

VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana

##* Anteriormente se consideraba la neurosifilis como la gran simuladora, sin embargo la afeccién del sistema
nervioso central y periférico por el VIH puede conllevar déficit focal o difuso simulando cualquier patologia
neuroldgica incluyendo la demencia asociada a VIH.

EPIDEMIOLOGIA

Después de la reunién de 1993, y acogiendo los criterios establecidos por otros grupos, se
desarrollaron estudios epidemiolégicos en diferentes paises pero especialmente en los Europeos,
con el fin de conocer las verdaderas cifras en cuanto a demencias. El estudio EURODEM, mostré
que la incidencia de la DV en Europa era de alrededor de 16/1000 a los 65 afos y de 54/1000 a
los 90 anos, representando casi el 20 por ciento de todas las demencias. Se calcula que en Estados
Unidos cuatro millones de personas aproximadamente cursan con demencia y se pronostica
que dentro de 10 afos y gracias a la inversién de la piramide poblacional esta cifra llegara a 16
millones, de los cuales entre un 20 y 25 por ciento (3,5 millones de personas aproximadamente)
seran de origen vascular. Si las cifras anteriores se relacionan con las cifras de los nuevos eventos
vasculares que ocurren cada afo y la mayor sobrevida observada en pacientes con lesiones
vasculares, es de esperarse que en los préximos anos la incidencia vaya en aumento no solo en los
paises desarrollados sino también en todo el mundo; en Japén el 54 por ciento de las demencias
es de origen vascular. Adicionalmente se considera que una de cada tres personas mayores de
65 anos que sufren un ACV, desarrollara posteriormente deterioro cognitivo y DV, estas cifras se
toman de los datos americanos, donde de aproximadamente 700.000 nuevos ACV en el afo, se
presentan 250.000 nuevos pacientes con demencia vascular. El Dr. Roman se ha referido a la DV
como la epidemia silente del siglo XXI.
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Aunque la mayoria de los casos de demencia posterior a ACV son puros, aproximadamente un
12 por ciento tienen componente de EA u otro tipo de demencia, lo cual aumenta las estadisticas
pudiendo llegar la prevalencia de DV a un 35-40 por ciento.

Es de subrayar adicionalmente que la EA también presenta alteraciones vasculares por
acumulacién de amiloide perivascular en regiones frontales y temporales. Para aclarar la incidencia
real de EA, DV o mixta seria ideal conocer de cerca el estado mental previo al ACV. Adicionalmente
estas dos demencias comparten factores de riesgo como la hipertension arterial (HTA), y la
diabetes mellitus (DM) y cambios histopatoldgicos como los ovillos neurofibrilares.

Otros datos epidemioldgicos importantes para tener en cuenta y que ayudan en la
diferenciacion del tipo de demencia son: la demencia vascular es mas frecuente en hombres,
a diferencia de la demencia tipo Alzheimer la cual es mas frecuente en mujeres, la DV
también es mas frecuente en asidticos que en caucasicos, sin embargo se espera que la
mayor prevalencia se encuentre en personas de raza negra y latinos quienes tienen mayor
incidencia de HTA y de ACV.

También debe tenerse en cuenta el deterioro cognitivo vascular refiriéndose a alteraciones
cognitivas minimas de origen vascular, sin cumplir con los requisitos de demencia.

Los costos econdmicos son exorbitantes. La demencia es una enfermedad que involucra no
solo al paciente quien deja de ser una persona productiva e independiente sino también a la
familia, a la sociedad y debe ser seguido estrechamente por el personal de salud. Es asi como los
costos por pérdida de productividad del paciente, son solo el primer eslabén de una cadena de
gastos que involucra medicamentos, hospitalizaciones, examenes de laboratorio y radioldgicos,
hospital dia (en el caso de que tenga posibilidad de acceso a uno), pérdida de la productividad del
cuidador, etc. Seglin estudios en Espana, el costo anual para el sostenimiento de un paciente con
demencia puede llegar faciimente a los 80 millones de pesos, en Holanda 90 millones, en Israel
40 millones y en Estados Unidos 60 millones.

En Colombia no hay datos pero los gastos ocasionados por un paciente con demencia
pueden pasar los 40 millones de pesos.

