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• RESUMEN
e
• Losaccidentescerebrovascularesson la tercera causade muerteen los países
• occidentales,una de lasprincipalescausasde discapacidaden los ancianosy

la segundacausa de deterioro mental y de demencia. Para establecerlae
e relación entre los ictus y la apariciónposterior de demenciase ha analizado
• unaserieconsecutivadepacientescon un ictus establecidoqueingresararonen
e nuestrocentroduranteunperiodode 16 meses,sobrevivierontres mesesy a los
• quesepudo realizar una evaluaciónsuficientepara determinarla presenciao
• ausenciadedemencia.
e

Se analizaron 251 pacientes, 75 de los cuales fueron diagnosticados de
• demenciaa los 3 meses(29%). De estospacientes25 ya teníandemenciaen el
e momentodel ictus (10%).Losfactoresclínicosy analíticosqueserelacionaron
• de forma independientecon la aparición de demenciafueron la edad, los
• antecedentesdefibrilación auricular nefropatía,crisis comicialesypatología

psiquiátrica, la albúmina basal, la gravedaddel ictus medida con la escalae
canadienseal alta y el deteriorocognitivoprevio al ictus medidocon el testdel

• informador Cuando se excluian los pacientescon demenciaprevia y/o con
• ictus hemorrágicolas asociacionesseguíansiendolas mismas,a excepciónde
• la patologíapsiquiátricaquesolo mostrabaasociacióncon la demenciaen los
e modelos que incluían pacientes con demencia previa. Las variables
• neurorradiológicas que mostraban relación con la aparición de demencia
• fueron el volumende lesión, la atrofia temporomesialy la atrofio cerebraLLa
• leucoarajosissólo seasociabacuandosemanteníanen el modelolos pacientese

con demenciaprevia.
e

La demenciaesunasecuelafrecuentede los ictus,sin embargosufisiopatología
no es todavía bien comprendida.Factores demográficos,clínicos, analíticos,

• datos indicativosde la gravedaddel ictusy hallazgosneurorradiológicosestan
e asociadoscon la aparición de demenciatras un ictus en nuestraserie. Parece
e evidentequeno existeuna explicaciónúnicapara la aparición de demenciaen
• los pacientescon ictus. Más bien, múltiplesfactoresparecenestaimplicados,
• incluyendofactoresrelacionadosconel ictus, característicasdelpacientey la

presenciade enfermedadneurodegenerativaprevia, que contribuyendeformae
• independientea aumentar el riesgo de demencia.Algunos de los factores
• identWcadosen esteestudiopuedenser tratables o servir de indicadorespara
• extremarlas medidaspreventivasdelapatologíacerebrovascular
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e



e
e
• Indice

e
e
• INDICE.
e
• páginae
• 1. INTRODUCCIÓN 1
• 1. EnfermedadCerebrovasculary Demencia 1
• 2.DemenciaVascular 3
• 2.1. Evolución Histórica del Concepto 3
• 2.2. Clasificación de la DemenciaVascular 5e 23. Epidemiologia de la DemenciaVascular 8

Z4 Clínica yCriterios Diagnósticos 9
• 2.5. Factores deRiesgode DemenciaVascular 14
• 3. DemenciaMixta 20
• 3.1. Concepto 20
• 32.Estudiosepidemiológicos 21
• 3 3 Estudiosclinicopatológicos 21
e 3.4. Patologíavascular y degenerativa 22
e

4. Demenciatras Ictus 23
• 4.1 Líneas de estudio de enfermedad cerebrovasculary demencia 23
e 4.2. Prevalencia de demenciatras ictus 25
• 4.3. Factoresderiesgodedemenciatrasictus 28
• 4.4. Deterioromentalprevioy apariciónde demenciatrasel ictus 31

e ~ HIPOTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS 33e
e 111.MATERIAL Y MÉTODOS 34
• 1. Selecciónde sujetos 34
• 2. Variables registradas 37
• (1) Datos demográficos 37
• (2) Antecedentes y factoresderiesgo 37
• (3) Evaluación al ingreso 39e
• (4) Situación flrncional previaal ictus 40
• (5) Examenduranteel ingresoyenel momentodel altahospitalaria 41
e (6) TAC craneal 41
• (7) Evaluacióna los 3 meses 43
• 3. Análisis de los datos 46
• 1V Gruposanalizados 46
• 3.2. Análisis bivariado: medidas de asociación 46

3.3. Análisis bivariado:medidas de efecto 47e 34. Análisis multivariante 47
• 3.4.1. Especificaciónde modelos 48
e IV. RESULTADOS 51
• 1. Datos generales 511
• 2. Demenciaprevia 56

3. Modelo 1: Grupo total 58
e
e
e
e
e



e
e
• Indice

e
e
• 4. Modelo 2: Pacientescon Ictus isqnémicos 73
• 5. Modelo 3: Pacientessin DemenciaPrevia 78
• 6. Modelo 4: Pacientescon Ictus isquémicosin Demencia 83
• previa
• 7. Modelosde Regresiónlogística de las variables 88

neurorradiológicase 8. Modelo final 92
• V. DISCUSION 93
• 1. Prevalenciade demencia 94
• 2. Demenciaprevia 96
• 3. Factoresde riesgo de demencia 97

(1) Factores demográficos 97• (2) Antecedentesy factores de riesgo vascular 98
• (3) Deterioromentalprevio 101
• (4) Gravedaddel ictus 102
• (5) Parámetrosanalíticos 102
• (6) Factoresrelacionadoscon el ictus 103
• 4. Diferentesmodelosestudiados 105

5. Demenciatras ictus 107
VI. CONCLUSIONES 109e

• VII. BIBLIOGRAFíA 110
• VIII. ANEXOSe
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e



e
e
• InfroducCión 1e
e
• 1

.

INTRODUCCIÓN

.

e
e
• 1. ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR Y DEMENCIA.e
e
• La enfermedadcerebrovaseularesla enfermedadneurológicaagudamásfrecuenteen
• los paisesoccidentales;’secalculaque en EstadosUnidosseproducen500.000nuevos
e
• casos al alio y más de 150.000 muertes, y aunquepareceque los programasde

• prevenciónhandisminuidola incidenciade ambasen los últimos años,2sigue siendola
e
• terceracausade muerteen los paisesoccidentales,una de las principalescausasde

• discapacidaden los ancianosy la segundacausade deterioromental y de demencia.35
e
• Algunasseneshancalculadoquela proporciónde pacientesancianoscon discapacidad

• severatrasun ictuspuedellegaral 28%.6
e

En Españala incidencia de la enfermedadcerebrovasculares de 2.2 casospor 1000e
• habitantesy año,7 con una prevalenciaque oscila entre 40 y 70 casos por 1000

• habitantesen poblacionesmayoresde 65 años8’9y una mortalidad’0”’ de 0.5-0.7casos
e
• por 10000habitantes/año,siendola primeracausade mortalidadentrelas mujeresy la

• segundaen los hombres,despuésde la patologíacardiovascular.
e
e

Por otro lado, la demenciaseestáconvirtiendoen uno de los problemassanitariosmás
• importantesdenuestrasociedad,cadavez másanciana.’2La prevalenciade la demencia
e

seduplica cadacinco añosa partirde los 65 años,’3”4y seestimaque másdel 30% de
• los pacientesmayoresde 85 añostienendemencia.15En los últimos añossehanllevado

a cabonumerososestudiosparaintentardeterminarla prevalenciade la demencia,cone
• resultadosdispares,enpartedebidoa quesehanutilizadometodologíasmuy diferentes.

La prevalenciade demencialeve o incipienteesespecialmentedificil de detectar,dadoe
• queno existenmarcadoresbiológicoso clinicos inequívocosde ella. Se admiteque la
e

prevalenciade la demenciamoderadao severaesdel 2-5% en los pacientesmayoresde
• 65 años,y la leve del 5~l0%.í3íóEl 80%de los casosde demenciason debidosa una

• enfermedadneurodegenerativaprimariao a enfermedadcerebrovascular.’5
e
e

La importanciade la enfermedadcerebrovascularen el desarrollode demenciaestá
• fuerade toda duda,siendoconsideradala segundacausade demenciaen los paises

occidentales,trasla Enfermedadde Alzheimer,3“~“~‘ y la másfrecuenteenJapóny otrase
e
e
e
e
e
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• Introducción 2
e
e

zonasde oriente.’3”8 Un estudioescandinavositúa a la DemenciaVascular como lae
• causamás frecuentede demencia,por delante de la Enfermedadde Alzheimer, en

• poblaciones ancianasmayores de 80 años.’5 La edad avanzadapor si mismae
• probablementehace al cerebromás susceptiblea factores lesionalesmúltiples que

• puedendeteriorarde forma aditiva la función cognitiva. Por lo tanto, la enfermedad
e

cerebrovascularpuedeserconsideradacomoel factor de riesgoaisladomás comúnen

• las demenciasseniles’9’20dadoque tambiénpuedeactuarpotenciandoel efectode las

lesionesneurodegenerativas

e
• El ictus multiplica 9 vecesel riesgode demenciafutura conrespectoa la poblaciónsin

• ictus de la mismaedad,2’ lo cual tiene importantesimplicacionesde saludpública ene
• unapoblación cadavez más longeva. Si tenemosen cuenta,además, que los datos

22• recientesindican una reducciónde la mortalidad en pacientesque sufrenun episodioe
• cerebrovascularagudo, se puede esperarque este aumento de la supervivencia

• condicioneun aumentode la prevalenciade demencia.e
e

Peroademásel problemaesposiblementemuchomasamplio. Aunque existenpocos
• trabajos en esta llnea23a4parececlaro que la mayoríade los ictus condicionanla
e

aparición de grados variables de deterioro cognitivo, que es independientede la
• depresióny de los defectosfisicos producidospor el evento vascular. La línea que
e

separaal ancianonormal del que tiene un leve deterioro cognitivo, o éste del que
• realmentetiene una demencia(deteriorointelectivo con desadaptaciónsocial) no es

• nítida, y posiblementeforme parte de un espectrocontinuo,en el que el estadomás
e
• extremoseael desarrollode demencia.
e
• Las posibilidadesde preveniro posponerla enfermedadcerebrovascularparecenestar
e

mucho más al alcance que el tratamiento o la prevenciónde la Enfermedadde
• Alzheimer. Por ello es de gran interés el estudio de la DemenciaVascular y la
e

investigaciónde susdeterminantesfisiopatológicos.Si consideramosque la Demencia
• Vascular es el estadio final o muy avanzadode todo un conjunto heterogéneode
e

enfermedadescerebrovasculares,seríaespecialmenteinteresantecentrar los esfuerzos
• en la detecciónprecozdel deteriorocognitivo incipiente de naturalezavascular,y de
e

aquellosfactoresquepuedenser determinantesde demencia,paraactuarsobreellos en
• un intentode impediro retrasarel desarrollodela misma.
e
e
e
e
e
e



• IntrodUcción 3e
e
e

2. DEMENCIA VASCULAR.
e
• 2.1.Evoluciónhistérica del conceDto

.

e
e

El conceptode demenciaproducidapor lesionescerebrovascularesha evolucionado
• considerablementedesdeque comenzóa perfilarse a finales del siglo XIX.25 En la

primera mitad del siglo XX predominó el concepto de “psicosis (o demencia)

• arterioscletótica”,basadoen la hipótesisde que la isquemiacrónicaerael mecanismo

• fisiopatológicode la demencia.2~Sin embargo,diferentesestudiosfuerondemostrando
e
• que la disminuciónde flujo vascularcerebralerasimilar en pacientesconEnfermedad

• de Alzheimery demenciaarteriosclerótica,27y queno habladiferenciasen el gradodee
• ateromatosisy estenosisde los troncosarterialescerebralesentrepacientesdementesy

• no dementeso entrelos diagnosticadosde demenciaarterioscleróticao de Enfermedad
• 28

de Alzheimer. La hipótesis de isquemia crónica fue desbancadagracias
• fundamentalmentea los estudiosanatomopatológicosrealizadosen los años 70 por
e

Tomlinson, Blessedy Roth’7 que sustentaronla idea formulada previamentepor
• Fishe¿9de que los infartoscerebralesson la causade la demencia.Surgióentoncesuna
e

nueva teoría: la presenciade múltiples infartos que destruyenmás de 100 cm3 de
• parénquimacerebralcondiciona una pérdida de tejido cerebral lo suficientemente
e

ampliacomoparacausardemencia.Estoshallazgospropiciaronla idea de que un gran
• volumen de parénquima cerebral lesionado era el hallazgo anatomopatológico

característicode la demenciaque Hachinski calificó con el término “Demenciae
• multinfarto”.3 La hipótesisde la insuficienciavascularcerebralcrónicafue sustituida
e

por la hipótesisvolumétrica.

Pero el desarrollo de nuevos métodos de neuroimagen~3’ y estudios
• clinicopatológicos32’”recienteshancuestionadola hipótesisvolumétricaal comprobar
e
• queel tamañode la lesión vascularcerebralen los pacientescon demenciade causa
• vasculares muy variable, y en ocasionesmuy escaso.3033La hipótesissimple de que
e

unasolavariable,el volumendel infarto cerebral,determinala apariciónde la demencia
• se ha sustituidopor hipótesismáscomplejasquecontemplanel efecto de múltiples

factores. Las lesionesanatomopatológicascapacesde producir demenciade tipoe
• vascularsondiversas,generalmentemúltiples,macroscópicaso microscópicasy afectan

a cantidadesmuy variablesde parénquimacerebral,con frecuenciadificiles de estimar.e
e
e
e
e
e
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• Introducción 4e
e
• El término demenciamultinfarto seha sustituidopor el de “DemenciaVascular”, que
e
• pretendeenglobartodaslas causasvasculares34de demencia.La demenciapor infartos

• múltiples esun subtipode DemenciaVascularque tambiénincluye las demenciaspor

infartos únicosde localizaciónestratégica,35o las debidasa episodiosde hipotensión,36
• o las producidaspor lesionessubcorticalesde tamañoy característicasvariables,como
e

lesionesdesustancíablanca,lesioneslacunareso infartosincompletos.37
e
• En la actualidadla DemenciaVascularsecontemplacomoun síndromeconpatogenia
e

multifactorial y patologíaheterogénea,que aparececomo una complicacióna veces
• temprana,avecestardíade diversasenfermedadesvasculares,algunasdeellastratables,
e

y otrassusceptiblesde una prevenciónprimaria y/o secundaria.Algunos autores,38’39
• entre los que se encuentraHachinski, defiendenque este conceptono es el más

• adecuadoporquees dicotómicoy simple,e induceconfusióninclusoentrelos expertos.e
• El conceptode demenciaimplica, en general,progresión,irreversibilidady deterioro

• global, sin embargono siemprees así. En particular, en la DemenciaVascular la
e
• progresiónpuedesermuy escasa,y el deterioromentalheterogéneoy variable.Por otro

• lado, al centrarel interésen el deterioromental severo,comosugiereel conceptode

demencia,sepierdede vista la existenciade gradosmenoresde defectoscognitivos,en

• los quelas medidaspreventivasy terapéuticaspodríansermáseficaces.38
e

Los progresosen el campode la DemenciaVascular se pueden’ver frenadospor las•
• prisionestaxonómicasy las diferenciasconceptuales.Hachinskiproponela utilización

• del término dismentia38 seguido de su etiología (multinfarto, tras ictus, de origene
• desconocidoeLc.) o deterioro cognitivo de origen vascular39A0 El ténnino deterioro

• cognidvo de origen vascular tiene la ventajade ser un término relativo, referido al
e
• estadoprevio del propio paciente,sin implicacionesde irreversibilidad,progresióno

• gradode deterioro.La pérdidade capacidadescognitivasrespectoa la situaciónprevia,e
aún cuando sealeve, señalauna etapa másprecoz de la enfermedadcerebral. La

• identificaciónde pacientescondeteriorocognitivo deorigenvascularpuedeconduciral
e

descubrimientode susfactoresde riesgoy a su diagnósticoen fasesincipientes,más

• adecuadaspara la terapiapreventiva. Sinembargoen la actualidadel usodeestanueva
e terminologíano ha sidoglobalmenteaceptado.

e
e
e
e
e
e
e
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• Introducción 5

e
• 2.2. Clasificación de la DemenciaVascular

.

e
e
• La DemenciaVascularsiguepresentadonumerosasincertidumbressobresusetiologías,
• factores de riesgo, diagnósticoy posible tratamiento. El conocimientoque se tienee
• actualmentesobre la DemenciaVascular es todavía parcial, no existiendo siquiera

• consensoen loscriteriosoperativosparasuclasificación.Existennumerosaspropuestase
• de clasificaciones etiopatogénicas, neuropatológicas, según los hallazgos de

• neuroimagen,o segúncaracterísticasclínicasy neuropsicológicas.414’Unaclasificación

útil, con sentido clínico y terapéuticode la DemenciaVascular deberíaproponere
• categoríasqueconstruyanentidadesclínicamentereconocibles.
e
e

Entre estasclasificacionesdestacala del grupode consensoamericanoeuropeoNIINDS-
• AIREN4’ queproponevariosgruposclinicopatológicos,segúnel tipo de lesionesque
e

puedenobservarseen la neuroimagen(TABLA 1).
e
• TABLA 1. CLASIFICACIÓN DE LA DEMENCIA VASCULAR4’ (NINDS-AIREN)
e
• 1. Demenciamultinfarto.
e

2. Demenciaporinfartoúnico en áreaestratégica
• 3. Demencia por enfermedad de pequeños vasos:

• • Infartos lacunaresmúltiples.
e

• EnfennedaddeHinsgwanger

• • Angiopatíacerebralamiloidea
• 4. Demenciaporhipoperflisióne
• 5. Demenciahemorrágica

• 6. Demenciapor otros mecanismos vasculares.

e
e
• Otra clasificaciónesla propuestaporBrun43 que subdividea la DemenciaVascularcon
e

criterios fisiopatológicosen isquémicade gruesovaso o pequeñovaso, hipóxico-
• isquémicasy hemorrágica(TABLA 2).
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e



Introducción 6

TABLA 2. CLASIFICACIÓN DE LAS DEMENCIAS VASCULARES0

Isqubnicas Hipoxico-isquámicas
• Gruesovaso . Encefalopatía anóxica

Demenciamultinfarto • Infartos limítrofes

Infarto estratégico . Infartos incompletos

• Pequeñovasosubeortical
Binswanger Hemorrágicas
Estadolacunar • Extracerebral

Pequeñovasocorticosubeortical Subdural
Angiopatiaamiloide Subaraenoidea
Vasculitis • Intracerebral

Angiopatiashereditarias

Ningunade las clasificacionespropuestasse ha mostradoclaramentesuperiora las

demás,y entodasellasseadvieneladificultaddeordenarel grannúmerodecausasque

puedenproducir la DemenciaVascular.Desdeunaperspectivaprácticadebeseñalarse

que la DemenciaVascularproducidapor grandesy múltiples infartoses relativamente

infrecuente~y de fisiopatologíamuy variada.Por el contrario, la DemenciaVascular

producidapor pequeñaslesionesde sustanciablanca y de ganglios basaleses más

frecuente,y probablementesu fisiopatología máshomogénea.Por ello estesubgrupo

calificado como DemenciaVascularSubeorticalestá suscitandoespecial interés,
45

porquepodríasermássusceptiblede eventualesmedidasterapéuticas

2.2.1.DemenciaVascularSubcortical

El papelde las lesionesvascularessubcorticalesenla demenciaseconocedesdefinales

del siglo XIX/5 aunqueha sido recientementecuandose ha ido identificandoun

conjuntoheterogéneode microvasculopatías,algunasde ellas hereditarias,que pueden

producir lesiones cerebrales subcorticales. Estas lesiones se corresponden

anatomopatológicamentecon desmielinizaciónen las estructurassubcorticalesdel

cerebroy cambiosarterioscleróticosenlaspequeñasarteriasy arteriolaspenetrantesde

la sustanciablanca.30’43Hastael advenimientode las modernastécnicasde neuroimagen

el interéspor las lesionesvascularessubcorticalesen demenciay era mínimo. Tales

lesionesconstituyenhoy uno de los focos de mayor interésdentro de la investigación

clínica y clinicopatológicade las enfermedadescerebrovascularesy de las demencias.

Las entidadesclinicopatológicasmejorconocidasque cursancon demenciaachacablea

lesionesvascularessucorticalessonel estadolacunar,la enfermedaddeBinswangery el

síndromeCADASIIJ.
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• EstadoLacunar.

e Las lagunas son pequeños infartos subcorticalesproducidos por la obstrucción

• artenoloescleróticade los vasospenetrantesbasalesy de los medulareslargos. Muy
e frecuentementeseasociana hipertensiónarterialy a diabetes,aunqueen un 20%de los

• casosno se describenfactoresde riesgovascular.34Con frecuencialas lagunasson
e

multiples y en muchoscasosasintomáticas.Las sintomáticasse expresanpor cuadros
• clínicos estereotipados,denominadossíndromeslacunares:hemiparesiamotora pura,

síndromesensitivopuro, disartria-manotorpe,etc. Las lagunasproducendemencia,noe
• sólo por su número ni por el volumen de tejido infartado, sino sobre todo, por su

• localizacióno agrupaciónen áreasestratégicas.La demenciadel estadolacunarseha
e
• consideradouna variedad de la demenciamultiinfártica. De hecho en estudios

• clinicopatológicoscomolos del Del Ser32y los de Erkinjuntii46 seencontróque entreun
e
• 20 y un 40% de los pacientescondemenciamultinfarto teníanexclusivamenteinfartos

• subcorticales.Perola presenciade lagunasen el cerebrode un dementeno presupone

siempreuna relacióncausalentrelagunasy demencia,3’t~~ aunque en algunos estudios
• se ha demostradoque los pacientesconinfartos lacunarestienenun riesgo 4-12 veces
e
• mayorde presentar demencia que la poblaciónnormal.48
e
• EnfermedaddeRlnswanger
e
• También denominada encefalitis subcortical crónica progresiva, encefalopatía
e

arterioscleróticasubcorticalt9Los estudioscon confirmación anatomopatológicason
• escasos,y algunosautoresponenen dudala existenciade dichaentidad.50Secaracteriza
e
• un cuadrode progresiónlentaquecomienzaen la quinta o sextadécadade la vida en
• pacienteshipertensosy que cursacondisartria,disfagia,trastornosde la marchay de la
e

estabilidadpostural,psicosis,cambiosde personalidad,confusión,depresión,mutismo,
• labilidad emocionale incontinenciaurinaria. La demenciaes el síntomacardinal. Con
e

frecuenciaexistenepisodiosde isquemiacerebraltransitoria.En la neuroimagense ve
• comoleucoaralosis,esdecirhayáreasde hiperintensidadperiventricularde predominio

frontal u occipital, y enel centro semioval, asícomoimágenescompatiblesconinfartose
• lacunares.El mecanismopatogénicode estaentidadseríala combinaciónde la isquemia

• distal de la sustanciablancaperiventriculary unaalteracióndel papel de intercambio
e
• metabólicoque tienenla paredde los vasosmedulareslargos en la sustanciablanca

• subcortical.49
e
e
e
e
e
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• SíndromeCADASILe
e

El síndromeCADASIL (CerebralAutosomalDominaníArteriopaty with Subcortical
• Infarcts <md Leukoencephalophaty),5’esunademenciavascularfamiliar, debidoa una

anormalidaden el cromosoma19q12,contransmisiónautosómicadominante.El cuadroe
• clínico se caracterizapor episodiosrecurrentesde ictus isquémicossubcorticales
e

(síndromeslacunaresconhemiparesia,déficitshemisensoriales,ataxiay hemianopsia)y
• demenciaconun síndromecorticobulbar,incontinenciaurinaria, trastornosde la marcha

y alteraciones psiquiátricas (depresión,manía,psicosis).En la resonanciamagnéticasee
• ven infartos pequeñosy profundosen los gangliosde la basey el tálamo, con señal
e

hipertensaen T2. El examenpatológicomuestra una angiopatiano ateromatosani
• amiloidea,de las pequeñosarteriasmedularesdela sustanciablancay las perforantesde

• los gangliosbasales.
e
e
• 2.3.Epidemiolo2iade la DemenciaVascular

.

• Podríamossuponer que la epidemiologíade la DemenciaVascular debe ser muy
e• semejantea la de los ictus, pero no existen estudiossuficientespara corroboraro

• descartaresta hipótesis.Este conocimientoincompleto sedebea la complejidaddel
e diseño y realización de estudios epidemiológicos en demencias. Las razones

• fundamentalesde la carenciade datossólidos sobrela epidemiologíade la Demencia
e

Vascular son la disparidadde criterios diagnósticosen los diferentesestudiosy la
• necesidadde estudiosde neuroimagenpara el diagnóstico,pocasvecesdisponiblesen

losestudiosepidemiológicos.e
• Si se tienen en cuenta las limitaciones antes dichas, no es sorprendenteque la

• urevalenciao frecuencia de DemenciaVascular varíe sustancialmentesegúnel tipo de
e

seriesestudiadas.En las seriesanatomopatológicasla frecuenciade demenciade

• origen exclusivamente vascular oscila entre un 9~j9%,I1~52~53 Sin embargoalgunos
e

estudios necrópsicosrealizadosrecientementeindican que la contribución de las

• lesionesvascularesa la demenciapodríasermayor de lo previamenteindicado.En el
e

Nun’s Studyun 47%19 de los pacientescondemenciatienenlesiones vasculares, y en el
• estudio CERAD44 un 30% de los pacientescon diagnosticoclínico de demenciatipo
e

Alzheimerpresentanlesionesvascularesen el examenanatomopatológico,aunquesólo
• el 15%de elloshabíatenidohistoriade ictus,
e
e
e
e
e
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En las series clínicas hospitalarias la frecuencia oscila entre un 12%46 y un

aunqueesinevitable incluir un sesgode selección,y los datossonmuy variablessegún

el origen de la muestra.Si setrata de pacientes que son remitidos para evaluación de

trastornosde la memoriapredominarála Enfermedadde Alzheimer,” mientrasque en

series consecutivas,no seleccionadas,de pacientesque ingresanen un hospital por

cualquiermotivo, la mayoríade las demenciasobservadasesde causavascular)6

Los estudiospoblacionalespresentanmenorsesgode seleccióny danunainformación

másaproximadade la realidad. Sin embargoel diagnósticode DemenciaVasculares

dificil con las herramientas que pueden ser utilizadas en este tipo de estudios, y de

hecho,los resultadosmuestrandiferenciasconsiderables.Todoslos trabajosconfirman

el aumentodeprevalenciacon la edad.56Segúnla extensarevisiónde ~ las cifras

de prevalenciavarian entre 1.2 y 42% entre las personasmayoresde 65 años. La

prevalenciaesmáselevadaen los estudios japoneses posiblemente por la alta incidencia

de enfermedad cerebrovascular que hay en este país. Entre los estudios occidentales, los

que presentan unas cifras más altas de prevalencia son los que utilizan técnicas de

neuroimagen como parte del protocolo diagnóstico,5’7 con datos similares en ocasiones a

los estudios japoneses.

Entre los estudios realizados en España hay también una gran variación en la

prevalencia de Demencia Vascular, con cifras que oscilan entre un 0.6%enel sondeode

Zaragozaen mayoresde 65 años58y el 6.2%de Geronaenmayoresde 70 años2

La incidencia de Demencia Vascular varía entre 3-34 por 1000 personas mayores de 60

años60~5 en diferentes series. En los estudios poblacionales realizados en oriente la

Demencia Vascular es 1.2-1.5 más frecuente que la Enfermedad de Alzheimer,61’64

mientras en los estudios realizados en paises occidentales esta proporción se
6062invierte.

2.4.Cllnica y Criterios Diasnústicos

.

La Demencia Vascular no tiene un cuadro clínico especifico ni univoco, como es lógico

si tenemos en cuenta que se trata de un síndrome muy heterogéneo en cuanto a

fisiopatogenia y etiología. Los rasgos psicopatológicos más característicos de la

Demencia Vascular son la relativa preservación de la personalidad, la labilidad e
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• incontinenciaemocional, los cuadrosconfusionales,sobre todo nocturnos, las quejas
e
• somáticasimprecisas,la depresióny el deterioromental no homogéneo.Peroninguno

• de ellos es suficientemente especifico como para diferenciar la Demencia Vascular de la
e
• Enfermedad de Alzheimer.52 El cuadroclínico más habitual está marcadopor los rasgos

• ictales y focales: inicio agudo-subagudo, evolución fluctuante-escalonada, focalidad

neurológicay defectoscognitivosheterogéneos.
e
• Al existir diferentes lesiones histopatológicas de origen vascular que pueden
e

condicionarunademencia(infartos múltiples, infartos de territorio frontera, enfermedad
• de Binswanger, estado lacunar, formas mixtas)42 la presentación clínica de esta entidad

puede ser muy variada. En general podemos dividir la Demencia Vascular en dose
• grandes grupos: una con características corticales (signos neurológicos y

• neuropsicológicosfocales,afasia,apraxia,agnosia)ocasionadacasisiemprepor infartos
e
• corticales gruesos, y otra de aspectomássubcortical (pérdida de memoria,depresión,

• defecto cognitivo moderado, apatía, alteraciones hipoquinéticas, trastornos de la
e
• marcha, signos frontales y pseudobulbares)determinadapor lesionessubcorticales

• lacunares y de sustancia blanca.67 En la Demencia Vascular cortical, la presentación
e sueleseragudaconevoluciónescalonaday un patrónclínico de defectosmultifocales

• secundariosa lesionesen territorios de grandesvasos. En la subcorticalel inicio y
e progresión puede asemejarse al de la Enfermedadde Alzheimery presentanotables

• trastornosmotoresy emocionalesjunto adéficits cognitivo?(TABLA 3).

• TABLA 3. DEMENCIAVASCULAR CORTICAL Y SUBCORTICAL”
e
• CORTICAL SUBCORTICAL
e

Ictus corticosubcorticales lacunares
• Defectoscognitivos múltiple menor

• Signos focales bulbares y frontales
• neurológicos apatía y depresión
• neuropsicológicos labilidademocional
• lupocrnesia
• Inicio abrupto subagudo

• Evolución escalonada progresiva

Lesiones vasosgruesos vasosIrnosterminales
• infartos-hemorragias leucoencefalopatíaisquámica
• corticales lagunas
• subcorticales
e
e
e
e
e
e
e
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• La DemenciaVascular,por su heterogeneidad clínica, es una de las demenciasde más

• difícil diagnóstico.Uno de los instrumentosdiagnósticosmás utilizados ha sido la

• escalade Hachinski,68unaherramientasimpledesarrolladade forma empíricahace20

• añosqueha demostradotenerunabuenasensibilidad,pero una limitada especificidad

• diagnóstica69’70y quefue validadaanatomopatológicamentey simplificadapor
e

Posteriormentese han propuestodiferentes criterios de diagnósticoclínico cuyae
• aportaciónmásnovedosaes la inclusiónde los datosde neuroimagencerebral.Se han
e

propuestolos de la lCD (Internationalclass4ficationofDiseases)”usadoen la Europa
• continental, los del DSM (Diagnostic andSíadisticalManual ofMental Disorders)’73

utilizados sobre todo en EstadosUnidos y Canadá, y el CAMDEX (Cambridge

• ExaminationforMentalDisordersoftite Elderly),74 utilizado en Reino Unido. En los

• últimos añossehanpropuestootros dosnuevoscriterios, los de California Alziteimer
e
• Trealmen! Centers” y los de un grupo de consenso americano-europeo (N1NDS-

• AIRENÉ’ (TABLA 4).
e
e

Todos los criterios diagnósticos utilizados en la actualidad incluyen diferentes
• combinacionesde deteriorocognitivo, rasgosclínicos de enfermedadcerebrovasculary

hallazgosen la neuroimagende lesionesvasculares,con un énfasismayor o menoren

• cada uno de elloso en unacausaparticular.Los criteriosdel NINDS-AIREN41 y los de
e California75tienenmuchassemejanzas;ambosrequierenque los defectoscognitivosse

• objetivenconun examenneuropsicológico,aunquela bateríaidóneaestá por definir y

• validar. Exigen la realización de técnicas de neuroimagen,como tomografia oe
• resonanciamagnética. En los dos seaceptaqueun infarto únicopuedecausardemencia,

• siempreque se puedarelacionartemporalmentela apariciónde ésta con el ictus. La
e
• presencia de leucoarajosis no escondiciónnecesariaparael diagnósticode Demencia

• Vascularen estosdos grupos de criterios,pero apoyael diagnóstico.Ambos grupos
e
• gradúanel diagnósticode DemenciaVascular en definida, probabley posible. Los

• criteriosNINDS-AIRiEN sustituyen el término Demencia Mixta por el de “Enfermedad
e

de Alzheimer con enfermedad cerebrovascular”. Con este término se trata de clasificar a

• los enfermosque cumplenlos criterios de Enfermedadde Alzheimerposible y que

muestran datos clínicos o de neuroimagen de lesión cerebrovascular.Su principale
• aportaciónes el requerimientoexplícito de una relación temporal entre las lesiones
e

vasculares y la demencia, como base de supresuntaetiología.
e
e
e
e
e
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TABLA 4. DIAGNÓSTICO CLÍNICO DE DEMENCIA VASCULAR. Items princ¡pales

ESCALASCLINICAS¶

Hgddnmkr Ronn~ Lech” Erldnjunftf’
CRITERIOSDIAGNÓSTICOS

lCD-té” DSM.IV” ADDTC NINDS

AIREN41

Comienzoagudo 2 2 2

Deterioroescalonado 1 1 (-1-) 0-)
Fluctuaciones 2

Confusiónnocturna 1

Personalidadconserv 1 (4-)

Depresión 1

Quejassomáticas 1 1

Labilidademocional 1 1

Hipertensión 1 1

H%ctus 2 2 1 (4-) 0-) (~) (4-)

SignosAlC ¡

Defectoscognitivos ktcrog¿ncos memOria +1 >1 memoria 4- 2

Síntomasfocales 2 2 2 (4-) (4)

Signosfocales 2 2 2 (+) (+) (+) (4) (4-)

LesiónfocalTC ‘a-’ 0-) (4) (4) no cerebelosa (4)

Doso + ictus (+) (4--) (+) (4--)

Relacióntemporal (4) si ictus único (4)

Diagnóstico >6 ptos >3ptos >3ptos

DEMENCIA¶

serequierela objetivaciónmediantetestde los defectoscognitivos.
¶ Estasescalassoncuantitativas.El diagnósticodeDemenciavascularseestablececuandola puntuaciónen la escala
essuperiora lo indicadoenel apartado“diagnósticodedemencia~~

En la actualidad los criteriosNIINDS-AIREN sonconsideradoslos másoperativosy son
38 77

los más usados aunque no faltan criticas, tanto teóricas comoempíricas (TABLA 5).
La principal utilidad de estos y otros criteriosesla de unificar el lenguaje.Sin embargo

la existencia de diferentes criterios conlíeva a conclusiones diagnósticas diferentes que

puedeninducir a confusión.7782 Las consecuenciasde la existenciade variossistemas

de clasificaciónestánsiendoinvestigadasen la actualidad.Tanto Erkinj untti’78 como

Pohjasvaara” han comprobado que hay notables diferencias en los diagnósticos

obtenidosal usardiferentescriterios diagnósticospara la demenciaen general, y la

DemenciaVascular en particular. La frecuenciade demenciavaria sustancialmente

segúnel criterio diagnósticoutilizadoy pacientesdiagnosticadoscomodementesporun

sistema no son identificados como tales por otros. Estas discordancias tienen

importantes implicaciones para la investigación y el tratamiento, así como

e
e
e
e
e
e
e
e

e
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e
e
e
e
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e
e
e

e
e

e
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e
e
e
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e
e
e
e
e
e
e
e
e
e

e
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consecuencias de tipo ético o legal.18 Cuando se intenta evaluar el grado de sensibilidad

y especificidad de los criterios medianteestudiosanatomopatológicosque usanel

criterio histológico como el definitivo, los resultados no son mejores, y los criterios

fallan en el diagnóstico de más de un tercio de los pacientes con Demencia Vascular

confirmadahistológicamente.77

TABLA 5. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE DEMENCIA VASCULAR.

NINDS-AIREN4’

Deteriorocognitivode:
Registradoen:
Objetivadopor:

Trastornofuncionalde:

En ausenciade:

Enfermedadcerebrovascular

Datos de neuroimagen

Relacióndemencia—enf.
cerebrovasc

• Demencia
• Enfermedadcerebrovascular

Demenciavascularprobable

Memoria4- 2 funcionescognitivas
Historiaclínica
Examenmentalo pruebas
neuropsicelógicas
Actividadesdela vida diaria
independientededefectosfisicos
Trastornosdeconciencia,delirium
o psicosis,afasiasevera,tras
sensomotoresqueimpidanexamen
Signosexploratorios+ datos
neuroimagen

TC o RMN coninfartosmúltiples
de gruesovaso,únicoestratégico,
lagunasmúltiplesbasaleso en sust.
blanca,leucoaraiosisperivent.
Siempre: inicio tras ictus(3 meses)
o deteriorobrusco,o curso
escalonado

+

Signosexploratorios,ausenciade
neuroimagenconfirmatoriao no
relacióntemporalclara o curso
insidioso

SCADDTC”

Másdeunafijación cognitiva
Historiaclínica
Examenmentalo pruebas
neuropsicológicas
Manejodelosasuntos

habituales
Trastornosdeconciencia

Historia,exploracióno
neuroimagende 2 o másictus
o ictus seguidodedemencia
Al menosun infartono
cerebeloso

Cuandosólohayun ictus

+

Historia,exploracióno
neuroimagende 1 sólo ictus
no seguidodedemenciao
síndromedeHinswagne?sin
ictus

+

Evidenciaclínica demencia

Lesvasculareshistológicas

Ausenciade:
Lesionesdegenerativas

+

+

4

+Porencimadelos límitesdela
edad

Otros trastornos clínicos o + +

patológicos
Sindrome de Blm-wagner (incontinenciaurinaria, trastornode la marcha,leucoaralosisextensa,factores deriesgo

vascular).

Introducción
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Demenciavascular probable

Demencia
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Demenciavascular posible

Demenciavascular segura
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TABLA & CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE DEMENCIA VASCULAR «ant).

NINDS-AIREN SCADDTC
+Datos que apoyan el diagnóstico de Demencia

Vascularprobable
- Múltiplesinfartoscerebralesenregionescon

funcionescognitivas
- Múltiples isquemiascerebralestransitorias
- Factoresderiesgovascular(hipertensión,

cardiopatía,diabetes)
- PuntuaciónaltaenEscalaHachinski
- Trastornostempranosmarcha
- Inestabilidady caídasftecuentes
- Incontinenciaurinaria
- Parálisispseudobulbar
- Cambiodepersonalidad/ánimo
- Depresión,abulia, labilidademocional
- Retardopsicomotor
- Leucoaraiosis
- CambiosfocalesenLEO, SPECT,PET,RMN
Datosque cuestionanel diagnósticode Demencia
Vascularprobable

En ausenciadelesionesfocalesdeneuroimagen
presenciadedefectosdememoria,afasiasensorial
transeortical,apraxia,agnosia

- Ausenciadedefectosneurolágicosno
cognitivos.

Pendientesdeconfirmarconinvestigacionesfuturas

+

+
+

+
+

*

+
+
+
+

+

4
+
+

+
+

*

+

+

+

+

+ +

Todo esto pone en entredichola validez de los criterios de demenciae indica la

necesidadde debatir y estudiar la redefinición de las categoríasde demenciay/o

deterioro cognitivo tanto en la Enfermedadde Alzheimer como en la Demencia

Vascular,para intentarobtenerunoscriterios universalesestándarqueusentodos los

clínicos y que permitan la realización de estudiosepidemiológicos,de factores de

riesgo,prevencióny tratamiento.En estesentidoalgunosautores,comohemosindicado

previamente, reclaman la utilización del concepto“deteriorocognitivo”,38’39masabierto

y operativo, para identificar a los pacientes en fases precoces de la enfermedad,y no

cuandohayan desarrolladoya unademenciafranca, lo que corresponderíaal estadio

final de la enfermedadcerebrovascular.

2.5.Factoresde Ries2ode DemenciaVascular

.

Confrecuenciasesupone,siguiendoun razonamientode simple generalización,quelos

factoresderiesgodeDemenciaVascularson los mismosquelos de ictus(TABLA 6).

Sin embargola DemenciaVascular se ha asociadotambiéna factoresde riesgo no

vasculares como el consumo de alcohol, el estrés psicológico en las etapas tempranas de

e
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e
• la vida, bajo grado de escolarización o exposicioneslaborales.83Es probablequeexistane
• otrascircunstancias,ademásde los factoresde riesgotradicionalmenteaceptados,que

• determinen la aparición de demencia en relacióncon la patologíavascularcerebral.
e
e
• TABLA 6. FACTORES DE RIESGO DE ACCIDENTE CEREBROVASCULARZM
e

Factoresriesgo Riesgorelativoe
• Hipertensiónarterial 4.0-5.0
• Fibrilación auricular 5.6-17.6
• Valvulopatla 2.0-4.0
• Tabaquismo 1.5-2.9

Hipercolesterolemia 1.0-2.0
Consumodealcohol 1.0-4.0
DiabetesMellitus 1.5-3.0

• Hiperhomocisteinemia l.5-5.5~’
e
e
• Los factoresde riesgode DemenciaVascular incluyen factoresrelacionadoscon el
• ictus y otros no vasculares.Dentro de los primeros encontramosla edad,4’64’86 la
• 90

• hipertensión arterialY49 la diabetes mellitus, -92 la fibrilación auricular,93’94 la
• insuficiencia cardiaca,95 la enfermedadcoronaria,31.~.97la estenosiscarotídea27el
• . 3

• tabaquismo, el hematocritoalto,M la biperlipidemia28los accidentes isquémicos
• transitorios (AITs) o los ictus previos,64 la 1 .i99104j y las alteracionesen la

coagulación.101 Entre los factores de riesgo no vascular se incluye el sexo,4’3’ el

• consumode alcohol,64”02un bajo índice de masacorporal)02’103el estréspsicológicoen
• 1 .

la infancia, ~ el bajo nivel educativo, 05407 la exposición a pesticidas, herbicidas o
• disolventes’02o unapersonalidadpremórbida.98
e
• Recientementesehavisto tambiénque la Enfermedadde Alzheimercompartefactores

de riesgo con la enfermedad cerebrovascular”08”09 y que la a~ciaciónde ambose
• procesos es superior a la esperada por el azar, por lo que cabe pensar en que ambas
e
• tenganunaetiologíaal menos en parte compartida, y que los factores de riesgo comunes
• aumentenla incidenciade ambosprocesos.Entre estosfactoresde riesgo compartidos
e

destacan la edad y el sexo,el estatussocioeconómico,la diabetesmellitus,el colesterol,
• la enfermedadcardiovascular,la fibrilación auricular,el tabaco,el alcohol, el genotipo
e

de la ApoE, la atrofiadelhipocampoy la homocisteina.
e
e
e
e
e
e
e
e
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e
• 2.5.1. Factoresde riesgovascularese
e

Sexo: La Demencia Vascular es más frecuente en hombresqueen mujeres,al contrario
• de lo que ocurre con la Enfermedad de Alzheimer4’3’ aunqueesta diferencia parece
e

reducirsecon los años,4”5’96existiendoinclusounapreponderanciade mujeresdementes
• en los grupos de más edad.63 Se ha especulado con que esto sea debido a que los
e

hombresmuerenen unafasemásprecozdela enfermedad.’4’63
e
• Gruyo racial: La Demencia Vascular es la principal causa de demencia en países como

• Japón,86 Rusla56 y China,61 a diferencia de lo que ocurre en Europay Américadondelae
• Enfermedad de Alzheimer es más frecuente.13’14’57Pareceque estoes debido a que

• existe una mayor incidencia de accidentes isquémicos y de enfermedad de pequeño vaso
e
• en los paises de oriente.

e
• Hipertensión arterial: Estudios longitudinales han demostrado que los pacientes

riesgo de deterioroneurológicoque los normotensos87-89 La
hipertensos tienen mayor

• hipertensión arterial se ha relacionado con todos los subtipos de Demencia

• vascular’02”’0 En algunas series el deterioro o la demencia sólo se relaciona con lae
• presión arterial diastólica”’ mientrasque en otras es la tensiónsistólica la que se

• relaciona con la demencia.’12Las cifras tensionalesaltas puedenasociarsecon lae
• demencia a través de diferentes mecanismos,comoson la adaptaciónestructuralde los

• vasos intracranealesa la tensiónarterial, que disminuye el calibre de los vasosy
e

favorece las oclusiones distales, la aterosclerosis intracerebral, la disminución del flujo

• secundariaa la cardiopatía hipertensiva, etc.”3 Además los pacientes con hipertensión
e

tienencon más frecuencialeuocoaraiosis.”3En general se considerala hipertensión

• arterialcomo un importantefactor de riesgode DemenciaVasculary su tratamiento
e

comoun medioparaintentarprevenirla.

e
• Diabetes mellitus: La diabetes mellitus,9092 la intolerancia a la glucosa y la

• hiperglucemia,”4reconocidofactor de riesgo de ictus, se han relacionadoen algunas
e
• seriescon la DemenciaVascular.Sin embargosetrata de unaasociacióndiscutidapor

• otrosautoresY6’102e
• 96

Cardiopatía:En un estudioprospectivoAronson comprobóque las mujerescon un
• infarto de miocardio teníancinco vecesmásriesgo de desarrollardemenciaque los
e
e
e
e
e
e
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e
• controles. Otros estudios han confirmado esta asociación.31’97 Asimismo se ha
e
• demostrado la asociación de episodios de insuficiencia cardiaca congestivacon el

• deterioro cognitivo.95 Parece que la hipoperfusión es en ambos casos responsable de

• aparición de lesionesisqudmicasy de DemenciaVascular. La fibrilación auricular

• tambiénpareceser un factor de riesgo de demencia,incluso cuando se excluyenlos

• pacientesque hantenido un ictus.93’94 Si estaasociaciónes debidaa hipoperfúsiónpor

• disfunción miocardica, infartos silentes o se trata de marcadoresde exposición a

factoresderiesgoateroscleróticoes un tema aún en debate.94e
e
• Tabaco: El tabaco aumenta las resistencias vascularescerebrales,”5 el riesgo de ictus2 y
• las placasde ateroma,”6mecanismosque puedenexplicar la asociaciónencontradaen

DemenciaVasculary el tabaquismo.31’116• algunosestudiosentrela

• Ictus y AITs: Los Alis son factores de riesgo de ictus y posiblemente de Demencia
e

Vascular. El efecto acumuladode múltiples infartos cerebralespuedecondicionarla

• aparición de demenciamultinfarto.3 Un pacientecon un ictus tiene un riesgo9 veces

superiorde demenciaquelos controlessin ictus?0’2’ En la serie de Loeb48 los individuose
• con infartos lacunarestienen 4-12 vecesmás riesgo de demenciaque la población

normal.

e
• Cómoestos ictus aumentan el riesgo de la demencia es un tema que aun esta debatido.