ETIOPATOGENIA Y ANATOMIA VASCULAR DEL CEREBRO

Aunque ya en el siglo XVII Willis correlaciond la apoplejia con la demencia, solo hasta hace
pocos afos se logré comprobar el efecto que producen la isquemia y la consecuente necrosis
en el deterioro cognitivo de un paciente.

Para 1960 se habia descrito que un volumen mayor de 50 ml de territorio infartado resultaba
en demencia vascular, o aun menos si se afectaba el hipocampo. En 1962 se consideré que la
localizacién del ACV en los cuerpos mamilares, el fornix o el nlcleo talamico anterior también
producia demencia vascular. Aun mas, grandes lesiones del hemisferio izquierdo tenian un
riesgo tres veces mas de producir demencia vascular, efecto no explicado por la afasia que
puede presentarse en estos €asos.

Desde los primeros estudios sobre DV, se observé la influencia de multiples factores de riesgo
para el desarrollo y progresion de la enfermedad. Factores bien conocidos para la enfermedad
cerebrovascular son los mismos que influyen en el deterioro cognitivo progresivo; hipertensiéon
arterial, diabetes mellitus, cardiopatias como insuficiencia cardiaca congestiva, fibrilacion
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auricular, tabaquismo, sedentarismo, dislipidemias, sindrome de apnea hipopnea obstructiva
del suefio, hiperhomocisteinemia, edad, bajo nivel socio econémico, bajo nivel cultural, dieta,
predisponente familiar (Dolicoectasia, CADASIL), son factores comunes tanto al ACV como a
la DV. Adicionalmente, los pacientes que son llevados a grandes cirugias (cardiacas, carotideas,
reemplazos de cadera), con estados de hipoperfusion (ICC, sincopes, bradiarritmias), hipoxemia
crénica (EPOC, neumopatias crénicas), con exposicion a polutantes e infecciones crénicas orales
o de otros érganos, enfermedades autoinmunes y vasculitis son pacientes que tienen un mayor
riesgo de presentar DV por dafio vascular acumulativo.

La intrincada microcirculacién del cerebro conformada por capilares, arteriolas y vénulas, esta
regulada por neurotransmisores como acetilcolina, noradrenalina y adrenalina, y factores como
la concentraciéon del pH, el CO; y el O,. La funcién principal es llevar la adecuada concentracion
de O, y nutrientes a los grupos neuronales mas importantes, y ayudar a eliminar componentes
téxicos de degradacién. La microcirculacién también presenta respuestas de vasoconstriccién o
vasodilatacién a marcadores como interleucinas, factores inflamatorios, niveles de fibrinégeno,
viscosidad sanguinea, concentracién de eritrocitos y a la presion intracraneana (que a su vez
depende de la presién arterial media y la presion del LCR) entre otros.

El patrén de perfusion cerebral que se origina en el poligono de Willis y otras arterias de
menor calibre es centripeto, fluyendo de la corteza hacia los ventriculos, por medio de arteriolas
que tienen origen en arterias de gran calibre, de territorios anteriores o posteriores y que
se proyectan en angulos rectos. Mientras que las fibras en U y la corteza estan irrigadas por
arteriolas penetrantes cortas de aproximadamente | cm de longitud, los ganglios basales y la
sustancia blanca periventricular estan irrigados por arteriolas terminales de 4-5 cms. de longitud y
entre 200 micras y un mm de diametro con escasas o ninguna colateral, y sin divisiones
mayores ni disminucién en su calibre. Esto permite que la presion sistdlica, que se encuentra
en arterias de gran calibre como las carétidas, se trasmita a aquellos sitios donde no hay
colaterales produciendo mayor dafo cuando hay aumento. Como consecuencia de la menor
capacidad de resistencia y mayor labilidad se observan rupturas de vasos pequefios con
hemorragias predominantemente gangliobasales y lesiones del endotelio y de musculo liso
progresivas y degenerativas.

De otro lado, los centros semiovales estan irrigados por arteriolas medulares que al
obstruirse o estenosarse producen distalmente hipoperfusion e isquemia de la sustancia
blanca periventricular (Enfermedad de Binswanger) y cuando hay oclusiéon de las arteriolas
perforantes producen infartos lacunares.

Existen cinco grupos principales de arterias perforantes: arterias lenticuloestriadas,
arterias tuberohipofisiarias, arterias talamoperforantes, arterias talamogeniculadas, arterias
perforantes pontinas.

Las arterias lenticuloestriadas se dividen en dos grupos, las laterales que daran irrigacién al
caudado, el putamen y la capsula interna, son aproximadamente 26 y salen de la porcién Ml de
la arteria cerebral media, estas son las que usualmente se rompen en los casos de hemorragias
gangliobasales por hipertension. Las lenticuloestriadas mediales, son de menor didmetro e irrigan
la porcién externa del globo palido. Junto con las lenticuloestriadas salen otras pequeas arteriolas
a este nivel de las coroidea anterior, comunicante anterior y ademas la recurrente de Heubner que
irrigan parte de los ganglios de Meynert (Nucleos colinérgicos por excelencia).
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Las tuberohipofisiarias se derivan de la arteria comunicante posterior e irrigan parte
del hipotalamo y talamo.

Las talamoperforantes se derivan del segmento interpeduncular de la arteria cerebral
posterior (ACP), la comunicante posterior y la punta de la basilar, son aproximadamente seis y se
encargan de irrigar el tdlamo anterior, medial y dorsomedial, tracto mamilotalamico, subtéalamo,
hipotalamo y nucleo rojo (Figura 1).

Las talamogeniculadas parten de la ACP e irrigan los cuerpos geniculados y talamo lateral. El
resto del talamo es irrigado por ramas de la coroidea posterior y otras ramas de la ACP

La autorregulacién vascular cerebral se produce en respuesta a las necesidades metabdlicas,
buscando el equilibrio entre sustancias vasodilatadores como acetilcolina, oxido nitrico, adenina,
bradicinina, potasio, magnesio, polipéptido intestinal vasoactivo, prostaglandinas, y sustancias
vasoconstrictoras como noradrenalina, serotonina, prostaglandina F tromboxano A y calcio.
Existen diferentes factores que intervienen en la autorregulacién cerebral, alterando el adecuado
flujo sanguineo (alteracién en la Ley de Poiseuille).

r

Ndcleo lenticular

Arteria carotidea anterior  AcMm ACA

Avrteria talamica superior Avrteria talimica posterior

Arterias lenticuloestiradas

Ncleo caudado

Arteria talamica inferior

Arteria talamica inferior- (rama de la ACP)

N

Arteria talamica posterior

(rama de la A basilar) TALAMO
Arteria carotidea Arteria carotidea
porteromedial posterolateral

Arteria

Colicular
{1  superior

Arteria de Colicular
Heubner inferior
ACP )
Arteria
cuadrigésima 3%
Arteria cerebelosa MESENCEFALO

superior

Figura I. Arterias perforantes de los sistemas carotideo y vertebral
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Con el transcurso de los afios las arteriolas cerebrales tienden a volverse tortuosas y elongadas
produciendo aumento de los espacios perivasculares y constituyendo un estado criboso (état
crible) que interfiere con el flujo e intercambio metabdlico.

También con los afos, las paredes de las arteriolas tienden a adelgazarse perdiendo
la capa de elastina con aumento en la capa de colageno y musculo liso, esto conlleva
disminucion en el calibre efectivo del vaso sanguineo (arterioloesclerosis hialina por las
observaciones al microscopio de luz). La arterioesclerosis es un proceso de envejecimiento
normal pero se acelera proporcionalmente con la coexistencia de enfermedades como HTA,
DM; tabaquismo, dislipidemia, etc. Afecta principalmente los lébulos frontal, seguido por el
occipital, el parietal y el temporal.

La disminucién del calibre de los vasos reduce el flujo sanguineo, explicando las lesiones
perivasculares especialmente de vasos terminales, de la sustancia blanca y empeora cuando
existe otros factores como falla cardiaca, arritmias, sincopes, apneas, que no permiten un
adecuado intercambio metabdlico.

La HTA produce adicionalmente microtrombos en las pequefas arteriolas cerebrales,
lipohialinosis y finalmente conducira a tres tipos de lesiones en el cerebro: ataques vasculares
isquémicos (lacunares o de vaso grande), hemorragicos (ganglios basales, puente, cerebelo)
y enfermedad de Binswanger.