• Anteriormentese considerabaque los infartos múltiples eranel único mecanismode

DemenciaVascular,y el volumende infarto cerebralel detenninantefundamentalde la

• demencia.’7Sin embargoestateoríaha sido reexaminadaen los últimos años30,32.~y la

conclusiónqueseobtieneesqueel volumende parénquimalesionadoen los pacientes

• con Demencia Vascular es muy variable. Además en un trabajo reciente realizado por
e Snowdon entre una comunidad de monjas’9 se demuestra por estudios

• anatomopatológicos, que la presencia de incluso uno o dos pequeñosinfartos lacunares
e

puede incrementar sustancialmente la prevalencia de demencia en aquelloscasosen los
• queexistenabundantesplacassenilesen los cerebrosanalizados,y quepor el contrario,

• la presencia de infartos,del tamañoquesean,no aumentala prevalenciade demenciaene
• los pacientes que no cumplen criterios neuropatológicos para el diagnóstico de

• demenciatipo Alzheimer. En generalpareceque característicascomo el volumende
e
• tejido afectado, la bilateralidadde las lesiones,la situaciónestratégica,el númerola

• extensión y la densidad de las lesiones de la sustancia blanca y la coexistencia con otras

e

e



Introducción 18

— alteraciones, especialmente la Enfermedad de Alzheimer, son factores importantes para

quela enfermedadcerebrovascularpuedaproducirdemencia.47”’7

Hinotensión: La hipotensión sistémica puede producir lesiones isquémicas en el
a

a cerebro”8 condicionandoun subtipode DemenciaVascularconocidocomo demencia
ae hemodinámica o demencia por hipoperfusión. Las arritmiascardiacas,la insuficiencia
a

cardiacay los infartosde miocardiopuedenactuara travésde estemecanismo,comose

ha comentado previamente. También la anestesiageneral”9 o un tratamiento

antihipertensivodemasiadoagresivo.

Leucoaraiosis: Se trata de un término acuñado para definir las imágenesde tomografla

computailzadaen que aparecen zonas de la sustancia blanca periventricular o

subeortical con hipodensidad segmentariao difusa bilateral.’20 Es un término

radiológico descriptivo,y no unaentidadpatológica.Se ha comprobadoen diferentes

estudios que es un hallazgo más común en los pacientes con demencia que en los

sujetoscontroles no dementes?y es especialmentefrecuenteen los pacientescon

DemenciaVascular.32 Parecetambién que el riesgo de demenciaaumentacon la

severidad de la leucoaraiosis ‘~ y que puede considerarse como un factor de riesgo

independientede demencia.

Genotipode la enzimaconvertidorade angiotensina(ACEV El polimorfismodela ACE

• se ha asociado con la leucoaraiosis, especialmente en aquellos pacientesque hantenido

infartos cerbrales.’2’ Dado que la leucoaraiosis se relaciona con la demencia vascular,

• algunos autores han propuesto que podría existir una relación entreestefactor genético

• y la demencia vascular.

2.5.2.Factoresde ringo no vasculares.

• Educación: El grado de escolarización se ha estudiado como potencialmente relacionada

conla apariciónde demencia,y un nivel alto de educaciónparececomportarsecomoun

• factor te’05107 Estudiosen animalesmuestranque hay estímulosambientales

• complejosqueaumentanel crecimientodendríticoy el pesocerebral.’22La educación

también proporcionarecursosy estrategiaspara resolverproblemas. Sin embargo

• algunosautoresno estáncompletamentede acuerdoy consideranque las diferencias

están en parte relacionadas con el bajo rendimiento de los pacientes analfabetos en los
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test utilizados en la valoraciónde la demencia.123Recientesestudioshancomprobado

tambiénquelos pacientesconmenorgradode escolarizacióntienenmayorprevalencia

de lesiones vasculares,124 y son estas lesiones las que podrían explicar la mayor

• prevalencia de demencia, y no el grado de escolarización

• Alcohol: El alcoholsehaasociadoa la DemenciaVascularen algunosestudios’02”25sin
• 86116embargoestono ha podido serconfirmadoen otros ‘ e incluso se ha postuladoun

• posibleefectoprotectordel consumode vino abajasdosis.’26

• Índice de masa corporal: Ocasionalmentese ha encontradoasociaciónentreindicesde

• masa corporal bajos y la demencia.’02”03 Probablementeel bajo peso sea una

• consecuencia de la demencia más queunacausa,aunquepor el momentose desconoce

la razón exacta de esta asociación.

• Exposición laboral: La exposición a pesticidas, fertilizantes y disolventes se ha

relacionado con diferentes enfermedadesneurológicas, como la Enfermedad de
128 102

• Alzheimer,’27 el Parkinson, y la Demencia Vascular. El mecanismopor el cual
estos productos pueden favorecer estas enfermedades es desconocido. Tambiénse ha

• comunicado la asociación entre Demencia Vascular y exposición laboral a instrumentos

• vibrantes.’29
e
e

2.5.3.Factoresde riesgocompartidoscon la Enfermedad de Alzbeimer.

• Edad: La edad es un factor de riesgo para todos los tipo de demencia, con una

prevalencia que se duplica cada 5 años por encima de los 55 años de edad,56 y una

• incidenciaqueseelevaexponencialmentedesdelos 65 hasta los 90 años.65

• Atrofia del lóbulo temnoromedial: Este hallazgo se ha asociadoconla Enfermedadde

• Alzheimer, y para muchos autores es un hallazgo casi patognomónicode esta

• enfermedaden los pacientesque tienen deterioro de memoria.í30~í31 Aunque algún

trabajo reciente ha puesto en entredicho esta teoría al comprobar que también pacientes

• con Demencia Vascular y con enfermedad de Parkinson con y sin demencia presentan
e

atrofia en el hipocampo,’32la mayoríade los autorescontinúaconsiderandoque la
• presencia de atrofia en el lóbulo temporomedial es un indicador de Enfermedad de

Alzheimer. Cuandoen un pacienteconDemenciaPostictusse describedicha atrofiase

• postula la existencia de una DemenciaMixta, o una Enfermedadde Alzheimer

e
e
e
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complicadaconun ictus, lo que seconfirmaconla mayorpresenciade DemenciaPrevia

en este grupo de pacientes.’33

GenotipoAnolinonroteinaE: El genotipode la ApoE se ha estudiadocon relación ala

enfermedad vascular por su papel en el metabolismo de los lípidos.El aleloE4 seasocia

con un aumentoen los nivelesde colesterolsérico total y con un aumentoen el riesgo

de arteriosclerosisy enfermedadcoronaria.’34La relación entre el alelo E4 y la

enfermedad cerebrovasculares controvertida y mientras algunos estudios han

comunicadoque el alelo E4 aumentael riesgo de enfermedadcerebrovascular’”otros

no hanencontradorelación.’~Sin embargo el genotipo de la ApoE seha relacionado

claramentecon la Enfermedadde Alzheimer. Desde 1993 que sepublicó por primera

vez)” esta asociación se ha confirmado por muchos autores y en diferentes

poblaciones.’38El mecanismopor el cual la ApoE se relacionacon la aparición de

demenciano estáclaro, aunquese ha implicado en variosaspectosrelacionadosconla

neurodegeneracióny la reparación,comoel depósitode amiloide A4 en las placas,el

transportede lípidos o la actividadantioxidante.’38Algunos trabajoshansugeridola

posible interacción entre el genotipo de la ApoE y factoresde riesgoambientalque

aumentanel riesgode Enfermedadde Alzheimer.’39 Recientementediversosestudios

han investigado la asociaciónentreel genotipodela ApoE y la apariciónde Demencia

Vascularconresultadostanto~ como negativos.’42

639093 109Ademásen el estudiode Rotterdam ‘ ‘ se ha demostrado que otros conocidos

factores de riesgo vascular, como la diabetesmellitus, la fibrilación auricular, el

tabaquismo y la hipertensión arterial también se relacionan de forma independiente con

la Enfermedad de Alzheimer.

3. DEMENCIA MIXTA.

3.1. Concento

El concepto de Demencia mixta se encuentra en debate en la actualidad. En general se

consideraque el diagnósticode Enfermedad de Alzheimer es un diagnóstico de

exclusiónque sehaceen ausenciade datosdeenfermedadvascular,’43Los casosen los

que hay evidencia de la coexistencia de ambos procesos se pueden incluir dentro del

conceptode DemenciaMixta.
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Dentro de los criterios diagnósticosde DemenciaVascular, los establecidospor el

Estadode California75 incluyen el conceptode DemenciaMixta, puesconsideranque

• su inclusiónpuede facilitar la clasificaciónnosológicade las demencias.Se haceel

• diagnósticodeDemenciaMixta en presenciade unao másenfermedadescerebraleso

• sistémicasque esténrelacionadascausalmentecon la demencia.El diagnósticode

DemenciaVascular debe especificarsecomo definitivo, posible o probable y debe

• especificarseel o los otroscuadrosquecontribuyena la demencia.

• Por el contrario los criterios de NINDS-AIREN4’ opinan que el diagnóstico de

Demencia Mixta debe ser abandonadoen estudios epidemiológicos ya que la

• contribución vascular en estos casos no está bien definida. Segúnlos criterios de

NINCDS-ADRDA paraEnfermedadde Alzheimer’43 si existeun diagnósticoclínico y

• hallazgos radiológicos propios de Enfermedadde Alzheimer se debe hacer este

• diagnóstico,inclusoenpresenciade evidenciaclínicay radiológicade ictus, aúncuando

• su aparicióncontribuyaal cuadro clínico de demencia.Teniendo estoen cuentase

• aconsejaqueparaestudiosepidemiológicossehagael diagnósticode “Enfermedadde

• Alzheimerconenfermedadcerebrovascular”,envezdeDemenciaMixta.

• 3.2.Estudiosenidemioló~icos
e
e
• Hay pocos estudiosepidemiológicossobrela DemenciaMixta y los estudiosclínicos
• sonpococoncluyentes,ya quela DemenciaMixta puedepresentarrasgosclínicostanto
e

de DemenciaVascularcomode Enfermedadde Alzheimer. El diagnósticoclínico es
• muy poco fiable, tal como muestrantodos los trabajos clinicopatológicos,53”44pero
e

incluso el diagnóstico anatomopatológicoes bastantearbitrario ya que es dificil
• determinarsi unalesiónvascularde pequeñotamañotieneefectoscognitivosrelevantes

o no. La proporción de Demencia Mixta en los estudioscomunitariososcilaentreun 5.6
e 576061 86,145

• y un 21.3% de todas las demencias.
e
• 3.3. EstudiosClínico-Patológicose
e
• Actualmentehay bastantesindicios de que las formas mixtas de demencia pueden ser
• más comunes que las formas puras,19”24”46 especialmenteen las edades más
e

avanzadas’47en las que se acumulanla mayoríade los casos de demenciaen la
• poblacióngeneral.En estasedadessonprogresivamentemásfrecuenteslos casosen los

e
e
e



• Introducción 22

quecoexistenlesionesdegenerativasy vasculares,que probablementetienenun efecto

• fisiopatológicosinérgico.’9Hayseriesde autopsiasquehandemostradoqueentreun 10

• y un 23% de los pacientescon demenciatienen lesionesvascularesy lesiones
• 78
• degenerativassimultáneamente.’“‘~ RecientementeSnowdon’9ha elevadoesacifra al
• 47% en suserie.Los rasgosclínicosde los pacientesconEnfermedadde Alzheimerson

bastantessimilares en los casos puros y en los que tienen lesionesvasculares

• asociadas.’49

3.4. Patolofla Vascular y De2enerativa

• La enfermedad cerebrovascular puede jugar un papel importanteen el desarrollode

• demencia en pacientes con lesiones anatomopatológicasde Enfermedad de

• Alzheimer,’9’44 potenciandolos efectosdemenciantesde las lesiones degenerativas. Esta

• teoría ya habíasido expuestapor Tomilson’7queespeculóconla posibilidadde queel

• ictus actuaracomoprecipitantede unademenciaen pacientescuyafunción cerebralse

• encontrabaen el “límite”. El ictus seríaen estos casosuna más de las causasque

• contribuiríanal deterioromental.

• La asociaciónde lesiones vasculares y degenerativas puede interpretarse de varias

maneras:

• • Asociaciónaleatoriade ambosprocesos:las lesionesvascularesprecipitaríano

aceleraríanel síndromeclínico.’9

• • Los pacientes con Enfermedad de Alzheimer pueden tener mayorpredisposicióna

presentarinfartos cerebralesdebidoa su asociacióncon la apolipoproteinas4 y la

• angiopatiaamiloide.’50”5’

La patología cerebrovascular aumenta el riesgo de Enfermedad de Alzheimer.97

• A pesar de las dificultadesque existenes importante establecerel diagnósticode

• DemenciaVascularo mixta, inclusocorrer el riesgode sobre-diagnosticarlas lesiones

vascularescomocausade la demencia.En términosprácticosel manejoterapéuticode

• la patologíacerebrovasculares hoy por hoy fundamentalmentepreventivoy reducirel

• riesgo de lesiones vasculareses un objetivo deseableincluso en los casos de

• Enfermedadde Alzheimer.’52
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4. DEMENCIA TRAS ICTUS

4.1.- Líneasde estudiode EnfermedadCerebrovasculary Demencia

.

Tanto la patologíavascularcomoel deteriorocognitivo aumentancon la edad.’53 La

relaciónexactaqueexisteentreambaspatologíasno escomprendidadel todo hastaeste

• momento ya que se desconoceexactamentecuántaslesionesvasculares,en qué

• localizacióno en quécircunstanciassoncapacesde producir la apariciónde demencia.

• Probablementeun enfoqueúnico en los estudiosde enfermedadcerebrovasculary

• demenciano nosdaríaunarespuestadefinitiva, por lo quela mejor manerade estudiar

las causasvascularesde la demenciaesanalizarlamediantela asociaciónde estudios

• epidemiológicos,clínicos, radiológicosy patológicos.Sin embargola mayoríade las

• aproximacionesque seestánrealizandoconsideransólo algunode estosaspectos,dado

• queun enfoqueglobal resultaextremadamentecaroy complejo.

4.1.1.Estudiosdeneuroimagen.

• Los estudiosrealizadosconResonanciaMagnética(RMN) o Tomografiaaxial (TC) ha

• permitido un gran avanceen el conocimientode las demenciasvasculares.Entreotras

• aportacioneshanayudadoa revisarla hipótesisvolumétricade DemenciaMultinfarto33

• y a reconocer el papel en la demenciade algunaslocalizacionesestratégicasde las

lesionesvasculares47y de las alteracionessubcorticales(leucoaraiosis,lagunas).Las

• modernastécnicas de exploración de la circulación cerebral (SPECT, PET) han
e

demostradola existenciade algunos casos infrecuentesde demenciapor isquemia
• crónica.’54

• 4.1.2.Estudiosclinicopatológicos

El diagnóstico anatomopatológico de la DemenciaVascular es fundamentalmente

• negativo y se planteaen pacientesclínicamentedementescuyo cerebro, examinado
e macroy microscópicamentesólomuestralesionesvascularessin lesionesdegenerativas

• o de otro tipo.’44 Sin embargo el diagnósticoanatomopatológicono parece ser
e

definitivo. Es dificil establecerqué lesionesson significativas y cuáles no, y si su
• presenciase relaciona inexorablementecon la demenciao son necesariasotras

• condicionesparaque esta aparezca. Los estudiosanatomopatológicosmás recientes

e
e
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e

estánexaminandola interacción existente entre las lesiones vasculares cerebrales y

otros factores,especialmentelas lesionesneurodegenerativas.

4.13.Estudiosepidemiológicos
e

Los estudiospoblacionalesestánlibresde sesgosde selección,pero esprecisoteneren

• cuenta los problemas metodológicos antes de considerar sus resultados como

• definitivos. Los másimportantesde todos sonla faltade estudiosde neuroimagenen lae
• mayoríade estasseries,y la exclusiónde pacientesinstitucionalizados,quesuponenun

• potencial sesgo de infravaloración de la prevalencia de Demencia Vascular. La

• inclusión de estudios de neuroimagen en recientes trabajos realizados en la

• comunidad’5’57’86nosdanunaideamásexactade la verdaderaprevalenciade Demencia
e
• Vascular, que es superior a la indicada en las series que no utilizan este método

• diagnóstico.
e

4.I.4.Estudiode la demenciatras ictus

• El estudiode la demenciatras ictus es una forma de examinarel problemade las

• demenciasvascularesdesdeotra perspectiva.En los pacientesque hassufridoun ictus

la enfermedad cerebrovascular está confirmada y lo que se pretende es estudiar la

• relación existente entre el ictus y la demencia,es decir si el ictus es la causade la
e
• misma, si es un factor que contribuye a empeorar o desenmascarar una demencia

• degenerativasubyacente o simplemente se trata de un suceso que no tiene
e

trascendencia.’53 Por lo tanto a los pacientes a los que se diagnostica de demencia tras

• habertenidoun ictusseles puedeincluir dentro de diferentes categorías:
e
• • “Demencia relacionada con el ictus”, que puede explicarse por los efectos focales de

unao maslesionesen localizacionesestratégicas.Estalocalizaciónpuedetenermáse
• importanciaqueel volumenlesionaly otrosfactores.

• • Demenciadegenerativacomplicadapor el ictus (DemenciaMixta), que puedeser
e
• debidaal efectomultiplicativode los dosprocesos.

• • Demenciadegenerativaenla queel ictushacontribuidoescasamente.
e
e

La entidad“Demenciapostapoplejía” ya fue mencionadapor Alzheimerhacemásde
• un siglo.’55 Alzheimerescribióque “tras una apoplejía—inclusoenpacientesjóvenesy
e

tambiénen esasapoplejíasque no afectana la cortezani a la sustanciablanca-suele
e
e
e

e
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e
desarrollarseuna lenta progresivademenciaquees bastanteparecidaa la demenciae
seniLLasbasesanatómicasde estetipo de demencia—segúnmis observaciones-son las

• de una alteración cortical no sólo en las zonas afectadaspor la apoplejía muye
• parecidasa las de la demenciasenil”. Sinembargo,el términoDemenciaPostictusse

• ha establecidohaceaproximadamenteunadécada,y el interésqueha suscitadose debe

• en parte a los recientes avancesen la prevencióndel ictus, y a que la demencia

• relacionadacon las enfermedadesvascularespuedeser una de las escasasdemencias

• prevenibles.’8

e
• 4.2. -Prevalenciade Demenciatras un Ictus

.

e
e

El verdaderoriesgode presentardemenciadespuésde un ictus no estáaúnclaramente
• establecidoporquela mayoríade los trabajosrealizadosen estalínea21,24,102,156-167 han

utilizado metodologíasdiferentesa la hora de estudiarla demenciatras ictus, lo quee
• impide en ciertomodohacercomparaciones.

• En primer lugar utilizar diferentescriterios diagnósticospuede conducir a grandes
diferenciasen la estimaciónde la demencia,comoseha comentadopreviamente.Por

e
• ejemplo en el estudio realizadoen Columbia82 la prevalenciavariaba entre27% de

demenciaa los 3 mesesde un ictus si se utilizan los criterios de NINDS-AIREN, un

• 30%usandoloscriteriosde DSM-III o un 41%utilizando los criteriosde Cummíngs y
e Benson.El grupo de Helsinki79 utilizó cinco criteriosdiferentesparael diagnosticode

• demenciaa los 3 mesesde un ictus: la prevalenciaestimadafue del 25.5% según los
e

criterios DSM-III, 20% segúnDSM-III-R, 18.4%con los de DSM-IV, 21.1% con los
• NINDS-AIREN y 6% conlos lCD-lO.
e
• Además la ftecuenciade demenciatras ictus obtenidaen diferentesestudiosvaria

también dependiendode la población de estudio y el tipo de muestraescogido,

• especialmente en lo referentea la edadde los pacientes,el nivel de educacióny el tipo
e

de ictus. El estadoclínico de los pacientesno siempre se describeen los trabajos,

• especialmentecon relacióna la presenciao no de deterioroprevio. La exclusión de
e pacientesconafasiapuedeconducirala infraestimaciónde la DemenciaPostictus.’57La

166,168 . 2

• inclusiónde pacientescon ictus hemorrágico o conictus previo tambiénpuede
e

serresponsablede algunasde lasdiferenciasqueaparecenenestostrabajos.

e
e
e
e
e
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Aunque los estudiosque estimande forma más exacta el verdadero impacto de la
e

enfermedaden la saludpública son los realizadosen la comunidad,la mayoríade los

estudios de demencia tras ictus han sido realizados en pacientes hospitalizados. Sin
e
• embargoalgunosestudioshan demostradoque másdel 90% de los pacientescon un

• ictus son ingresadosen un hospital’69y que la mayoríade los queno lo hacenson los
e
• que fallecen en sus domicilios, o en el traslado al hospital, con lo cual posiblemente los

• estudioshospitalariospuedanofrecemosunaideabastanteaproximadadel problema.
• 162

Ladumer examinóa 71 pacienteshospitalizadosconinfarto isquémicoy una media

• de edad de 55.5añosdiagnosticandoal 56.3%de dementes;los criteriosde inclusiónen

el estudio no se especifican. Kotila16’ estudió 52 pacientes con lesionese
• cerebrovasculares menores de 65 añosy tras un seguimientode un añoel 6% fueron

• diagnosticadosde demencia.

e
En 1990 Tatemichi et al20 publican la primera estimación importante de prevalencia de

• demenciaasociadaa ictus isquémico.Analizaronlos datosde los pacientesdel Stroke

Data Bankde Nueva York, incluyendo individuos con más de 60 años, y 116 de 726

• (16%) pacientes fueron diagnosticados de demencia según el criterio del neurólogo que

los examinó. Posteriormente el mismo grupo2’ hace un estudio más válido para la

• estimación de la prevalencia de demencia tras un ictus: estudian prospectivamente 251
e

pacientes con accidente isquémico mayores de 60 años, sin excluir a los dementes
• previospero sí a los afásicos.Utiliza los criteriosDSM-I1l-R encontrandoque uno de

• cadacuatro pacientesexaminadosa los 3 meses de un ictus presentaban demenciae
• (26.3%). Después’70estudiaronla apariciónde demenciaretardadaen este grupo de
e pacientes comparando con un grupo de referencia sin ictus. Se observó una incidencia

• de demencia de 8,4 x 100 personas/año, una tasa considerablemente más alta que la

• incidencia de demencia encontrada en la muestrarepresentativade la poblacióngeneral.