La DM aumenta hasta cuatro veces el riesgo de sufrir un evento vascular y dobla el riesgo de
sufrir demencia. Los efectos metabdlicos como la hiperviscosidad sanguinea, el dafno endotelial
por oxidacién, la pérdida de la funciéon del éxido nitrico, y las alteraciones adicionales por
los productos de la glicacién y lipoproteinas de baja densidad glicosiladas contribuyen a la
alteracién de la perfusiéon cerebral.

El tabaquismo aumenta 1,5 veces el riesgo de demencia, acelera la formacién de placas
ateromatosas, aumenta la viscosidad sanguinea, el riego de hipercoagulabilidad, los niveles de
fibrinégeno y consecuentemente la formacién de placas en los arterias de mediano calibre
como las carétidas. Los radicales libres liberados por el tabaquismo dafan el endotelio, aumenta
las sustancias vasoconstrictoras y disminuyen las vasodilatatadoras, aumentan la agregabilidad
plaquetaria y leucocitaria por medio de la expresién de citocinas, e interfieren en el metabolismo
de la homocisteina aumentando sus niveles. Los resultados en lo cognitivo se observan hacia
los 45 afios y se manifiestan también en la actividad psicomotora y en la velocidad mental
presentando lentitud fisica y bradipsiquia.

Todo lo anterior asociado a la respuesta inflamatoria normal en cualquier proceso téxico
metabdlico (liberacién de radicales libres, aminoacidos exitatorios como el glutamato), se traduce
en dafio neuronal cortical o de circuitos neuronales que a su vez, producird cambios cognitivos
y conductuales proporcionales al tamafio y ubicacién de la lesién de la misma. Los dafios
subcorticales pueden eventualmente lesionar vias colinérgicas importantes, causando déficits
focales o difusos, que inicialmente se pueden comportar como sindromes lacunares.

Como se ha mencionado, un tercio de los pacientes que han sufrido un ACV desarrollaran
demencia, y aquellos que presentan un evento cerebrovascular tienen nueve veces mas riesgo
de desarrollar demencia que aquellos que nunca lo han sufrido. La acumulacién sostenida de las
lesiones por multiples infartos especialmente corticales conlleva alteraciones difusas cognitivas y
conductuales que ayudaran a clasificar los tipos de DV.
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La DV es consecuencia de lesiones crénicas, sostenidas de un vaso grande o multiples vasos
pequeiios corticales o subcorticales; por eventos hemorragicos o embdlicos que lesionan las vias
colinérgicas y los centros cognitivos, con tamanos que varfan desde un cm en las vias colinérgicas
estratégicas hasta 50 cms por lesién acumulada. La forma mas comin de demencia vascular
es la demencia multiinfarto, que afecta los territorios de las principales arterias cerebrales
y que irrigan territorios corticosubcorticales. Menos frecuente es la demencia por infarto
estratégico, que usualmente se localiza en sitios relevantes de las vias cognitivas colinérgicas.
La demencia por afeccién de vasos pequefos, se atribuye usualmente a infartos lacunares
o lesiones multiples de sustancia blanca (enfermedad de Binswagner o leucoencefalopatia
isquémica periventricular).

La ateroesclerosis afecta las capas subintima e intima de las arteriolas cerebrales, los depésitos
de colesterol acompanados de reaccién inflamatoria se observan en arterias que usualmente se
asocian a tromboembolismos arterio-arteriales y grandes infartos cértico subcorticales.

CLINICA Y PARACLINICOS

La queja usual de los familiares, allegados e incluso de los mismos pacientes con demencia
vascular, es la sensacién de que no son los mismos, que observan cambios inicialmente sutiles y
después importantes de las funciones mentales, y lo asocian desde que presento un ACV, después
de una cirugia mayor (especialmente del sistema vascular) o después de enfermedades sistémicas
que usualmente requirieron hospitalizacién. Pueden referir apatia, depresién, abulia, aislamiento,
cambios en la personalidad, inhibicién social, bradipsiquia, incapacidad para desarrollar problemas
simples, apraxias, disminucién de la capacidad de planear y ejecutar, inseguridad, alteraciones
motoras adicionales a las que presenté durante el evento, incontinencia urinaria o urgencia
urinaria, cambios y empeoramiento en el patrén de la marcha entre otras. El deterioro
usualmente es escalonado y en cuestién de dias puede presentar fluctuaciones importantes con
incapacidad para desarrollar las actividades de la vida diaria o basicas cotidianas, incluyendo
inhabilidad para banarse, vestirse, utilizar el inodoro, usar el teléfono, e incluso comer. Un gran
porcentaje de estos pacientes terminan con diagnéstico de sindrome de desacondicionamiento,
o secuelas de enfermedad cerebrovascular sin ofrecer opciones diagnésticas diferentes
limitando las alternativas de ayuda.

Es importante resaltar que estos pacientes pueden tener preservada la memoria pero
muestran un deterioro de la funcién ejecutiva que inicialmente puede ser leve, como se ha
mencionado es una de las diferencias con respecto a la EA (Tablas 3 y 4).

El abordaje es el mismo para todo paciente en quien se sospeche demencia; debe tener
una historia clinica completa que debe incluir informacién de los acompafantes y cuidadores e
informacién dada por el paciente, enfatizando tiempo de evolucién, sintomas principales, relacién
de eventos con el inicio de los sintomas y los cambios fisicos, emocionales, conductuales y
afectivos observados. Es importante anotar todos los antecedentes, especialmente los que tienen
que ver con los factores de riesgo mencionados y adicionalmente aquellos que puedan indicar
otro tipo de demencia. Antecedentes que pudieran ser a veces poco importantes como ulcera
gastrica, cirugfas gastricas, pueden ser el primer paso para diagnosticar posteriormente una
demencia por déficit de folatos. Otros antecedentes importantes son alcoholismo, anemias,
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Tabla 3. Diferenciacion entre EA'y DV.

Enfermedad de Alzheimer (EA) Demencia Vascular (DV)

Predominio en mujeres Mas Frecuente en hombres

Sin signos focales Signos focales (usual), trastorno de la marcha, extrapiramidalismo,
Disartria

Apatia leve Cambios de personalidad con abulia, apatia, aislamiento.

Memoria alterada Memoria con leves alteraciones que mejora con claves

Trastorno conductual leve-moderado Trastornos conductual importante

Rasgos psicéticos (alucinaciones) Labilidad emocional

Depresion frecuente

Alteracion de esfinteres solo en estadios avanzados. Urgencia miccional

Tabla 4. Diferenciacion entre EA'Y DV defectos cognitivos.

Enfermedad de Alzheimer Demencia Vascular
Incapacidad o dificultad en el aprendizaje Sindrome disejecutivo
Olvidos frecuentes Alteracién en la programacion
Dificultad en el reconocimiento (agnosias) Procesos lentos
Memoria no mejora con claves Mejora con claves de reconocimiento y facilitacién
Intrusién en el pensamiento Disminucién de la fluidez verbal
Anomia Dificultades en el aprendizaje
Desorientacién Olvidos menores
Defectos visoespaciales Inatencion
Alteracién en memoria episddica Perseveracién y ecolalia

hemorragias, drogadiccién, hipoacusias, problemas renales, enfermedades hepaticas, Parkinson.
Debe hacerse también una cuidadosa revisién por sistemas. De ser posible se deben revisar
las epicrisis de las hospitalizaciones previas y los listados de medicamentos que ha tomado
y toma en el momento de la consulta.

El examen fisico empieza desde antes de que el paciente empiece a hablar, observando
el aspecto general, vestido, limpieza, modales, gestos, expresiones y lenguaje utilizado. Los
pacientes con DV tienden a ser apaticos y al mutismo, son poco expresivos, tienen alteraciones
en la marcha, son poco aseados y usualmente el acompanante los impulsa a hablar y responder.
El paciente con EA usualmente es diferente y se presenta amable, bien vestido, con lenguaje
coherente y dispuesto a colaborar.