Censori’57 elige pacientes menores de 80 años, sin Demencia Previa y que presenten un

• primer ictus isquémico; tras un seguimiento de 3 meses el 13.6% de los pacientes son
e

diagnosticados de demencia, incluyendo en el estudio a los pacientes afásicos.
e
• Los estudiosmásrecienteshansido los realizadospor Pohjasvaaray colaboradoresen
• Helsinki y por Inzitari y colís en Italia. Los primeros’TM incluyen a pacientes con ictus
e
• isquémicos entre 55 y 85 años. De 337 pacientes son diagnosticados de demencia a los
e
e
e
e
e
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tresmeses107 (31.8%).Cuandoexcluyena los pacientesconDemenciaMixta (ictus+

Enfermedadde Alzheimer)la frecuenciadisminuyea28%. El estudioitaliano166incluye

a pacientes con ictus isquémico o hemorrágico: de 339 incluidos 57 (16.8) son

diagnosticadosde demenciaal año. El método utilizado para el diagnosticode

demenciaes un cuestionarioal informador,consideradobastanteespecificopero poco

sensible,por lo que los autoresconsideranque la frecuenciade demenciapuedeestar

infraestimada.

TABLA 7. PREVALENCIA DE DEMENCIA EN LOS ESTUDIOS DE DEMENCIA
TRASICTUS.

Tipo
ictus*

seguimiento Ed~~ N0 pacientes
/dementes demencia

Sedes clínicas
Ladurner’62(1982)
Kotila’6’ (1984)

1
1 1 año

56
49 (<65 a)

71/40
52/3

58.6
6

Sedes hos~ltalarlas
Tatemichi (1992)
Censori’5N1996)
Hénon’6’ (1997)
Pohjasvaara’64 (1998)
Inzitari’66 (1998)

1
1

1, H
1

~E

3 meses
3 meses
6 meses
3 meses

1 año

72 (>60)
65(40-SO)
75 (>40)

76(55-85)
71

251/66
110/15
33/102
337/107
339/57

26.3
13.6
32.3
31.8
16.8

Estudiost~¿oblacionales
Kokmen’ (1996)
Prenc~pe’7’ (1997)
Zhu’6 (1998)

1
1

1, H

1 año
cortetransversal
cortetransversal

77(>65)
82.5<>75)

971/68
80/24
153/49

3
30
32

* 1= isquémico. H= hemorrágico

Existe poca información disponible sobre la DemenciaPostictus en la población
160

general. Kokmen publicaunaserieretrospectivaenla que estudia971 pacientesque
sobrevivena un primer ictus, sin deterioroneurológicosevero. Ciento noventay seis

pacientesson diagnosticadosde demencia,en un seguimientode 6782personasy año.

Al año, la incidenciade demenciafue del 7%. El riesgode presentardemenciafue 9

vecesmayor en estossujetosque en los que no habíantenido un ictus. Prencipe17’

estudiaa un grupo de 1032 sujetosmayoresde 65 años, 80 de los cualestenianuna

historia de ictus, siendodiagnosticadosde demenciael 30% de los mismos.En un

estudiorealizadoenEstocolmo’67analizandoatodoslos individuosmayoresde 75 años

que vivían en un distrito de la ciudad sediagnosticóde demenciarelacionadacon el

ictus a 49 pacientes,de 153 que tuvieron el diagnósticode ictus (32%). El riesgo de

demenciaera3.9 vecessuperioren los pacientesconictus que en los queno lo habían

tenido

e
e

e
e

e
e
e

e

e
e
e
e
e

e

e

e
e
e
e
e
e
e

e

e
e
e
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a
W Teniendoen cuentatodosestosdatosparecequetenerun ictusaumentade4 a 12 veces
e

el riesgode desarrollarunademenciaconrespectoa la poblacióngeneralsin ictusde la

misma edad, tanto de forma inmediata como a largo píazo. La coexistencia de la
e

demenciay el ictus no explica claramentecual es la relación causal: el ictus puede

causarel deterioroneurológicoo coexistirconél. Tambiénpuedecontribuir al deterioro
e

por efectosaditivos: un ictus recientepuede superarla capacidadcompensadoradel

cerebroy ponerde manifiestopor primeravez síntomasrelacionadoscon condiciones
e
• preexistentes que afectaran al cerebro. La Enfermedad de Alzheimer o el abuso de

• alcohol pueden ser alguna de estas condiciones preexistentes. Por otro lado parece que
e

los pacientescon deterioro mental tienen un riesgo mayor de sufrir un accidente

• cerebrovascularque la poblaciónno deteriorada,172lo que implica una asociaciónen

ambasdirecciones.e
e
• 4.3.-Factoresde Riesilo de Demenciatras Ictus

.

e
• Parece claro que el ictus aumenta el riesgo de demencia, pero todos los individuos quee
• tienenun ictusno desarrollandemencia.Es por tanto interesantedeterminarlos factores

• de riesgode demenciaen pacientescon ictus, es decir, aquellosfactoresque puedan
e

contribuir a aumentarel riesgo de desarrollardemencia.Sólo recientementese han

• diseñado estudios para valorar los factores de riesgo de demencia tras

e ~ La gran variabilidad existenteentre los estudios, que hane
• escogido poblaciones y metodología muy dispares’74 hacen que la mayor parte de los
e

factoressólosepuedanconsiderarcomopresuntivos(TABLA 8).
e
• Dentro de los potencialesfactores de riesgo de demenciaen pacientescon ictus
e

podemosdistinguir los factores relacionadoscon la patología vascular cerebral y
• aquellos no relacionados con el ictus. Los factores relacionados con el ictus incluyen

• lesiones izquierdas’””TM”70 o bilaterales,’62”65 el volumen lesional,’57”75 lesiones
e
• frontales’57 o de la arteria cerebral media,’57 tálamo dominante,’62o en el lóbulo

202148158160
• temporal,’6’ los ictus previos ‘ ‘ ‘ ‘ o los infartossilentes.’76””
e

la presencia de leucoaraiosis,’62”73”78 la hipertensión
Otros factores vasculares son

• arterial’60”62 los infartos de miocardio 20,158 la fibrilación auricular93’94’t57”63”66
previo,

el prolapsode la válvula mitral,’60 la diabetesmellitus,21”” la hipercolesterolemia,’64ele
e tabaquismo’58”64y la hipoperfusióncerebral.’33”63
e
e
e
e
e
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TABLA & FACTORES DE RIESGO DE ICTUS, DEMENCIA VASCULAR,
DEMENCIA TRAS ICTUS Y ICTUS EN LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER.

ICTUS DEMENCIA
VASCULAR

DEMENCIA
TRAS ICTUS

ICTUS EN E.
ALZHEIMER

Factoresno relacionadoscon el ictus
Edad + + + +

Sexo E + +/- +1. +1-
Raza + + +

ApoE + +

Herencia + + +

Factoresvasculares
Tabaco + + + +1-
Alcohol + + +

Hipertensión + + + +

F.Auricular + + + +

Valvulopatía + + + +

C. Isquámica + + + +

Insuf. Cardiaca + + + +

AlT previo + + +

Est.carotidea + +

HematocritoE + +

Colesterol + + +

Diabetes + + +

Homocisteina + + +

FibrinógenoE + + +

Leucoaraiosis + +

Otrosfactores
Nivel educativo + + + +

Personalidad + +

Statussocioccon +
Clima +
Obesidad +
Anticonceptivos +

+Sedentarismo
(+)sehademostradosuasociaciónenunoo variostrabajos
(-) sehademostradoasociaciónnegativao efectoprotectorenuno o variostrabajos.

Los factoresno relacionadoscon el ictus son similares a los encontradosen la

Enfermedadde Alzheimer: edad20,21,157,158460,JTM.166 bajo gradode escolarización?”’58”M

historia familiar de demencia,‘~ presenciadeatroflacerebral20’30’48”62”65”6~y de atrofia

del lóbulo temporomesial‘~ y genotipode la ApoE.’38

El sexoseha asociadocon la DemenciaPostictusen escasosestudios,con resultados
160 166

contradictorios de aumento de incidencia en hombres o mujeres. En cuanto a los

grupos raciales Tatemichi2’ encontró un mayor riesgo de demencia tras ictus en

pacientesno blancos.

e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
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La posible asociación entre Demencia Postictus y otros conocidos factores de riesgo
e
e vascularno ha sidoestudiada.Esto sucedeconla homocisteina,cuyaasociaciónconel

ictus y la enfermedad tromboembólica no se discute en la ~ y cuyae
potencial relación con la Demencia Vascular o la Demencia Postictus no ha sido

comunicada.
e
e TABLA 9. FACTORES DE RIESGO DE DEMENCIA TRAS ICTUS. Resultadosde los

diferentesestudios.e
• Relacióncon la demencia No relación

Edad T,L,K,P,G,I C,Lo
Sexo K(E])I G,P,T,Lo
Raza T O

• Educación O, T, P C, Lo,
• E8 familiarde demencia O
• Lesionesizquierdas T,C,P K
• Lesionesbilaterales S,L
• Volumende lesión C, VK
• LesiónFrontal C

ArteriaCerebralmedia C
Tálamodominante L
Lóbulo temporal 5
Ictusprevio T,G,Lo,K I

• Ictus silentes O, M
• Leucoaralosis T,G* Lo,C
• Hipertensión L, K O,Lo
• Infarto miocardio T, O O,K, Lo, 1
• Fibrilaciónauricular C, NI, 1, 0 <3, K, P
• Prolapsoválvulamitral K

DiabetesMellitus T, C 0, 1<, L, Lo, I
Colesterol P O, Lo
Estenosiscarotidea K,Lo

• GenotipoApoE Sí
• Tabaco O,P G,K,Lo
• Hipoperfiisión NI, H
• Afrofla cerebral Lo, T, 5, H L
• Atrofia hipocampo E

C: Censará”7; 6: Oorelick¡í~¡5S; H.: Hénon’6’ ; 1: inzitari ‘“; 1<: Kokmen~; L: Ladurner‘~; Lo: LoeW8;
• M: Moroney“~;O: Ott ~93~S; P: Pohjasvaaraí~; 1: Tateinichi2021170473; 5: Schniidt 165. s¡ Slootcr‘~;
• VK: vanKooten 175

e
• En resumenlos resultadosde todos estosestudiosmuestranunagrandisparidad,lo que
• hacepensarqueunagranvariedadde factores(incluyendofactoresrelacionadosconel
e
• ictus, característicasdel paciente,patologíaprevia etc.) puedenestarcontribuyendoen

• el riesgode desarrollardemenciatras un ictus.47
e
e
e
e
e
e
e
e
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• 4.4.-Deterioro Mental Previo y aparición de Demenciatras el Ictus

.

• La demenciadiagnosticadatras un ictus se sueleconsiderarde origen vascular. Sin

• embargola asociaciónentre el ictus y la enfermedaddegenerativaes posiblemente

• mayor de lo quesesospechabainicialmente,y la demenciaque se diagnosticatras el

• ictuspuedeserconsecuenciade quela enfermedadvascularacortael periodopreclínico

• o acentúalos efectosde una enfermedaddegenerativaprevia.19 Por ejemploen el

• estudiode Helsinki (The Helsinki StrokeAging MemoryStudyCohortf9”8’ el 40% de
e los pacientesdiagnosticadosde demenciapresentabandeterioro cognitivo antes del

• ictus,medidopor la habilidadparatrabajary realizarlas actividadesde la vida diaria, lo
e
• que correspondeal 122%de los pacientesconictus incluidosen el estudio.Seencontró
• deteriorocognitivo previo al ictusen el 9.1% de los pacientesentre55 y 70 añosy enel
e

15.7%de los pacientesentre71 y 85 años.18’En la seriede Tatemichiet al (TheStroke
• Dato Bank Cohortj20’2’ 29 de los 66 pacientes diagnosticadosde demenciafueron

diagnosticadosde Enfermedadde Alzheimercon ictuspor el deteriorofuncional y los

• déficits de memoriaqueprecedíanal ictus, baséndoseen la informaciónobtenidade la

• historiaclínicay la escalafuncional. Estosugierequeal menosel 9.6%delos pacientese
• conictus teníandemenciaantesdel evento.Ademásen el grupocontrol compuestopor

• sujetosmayoresde 60 añosy sin historiade ictus solo el 3.2% teníandemenciaen el
e
• momentodel examen,lo quesugierequela prevalenciade deteriorocognitivo esmayor

• en el grupo de personascon riesgode tenerun ictus, incluso antesde tenerlo.En un
e

estudioepidemiológicorealizadoen Italia secomprobóquelos pacientescondeterioro

• cognitivo tenían un riesgodepresentarun ictusen suseguimientomayorquelos queno

teníandeterioro.’72
e
• Hénony colls’6~ hanestudiadola frecuencia de DemenciaPrevia en los pacientesque

presentan un ictus y estiman una prevalencia del 16%, señalando que en el 95%de lose
• casosse tratade unademenciano diagnosticada.Los factoresque se asociande forma

• independientea la DemenciaPrevia son aquellos que generalmentese asociancon
e
• demencia degenerativa (es decir, aIroSa cerebral, historia familiar de demencia, sexo

• femenino)másquelos asociadosaDemenciaVascular,lo queapoyala hipótesisde que

la mayoria de los pacientes con Demencia Previa tienen una demencia degenerativa

• cuya historia natural se ve alterada al sobrevenir un evento vascular.

e

e
e
e
e
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TABLA 10. ESTUDIOS DE DEMENCIA POSTICTUS QUE EXAMINAN LA
PRESENCIA DE DEMENCIA PREVIA.

Referencia

‘rateWi~eíai

1990
Tatemichi’70a’ al

1994

Andersen’82et al

1996
Kokmen’60 etal

1996

Pohjasvaara’TMa’ al
1997

~65Hénon etal
1997

166
Inzítan etal
1998

Poblaciónestudiada

Pacientesingresadoscon
ictusisquénuco

=60años
Pacientesingresadoscon
ictusisquénuco
=60años
Pacientes ingresados con
primerictus isquénnco
60-80años
Pacientesconprimerictus
isquémíco,estudio
poblacional
Pacientes ingresados con
ictus isquéxmco
55-85años
Pacientesingresadoscon
ictus ísquénucoo
hemorrágico
>40 años
Pacientesingresadoscon
ictus isquénncoo
hemonagico

Prevalencla
DemenciaPrevia

5 8/726(8%)

24/251 (9.6%)

12/220(5.5%)

96/1138(8.4%)

55/451 (12.2%)

33/202(16.3%)

39/339(11.5%)

Métodoestudio

no consta

Historiaclínica,
neurológicay

escalafbncional
no consta

no consta

Historiaclínicay
testfimcionales

I.Q.C.O.D.E.

Entrevista
estructurada

La prevalenciade DemenciaPreviaal ictus,

alta, oscilando entre 5.5 y 16.3% segÚn

seade origendegenerativoo vascular,es

los estudios.20’79”60”~”68”70”82 La alta

• prevalenciadedemenciaantesdel ictusconduceenpartea aumentarla prevalenciade

• demenciadiagnosticadatras un ictus. Como hemoscomentado,en muchos de los

• pacientesquetienenunaDemenciaPreviaal ictuséstatienerasgosclínicos o hallazgos

• neurorradiológicosque sugierenun origenneurodegenerativo.Esto suscitala hipótesis

de que muchosde los síndromesde demenciaqueaparecentras un ictus pudieranser

• causadosporel efectoacumulativode diferenteslesiones,que de forma individual quizá

no serían suficientes para producir demencia.El reconocimientode la patología

• degenerativaen los pacientes con Demencia Postictus tiene gran importancia porque

puedeinfluir tantoen el pronóstico,comoen el impactode los nuevostratamientosque

• enun futuro puedenaparecerparalaEnfermedaddeAlzheimer.
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II. OBJETIVOS E HIPÓTESIS DE TRABAJO

.

• El presenteestudiosedesarrollóde forma prospectivaconlos siguientesobjetivose

hipótesis:

• OBJETIVOS PRINCIPALES

• 1. Determinaren unaseriede pacientesconsecutivoshospitalizadosla prevalenciae
• dedemenciay los tiposde éstaalos tresmesesde un ictus.

• 2. Examinarun gran númerode variables(clínicas, analíticas,neurorradiológicas,

• neuropsicológicas,genéticas)con el fin de identificar factoresde riesgo parael

desarrollode demenciaenpacientesconictus.
e
• OBJETIVOS SECUNDARIOS

• 1. Estudiaralgunascaracterísticasde las lesionesvascularescerebralesy determinar

• la eventual relación entre número, tipo (isquémicoo hemorrágico),extensión

• (volumen),localización(topografiageneral,territorio vascular,áreasestratégicas)

• y sustrato(sustanciablanca,corticosubcortical,estadolacunar)de estaslesionesy

• la aparicióndemencia.
e
e
• 2. Estudiar la importancia de los indicadores de enfermedad degenerativa

• preexistente(antecedentesde deterioromental insidioso, atrofia temporomesial,

• ApoE4) en el desarrollode demenciaen lospacientesconictus.
e
e
• HIPÓTESIS DE TRABAJO.

• La prevalenciade demenciaa los 3 meseses alta y los factores de riesgoque se
e

asociana suapariciónno sonexactamentelos mismosquelos que serelacionancon

• el ictus.

• Los pacientesconindicadoresde enfermedaddegenerativapreexistentetienenmayor

• riesgode desarrollardemenciatrasel ictus.

• El deteriorocognitivo previo al ictusesun factor predictorde demenciatrasictus.

e

e
e
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III. MATERIAL Y MÉTODOS

.

1.SELECCIÓN DE SUJETOS:

Los sujetosestudiadosfuerontodos los incluidos en el Registrode Ictus del Hospital

Severo Ochoaque sobrevivieron 3 mesesy accedierona participar. Este hospital

disponede 425 camasy atiendea unapoblaciónde 400.000 personasdistribuidasen

dosgrandespoblacionesdel surde Madrid: Leganésy Fuenlabrada.

1.11. Registrode Ictus delHospital SeveroOchoa

.

Periodo de reclutamiento.Durante el periodo de 1 de Mayo de 1994 al 30 de

Septiembrede 1995seregistrarontodos los pacientesingresadosen el Hospital Severo

Ochoa de Leganés con el diagnóstico de ictus establecido. Previamente se había

realizadoun estudiopiloto duranteAbril de 1994.

Criteriosde inclusión.Se incluyerontodos los pacientesde ambossexos,mayoresde 18

años, que fueron ingresadoscon el diagnósticode ictus establecido.Para ello se

revisarona diario durantelos 16 mesesde reclutamientotodos los ingresoshechosen

las salasde Medicina Internay Neurología.Asimismo se revisaronlos registrosdel

Área de Urgencias,y los pacientesdadosde alta a sudomicilio con el diagnósticode

accidentecerebrovascular(14 casos)fueron contactadostelefónicamentee incluidos

tambiénen el Registrosi accedíanaparticipar(11 pacientes).

Definición de ictus. Se empleó la definición de enfermedadcerebrovasculardel “Ad

Hoc Committeeon CerebrovascularDiseases”’83:“toda condiciónen la queun áreade

tejido cerebralseafectade forma transitoriao permanentepor isquemiao sangradoy/o

en la cual uno o más vasossanguíneoscerebralespresentanun procesopatológico;

clínicamentesemanifiestapor un déficit neurológicobruscoy focal, no atribuible a

patología comicial o a otras causas”.Ictus es un término clínico genéricodado a

cualquier cuadro cerebrovascularproducido por infarto, hemorragíao hemorragia

subaraenoidea(HSA); los hematomasepiduralesy subduralesno se incluyenen este

término.
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Criterios de exclusión. Se excluyeronlas isquemiascerebralestransitorias (episodio

breve depérdidade una o variasfuncionescerebrales,presumiblementepor isquemia

focal, de una duración menorde 24 horas), las hemorragiassubaracnoideas,y los

procesoscerebrovascularessecundariosa unalesión extravascular(tumores,abscesos,

traumatismos,etc.).

Categoríasdiamiósticas.En cadapacienteel ictus fue clasificadoen función de los

hallazgosen la neuroimagencomo:

* infarto lacunar: isquemia en el territorio de las arterias penetrantescon lesión de

menosde 1.5 cm dediámetromáximo.
* infarto cerebral isquémico territorial o no lacunar: lesión isquémicamayor de

1.5 cm de diámetro.
* infarto hemorrágico:lesión isquémicacon componentehemorrágicoparcial en la

neuroimageninicial o evolutiva.
* infarto cerebral sin especificar: clínicade ictus y neuroimagennormal.

* hemorragia parenquimatosa: clínica de ictus con lesión hemorrágica en la

neuroimagen
* ictus indeterminado: clínica de ictus en ausenciade neuroimagen.

Seguimientoevolutivo. Todos los pacientesque sobrevivieronfueron citados para

seguimientoevolutivo medianteexamenclínico y neuropsicológicoa los 3, 6, 12 y 24

meses.Los casoscon déficit muy severoy/o querechazaronacudiral hospital fueron

reevaluadoscontactandotelefónicamentecon un familiar.

1.2. Pacientes incluidos en el “Estudio de Factores de Riesgo de
~3Demenciatras ictus

Criteriosdeinclusión

Fueronincluidos todos los pacientesque sobrevivierona los 3 mesesdel ictusy cuya

evaluación(enconsultao telefónicamente)permitió determinarla presenciao ausencia

de demencia.En esteestudiosólo se utilizaron los datosrecogidosen la evaluacióna

los tresmeses.
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Criterios de exclusión:

(1) Enfermedadterminalo patologíaprevia queafectaraa las funcionescognitivasmás

queel propioictus(traumatismocraneoencefálico,cirugía,psicosis,retrasomental)

(1 pacientepor retrasomental)

(2) Trastornosdeconcienciapersistentes(2pacientespor coma).

(3) Incapacidadde respondera los testporafasiagrave (3pacientespor afasiasevera)

(4) Rechazoa participarenel estudio(2pacientes).

Duranteel periodode reclutamientoingresaronen los Serviciosde MedicinaInternay

Neurología6259 pacientes,437 (7%) de los cualeslo hicieron con el diagnóstico

provisional de ictus. De estos pacientesen 50 el diagnósticofinal fue Accidente

IsquémicoTransitorioy en 52 otrosprocesosneurológicos/médicosdiferentesa ictus,

por lo que no fueronincluidos en el Registro. De los 335 pacientesingresadoscon

diagnósticofinal de ictus, 316 (94%) fueronincluidos en el registro y 19 casos se

perdieronpor fallos en el reclutamiento.Oncecasosmásfueronreclutadosde entrelos

14 pacientesdadosde alta del serviciode Urgenciascon el diagnósticode ictus. Es

decir que el 93.6% de los pacientesatendidosen el Hospital Severo Ochoacon el

diagnósticofinal de ictus duranteel periodo de reclutamientose incluyeron en el

Registro(327/349).

De los 327 pacientescon ictus incluidos en el Registrode Ictus 63 (19%) fallecieron

antesde los tres meses,siete(2%) no acudieronal seguimiento(cinco por trasladode

domicilio y dos por rechazovoluntario),y seis (2%) fueronexcluidos(tres por afasia

severa,dospor trastornospersistentesde concienciay uno por retrasomental). De este

modoel 76.6%(251/327) del total de los pacientesdel Registro,y el 95%(251/264)de

los supervivientesa los tres mesesfueron incluidos en el “Estudio de Factoresde

Riesgode DemenciaenPacientescon Ictus”. Doscientostrecepacientesfueronvistos

en consultay en 38 (15.1%)casosla evaluaciónsehizo telefónicamente.

Plan generaldeestudio:

En todos los casosincluidos inicialmenteen el Registrosecumplimentóun protocolo

clínico que recogía datos de antecedentes,historia clínica, examen general y

neurológico,pruebascomplementariasy diagnóstico.Los supervivientesfueroncitados
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3 mesesdespuésdel ictusparareevaluaciónclínicay neuropsicológica.En esavisita se

realizó una nueva analítica de control y se recogió una muestrade sangre para

determinaciónde parámetrosbioquímicosy hematológícosbasalesy estudiogenético,

previo consentimientoinformadodel pacienteo familiar. Se eligió un periodode tres

mesestrasel ictusporqueesteesel tiempotrasel cual seaceptaquesus efectosagudos

se han corregido,’84y porque otros estudios similares han adoptadoestetiempo de

seguimientocomoestándar.21’157, 164, 166

2. VARIABLES REGISTRADAS.

El protocoloutilizado en el “Estudio de Factoresde Riesgode Demencia”recogía290

variablesquepuedenagruparseenlos siguientesapartados:

Datos Demográficos

:

— Sexo.

— Edad.

— Nivel educativo: Categorizado en los siguientesgrupos: analfabeto,lee y escribe,

estudiosprimarios,estudiossecundarios,universitario.

(1) Antecedentesy Factoresde Riesuo

.

— Obesidad:Valoradade forma global y dicotómicapor el médicoo el personalde

enfermeríaen el momentodel ingreso.

— Antecedentede traumatismocraneoencefálicosevero,acompañadode pérdidade

conocimiento.

— Enfermedadesgeneralesprevias:presenciao ausenciade cardiopatía,nefropatía,

enfermedad gastrointestinal, enfermedadpulmonar,otras, recogidasde la historia

clínicay/o dela entrevistarealizadaal pacienteo informador.

— Número de enfermedadesprevias.
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— Fármacos consumidos por el paciente,segúndatosde historia clínica y/o de la

entrevistarealizadaal pacienteo informador.

— Antecedentede patología psiquiátrica: cuadros de depresión, trastornos de

personalidad,ansiedado agitación,quehubieransido diagnosticadosformalmente

porun médicoy/o paralos quesehubieraprescritotratamientopsicotropo.

— Antecedentes de enfermedad cerebrovascular previa: defectos neurológicos

focalesagudosbiendefinidos,o quehubieransido diagnosticadosformalmentepor

unmédicotrasunaevaluaciónclínica. Serecogela presenciao ausenciadedéficits

transitorioso déficitsestablecidosy el númerodecadauno deellos.

— Diabetes: presenciao ausencia,grado de control y tipo de tratamiento (sin

tratamiento,dieta, antidiabéticosorales, insulina). Se considerarondiabéticoslos

pacientesquereferíanhistoriaclínicade diabetesmellitusy/o los quecumplíanlos

criterios actualesde diabetes’85: dos determinacionesbasalesde glucemia por

encimade 126 mg/dl.

— Hipertensiónarterial(HTA): Diagnósticoprevio segúndatosde lahistoriaclínica

y/o de la entrevistarealizadaal pacienteo informador, o ingestade fármacos

hipotensoreso evidenciade hipertensiónduranteel ingreso.

— Tabaquismo: presenciao ausenciadel antecedentede hábito tabáquico en

cualquiermomentode la vida del paciente;númerode cigarrillos/día,y añosde

hábito segúndatosde la historiaclínicay/o de la entrevistarealizadaal pacienteo

informador.

— Alcohol: presenciao ausenciadel antecedentede consumode alcoholencualquier

momentode la vida del paciente;gramosalcohol/díay númerode añosde hábito

segúndatos de la historia clínica y/o de la entrevistarealizadaal paciente o

informador.

— Insuficiencia cardiaca:númerode episodiosde insuficienciacardiacaderechao

izquierdaque hubieranprecisadoingreso,registradosen la historia.
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• — Infarto de miocardio previo: número de episodios de infarto o angor registrados
en la historia. Asimismo se recogiócomo antecedentede infarto de miocardiola

• presenciade datoselectrocardiográficosinequívocosdeisquemiamiocárdica.

• — Fibrilación auricular crónica o paroxística segúndatosde la historiaclínicay/o de

• la entrevistarealizadaal pacienteo informador o del ECO realizadoduranteel

ingreso.

• — Otras arritmias, diagnosticadasy recogidasen la historia clínicao en el ECO.

• — Arteriopatía periférica: manifestada por clínica de claudicaciónintermitentey/o

• alteraciónde pulsospedios.

• — Anestesia general: número de intervenciones quirúrgicas con anestesiageneral

• recogidasen la historiaclínicadelpaciente.

• (2) Evaluaciónal inereso

:

En los primeros momentosde la llegada del pacienteal Servicio de Urgenciasdel

• Hospital,seregistraronlos siguientesdatos:

e
— Tensiónarterial.sistólicay diastólica.

• — Temperatura axilar.
e
e
• — Electrocardiograma: ritmo (sinusal, fibrilación auricular, flutter auricular,
• taquicardia supraventricular,extrasistolia ventricular o auricular o ritmo de
e

marcapaso),datos de sobrecargaventricularo auricular, isquemiao bloqueode
• ramaizquierdao derechadelhazde His.
e

— Radiografía de tórax: Presencia o ausencia de cardiomegalia, datos de

• hipertensiónpulmonar,ateromaaórticoy/o elongaciónaórtica.

— Analítica básica : Las determinacionesrealizadas fueron: Hematocrito, volumen

• corpuscularmedio (VCM), leucocitos, plaquetas,volumen plaquetario medio

(VPM), glucosa,creatiina,sodio,potasio,IndiceQuick.

e
e
e
e
e
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— Short Portable Mental Status Questionnaire’86 Es una escala breve de

evaluacióndel rendimientocognitivo queha demostradouna gran utilidad como

• instrumento de cribaje y detecciónde deterioro mental. Incluye 10 items de

orientación,conocimientosgeneralesy cálculo.

• — Escala neurológica canadiense: evalúa de forma simple y global el grado de

• afectaciónneurológicapor el ictus de 1.5 (afectaciónsevera)a 10 (sin afectación

• motora o mental). Valora el estadomental con tres items (nivel de conciencia,

• orientacióny lenguaje)y la afectaciónmotoracon cuatroítems si no existedéficit

• de comprensióny contresen casocontrario.

• (4) Situación funcional urevia al ictus

:

• Duranteel ingresohospitalarioseaplicaronvarioscuestionariosparaevaluarel estado
e cognitivo y funcional del pacienteantesde sufrir el ictus. También se revisaron los

• datos clínicos previosy seentrevistóa los informadoresparadeterminarsi antesdel

• ictussu funcionamientomentalcumplíacriteriosdedemencia.
e
e
• — Test del Informador’88(SS-IQCODE), es la versiónespañoladel cuestionariode
• JormIQCODE’89 querecogela opinióndeun informadorpróximo al pacientesobre

los cambiosobservadosenel funcionamientocognitivo de ésteen los últimos años.

• Es un instrumentoválido y simpleparael diagnósticode demenciaen mediostanto

poblacionalescomoclínicos.’88”90Medianteestecuestionariose recogióla opinióne
• de un familiar del pacientesrespectoa los posiblescambioshabidosen los años

previosal ictus. La puntuaciónde 51 indicaausenciade deterioromentaly 66 esel

• puntodecorteparademenciaenmuestrasclinicas.’~

• — Indice de Bartbei previo al ictus:’91’192 valorala situaciónfuncionaldel pacienteene
• diezactividadesde la vida diariaconunapuntuaciónde O a 100 en intervalosde 5
e

puntos(100: independenciatotal y no limitacionesparael desplazamiento;95 a 60:
• dependenciarelativa; 55 a 30: dependenciamoderada;25 a 5: dependenciasevera;

• 0: dependenciatotal y encamamiento)

e

e
e
e
e
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— Demencia previa: diagnosticadapor un neurólogo en función de los datos

obtenidosen la entrevistaa los familiares o cuidadores,la situación funcional

• previa, la historia clínica, y en particular, los resultadosdel SS-IQCODE. El

diagnósticose realizó según los criterios del DSM-IIIIR. No se realizó examen

• neuropsicológicoen la faseagudapor las limitacionese interferenciaderivadasde

• las lesionescerebrovascularesrecientes,pero todos los pacientesdiagnosticados

• comodementesteníandatosevidentesdedeterioromentalprevioal ictus.

• (5) Examen durante el ingresoy en el momento del alta hospitalaria

:

• — Analítica durante el ingreso: La muestra de sangrefue recogidaen situación basal

—ayunas-a las 24 o 48 horasdel ingreso,estandoel pacientehospitalizado.Las

• determinacionesfueron: Hematocrito, leucocitos,plaquetas,volumen plaquetario

• medio (VPM), glucosa,creatinina,ácido úrico, proteínastotales,albúmina,OOT,

• GPT, ISEI, IndiceQuick, colesteroltotal, triglicéridos,proteinuria,serologíaluética

• yvitaminaBí2.

e
• — Supervivenciao fallecimiento.

• — Escalaneurológica canadienseen el momentodel alta.

e
— Short Portable Mental Status Questionnairerealizado en la primera semanadel

• ingresoo cuandola situacióndel pacientelo permitiera.
e

— Indice de Barthel en el momentodel alta.

e
• (6)TAC CRANEAL

:

• El estudioneurorradiológicofue realizadoen la mayoríade los casosentreel 1 ~ y 120

díatras el ictus. Los estudiosde Tomografiacomputariazada(TC) serealizaronsegún

• un protocoloque incluía:

• -Cortesaxialesde 5mmdeespesorenregiónbasal.

• -Cortesaxialesde 10 mmporencimade los gangliosde la base.e
• -Cortes semicoronales(orientación.~20o de la línea órbitomeatal) de 5 mm

• incluyendoel lóbulo temporal.

e
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e
e

Se administrócontrasteen algunoscasosen función de los hallazgosdel estudioene
vacío, aunqueestasimágenesno se hanvalorado en este estudio. Las imágenesse

reconstruyenconunamatriz de 320x 320 pixelesy searchivande manerapermanente
e
• enunaunidadde memoriade discoóptico.Estasimágeneshansido interpretadaspor un

• radiólogodesconocedordel cuadroclínico y del diagnósticode los pacientessiguiendo
e
• un protocoloestándarde evaluación.

• De los 251 pacientesreevaluadosa los 3 meses156 teníanunaTC realizadasegúneste
e protocoloy 95 unaTC segúnunatécnicade rutina. Parael presentetrabajosolosehan

• tenido en cuentalos datosde los 156 casoscuyo estudioneurorradiológicose realizó

segúnel protocoloexpuesto,mássistemáticoy riguroso.

Serecogieronlos siguientesdatosdeneuroimagen:

- Grado de atrofia cerebral: valorada de forma semicuantitativa como: ausente,
• presente,moderada,severa.’93

• - Gradode Icucoarajosis: valoradade forma semicuantitativacon las siguientes
• ‘194categonas : ausente,anterioro posterior,anterior y posterior,periventricular,

• periventriculary semioval.

- Númerode lesionesvascularescerebrales.

e
• - Tipode lesionesvasculares:isquémicaso hemorrágicas.
e

- Localización izquierda o derecha de cada lesión en cada uno de los territorios
• vasculares: arteria cerebral anterior, cerebral media, cerebral posterior,

• vertebrobasilar.e
• - Volumen total de las lesionesvascularesy medido en cm3.

• - Volúmenesparcialesde lesión en el lado izquierdo y derechode cadauna de las
e
• siguientesáreastopográficas:lóbulo frontal, parietal,occipital, temporal,basal,

• tálamo.Estosvolúmenesfueronmedidosconun calibreelectrónicocontorneando
e

el áreade lesiónencortesde 1 o 0.5 cm.

- Presenciade lesionesvascularesen las siguientes zonas críticas (derecha oe
• izquierda): interpeduncular,tálamo,lenticular, cabezadel caudado,hipocampo,
e

girus angulans,cínguloanterior.

e

e
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• - Tamafio de estructurascerebrales: tercer ventrículo (en el primer corte en el que

• sevenlos ventrículoslaterales,las astasfrontalesy el tercerventrículosemidió la

• distanciade pareda pareden la parte más anchadel tercerventrículo), cuerno

• calloso(enesemismo cortesemidió el grosorde la rodilla del cuerpocalloso) y

• ventrículos laterales (en el primer corte en el que se velan los ventrículos laterales,

sin ver el tercerventrículo,semidió la distanciade pareda pareden la partemás

• anteriorde los ventrículos)medidosenmm.

• - Atrofia temporomesialderechao izquierda, valorada de forma semicuantitativa
como:ausente,leve,moderada,intensa.’30

• - Area cerebral total medida en el primer corte de la TC en el que eran visiblese
• los ventrículos lateralesy el tercer ventrículo. Se calculó el áreade forma

• automáticasumandotodoslos pixelesentre20 y 70 unidadesHomsfield (menos

• de 20 LCR, másde 70 estructurascalcificadas).

e
• (7) Evaluacióna los 3 meses

:

e
e

Los pacientesque habíansobrevivido a los tres mesesdel ictus fueron citadosen
• consultapararevisión. Doscientostrece pacientesfueronvistos en consultay en 38

casosserealizóunaevaluacióntelefónica.

• - Valoración clínica , tomadela tensiónarterialy exploraciónneurológica.
e
• - Datos analíticos: En la fase crónica de la enfermedad (transcurridostres meses

• desdeel episodiocerebrovascular,debidoa que las concentracionesplasmáticasde
• . .Homocisteinay otros factorespuedensufrir vanaciones entrela faseaguday la

• fase crónicadel ictuscerebral).La muestrafue recogídaen la salade extracciones
e

del Hospital, estandoel pacienteen ayunas.Parala determinaciónde homocisteina

• se recogiósangretotal que fue centrifugadadurante10 minutos. Las muestrasde
e plasmafueroncongeladasy almacenadasa —700C hastasu análisis. También se

• determinaron hematocrito, leucocitos, plaquetas, volumen plaquetario medio

(VPM), glucosa,colesteroltotal, HDL colesterol,triglicéridos, ferritina, vitaminaA,

• vitamina E, Hemoglobinaglicada. Asimismo se recogieronmuestrasparaestudio

genotípico.

• - Testdel Informador.

e
e
e
e
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e
• - Indice de Barthel.e
• - Evaluaciónneuropsicológica:

* Mini ExamenCognoscitivoe
• * Orientacióntemporaly espacial

* Atención:

• • Atencióntónicaen unatareade búsquedavisual: Testde la campana’97

• Atenciónfásica:tiemposde reacciónauditivay visual.
• * Lenguaje:

• 198

• Fluidezverbalcategorialy fonética.
• • Denominación:Subtestdela bateríadeAfasiade Goodglasy Kaplan.’99

• • Comprensión:testde lasfichas.2~
• * Memoria
e
• • Visual: Testde reconocimientode figuras.20’
• • Verbal:Testderecuerdofacilitado.202

• • Lógica: Recuerdoinmediatoy diferido de un relato.203
• * Habilidad visoconstructiva:Subtestde CubosW.A.I.S.2~

* Razonamientoabstracto:Subtestde SemejanzasW.A.1.S.2~

• * Nivel intelectualprevio:Testde acentuaciónde palabras.205

* Depresión:Escaladel CentrodeEstudiosEpidemiológicos.206e
• * Actividadesde la vidadiaria: Escalade Lawtony Brody.207
e

La evaluaciónneuropsicológicafue realizadaen 199 (79.3%) de los 251 pacientese
• incluyó una entrevistageneraly la bateríade pruebasque se ha detallado. En 14
e

pacientesse realizó sólo la entrevistageneral,el test del informadory unaevaluación
• del estadomental.Los datosde la evaluaciónneuropsicológicano han sidoanalizados
e

para esta tesis, siendo usadossólo para confirmar o descartarel diagnósticode
• demencia,tal y comoseindicaposteriormente.

• Basándoseen los datosclínicosy neurorradiológicosobtenidosen la faseaguday en la
e

revisiónalos tresmeses,encadapacienteseestablecieronlos siguientesdiagnósticos.

- Diagnósticoetiológico,vasculary topográfico del ictus.

• Tipo de ictus: Jsquém¿co (lacunar, no lacunar) o hemorrágico, (hematoma,

• infartohemorrágico).

e
e
e
e
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• Mecanismodel ictus: embólico (enaquellospacientesqueteníanenel momento

• del ictus una valvulopatíaembolígenao estabanen fibrilación auricular) o

probablementetrombótico(el restodelos ictus isquémicos).

• • Tino de lesión: lesionesúnicas(lacunareso extensas)o múltiples (depequeño

vasoo de gruesovaso)

• • Localización:izquierda,derechao vertebrobasilar

• - Diagnóstico de demencia: Cada paciente fue incluido en la revisión a los tres

• mesesen unadelas siguientescategoríasdiagnósticas:deterioromentalnulo o leve,

• demenciadudosa,demencialeve, demenciamoderaday demenciaseverasegúnlos

criteriosdel DSM-1V73 (ANEXO 2) y la puntuaciónen el CDR (ANEXO 3)208 Esta

• clasificaciónse hizo conlos datosde la entrevistaclínica, una escalacognitiva’~ y

un cuestionarioal cuidador.’88 Paraasegurarla concordanciaeste diagnósticofue

• hechoen todos los casospor el mismo evaluador(TdS’), un neurólogocon larga

experienciaen el estudio de este tipo de pacientes.Este evaluador realizó la

• entrevistaclínica, el examenneurológico, el cuestionarioal cuidadory la escala

cognitivay dispusoasimismode los resultadosde unaevaluaciónneuropsicológica

• extensarealizadapor unaneuropsicólogaentrenada(SM-E2). En cinco pacientes

con afasia,condefectosverbaleso motoresmuy intensosfue imposibledeterminar

• si el deteriorofuncional del pacienteera atribuiblea su defectocognitivo y no se

• pudoestablecerel diagnósticode demencia.En los restantespacientesconafasia,el

• examenmentalseconsiderósuficientecomoparaestablecerel diagnósticopositivo

• o negativode demencia,parael que se valoró especialmentela existenciao no de

defectosfuncionalesindependientesde los trastornosdellenguaje.

• Se utilizaronlos criteriosde NLNDS-AIREN (ANEXO 1) paraestablecerel diagnóstico

de DemenciaVascularprobableo posible. Segúnlos datosclinicosy deneuroimagense

• diferenciancinco tipos: demenciatras ictus de gruesovaso, demenciatras ictus de

• pequeñovaso,demenciavascularfocal por lesiónestratégica,demenciadegenerativa+

• ACV y demenciaporotrascausas.

1 Dr. Teodorodel SerQuijano
2 Susana MartinezEspinosa,neuropsicáloga

e
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3. ANÁLISIS DE LOS DATOS.

3.1. GRUPOS ANALIZADOS

.

Si tenemosen cuentaquela heterogeneidaden el mecanismode los ictusy la existencia

de demenciaprevia puedencondicionarlos resultadosfinales,y dadoqueen la literatura

los criteriosde inclusión hansido muy variados,sehanhecho varias aproximaciones,

parapodercompararnuestrosresultadosconlos publicadospreviamenteenla literatura

y tenerdiferentesperspectivasdel problema.Porello secompararondistintossubgrupos

de pacientescony sin demencia.

Modelosdescriptivos.

Por un lado seanalizó el grupo total, comparandolos pacientescon diagnósticode

demenciaa los tresmeses(75) conlos pacientesno dementes(176).

En una segundaaproximación se estudiaron los pacientescon ictus isquémico

exclusivamente(ir209). Este análisis se realizó con intenciónde compararnuestros

resultadoscon los de otros trabajosrealizadospreviamenteen esta línea que habían

excluidoa lospacientesconictushemorrágico.20”57”64”70

Modelospredictivos

En unaterceraaproximaciónseexcluyeronlos pacientescondiagnósticode Demencia

Previa al ictus, con el fin de obtenerinformación sobre la demenciaque aparece

relacionadadirectamentecon el ictus. De esta forma se analizarona los 3 meses225

pacientesSOde los cualesfuerondiagnosticadosde DemenciaPostictus.

Por último se estudióa los pacientessin DemenciaPreviay con ictus isquémico

examinadosa los 3 mesesdel ictus (n 190). La eleccióndel modelo se hizo también

con intención de compararnuestrosresultadoscon otros de la literatura48”~ y para

intentarestablecerun modelopredictivode demenciaen pacientesconictus isquémico.
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• 3.2.Análisis bivariado: medidas de asociación

.

• Se realizó un análisis descriptivo de las variablesdemográficasy clínicas, de los

• resultadosen las escalasfuncionalesy los datos analíticosy de neuroimagen.Se

• compararonlos pacientescon y sin demencia,en cadauna de las aproximaciones

• descritasen el epígrafeanterior, utilizando el test de chi-cuadradopara variables

• categóricascon correcciónde Yates y el test exactode Fisher’s para las variables

• dicotómicascuandoel valor esperadode unaceldaeramenorde 5. En todos los casos

• seconfirmó con el test de la razón de verosimilitudes.Las variablescuantitativasse

• estudiaronmedianteel testde la t o el test de Mann-Whitney dependiendode suajuste

aunadistribuciónnormal,segúnla pruebadeKolmogorov-Smirnov.

• En los modelosde RegresiónLogísticaseha utilizado comomedidade asociaciónla

prueba de chi-cuadradopara las modificacionesen el estadísticode la razón de

• verosimilitudes(-2 log Likelihood).

• Salvo cuando se especiflquelo contrario en todas las hipótesis se ha utilizado un
e

contrastebilateralconun nivel de significaciónde 0.05.

• 3.3.Análisis bivariado: Medidas de Efecto

.

e Se analizóla variacióndel riesgode padecerdemenciamedianteel cálculo del ODDS-

• RATIO utilizando los exponencialesde los coeficientesde regresiónlogística para

estimar razones de las ventajas de cada variable independientedel modelo. La

• estimaciónutilizadadel Odds-Ratioes la que proporcionael SPSSpor el método de

• maximizarla verosimilitud.

Asimismoseestudióel posibleefectoconfusordevariablescomola edado el sexo.En

• nuestroanálisishemosconsideradocon.fusores a aquellasvariablesque: (1) se asocian

con la demencia,(2) seasocianconla variablede exposiciónqueestamosestudiando,

• (3) no forman parte de la cadenacausalconsiderada,(4) y al ser incluidas en el análisis
e

modifican el efectosobrela demenciade la variablede estudio.La confusiónsecalculó
• con el programaestadísticoEPI INFO comparandoel Odds-Ratiocrudo conel Odds-
e

Ratio ponderadode Mantel-Haenszel.
e

e
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3.4.AnálisisMultivariante

.

Las variablesque en el análisis bivariantetuvieron una significación <0.10 unavez

ajustadaspor la edad,y si tenían relevanciaclinica, se introdujeron en un modelo

multivariante de REGRESIÓN LOGÍSTICA para identificar factores que se

relacionarande forma independienteconla demencia,

3.4.1.ESPECIFICACIÓN DEMODELOSenelAnálLsLY Multivarlado.