Debe tomarse la TA adecuadamente y cada sistema debe revisarse haciendo énfasis
en los sistemas cardiovascular y pulmonar. EI examen neurolégico ademas de las pruebas
neuropsicoldgicas de las cuales hablaremos después, comprende un adecuado fondo de ojo que
indique posible dafio vascular crénico (hilos de plata o cobre, exudados, hemorragias retinianas,
cruces arteriovenosos), examen de movimientos oculomotores especialmente movimientos de
supraversion de la mirada, asimetrias faciales, disartrias por lesion de pares bajos, alteraciones
en motricidad y coordinacion, apraxias, reflejos asimétricos, alteraciones en la marcha, bisqueda
de reflejos de liberacién frontal, signos extrapiramidales. Una pequefia aproximacién hacia
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la busqueda de alteraciones neurolégicas y que muestra funciones de planeacién, ejecucién,
motricidad coordinacién, es pedirle al paciente que repita la prueba de la “melodia cinética
de Luria” que se hace pidiéndole que cambie rapidamente un patrén de movimiento a otro:
muéstreme la palma, haga un pufo, haga un circulo.

Aunque las pruebas neurosicolégicas deben ser aplicadas por los neuropsicélogos, en la
consulta se deben realizar aquellas que nos indiquen que tipo de demencia puede tener el
paciente, y si ya tenemos una sospecha diagnéstica enfocarla aun mas. Inicialmente el minimental
ayuda para observar memoria, praxias, lenguaje, habilidad construccional y orientacién, pero
no es un buen examen para observar la funcién ejecutiva, es bésico para detectar alteraciones
corticales pero no subcorticales o frontales. El test del reloj que puede ser medido de diferentes
maneras, da una idea de la funcién ejecutiva. Adicionalmente dados los diagnésticos diferenciales
debe realizarse una escala de depresién que puede ser la de Hamilton o en caso de ancianos
la escala de depresién geriatrica de Yesavage. La escala de Hachinski con mas de 30 afnos de
existencia puede dar luces en la diferenciacion entre DV, EA y demencia mixta.

Todo paciente con demencia debe tener una neuroimagen, preferiblemente una resonancia
que ayude a medir el tamafio acumulado de lesion, y permita ver claramente posibles lesiones en
regiones temporales (usualmente con artificios en la tomografia). Debe realizarse una puncién
lumbar que descarte meningitis crénicas, deben medirse los niveles de vitamina B2, acido félico,
TSH, VIH, VDRL y quimica y cuadro hematico que ayuden a descartar encefalopatias, posible
delirium, hipotiroidismos u otras demencias potencialmente tratables.

TIPOS DE DEMENCIA VASCULAR

La demencia vascular se ha subdividido en varios tipos acorde al cuadro clinico observado,
el origen y ubicacién de las lesiones, la evolucién de la enfermedad junto con el manejo y la
prevencién de los factores de riesgo. Las diferencias también se observan en los examenes
de neurorradiologia y neuropsicologicas que ayudan a establecer los territorios afectados y a
mejorar el diagnéstico. Puesto que, aun el concepto de DV es objeto de debate, la literatura
mundial no es clara en cuanto a las clasificaciones establecidas. El enfoque se hace con el
fin de conocer y prevenir los factores de riesgo y se puede hacer de acuerdo a la clinica o
al territorio afectado: demencia muiltiinfarto o cortical, demencia por infartos estratégicos
y demencia vascular subcortical.

DEMENCIA VASCULAR CORTICAL O MULTIINFARTO

Se produce por lesiones de vaso grueso o muiltiples lesiones de vaso pequefio corticales y
subcorticales, usualmente en paciente con cardiopatias que producen émbolos, o hipoperfusion
cerebral, en grandes cirugias, por infartos isquémicos o de territorios limitrofes. También en casos
de hemorragias parenquimatosas con compromiso de vias colinérgicas cruciales.

Clinicamente se manifiestan con sindromes cognitivos y por alteraciones en memoria
usualmente leves, disfuncion ejecutiva, afasias, apraxias, agnosias, trastornos visoespaciales,
y construccionales. Este es el caso del paciente que ha presentado previamente un ACV con
manifestaciones focales ya sea del lenguaje, visuales, motoras, sensitivas, o de la marcha. Uno
de los criterios es que el cuadro de demencia empieza a ser observado tres meses después del
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ataque vascular, puede ser agudo y en ocasiones escalonado, ocasionalmente con estacionamiento
del cuadro o con evolucién progresiva.