En un primermodelo (MODELO 1) seincluyeronlos 251 casos,75 dementesy 176 no

dementes.La variabledependienteutilizada fue la demenciay se incluyeron como

variablesindependientes:edad,fibrilación auricular, antecedentede nefropatía,crisis

comicial, enfermedadpsiquiátrica,presenciade ateromatosisen la placa de tórax,

incontinenciaprevia (variablesclínicas); Barthel previo y al alta, test del informador

previo, escalacanadienseal ingreso y al alta <test nsicolószicos); niveles basalesde

glucosa,hematrocritoy albúmina(narámetrosanalíticos).Inicialmenteno se incluyeron

las variables neurorradiológícasdado que se perdía un número considerablede

pacientes.

La estimación del modelo se hizo según el método de estimación de máxima

verosimilitudhaciaatráspor pasos.En estemétodoel contrastepara la eliminaciónse

basaen la probabilidaddel estadísticode la razónde verosimilitud.Unavez elegidoel

modelo se realizaronanálisisde sensibilidadparaobtenerla máxima sensibilidadcon

nivelesde especificidadalto. Paraello semodificaronlos valoresdecorte (sedetermina

el valorde corteparala clasificaciónde casos.Los casosconvalorespronosticadosque

han sobrepasadoel punto de corte para la clasificaciónse clasificancomopositivos,

mientrasque aquélloscon valorespronosticadosmenoresque el punto de corte se

clasificancomonegativos).

En el segundomodelo (MODELO JI) se incluyeron los 209 pacientesque habían

tenido un ictus isquémico(148dementesy 61 no dementes).El métodoutilizado fue el

mismo,y en estecasolas variablesincluidas fueronedad,antecedentesde fibrilación

auricular, enfermedadpsiquiátrica,crisis o nefropatía, incontinenciaen el ingreso,

presenciade ateromaaórtico calcificado en la radiografia de tórax, puntuacionesen
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escalacanadienseal ingresoy alta, Barthel al ingresoy al alta, test del informador,

nivelesde glucemiabasales,hematocritoy albúmina.

En un tercermodelo(MODELO III) seexcluyeronlos pacientescondemenciaprevia

al ictus,porlo queseevaluaron226 casos(176no dementesy 50 dementes).El método

utilizado fue igual al descrito anteriormentey las variables incluidas fueron edad,

antecedentesde fibrilación auricular, crisis o nefropatía, incontinencia previa,

puntuacionesen escalacanadienseal ingresoy al alta, Barthelal ingresoy al alta, test

del informador, niveles de glucemia basales, hematocrito y albúmina.

La cuarta aproximación (MODELO IV) incluye a los 190 pacientes con ictus

isquémicoqueno teníandemenciaantesdel ictus(148no dementesy 42 dementes).Las

variablesincluidas en el modelo de regresiónlogística fueron edad,antecedentesde

fibrilación auricular, crisis o nefropatía,incontinenciaprevia, presenciade ateroma

aórtico calcificado en la radiografia de tórax, puntuacionesen escalacanadienseal

ingreso y al alta, Barthel al alta, test del informador, niveles de glucemiabasales,

hematocritoy de albúmina.El métodoutilizado fue el mismoqueen los otroscasos.

Asimismo se construyóun modelo de RegresiónLogística(MODELO V) que incluía

solo los datos de la TAC, con el fin de establecer la relación existente entre las variables

neuroradiológicasy la aparición de demencia.En este modelo se incluyeron las

siguientesvariables:gradode leucoaraiosis,gradode atrofia del hipocampoderechoe

izquierdo,volumentotal de lesión, númerototal de lesiones,áreacerebral,lesión en el

núcleocaudado,lesión frontal derechay occipital derecha.El método utilizado fue el

mismoqueen otroscasos.

Esta aproximación se repitió en cada uno de los subgrupos estudiados: Demencia

Postictus(MODELO VI), ictus isquémicos(MODELO VII), DemenciaPostictusen

accidentescerebrovascularesisquémicos(MODELO VIII).

En último lugar y con el fin de construir un modelo predictor de demencia se

incluyeron en el análisis de regresión todas las variables clínicas, analíticas

,

neurorradiológicasy de las escalasfuncionalescon significación <0,1 en el análisis

bivarianteajustadaspor la edad(MODELO IX). Unavez elegidoel modelo se realizó
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un Análisisde Sensibilidadparadecidir el puntode corteóptimo,entendiendocomotal

• el que maximice la sensibilidad del modelo como predictor de demencia.

• Todos los análisis estadísticosserealizaronconel SPSSparaWindowsversión7.5 2S

• (SPSSInc)209a excepciónde la valoraciónde la confusiónrealizadacon el programa

• EPI INFO versión 6.04.
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IV. RESULTADOS

.

1. DATOS GENERALES.

1.1. Pacientesincluidos y perdidos

Durantelos 16 mesesde reclutamiento,327 pacientesfueronincluidos en el estudio:

256(78.3%)ictus isquémicos, 46(14.1%) hemorrágicos y 25 (7.6%) indeterminados. El

mecanismodel ictus fue embólico en 63 (19%) y probablementetrombótico en 264

(810/o).

De los 327pacientescon ictus iicialmenteincluidosen el Registrofueronexaminados

a los 3 meses257 (78.6%), realizándoseen 251 (76.8%) unaevaluacióndel estado

mentaladecuada;tres no pudieronser evaluadospor afasiasevera,dos por trastornos

permanentesde la conciencia,y uno por retraso mental previo, por lo que fueron

excluidosde esteestudio. Setentapacientesno fueronexaminadosa los 3 meses;63

hablanfallecido y 7 (2%) se perdieronpor falta de colaboracióno trasladoa otro

domicilio. Los 13 pacientes supervivientes y no examinadosno eran diferentes de los

251 examinados en edad, sexo, escolarización o situación previa al ictus, aunque su

estado funcional era peor en el momentodel alta (Barthel 40 versus69 p=O.009).

(TABLA 1).

Los pacientesfallecidos comparadoscon los examinadosa los 3 meses,eran mayores

(78 añosfrente a 69; w0~001), tenían un estadoprevio al ictus tanto funcional (test de

Barthel: 73.9versus95.3;pcO.OOI)comocognitivo (Testdel Informador:62 versus55;

p=0.002) peor y hablan sufrido un ictus más grave (Escala canadiense al ingreso: 4

versus 7; p<O.OOl). Treinta y nueve fallecieron durante el ingreso y en los 24 que

sobrevivieronal periodode hospitalizaciónel Barthelal altaeramásbajo (14 versus67;

pcO.OOl) (TABLA 1).

De los 251 pacientes incluidos en el estudio 118 eran mujeres (47%) y 133 varones

(53%); su edad media era de 69 años (20-96 años). Doscientos pacientes eran

analfabetos o solo sabían leer y escribir (80%), 14% tenían estudios primarios, 5%

secundariosy solo 3 pacientes(1%) habíanido ala universidad.
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1.3.Tipo de lesión

.

La aparición de demencia no se asoció a una localización hemisférica (izquierda,

derechao vertebrobasilar),a un tipo de ictus (isquémico o hemorrágico)o a un

subgrupo lesional (lacunar, no lacunar, infarto hemorrágico, hematoma o

indeterminado)(TABLA 2). Los pacientescon lesionesmúltiples (de pequeñoo

gruesovaso)teníanmayorriesgode presentardemenciaque aquelloscon lesiónúnica

(infartoextensoo lacunar)(OddsRatio 2.1 1C95% 1.2-4; w0.005).Entrelos pacientes

con lesionesúnicas las lesionesextensasse asociaroncon mayor frecuenciaa la

demenciaque los ictus lacunares(OddsRatio 2.3 1C95% 1.7-7.6; wO.Oí). Entre los

pacientessin demenciaes más frecuente la localización vertebrobasilar,pero sin

alcanzarsignificación estadística(20% versus 11%; Odds Ratio 2 1C95% 0.8-5.2;

p=007)

TABLA 2. CARACTERISTICAS DE LOS ICTUS Y DEMENCIA.

Dementes
(n 75)

No dementes
(n176)

OddsRallo
(%95C1)

Localización 0.9 (0.5~l.6)* 0.307
Izquierdo 39 (52%) 80 (45%)
Derecho 27 (36%) 60 (34%)
Vertebrobasilar 8 (10.7%) 35 (20%)
Indetenninado 1(1.3%) 1(1%)

Tipo ictus 0.9 (0.3~2)** 0.419
ISQUEMICO

Lacunar 28 (37.3%) 74 (42.3%)
No lacunar 29(38.5%) 58 (33%)
Indeterminado 10 (13%) 23 (14%)

HEMORRÁGICO
Infartohemorrágico 2 (3%) 3 (2%)
Hematoma 6 (8%) 18 (10.3%)

Tipo lesión 2.1 (I.l~4)*** 0.005
UNICA 2.3 (1.7-7.6) 0.01

Extensa 20(26.6%) 39(21.2%)
Lacunar 11(14.6%) 61(34.8%)

MULTIPLE
Gruesovaso 9(12%) 9(5%)
Pequeñovaso 24 (32%) 40 (22.5%)

Mecanismoictus 2.3(1.14.9) 0.02
Trombótico 59(78.7%) 158(89.7%)
Embálico 16(21.3%) 18(10.3%)

~Chi-cuadrado,t-test
* Izquierdo venus derecho ~ lsquémico versus hemorrágico ‘~ Lesión múltiple venus lesión única.
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e
e
• El mecanismo de ictus si mostró diferencias significativas: los pacientescon ictus
e
• probablementeembólicoteníanmayorriesgode desarrollardemenciaque aquelloscon

• un ictusde origentrombótico(OddsRaño2.3 IC95% 1.1-4.9;wO.02).

e
• 2. DEMENCIA PREVIA
e
e

De los 327 pacientesinicialmenteincluidos en el estudio,49 (15%) teníandemencia
• previa, diagnosticadapor la valoración de un neurólogo y los datos del test del
e

informador. La puntuación media de estospacientesen el Test del Informador fue de
• 76.1 (58-85)frentea 53.4 de los pacientessin demenciaprevia(OR 1.2 1C95% 1.2-1.4;
e

p<O.OOO 1). Los pacientes con demenciaprevia eran mayores (edad: 80 versus 69.2;
• pcO.0001),y tuvieron un ictus másgrave conpuntuacionessignificativamente peoresen

• la escalacanadienseal ingreso(5.1 versus6.7; p<O.OOOI) y al alta (6.5 versus7.6;
e
• pc0.0001),y enel Barthelal alta(32 frentea67; p<O.OOO1).

e
• Las variables que se asociaroncon la presenciade demenciaprevia en el análisis
e

bivariante, una vez ajustadas por la edad, fueron: el sexofemenino (Odds Ratio 2.2
• 1C95% 1.1-4.5; w0.02). el nivel educativo (Odds Ratio 3.4 1C95% 1.6-7; p=0’0Ol)’ la
•

diabetes (Odds Ratio 2.1 1C95% 1.1-4; p0.03), los antecedentesde patología
• psiquiátrica (Odds Ratio 3.4 1C95% 1.5-7.6; p=O.OO2), el tabaco (Odds Raño 0.4

IC9S% 0.2-0.8;p=O.02), el alcohol (Odds Ratio 0.3 1C95% 0.1-0.8; p0.Ol), los ATEse
• previos (Odds Ratio 2.2; IC95% 1.14; p0.03), los ACVAs previos (Odds Ratio 4.4

• IC9S% 2.2-9.9; p<O.OOOl), las cifras de glucosa (163.6 versus 141; rO.Oí) y
e
• hematocrito (41.2 versus 43.4; p=O.0O40, la atrofia cerebral (Odds Ratio 3.7 IC9S%

• 1.7-8.7;p=0.0008),la atrofiatemporomesial(OddsRatio 4.2 IC95% 1.8-9.7;p=O.OOS)
e
• y la leucoaraiosis (OddsRatio 1.6 IC95% 1.1-2.3; p=O.O05).

e
• El resto de las variables estudiadas, clínicas, analíticas, neurorradiológicas o genéticas,
e

no presentaron diferencias entre ambos grupos.
e
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TABLA 3. VARIABLES ASOCIADAS A LA DEMENCIA PREVIA

% pacientes
variable dementes no dementes OddsRatio

(n 49) <n275) (1C95%)
Edad(años) 80 69.1 <0.0001
Sexo(%mujeres) 72 45.4 2.2(1.14.5) 0.02
Alfabetización(% analfabetos) 62 24.4 3.4 (1.6-7) 0.001
Antecedentepsiquiátrico 26 10.5 3.4 (1.5-7.6) 0.002
Diabetesmellitus 38 22.7 2.1 (1.1-4) 0.03
Fumar 18 48.5 0.4 (0.2-0.8) 0.02
Beber 14.2 42 0.3 (0.1-0.8) 0.01
AíTsprevios 28 14 2.2(1.1-4) 0.03
ACVAs previos 36 12.5 4.4 2.2-9.9) <0.0001
Glucosa 163.6 141 0.01
Hematocrito 41.2 43.4 0.01
Leucoarajosis 80 42.9 1.6 (1.1-2.6) 0.005
Atrofia tetnporomesializq 83 33.4 4.2 (1.8-9.7) 0.005
Atrofia cerebral 100 76.3 3.7 (1.7-8.7) 0.0008
¶Chi-cuadrado,t-tcst

En el análisis multivariante la edad (Odds Ratio 1.1 1C95% 1.04-1.2; p4).02), la

atrofla temporomesial (Odds Ratio 2.6 IC9S% 1.1-6.7; wO.O4)~ los diabetes¡nellitus

(Odds Ratio 3.9 1C95% 1.2-14 wO.03) y la atrofia cerebral (Odds Ratio 3.4 1C95%

1.3-8.7; p=0.01) son las variables que se asociande forma independientecon la

presenciade demenciapreviaal ictus.

TABLA 4. VARIABLES QUE SE ASOCIAN INDEPENDIENTEMENTE CON LA
DEMENCIA PREVIA. Resultadosdel análisisde regresi6nmúltiple.

95% Intervalo Confianza
VARIABLE P OddsEstío Límite

inferior
Límite

superior
Edad 0.02 1.1 1.04 1.2

Diabetesmellitus 0.03 3.9 1.2 14

AftoSatemporomesial 0.04 2.6 1.1 6.7

Atrofla cerebral 0.01 3.4 1.3 8.7

Predicción del 90.7%
Lassiguientesvariablesfueron incluidasenel análisis:edad,sexo,diabetes,antecedentepsiquiátrico,beber;fumar,
AITs y ACVAs previos,glucosa.hemaÚoaito~atrofiatemponnesial,atroflacerebral,leucoarajosis.
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3.2.Antecedentes

.

Los pacientescon demenciasufrían un númeromayor de enfermedadesgenerales

previas al ictus (3 versus 2.3 Odds Ratio 1.3; 1C95% 1.1-1.6; p~O.OO5) y tomaban más

fármacos(2.4 versus1.6 OddsRatio 0.4 1C95% 0.2-0.8;p=0.0l) quelos pacientessin

demencia.

TABLA & FACTORES DEMOGRÁFICOS Y VARIABLES CLÍNICAS EN LOS
PACIENTES DEMENTES Y NO DEMENTES. GRUPOTOTAL

Dementes
(n=75)

No dementes
(n176)

OddsRátio (95% IC) p

Edad media, ahos(DS) 76.9 (13.6) 65.4 (9.3) <0.0001
Sexo¿Yo) 2.9 (I.65.2) 0.0002

Mujer 49(65,3)
Hombre 26 (34,6)

Educación

68(38,8)
¡07 (61,2)

£3 (2.S~27.7)** 0.0006

Analfabetos 28 (37,3)
Leeyescribe 44(58,6)
Primarios 3(4)
Secundarios 0
Universitarios 0

N« enfermedades 3

40 (22,8)
87(49,7)
31(17,7)
10 (5,7)
3 (1, 7)

2.3 0.004

N0 fármacos 2.4 1.6 0.004

Nefropatía 13(17.3%) 11(6.3%) 3.1 (1.3-7.3) 0.008

A. psiquiátricos 16(21%) 13 (7%) 3.3 (1.5-7.4) 0.002

Depresión 10 (13%) 8 (5%) 3.2 (1.2-8.5) 0.01

Crisis comiciales 6(8%) 3 (2%) 4.9(1.3-20.5) 0.02

Obesidad 26(35%) 64 (36%) 1(0.6-1.9) 0.82

TCE 1(1.3%) 2(1.1%) 1.1 (0.1-13) 0.89

Anestesiageneral 44 (59%) 93 (53%) 1.2 (0.7-2.1) 0.42
* chi-cuadrado con corrección de Yates o t-test

** Analfabetos o lee y escribe frente al resto.

En cursiva las variables cuw significación desaparece al ajustar por la edad

Al analizar individualmente las enfermedades previas se comprobó que los antecedentes

de nefropatía, crisis comiciales, y enfermedad psiquiátrica (depresión, psicosis u

otras) serelacionaban con la aparición de demenciaa los 3 meses.El 17.3% de los

pacientesdementesteníauna nefropatía, el 8% crisis comiciales, el 21% antecedentes

psiquiátricos, frente a un 6.3%, 2%y 7%de los no dementes respectivamente. El riesgo
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e
e
• de desarrollar demencia es 3.1 veces superior en los pacientes con nefropatía (1095%
e
• 1.3-7.3; p0.008), 4.9 para los que tienen antecedente de crisis comicial (1095% 1.3-
• 20.5; p=0.023) y 3.3 (1095% 1.5-7,4; p=0.025) para la enfermedad psiquiátrica
e
• (TABLA 5)
e
• La obesidad(90 pacientes,36% de los casos), el antecedentede un traumatismo

craneoencefálico(3 pacientes,1.2%) o de anestesiageneral (137 pacientes,55%) noe
• presentaronrelacióncon la apariciónde demenciaen los pacientesconictus.
e
• 3.3. Factoresde RiesgoVascular
e
e
• Los antecedentes de ictus establecido (31 casos, 12.3%), o de AlT (34 casos, 13.3%),
• de diabetes (64 casos,25.4%) o su grado de control, de hipertensión arterial (150
e
• casos, 59.7%), de infarto agudo de miocardio o angor (30 casos, 12%), de
• insuficiencia cardiaca (14 casos, 5.6%), de valvulopatia aórtica (9 casos,3.6%),
e
• arteriopatía periférica (20 casos, 8%), de arritmias diferentes a la fibrilación
• auricular (9 casos, 3.6%) y de uso de antiagregantes (55 casos, 22%) o

anticoagulantes(9 casos,3.6%) no serelacionaron con la aparición de demenciaa lose
• 3 meses(TABLA 6). Tampocolo hicieron las cifras tensionalesen urgencias,en el
e

ingresoo alos 3 mesesdel ictus.
e
• En el análisis bivariante el antecedentede tabaquismo aparecíacomo factor protector
• de demencia.Así los pacientesque no fumabanteníanun riesgo2.9 (1095% 1.6-5.3;
e
• p=O.0O2)vecessuperiorde presentardemenciaa los 3 mesesque los pacientesque

• fumaban.Sin embargoesteefectodesaparecíacuandoseestratificabaporedad.Cuando
e
• seseleccionabaa los pacientesfumadores,ni el númerode cigarrillos/díafumados,ni
• los añosde tabaquismoserelacionabancon la apariciónde demencia.
e

El resultadoera similar con el alcohol. Los pacientesque hablanbebido teníanune
• riesgo menor dedesarrollardemencia(OddsRatio 0.4 1095%0.2-0.7; rO.03).pero

esteefectoaparentementeprotectordesaparecíacuandoseestratificabaporedad.No see
• demostrórelaciónentrelos gramosde alcoholbebidoso los añosde ingestade alcohol

• con la aparición de demencia.
e
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TABLA 6. FACTORES DERIESGO VASCULAR EN LOS PACIENTES DEMENTES Y
NO DEMENTES. GRUPOTOTAL.

Factor riesgo OddsEstío (95% IC)

Diabetes

HTA

Angor

‘CC

Cardiopatia

F. auricular

V. Mitral

V. Aórtica

AITs previos

Ictusprevios

Arteriopatia
Usodeaspirina

Noflímar

No beber

¶ chi-cuadrado
En cursivalasvahablescuyasignificacióndesaparecealajustarpor laedad.

1.4 (0.7-2.6)

1.4 (0.8-2.4)
1.2 (0.5-2.8)

1.8 (0.6-5.4)

1.8 (1.02-3.3)

3.9 (1.8-8.2)

3.2 (1.2-8.5)
1.1 (0.24.8)

1.1 (0.5-2.4)

1.8 (0.8-3.9)

0.7 (0.2-2.1)

1.7 (0.9-3.3)

2.9 (1.6-5.3)

2.4 (1.3-4.2)

Los antecedentes de cardiopatía (Odds Ratio 1.8 1C95% 1.02-3.3; p=zO.04),

valvulopatía mitral (Odds Raño 3.2 1C95% 1.2-8.5; p=0.01) y fibrilación auricular

(Odds Ratio 3.9 1C95% 1.8-8.2;p 0.0004)seasociaroncon la aparición de demenciaa

los tres meses.La asociaciónde demenciay cardiopatíadesapareceal ajustarpor la

edad.

3.4.Estadofuncional previo al Ictus

Cuarentapacientes(16%) teníanincontinenciapreviaal ictus. El riesgode presentar

demenciaen estospacientesfue significativamentemayor que en los que no la tenlan

(Odds Ratio 4.1 1C95% 2.03-8.3; p<O.OOOl). Los pacientes con diagnóstico de

demenciaa los 3 mesespresentabanpuntuacionespeoresen el test del informador

referido a la situaciónprevia al ictus (62 frente a 53; OddsRatio 1.2; 1C95% 1.1-1.3;

pcO.000l) y en la escalade Barthel previa al ictus (87 frente a 98; OddsRatio 0.9

1C95%0.8-0.9;p<0.0001). (TABLA 7)

Dementes
(n7S)

23 (30.6%)

49 (65.3%)

8 (10.6%)

6 (gO/a)

28(373%)

19(25.3%)

10 (13.3%)

3(3.4%)

11(14.6%)

13 (17.3%)

5 (6.7%)

22 (29.3%)

22 (29.3%)

21(28%)

No dementes
(nl 76)

41(23.4%)

101 (57.1%)

22(12.5%)

8(4%)

43 (24.5%)

14(8%)

8 (4.6%)

6 (4v/o)

23(13%)

18(10.2%)

15(8.6%)

33 (18.8%)

97(55.4%)

84 (48%)

0.23

0.22

0.67

0.28

0.04

0.0002

0.01
0.82

0.74

0.12

0.61

0.07

0.0002

0.003
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3.5. Estadoneurológicoy funcional tras el ictus

.

Los pacientesdementestuvieronpuntuacionessignificativamentemásbajasen la escala

canadienseen el momentodel ingreso (5.6 versus7.6; pzzO.OOOl) y al alta (6.5 versus

8.5; p <0.0001),indicativas de una mayor gravedad del ictus; en el SPQSM(10 versus

16.3; pcO.OOOl), indicativas de mayor deterioro mental, y en el índicede Barthel (42.7

frente a 80.7; pcO.OOOl) indicativas de mayor deteriorofuncional en las actividades

básicas de la vida diaria. La incontinencia urinaria durante el ingreso fue más

frecuente en el grupo de los dementes(74% versus 15%; Odds Ratio 16.1 1C95% 8.3-

31.3; p<O.OOOl). (TABLA 7).

TABLA 7. ESTADO FUNCIONAL, COGNITIVO Y NEUROLOGICO EN LOS
PACIENTES CON/SIN DEMENCIA. GRUPOTOTAL

Características Dementes¶
(N 75)

No dementes¶
(N176)

Ptevioal ictus
Testinformador 62±12.4 53±3.2 <0.0001

Barthel 87±20.7 98±5.2 <0.0001

Incontinencia 23 (30.6%) 17(9.7%) <0.0001

Ingreso

Escalacanadiense 5.6±2.5 7.6±1.9 <0.0001
SPMSQ 10+3.5 16+3.7 <0.0001

Incontinencia 56(74.7%) 27(15%) <0.0001

Alta
Barthel 42±34.2 80±26.5 <0.0001

Escalacanadiense 6.5±2.4 8.5±1.5 <0.0001

*t~test

¶ Media+ desviaciónestándar.

3.6. Hallazgosneurorradiológicos

.

De los 251 pacientesexaminadosa los 3 meses156 teníanunaTAC realizadasegúnel

protocolodescritopreviamente:42 pacientescondemenciay 114 sin demencia.

No se aprecian diferencias entre los pacientesdementesy no dementesen la

localizacióny el númerodelesiones(TABLA 8 y 9) en los diferentesa excepcióndel

territorio de la arteriacerebralnosteriorderecha(dementes:9.5% venusno dementes:

1.8% p= 0.046).
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TABLA & TERRITORIO VASCULAR LESIONADO EN PACIENTES CON/SIN
DEMENCLt GRUPOCONTCPROTOCOLIZADA

Dementes
(r42)

Nodementes
(n114)

A cerebral anterior 1(2.1%) 8(7.1%) 0.446

A cerebralmedia 33 (78.6%) 82 (72.6%) 0.538

A cerebralposterior 6 (14.3%) 9(8%) 0.237

A vertebrobasilar 4 (9.5%) 10 (8.8%) 1

Númerodepacientes(%)
*Chi..cua&adoconcorreccióndeYates.

Ni la localizaciónhemisférica(izquierdao derecha),ni el tipo de lesión (isquémicao

hemorrágica)seasocióconla apariciónde demenciaalos 3 meses.

TABLA 9. NÚMERO MEDIO DE LESIONES EN PACIENTES CON/SIN DEMENCIA
SEGUN TIPO Y LOCALIZACIÓN. GRUPOCONTCPROTOCOLIZADA

Dementes
(n42)

No dementes
(n’414)

Tipo lesiones

Lesioneshemorrágicas 0.07 0.06 0.831

Lesionesisquéniicas 1.19 1.23 0.880

Localización

Hemisferioderecho 0.69 0.58 0.250

Hemisferioizquierdo 0.62 0.73 0.500

N0totallesiones 1.31 1.31 0.604
* U Mann-Whitney

El volumen de las lesiones(TABLA 10) fue muy variable en ambos grupos. Los

pacientescon demenciatienen mayor volumende lesiónoccipital derecha(1.4 versus

0.3, l~=O.02), occipital total (2.5 versus0.4; pO.O2), y cerebral total (23 versus 9;

p=O.OOI) que los pacientessin demencia.Aunque el volumende lesión hemisférico

izquierdo es mayor en los pacientescon demencia(12 cm3 versus4.7), no llega a

alcanzardiferenciassignificativas.
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TABLA 10. HALLAZGOS NEURORRADIOLÓGICOS: LOCALIZACIÓN Y
TAMAÑO1 DE LOS ICTUS. GRUPOCON TCPROTOCOUZADA

65

Dementes
<n=42)

Nodementes
(n=114)

Lóbulo frontal
Derecho 3.7 (10.9) 0.4 (2.6) 0.07
Izquierdo 0.8 (5.3) 1.7 (9) 0.08
Total 4.6 (11.9) 2.1 (9.3) 0.55

Lóbulo parietal
Derecho 3.7(13.1) 1.9(8.9) 0.59
Izquierdo 4.5(17) 1.6(8.6) 0.94
Total 8.2 (20.7) 3.5 (12.2) 0.57

Lóbulo occipital
Derecho 1.4(4.2) 0.3(2.1) 0.02
Izquierdo 1.0(3.9) 0.1(1.1) 0.08
Total 2.5 (6.7) 0.4 (2.3) 0.02

Lóbulo temporal
Derecho 0.3 (1.7) 0.9 (6.5) 0.83
Izquierdo 4.01 (23.1) 0.3 (2.6) 0.09
Total 4.3(23.2) 1.2(7) 0.32

Basal
Derecho 1.3(3.5) 1.3(5.4) 0.67
Izquierdo 1.9(5.1) 0.8(2.6) 0.26
Total 3.2(5.8) 2.2(5.9) 0.10

Tálamo
Derecho 0 0.1(0.8) 0.29
Izquierdo 0 0.07 (0.3) 0.12
Total 0 0.2 (0.8) 0.06

Hemisferio
Derecho 10.6 (19.7) 5.01(15.6) 0.15
Izquierdo 12.2 (29.8) 4.7 (14) 0.44

Total 22.9 (32.8) 9.7 (20.9) 0.01
* Pmeba de Mann-Wbitney

¶ Media en cm3 (desviación standard)

La presenciade lesionessituadasen territorios críticos (interpeduncular,tálamo,

lenticular, cabezadel caudado,hipocampo, girus angularis,cíngulo anterior) no se

relacionóconla apariciónde demencia(35% de los dementesy 33%de los no dementes

teníanunalesión en un áreacrítica). Solamentela presenciade lesionesen un núcleo

candado(derechoy/o izquierdo) erasignificativamentemásfrecuenteen los pacientes

condemencia(19%versus7%; OddsRatio 3.21C95% 1.02-9.9;p=0.04)

En 80 pacientes se constató la presenciade leucoaraiosis: anterior o posterior en 31,

anterior y posterior en 19, periventricular en 3 y periventricular y semioval en 17. La

presenciay el grado de leucoaraiosisse asociaron a la aparición de demencia (68%

versus36%; OddsRaño 4.5 1C95% 2.1-9.8;p<O.OOOl). (TABLA 11)
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TABLA 11. HALLAZGOS NEURORRADIOLÓGICOS: GRADO Y PRESENCIA DE
LEUCOARAIOSIS EN PACIENTES CON/SIN DEMENCIA. GRUPOCONTC

PROTOCOLIZADA

Dementes
(N= 42)

No dementes
(rl 14)

p*

Leucoaraiosis <0.0001

Ausente
Anterior o posterior
Anteriory posterior
Periventricular
Periventriculary senijoval

Presencialeucoarsiosis

12 (28.5%)
10(23.8%)
7 (16.6%)
1(2.4%)

12 (28.5%)

73 (64.4%)
21(18.5%)
12 (10.6%)
2 (1.7%)
5 (4.4%)

<0.0001
Presente
Ausente

30(71.4%)
12 (28.6%)

40(35.3%)
73 (64.6%)

chi-cuadradoconcorreccióndeYates,t-test

Ciento siete pacientes(74%) tenían atrofia en la TAC, siendo este hallazgo más

frecuenteentre los dementes(90.5% versus 70%; Odds Ratio 4 1C95% 1.3-12.3;

wO.Ol). La significación de esta relacióndesapareceal estratificarpor la edad. La
atrofiatemporoniesial,derechao izquierdaestabapresenteen el 79%de lospacientes

con demenciay enel 38% de los pacientessin demencia.Los pacientesconatrofia del

hipocampoderechotienen 3 vecesmásriesgo de demenciaque los que no la tienen

(OddsRatio 3.1 1C95% 1.6-6; wO.0002) y los pacientescon atrofia del hipocampo

izquierdo3.7 veces(OddsRaño3.7 1C95% 1.8-7.5:p=0.0003)unavez ajustadapor la

edad. El tamaño de los ventrículoslaterales (28.8 cm2 versus 27) y el tercer

ventrículo(7.1 versus6) fue significativamentemayor entrelos dementes,pero de la

mismaforma que ocurreconla atrofiaesteefectose pierdeal estratificarpor edad.El

áreacerebraltotal esmenoren los pacientesdementesque en los no dementes(140.6

cm2versus153.6cm2;pc0.OOOl).(TABLA 12).
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TABLA 12.HALLAZGOS NEURORRADIOLÓGICOS: ATROFIA Y TAMAÑOS
VENTRICULARES EN PACIENTES CON/SIN DEMENCIA. GRUPOCONTC

PROTOCOLIZADA.

Dementes
(n 42)

No dementes
(n114)

Atrofia cerebral 0.001

Ausente
Leve
Moderada
Severa

Presenciaatrofia

4 (9.5%)
11(26.2%)
17 (40.4%)
10 (23.8%)

34 (30%)
40 (35.3%)
32 (28.3%)

7 (6%)
0.011

Presente
Ausente

Area cerebraltotal (cm2)

38 (90.4%)
4 (9.5%)

140.6

79 (70%)
34 (30%)

153.6 <0.0001

Tercer ventrículo (mm) 7.1 6 0.005

VentrículosLaterales(mm) 28.8 27 0.05

Atrofla temporomesialdcha <0.0001

No atrofia
Leve
Moderada
Intensa

Ab-afta temporomesializq

14 (36%)
17 (43.6%)
6(15.4%)
2(5.1%)

80 (74.8%)
25 (23.4%)
2(1.9%)

0
<0.0001

No atrofia
Leve
Moderada
Intensa

13 (33%)
19 (48.7%)
6(15.4%)
1(2.6%)

77 (72%)
29 (27%)
1(1%)

0
chi-cuadradoconcorreccióndeYates,t-test

3.7.Radiografla de Tórax y Electrocardiograma

.

Los pacientes con demencia presentaron mayor prevalencia de ateromatosis aórtica

(47% versus 21%, Odds Raño 3.3; 1C95% 1.8-6.2 p=O.OOOl), de aorta elongada (61%

versus 33%; Odds Raño 3.1; 1C95% 1.8-5.6; pzza.OOOl), y de hipertensión pulmonar

(11% versus3.7%, Odds Ratio 3.2 1C95% 1 —9.8; p=0.03)en la Radiografia de Tórax.

El ECG realizado en el momento agudo del ictus y durante el ingreso mostró mayor

prevalencia de fibrilación auricular en el grupo de los dementes (19% frente al 7%;

Odds Ratio 2.8 1C95% 1.2-6.8; rO.Ol). Ningún otro hallazgo ECOdifiere entre los dos

grupos.
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e
• 3.8. Variables hematológicas.bioaufmicas y clínicas

.

e
e
• Seanalizóla posibleasociaciónentrediferentesvariableshematológicasy bioquímicas
• tantoen el momentoagudo,comoa los tresmesesdel ictus,y la apariciónde demencia
e
• (TABLA 13). De todoslos parámetrosanalizadostantoen el momentoaaudodel ictus,
• comoduranteel ingreso(glucosa,ácido úrico, colesterol, triglicéridos, proteínas totales,
e
• albúmina, hematocrito, VCM, plaquetas, VPM, leucocitos, sodio, potasio,

• transaminasas, bilirrubina, indice de Quick, TSH) sólo se asociaron a la apariciónde

demencia el hematocrito más bajo (41% en los dementes frente a 44% en los noe
• dementes;p<0.0001,tanto en el momento agudocomo en el ingreso),la glucemia
e

basal más alta durante el ingreso (138 mg/dl en los dementesy 119 mg/dl en los no
• dementes;w0.01)~ las cifras de albúmina basales(3.6mg/dl frente a 3.8; pc0.0001),
e

colesterolen el ingreso (21 lmg/dl frente a 226; w0-046)y triglicéridosen el ingreso
• (l29xng/dl frente a 150; p=O.O2) más bajas.
e
• Ni la temperatura en el momento agudo del episodio cerebrovascular, ni las cifras
e
• tensionalesen el momento agudo del ictus, duranteel ingreso o a los 3 mesesse

• asociaronconlaapariciónde demencia.
e
e

Respectoala analíticarealizadaa los 3 mesesdel ictus,el hematocritomásbajo (40.5
• en dementesversus44 en no dementes;pczO.0001) sigue mostrandoasociacióncon la
e

demencia,así como el VPM (8.5 versus9; wO.Ol). el colesterol (223 versus243;
• p=O.O2),la albúmina(3.3 versus4.2; p<O.OOO1)y las proteínasmásbajas(7.2 versus
e

7.6; wO.001). Los niveles de homocisteina eran más altos en el grupo de pacientes con
• demencia,pero las diferenciasno eran significativas (22.8 versus20.5; p=O.4). Los
e

pacientes con demencia presentaron niveles de vitamina E más bajos que los pacientes
• sin ella (966frentea 1128;wO.02). al estratificar por edad, esta asociación desaparece.

• No hubo diferencias significativas en los niveles de vitamina A entre pacientes
e
• dementesy no dementes.
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e



TABLA 13. DATOS* BIOQUÍMICOS Y HEMATOLÓGICOS EN LOS PACIENTES
CON DEMENCIA/SIN DEMENCIA. GRUPOTOTAL.

Dementes
(n75)

Nodementes
(n176)

URGENCIAS
Glucosa(mg/dI) 142 (51) 133 (48) 0.2
Hto (%) 41(5) 44(4.6) 0.001
VCM 91(6.3) 92 (5.3) 0.2
Leucocitos 8201 (2344) 8450(2876) 0.5
Plaquetas 208(70.4) 209(64.8) 0.9
VPM 9.2 (0.9) 9.4 (0.8) 0.08
Sodio 139(2.7) 139)3.4) 0.8
Potasio 4.2 (0.5) 4.2 (0.4) 0.7
Quick 92.2(16.4) 95.3 (16) 0.2
BASAL
Glucosa 139(59.7) 119(48.7) 0.01
Hcto 41(6.2) 44(4.3) <0.0001
Leucocitos 8499 (3581) 7815 (2493) 0.1
Plaquetas 210(68) 211 (63.3) 0.8
VPM 8.8 (1.3) 9.2 (0.9) 0.06
Colesterol 211(56) 226(47) 0.04
Triglicéridos 129(55) 150(79) 0.02
Proteínas 6.7(0.7) 6.8(0.5) 0.1
Albúmina 3.6(0.4) 3.8 (0.3) <0.0001
UGT 31.6 (30) 26.5 (24) 0.1
GPT 46.8(58) 37.6(50) 0.2
TSH 3.8(10) 2.7(7) 0.4
A LOS 3 MESESDEL ICTUS
Glucosa 121(53) 120 0.9
Hcto 40.5 (5.8) 44 <0.0001
Leucocitos 7092 (2567) 6935 0.6
Plaquetas 243 (78) 236 0.6
VPM 8.5 (1.1) 9 0.01
Colesterol 223(78) 243 0.023
HDL colesterol 52 (17) 55 0.4
Triglicéridos 142(54) 146 0.8
Proteínas 7.2 (0.9) 7.6 0.001
Albúmina 3.3 (0.6) 4.2 <0.0001
Hbglicada 5.3(1.3) 5.2 0.8
Ferritina 166 (26) 172 0.8
GQT 21(11) 22.3 (15) 0.5
GPT 46(48) 34(35) 0.1
Homocisteina 22.8(14) 20.5 (14) 0.4
VitaminaA 46.2 (17) 54.5 (44) 0.344
Vitamina E 966 (330) 1128(336) 0.025

*MeAja (desviaciónestándar)
¶T .-student
Encursivalas variablescuyasignificacióndesapareceal ajustarpor la edad
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3.9. Factoresgenéticos

.

Se estudió el genotipo de la ApoE en 168 pacientes,comparándoselos diferentes

genotipos en los pacientes con y sin demencia. El genotipo ApoE4** homocigoto estaba

presente en un solo paciente, que no presentaba demencia y heterocigoto en 27

pacientes.No hay diferenciasentrelos pacientesdementesy no dementesrespectoal

genotipode la ApoE ennuestraserie(TABLA 14).

TABLA 14. GENOTIPO ApoE EN PACIENTES CON/SIN
TOTAL.

DEMENCIA. GRUPO

Genotipo ApoE Dementes Nodementes

ApoE 2/3 2(6%) 11(90/o)

ApeE2/4 3(30/o)

ApoE3/4 5(15%) 19 (16%)

ApoE2/2 1(10/o)

ApeE 3/3 25 (78%) 82 (70%)

ApoE 4/4 1 (1v/o)
Razóndeverosimilitudes2.9; r0707

En cuantoal genotipode la angiotensina(ACE), tampocose apreciarondiferencias

entre los dos grupos de pacientes. Treinta y nueve pacientes eran homocigotos para el

genotipo DD(30%). Tampoco el genotipo se asoció con la presencia de leucoaratosis.

(TABLA 15).

TABLA 15.GENOTIPO ACE EN PACIENTES CON/SIN DEMENCIA. GRUPO TOTAL.

Genotipo ACE

DD

DI

II

Dementes

29 (28.2%)

57(55.3%)

17(16.5%)

No dementes

10 (35.7%)
16(57.1%)

2(7.1%)
Razóndev&osñnilitudes1.9; p0.327
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3.9. Factores de riesgo ile demencia estimadospor regresión logística

en el GRUPOTOTAL

.

Se realizó un análisis multivariantemedianteun modelo de regresiónlógistica para

determinar las variablesque se asociabanindependientementecon la aparición de

demencia.Enel primermodelo(MODELO 1), en el queseincluíantodoslos pacientes

estudiadosa los 3 meses,se incluyeronen el análisistres tipos de datos: las variables

clínicas (edad,antecedentesde fibrilación auricular, de crisis comiciales,de patología

psiquiátrica o nefropatía, presencia de ateroma aórtico en la placa de tórax e

incontinenciaprevia), las puntuacionesen las escalasaplicadas(escalacanadienseal

ingresoy al alta,Testde Barthelprevioy al alta, testdel informadorprevio)y los datos

analíticos (glucosa, hematocrito y cifras de albúmina basales), todas ellas con

significaciónestadísticaen el análisisbivariante.Los datosdel segundoy tercergrupo

se introdujeron como variables cuantitativas.Los casosquepudieron serevaluadospor

disponer de todos los datos fueron de 214 (85% del total).

Lasvariablesqueenestemodelomanteníansusignificaciónestadísticafueron: la edad

(OddsRatio 1.1 1C95% 1.04-1.2;P’0.0003),el antecedentede nefropatía(OddsRatio

5.3 1C95% 1.2-24.4; p=0.02), de crisis comiciales(Odds Ratio 27 1C95% 2-356;

p=O.O1), de fibrilación auricular (Odds Ratio 3.2 1C95% 1-11; wO.OS) o de

enfermedad psiquiátrica (Odds Ratio 3.9 1C95% 1.2-13; w0.02) la escala

canadienseal alta (Odds Raño 0.5 1C95% 0.4-0.6;p<O.OOOl),el testdel informador

previo (Odds Ratio 1.2 1C95% 1.1-1.4;p<O.OOOl), y la albúmina (OddsRatio 0.2

1C95%0.1-0.3;p’~0.03). (TABLA 16)

Este modelo predecíala demenciacon un nivel de confianza del 85%, con una

sensibilidad del 86% y una especificidad del 85% cuando utilizamos como valor de

corte0.3 (prevalenciade la demencia).
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TABLA 16.PREDICTORES INDEPENDIENTES DE DEMENCIA (GRUPOTOTAL <)

Resultadosdel análisisde regresiónlogística:

95% Intervalo Confianza

VARIABLE p Oddslitio Limite
inferior

Limite
superior

Edad 0.0003 1.1 1.04 1.2
Nefropatía 0.02 5.3 1.2 24.4

Crisiscomiciales 0.01 27 2 356

A. psiquiátrico 0.02 3.9 1.2 13
Fibrilación auricular 0.05 3.2 1 11

Albúmina 0.03 0.3 0.1 0.3

E. canadiensealta <0.0001 0.5 0.4 0.6

TestInformador <0.0001 1.2 1.1 1.4

* n=214casos

#Las siguientesvariablesfueron incluidasen el análisis:edad, fibrilación auricular, crisis comiciales,antecedente
psiquiátrico,nefropatía,ateromaaórtico, incontinenciaprevia, escalacanadienseal ingreso.Bartbel previo, test del
informador,escalacanadiensealalta, Barthelal alta,glucosa, albúminay hematocrito.
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4. MODELO II: PACIENTES CON ICTUS ISQUiÉMICOS.e
De los 251 pacientesexaminadosa los 3 meses,209 (83,3%de la muestra)habían

e
tenido un ictus isquémico. Un 24.2% (61 casos) de estos pacientes fueron

diagnosticadosdedemenciaalos 3 meses.
e
e

Las siguientesvariablesseasociaronen el análisisbivarianteconla demencia:la edad
(77 añosen los dementesfrente a 65 en los no dementes;p<0.0001),el sexofemenino

e
(OddsRatio 2.8 1C95% 1.5-5.3;rO.0009).no fumar (OddsRatio 3 1C95% 1.6-5.7;

e p=0.0007), no beber alcohol (Odds Ratio 2.4 1C95% 1.2-4.6; wO.007). los

antecedentes de enfermedad psiquiátrico (Odds Ratio 3 1C95% 1.2-7.3;p=O.Ol), dee
crisis comiciales (Odds Ratio 4.3 1C95% 1-18; p#~.05),fibrilación auricular (Odds

• Ratio 4 1C95% 1.7-9.1;p=0.0009),nefropatía(OddsRatio 3 1C95% 1.1-8.2; p=0.O3) o
e
• incontinencia previa (Odds Ratio 3.7 1C95% 1.7-7.9; wO.0009). el uso de

• antiagregantes(Odds Ratio 2.1 1C95% 1.09-4.1; p#1.02), la presenciade aortae
• elongada(OddsRatio 3.1 1C95% 1.6-5.8; wO.0004).de ateromatosisaórtica(Odds

• Ratio 4.1 1C95% 2.1-7.9; p<O.OOOl), o de hipertensiónpulmonar(Odds Ratio 4.4
e

1C95% 1.24-15.7; p=O.0O2) en la radiografia de tórax, la incontinencia urinaria

• durante el ingreso (Odds Ratio 12.9 1C95% 6.3-26.3; p<0,0001),y escolarización
e menor de 8 años (Odds Ratio 9.3 1C95% 2.140.7;rO.002). La escalacanadienseal

• ingreso (5.8 en los pacientesdiagnosticadosde demenciaversus 7.8; p<O.OOOl) y al
e alta (6.5 versus8.5; p<O.OOOl),el Barthelprevio (90.5 versus98.5; p<0.000l) y al

• alta(45.2 versus82.4;psto.000l),el testdel informador(60.8 versus53; p<O.OOOl),el

SPQSM(10.1 versus16.6;p<O.OOOl),y losparámetrosbioquímicosglucosabasal(135e
• versus119; p==O.O42),hematocritobasal(41.6 versus44.4; pszO.001),albúmina basal
e

(3.6 venus3.9; p<O.OOOl) y niveles plasmáticosde vitamina E (958 venus1154;
• p0.012)(TABLA 17).
e
• Al estratificar por edad el sexo femenino, no fumar, no beber, el grado de
e

escolarización,el uso de antiagregantesy la presenciade aorta elongadaen la
• radiografiade tóraxpierdensusignificación.
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
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TABLA 17. VARIABLES QUE SEASOCIAN CON LA PRESENCIA DE DEMENCIA
EN PACIENTES CON ICTUS ISQUÉMICO.

variable OddsPatio
(1C95%)

Edad

Sexofemenino

No Beber

Noffimar

Escolarización

Nefropatía
Incontinenciaprevia

Enfennedadpsiquiátrica

Crisis comiciales

Fibrilación auricular

Antiagregantes

Ateromatosisaórtica

Aorta elongada

Incontinenciaingreso

Hcto %

Glucemia

Albúmina

VitaminaE

E.canadienseingreso

E.canadiensealta

28(1.5-5.3)

2.4 (1.2-4.6)

3(1.6-5.7)

9.3 (21-427)

3(1.1-8.2)

3.7 (1.7-7.9)

3 (1.2-7.3)

4.3 (1-18)

4(1.7-9)

4.1 (2.1-7.9)
3.1 (1.6-5.8)

12.9 (6.3-26.3)

%pacientes
Dementes no dementes

(n 61) (n148)

65.6 39.5

72.1 51.7

701 44.2

967 75.7

14.8 5.4
29.5 10.2

19.7 7.4

8.2 2

26.2 8.2

34.4 19.7

50 19

60 32.6

70.5 15

41.6 44.4

135 119
3.6 3.9

958 1154

5.8 7.8

6.5 8.5

Barthelprevio 90.5 98.5

Barthelalta 45.2 82.4

SPQSM 10 16.6

Testinfonnadorprevio 60.8 53

: t-test, Chi-cuadrado con test exactodc Fisher
En cursivalas vanabíescuyasign;ficacióndesaparecealajustarpor la edad

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

Noexisteasociaciónentrela localizaciónizquierdao derecha,o el mecanismodel ictus

con la aparición de demencia en este subgrupo de pacientes, aunque hay una tendencia

mayor a presentar demencia entre los pacientes con ictus embólico (11% versus 2 1.3%;

OR2.2 1C95%0.9-4.9; p0.05). Los pacientes con infartos múltiples tienen 2.4 veces

(1C95% 1.2-4.6; rO.006) másriesgo de demenciaque los que tienen infarto único.