DEMENCIA VASCULAR POR INFARTO ESTRATEGICO

El mecanismo vascular se da por obstruccién de un vaso grueso ya sea por embolismo,
trombosis o hipoperfusién sostenida con grandes infartos territoriales que comprometen
corteza y sustancia blanca subyacente, usualmente compromiso de la arteria cerebral media o
posterior que involucran vias colinérgicas o centros estratégicos de las regiones temporomesiales,
hipocampos, nlcleos basales o de Meynert, talamo, regién frontocingular, giro angular, regién
anterior de la rodilla de la capsula interna. Clinicamente se manifiesta ademas de las secuelas
del gran evento vascular (en caso de que se presente), por sindromes cognitivos variables
y ocasionalmente regresivos dados por abulia, apatia, hipomodulacién y falta de iniciativa,
perseveracion, afasias o disfasias, alteraciones en memoria, confusién, sindrome de Gerstman,
agrafia, alexia. Este cuadro puede ser facilmente confundido por un trastorno depresivo
o adaptativo y ser tratado como tal, sin presentar mejoria. Otro diagnéstico que se debe
descartar es una EA o demencia mixta puesto que las principales caracteristicas correspoden
a deterioro cognitivo.

DEMENCIA VASCULAR SUBCORTICAL

Esta demencia se caracteriza por presentar obstruccién de vaso pequefo, por mecanismos
embdlicos arterioarteriales, o por hipoperfusion/hipoxia sostenida, con lesién de sustancia
blanca difusa o confluente. Se observa leucoaraiosis, desmielinizacién, etat crible, pérdida
axonal, gliosis, infartos lacunares, necrosis laminar, atrofia granular o infarto incompleto
de sustancia blanca.

Inicialmente el paciente puede presentar episodios menores de piramidalismo, signos de
extrapiramidalismo, trastornos de la marcha, urgencia e incontinencia urinaria, disartria, disfagia,
labilidad emocional y depresién. El 60 por ciento de los pacientes presentan un cuadro lento, 30
por ciento agudo y 10 por ciento no esta claro, usualmente es escalonado o gradual, solo un 13
por ciento presenta un episodio Unico sin progresion. Los defectos cognitivos se caracterizan por
un sindrome disejecutivo con dificultad en la programacion, iniciacién, planificacién, organizacion,
ejecucion de actividades, problemas conductuales y defectos en la abstraccion. Los problemas
de memoria se presentan con dificultades en la evocacion, olvidos menores, los cuales mejoran
cunado se les da claves de reconocimiento. Aunque la clinica es variada y puede confundirse
con otros tipos de demencia, la disfuncién ejecutiva y las dificultades en planeacién hacen que el
diagndstico se pueda soportar sin lesiones vasculares tipicas.

PREVENCION DE LA DEMENCIA VASCULAR

La mayoria de las demencias son potencialmente prevenibles, aun mas conociendo
los factores de riesgo comunes tales como diabetes e hipertensiéon. De otro lado tanto
la DV como las demas enfermedades cerebrovasculares esta influenciada por factores de
riesgo ya conocidos:
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* Edad

* Nivel educativo y estatus socioeconémico

* Ejercicio

* Obesidad

* Accidente cerebrovascular

* Hipertension

¢ Diabetes mellitus

¢ Dislipidemia

¢ Tabaquismo

* Niveles de vitamina B12, acido félico y homocisteina

* Enfermedades cardiacas, fibrilacién auricular y otras arritmias especialmente asociadas
a bajo gasto

* Antiagregacién e hipolipemiantes

* Sindrome de apnea hipopnea obstructiva del suefio.

* Niveles de fibrinégeno

* Infecciones crénicas

Existen otros factores que influyen con menor impacto, estudios recientes han demostrado
que el estrés, el exceso de trabajo, el nivel de polucion y la exposicién a polutantes son factores
delétereos, entre tanto que una dieta con ingesta de frutas, verduras, vino tinto, aceite de olivas
(dieta mediterranea) son factores benéficos.

EVIDENCIA DE TRATAMIENTOS PARA LA DEMENCIA VASCULAR

El tratamiento de las demencias se ha enfocado principalmente en prevenir el deterioro
cognitivo, y permitir una mayor funcionabilidad en los pacientes. De acuerdo a mdltiples estudios
aleatorizados, doble ciego controlados, se ha comprobado los efectos benéficos no solo en el
area cognitiva sino también en la conductual de los medicamentos anticolinesterasicos y de los
antagonistas de los receptores NMDA del glutamato. Aunque la tacrina fue la primera molécula
autorizada por la FDA, debido a la toxicidad hepatica fue retirada rapidamente del mercado.
Después fue el donepezilo que inhibe selectivamente la acetilcolinesterasa, con el cual
se han realizado la mayoria de estudios y han mostrado mejoria en la funcién cognitiva y
conductual de la EA. La galantamina ha mostrado un doble efecto inhibiendo no solamente
la acetilcolinesterasa sino también estimulando selectivamente los receptores nicotinicos. La
rivastigmina es el tercer medicamento autorizado e inhibe no solamente la acetilcolinesterasa
sino también la butirilcolinesterasa que se encuentra en mayor concentracién en el hipocampo
y corteza entorrinal.

Los estudios que demuestran el beneficio en la DV se han realizado principalmente con
donepezilo y aunque hay estudios pequefos con galantamina y rivastigmina la evidencia es menos
significativa. Dos estudios asignados al azar, doble ciego, controlados, en mas de 1200 pacientes
con DV leve a moderada segin los criterios NINDS-AIREN (con las mas alta especificidad y
sensibilidad), comparando placebo vs. donepezilo 5 6 10 mg dia y seguidos durante seis meses,
demostraron un menor deterioro en los pacientes del grupo donepezilo.
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De otro lado, un estudio iniciado con galantamina en 592 pacientes con DV, también con
los criterios del NINDS-AIREN vy las mismas exigencias del estudio anterior, y a quienes se les
aplicaron el ADAS-cog, el CIBIC plus y el ADA mostraron una leve mejoria en los 294 pacientes
con medicamento que terminaron el estudio, comparado con los 163 que recibieron placebo. Este
estudio inicial de seis meses, posteriormente se extendié por otros seis meses y se observé un
efecto benéfico sostenido demostrado por las escalas neuropsiquiatricas.

En cuanto a la rivastigmina, los estudios realizados son abiertos y aunque han mostrado
beneficios sin deterioro en las escalas aplicadas, no hay suficiente evidencia.

Tedricamente debido a la doble accién ofrecida por la rivastigmina y la galantamina, el
beneficio debe ser mejor o igual al encontrado con el donepezilo.

La memantina se ha utilizado también en estudios abiertos y controlados con nimeros
bajos de pacientes, los resultados también han mostrado estabilizacién o mejoria de las
escalas neuropsiquiatricas. Cochrane en mayo de 2005 mostré en su base de datos que
la memantina provee beneficios tanto en el area cognitiva como conductual, pero no se
mostraron escalas clinicas globales.

En diferentes regiones del mundo se han utilizado multiples farmacos de origen sintético
y natural para el tratamiento de la demencia, entre los que se cuentan vasodilatadores,
antiagregantes, anticoagulantes, derivados del cornezuelo de centeno, moduladores de la reologia
sanguinea, neuroprotectores sintéticos y vegetales, vitaminas y nutrientes, etc. algunos han
mostrado beneficios leves pero sin mayor grado de evidencia, entre tanto otros se han utilizado
y siguen utilizando dentro de la cultura popular (Tabla 5).

Hay que tener en cuenta que debido a la heterogeneidad de los casos, y a la diversidad de
objetivos establecidos en los estudios el grado de evidencia es pobre. Se requiere pues una
adecuada seleccién de casos, con entornos clinicos adecuados y objetivos clinicos bien definidos
para establecer la real incidencia de farmacos no solo de los ya conocidos anticolinesterasicos y
de la memantina, sino también de los nuevos.

Los nuevos enfoques en la prevencién y tratamiento de la demencia se basan en la
neurogenética y terapias con células madre y fibroblastos.

Tabla 5. Algunos farmacos sin nivel de evidencia utilizados en la demencia vascular.

Trifusal Aspirina Nicergolina Hirudina
Ciclandelato Hidergina Mesilato de codergocrina Vilabirudina
Posatirelina Vincamina Acido nicotinico Ximelagatran
Piracetam Piritinol Choto-san Nicardipino
Nefiracetan Denbufilina Jiannao yishi Cerebrolisina
Oxiracetam Buflomedilo Vinpocetina Nimodipino
Pentoxifilina Naftidrofurilo DHEA Lacidipino
Propentofilina Ginkgo biloba Ancrod Fasudil
CDP-colina Sulodexide Argatroban
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