(TABLA 18)

<0.0001

0.0009

0.007

0.0007

0.002

0.03

0.0009

0.01

0.05

0.0009

0.02

<0.0001

0.0006

<0.0001

<0.00 1

0.04

<0.0001

0.01

<0.0001

<0.0001

e

e

e

e

e

e

e
e
e
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TABLA 18. CARACTERISTICAS DE LOS ICTUS ISQUÉMICOS ENPACIENTES
CON/SIN DEMENCIA.

Dementes
(n= 61)

Nodementes
<n=148)

OddsBatio
<%95C~

Mecanismoictus 2.2 (0.94.9) 0.05

Trombótico
Embólico

Localización

48 (78.7%)
13 (21.3%)

131 (89%)
16 (11%)

1 (0.5..2)** 0.8

Izquierdo
Derecho
Vertebrobasilar
Indeterminado

Tipo lesión

32(52.5%)
22(36.1%)
7(11.5%)

0

71(48.3%)
45 (30.6%)
30 (20.4%9

1(0.7%)
2.4 (1.2~4.6)*** 0.006

UNICA
Extensa
Lacunar

MULTIPLE
Gruesovaso
PeQueñovaso

14(23%)
9(14.8%)

9(14.8%)
24 (39.4%)

26(17.7%)
54 (36.7%)

8 (5.4%)
39 (26.5%)

¶Clii-cuadrado,t-test
* Izquierdovenusderecho** Lesiónmúltiple versuslesiónúnica.

Lasvariablesneurorradiológicasqueseasociaronconla apariciónde demenciafueron

la presenciadeatrofia cerebral(Odds Ratio 3.7 1C95% 1-13.5; p—O.04), así como el

grado de la misma (Odds Ratio 2.4 1C95% 1.5-4; p=O.OO6), la presencia de

leucoaraiosis(OddsRatio 10.2 1C95%3.5-29.6;p<O.OOOl),y sugrado(OddsRatio 2.1

1C95% 1.5-3; p<O.OOOl), la atrofla del hipocampo derecho (OddsRatio 5.6 1C95%

2.3-13.8; p=O.OOO2),y del hipocampoizquierdo (Odds Ratio 6.1 1C95% 2.4-15.3;

p=0.0001)el áreacerebraltotal (140en los dementesfrentea 153 en los no dementes;

p<O.OOO1), el tamañodel tercerventrículo (7.2 versus6; wO.Oí) y la presenciade

lesión en el núcleocaudado(Odds Ratio 4.4 1C95% 1.4-16.8; p=O.O3). El volumen

lesional es mayoren los pacientescon demencia(21.7 versus 10.1 cm3; p~O.Oí); lo

mismo que ocurre con el tamaño de los ventrículos laterales(29.2 versus 27.3;

p#).07)aunqueenestecasolaasociaciónnoessignificativa(TABLA 19).

e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
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TABLA 19. VARIABLES NEURORRADIOLÓGICAS QUE SE ASOCIAN CON LA
DEMENCIA EN PACIENTES CON ICTUS ISQUÉMICO.

variable

Presenciaatrofla cerebral

Presencialeucoarajosis

Atrofia hipocampoizq
Atrofla hipocampodcho

Lesióncaudado

Tamañoventrículoslaterales

Tamañotercerventrículo

Areacerebraltotal (cm2)

Volumentotal lesiones(cm3)

: t-test*U Mann-Whitney

%p~gientes
Dementes No dementes
(n 35) (n90)

90.3 71.4

83.9 33.8

71 28.6

67.7 27.3

19.4 5.2

29.2 27.3

7.2 6

140 153

21.7 10

4.1. Factoresde Riesgode Demencia

en el Grupo de nacientescon Ictus Isanémico

.

Odds liado
(1C95%)

3.7(1-13.5)

10(3.5-29.6)

6.1 (2.4-15.3)

5.6 (2.3-13.8)

4.4 (1.4-16.8)

estimadospor RegresiónLogística

Las variablesqueseasociande formaindependientecon la demenciaen pacientescon

ictus isquémicosson (TABLA 20): la edad (OddsRatio 1.1 1C95% 1-1.2;w 0.0005),

el antecedentede nefropatía(Odds Ratio 9.6, 1C95% 1.6-55.3; wO.01). patología

psiquiátrica(OddsRatio 3.9, 1C95% 1-14.9; p=0.04),de fibrilación auricular (Odds

Ratio 4.6, 1C95% 1.2-17.5; p=O.02),y de crisis comiciales(Odds Ratio 29 1C95% 2-

417; p=0.01), laescalacanadienseal alta (OddsRatio 0.5 1C95%0,4-0,6;pcO.OOOí),

el test del informador previo (Odds Ratio 1.2 1C95% 1.1-1.4; p<0.000l), y la

albúmina(OddsRatio 0.3 1C95%0.09-1;p’=0.05)

Estemodelo tiene un poderde prediccióndel 85.4%,con unasensibilidaddel 84% y

unaespecificidaddel 89% cuandoel valor de cortees0.24 (prevalenciade demencia

trasictus isquémicoennuestraserie),e incluye a 185 pacientesen los quesedisponede

todoslos datos.

0.04

<0.0001

0.0001

0.0001

0.03

0.07

0.01

0.000 1

0.01*

e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
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TABLA 20. PREDICTORESINDEPENDIENTES DE DEMENCIA EN PACIENTES
CON ICTUS ISQUÉMICOS. Resultadosdelanálisisde regresiónlogística

(MODELOIP).

95%IntervaloConfianza

VARIABLE P Odds liado Limite
inferior

Límite
superior

Edad 0.0005 1.1 1 1.2

A. psiquiátricos 0.04 3.9 1 14.9

Neftopatia 0.01 9.6 1.7 55.3

Fibrilación auricular 0.02 4.6 1.2 17.5
Crisis comiciales 0.01 29 2 417

Albúmina 0.05 0.3 0.1 0.9

Testdel Informador <0.0001 1.2 1.1 1.4

E. canadiensealta <0.0001 0.5 0.4 0.6

*n185 casos

# Las siguientesvariablesfueron incluidasen el análisis:edad, antecedentesde fibrilación auricular,enfermedad
psiquiátrico,crisisoaefropatfa, incontinenciaenel ingreso,presenciadeateromaaórticocalcificadoen laradiografla
de tórax, puntuacionesen escalacanadienseal ingresoy al alta, Bartliel al ingresoy al alta,test del informador,
nivelesdeglucemiabasales,hematocritoy albúmina

e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
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cardiopatía (Odds Ratio 2.30 1C95% 1.18-4.46; p=O.Ol), la ateromatosisaórtica

(OddsRatio 3.3 1C95% 1.6-6.6;wO.0006)’la aortaelongada(OddsRatio 3.21C95%

1.6-6.3; p=0.0006), el Barthel previo (93.5versus98.5; p#~.03), el hematocritobasal

(42 versus 44; p=O.OO8) , el colesterol basal ( 206 versus 225; rO.Ol) y los

triglicéridos basales (124 versus150; p=O.03) aunqueel efectosepierdeentodasellas

al ajustar por la edad(TABLA 21).

TABLA 21. VARIABLES ASOCIADAS A LA DEMENCIA POSTICTUS EN LOS
PACIENTES SIN DEMENCIA PREVIA.

variable Odds Rafia p*
(1C95%)

2.7(1.4-5.2)

0.4(0.2-129,>

2.5 (1.349,>

.13 (1.6-17. 9~)

2.7(1.2-6.2)

5(1.1-23.5)
3.8(1.51-9.6)
4(1.4-11.4)

5.6 (2.5-12.5)

2.3(1.2-45)

3.3(1.7-6.6,>

3.2 (1.6-64)

13.7 (6.5-28,8)

% pacientes
Dementes No dementes
(n= SO) (n176)

Edad(allos) 76.9 65.4

Sexofemenino 63 39

Bebedores 30.6 48

Nofumar 67.3 44.6

Escolarización 94 74.3

Incontinencia previa 22 9

Crisiscomiciales 8.2 1.7

Nefropatía 20.4 6,3

Valvulopatíamitral 16 4.6

Fibrilaciónauricular 33 8

Cardiopatía 43 24.6

Ateromatosisaórtica 48 21

Aorta elongada 62 33

Incontinenciaingreso 71,4 15.4

Hcto % 42 44

Colesterol 206 225

Triglicéridos 124 150

Glucemia 141 119

Albúmina 3.5 3,8

Ecanadienseingreso 5.2 7.6

Ecanadiensealta . 6.1 8.5

Barthelprevio 93.7 983

Barthelalta 42.7 80.7

SPQSM 10.3 16.3

Tesíinformadorprevio 55.5 52.9
*t4est Chi-cuadradocon testexactodeFisher
En cursivalas vafltibiescuyasignificacióndesapareceal ajustarpor la edad

<0.000 1

0.02

0.03

0.005

0.007

0.02

0.03

0.04

0.008

<0.000 1

0.01

0.0006

0.0006

<0.0001

0.008

0.01

0.03

0.03

<0.000 1

<0.000 1

<0.000 1

0.03

<0,0001

<0.000 1

0.03
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Los antecedentesde nefropatía(Odds Ratio 3.8 1C95% 1.5-9.6; p=0.04), de crisis

comiciales(OddsRatio 5 1C95% 1.1-23.5;p=0.03), de fibrilación auricular (Odds

Ratio 5,6 1C95% 2.5-12.5;p<0.OOOl),de valvulopatíamitral (OddsRatio 4 1C95%

1.44-11.4;p=O.OO8), la incontinenciaduranteel ingreso (Odds Ratio 13.7 1C95%

6.5-28.81; pcO.OOOl), el Barthel al alta (42.7 versus 80.7; p<O.OOOl), la escala

canadienseal ingreso(5.2 versus7.6; p<O.OOOl), la escalacanadienseal alta (6.1

versus8.4; pcO.OOO1),el SPQSM(10.3 versus16.3; p<O.OOOl),el test del informador

previo (55.4 versus52.9; yO.03), la glucemiabasal(141 versus 119; p=O.03) y la

albúminabasal(3.5 versus3.9; p<O.OOOl) se relacionancon la demenciadespuésde

ajustarpor la edad(TABLA 22).

Las variables de la TAC que se asociancon la demenciason la presenciade

leucoaraiosis(OddsRatio 4 1C95% 1,5-10.6;p=O,005)y su grado (OddsRatio 1,62

1C95% 1.14-2.29;yO.005), la atrofia del hipocampoderecho(OddsRatio 4 1C95%

1.6-10.4; p=0,003) y del izquierdo(OddsRatio 4.3 1C95% 1.6-10.9;p=O.O03)~el área

cerebral total (143.5 versus153.6cm2; yO,OOl) y el volumen total de lesiones(28

versus 10.7cm2; y0.004).(TABLAS 22 y 23)

TABLA 22. VARIABLES NEURORBADIOLÓGICAS EN LOS PACIENTES SIN
DEMENCIA PREVIA

% pacientes
Dementes No dementes Oddsliado

variable (n=24) (r94) (1C95%)

Presencialeucoaralosis 70.8 37.6 4(1.5-10.6) 0.005

Atrofiahipocampoizq 66.7 32.3 4.2 (1.6-10.9) 0.003

Atrofia hipocampodcho 62.5 29 4(1.6-10.42) 0.003

Areacerebraltotal (cm2) 143.5 153.6 0.001

Volumentotal lesiones(cm3) 28 10.7 0.004*

: t-test *U Mann-Whitney

El mecanismodel ictus(los ictus embólicostienen3.4 veces(1C95% 1.4-7; yO.O04)

másriesgo de demenciaque los ictus trombóticos) se relacionacon la apariciónde

demenciatras ictus. Sin embargola localización,el tipo de ictusy el tipo de lesión no

mostrarondiferenciasenlos dosgruposde pacientes(cony sin demencia)



TABLA 23.CAltACTERISTICAS DE LOS ICTUS EN LOS PACIENTES SIN
DEMENCIA PREVIA.

Dementes
(n 50)

Nodementes
(n~’t76)

Odds lindo
(%95C1)

Mecanismoictus 3.4 (1.4-7) 0.004

Trombótico
Embólico

Localización

36(73.5%)
13 (26.5%)

157(89.7%)
18(10.3%)

1 (0.5~1.9)* 0.97

Izquierdo
Derecho
Vertebrobasilar
Indeterminado

Tipo ictus

26(53.1%)
20 (40.8%)

2 (4%)
1 (2%)

79(45.1%)
60 (34.3%)
35 (20%)
1 (0.6%)

0.9 (0,3~2.5)** 0.9
Isquémico
Hemonágico
Indetenninado

Tipo lesión

41(83.7%)
6(12.1%)

2 (4%)

147 (84%)
21(12%)

7 (4%)
1.7 (0.93.4)*** 0.09

UNICA
Extensa
Lacunar

MULTIPLE

15(30.6%)
9(18.4%)

38(21.7%)
61(34.9%)

Gruesovaso
Pec¡ueflovaso

12 (24.5%)
9(18,4%)

40(22.9%)
9(5.1%) ¡

¶Chi-cuadrado,t-test
Izquierdoversusderecho Isquámicoversushemorrágico~ Lesiónmúltiple versuslesiónúnica

5.1. Factoresde Riesgode Demenciaestimadospor RegresiónLogística

en el Gruyo de pacientessin Demenciaurevia

.

En el MODELO III seincluyeron191 casosen los que se disponíade todos los datos.

Las variablesque seasociaronde fonna independienteconla demenciafueron:la edad

(OddsRatio 1.1 1C95% 1.1-1.2; w0~a01), el antecedentede fibrilación auricular

(OddsRatio 3.5 1C95% 1.2-12.5;yO.O3), de nefropatía (OddsRatio 5.3 1C95% 1.1-

25; p=0.O3), crisis comiciales(Odds Ratio 26 1C95% 1.9-351; wO.009) el test del

informador previo (Odds Ratio 1.1 1C95% 1-1.3; yO.O4), la escalacanadienseal

alta (OddsRatio 0.5 1C95% 0.4-0.7;p=0.0005),y los nivelesde albúmina (Odds Ratio

0.2 1C95% 0.1-0.8;yO.O2) (TABLA 24).

El modelo predecía la demencia con un nivel de confianza deI 82%, con una

especificidadmayor del 81% y una sensibilidaddel 83%, con el valor de cortede 0.22

(prevalenciade DemenciaPostictus)
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TABLA 24. PREDICTORES INDEPENDIENTES DE DEMENCIA POSTICTUS.
Resultadosdel análisisde regresiónlogística. (MODELOf¡J~).

95% Intervalo Confianza

VARIABLE P Odds Litio Limite
inferior

Limite
superior

Edad 0.001 1.1 1 1.1

Fibrilaciónauricular 0.03 3.5 1.1 12.5

Nefropatía 0.03 5.3 1.1 25

Crisis comiciales 0.009 26 1.9 351

Albúmina 0.02 0.2 0.1 0.8

Testinfonnador 0.04 1.1 1 1.3

E. canadiensealta 0.0005 0.5 0.4 0.7

*n~19Scasos
Las siguientesvariablesfueron incluidasen el análisis: edad, antecedentesde fibrilación auricular,crisis o

nefropatía,incontinenciaprevia,puntuacionesen escalacanadienseal ingresoy alta, Barthelal ingresoy
alalta, testdel informador,nivelesdeglucemiabasales,hematocritoy dealbúmina.
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6. MODELO TV: PACIENTES CON ICTUS TSQUÉMTCO Y SIN

DEMENCIA PREVIA.

En una última aproximación,MODELO IV, se analizaron los pacientescon ictus

isquémico que no tenían demenciaen el momentodel ictus. De los 251 pacientes

examinadosa los 3 meses190 cumplianestoscriterios.Cuarentay dosde ellos(22.1%)

fuerondiagnosticadosde DemenciaPostictus.

Además de la edad(76.5 añosde los dementesfrente a 65.2 en los no dementes;

p<O.OOOl)se asociaroncon la presenciade demencialas siguientesvariables:el sexo

femenino (Odds Ratio 2.4 1C95% 1.2-4.9;wO.Ol). no fumar (Odds Ratio 2.4 1C95%

1.2-5; wO.Oí), una escolarización inferior a 8 años (Odds Ratio 6.1 1C95% 1.4-27;

wO.Oí), los antecedentes personales de crisis comiciales (Odds Raño 5 1C95% 1.1-23;

rO03). nefropatía (Odds Ratio 3.4 1C95%1.2-10.3;p=O.O2) y fibrilación auricular

(Odds Ratio 5 1C95% 2.1-12; pO.OOO3), la incontinenciaprevia (Odds Ratio 2.7

1C95% 1.1-6.7; p”O.O2), la presenciade aorta elongada (Odds Ratio 3.6 1C95% 1.7-

7.5; wO.OOOS).y ateroma aórtico (Odds Ratio 3.9 1C95% 1.8-8.3; p=O.O003)en la

radiografiade tórax, la escalacanadienseen el ingreso (5.3 en los pacientesque se

diagnosticandedemenciaa los 3 mesesversus7.7 en los que no; p<O.OOOl) y en el alta

(6.2 versus 8.5; p<0.000l), el Bartbel previo (94.8 versus98.5; pO.0O9) y el Barthel

al alta (43.7 versus 82; p’cO.000l), el SPQSM (10.5 versus 16.5; p<0.0001), la

incontinencia durante el ingreso (Odds Ratio 10.8 1C95% 4.9-23 p’c0.0001), el

bematocrito (42 versus 44.4; w0003)~ la albúmina (3.6 versus 3.9; p<O.OOl)y la

glucemia(138versus119; p=O.OOOI)basales.El testdel informadorreferido al estado

del paciente previo al ictus está próximo a la significación estadística,pero sin

alcanzarla(55 versus52; p=O.06). (TABLA 25)

Al estratificarporedadel sexo,no fumar,la incontinenciaprevia,la aortaelongaday el

nivel de escolarizaciónpierdensusignificación.
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TABLA 25. VARIABLES QUE SEASOCIAN CON LA PRESENCIA DE DEMENCIA
ENPACIENTESCON ICTUS ISQUÉMICOY SIN DEMENCIA PREVIA.

% pacientes
variable dementes nodementes

_________ (n 42) (n148)
Edad(años) 76.5 65.2

Sexo femenino 62 40

Nofumar 66.7 44.6

Escolarización 95 76

Incontinenciaprevia 23.8 10.2

Crisiscomiciales 9.5 2

Nefropatía 16.7 5.4

Fibrilaciónauricular 31.7 8.2

Ateromatosisaórtica 48.8 19.6

Aorta elongada 62.5 32.6

Incontinenciaingreso 68.3 15

Hcto % 42 44
Glucemia 138 119

Albúmina 3.6 3.9

E.canadienseingreso 5.4 7.7

E.canadiensealta 6.2 8.5

Banhelprevio 94.7 98?5

Barthelalta 43.1 82

SPQSM 10.5 16.5
Testinformadorprevio 55 52
* t-test, Chi-cuadradocontestexactodeFisher
En cursiva las variables cuya significación desaparece al ajustar por la edad

Odds inflo
(1C95%)

24(1.3-4.9,>

24(1.2-5)

6.1 (1.4-27)

2.7 (1.1-6.7)

5 (1.1-23)

3.4 (1.2-10.3)

5 (2.1-12)

3.9 (1.8-8.3)

3.6(1.7-75)

10.8 (4.9-23)

Las lesiones múltiples son más frecuentes que las únicas entre los pacientes con

demencia,aunquesin llegar a alcanzar la significación estadística(Odds Ratio 1.9

1C95% 0.9-4.7; p=O.O’7). El mecanismoemboligenose asociacon la demenciaen este

subgrupo de pacientes (Odds Ratio 2.5 1C95% 1.1-6.2; rOO3). El resto de las

caracteristicas de los ictus no difieren enambosgruposde pacientes.(TABLA 26).
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<0.0001

0.01

0.01

0.01

0.02

0.03

0.02

0.0003

0.0003

0.0005

<0.0001

0.009
0.0001

0.0001

<0.0001
~c0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001
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TABLA 26.CABACTERISTICAS DE LOS ICTUS ISQUÉMICOS EN PACIENTES SIN
DEMENCIA PREVIA.

Dementes
<n—42)

No dementes
<w148)

Oddslado
(%95C1)

Mecanismoictus 2.5 (1.1-6.2) 0.03
Trombótico 31(75.6%) 13 1(89%)
Embólico 10(24.4%) 1.6(11%)

Localización 1.2(0.5~2.7)* 0.7
Izquierdo 22 (53.7%) 71(48.3%)
Derecho 17(41.5%) 45 (30.6%)
Vertebrobasilar 2 (4.9%) 30 (20.4%)
Indetenninado 1 (0.7%)

Tipo lesión 1.9(0.9~4.79* 0.09
UNICA

Extensa 11(26.8%) 26 (17.7%)
Lacunar 7(17.1%) 54(36.7%)

MULTIPLE
Gruesovaso 9 (22%) 8 (5.4%)
Pequeñovaso 12 (28.3%) 39 (26.5%)

¶Chi-cuadrado, t-test
* Izquierdoversusderecho** Lesiónmúltiple venuslesiónúnica

Las variablesde la TAC que seasocian(TABLA 27) condemenciaen estospacientes

son: la presenciade leucoaraiosis(OddsRatio 6.6 1C95% 2.2-20.1;w0.001). y su

grado (OddsRatio 1.8 1C95% 1.2-2.6; wO.OO2)~ el gradode atrofia cerebral(Odds

Ratio 1.7 1C95% 1-2.9;p=O.02),el áreacerebraltotal (143versus153 cm2; p=0.001),

la presenciade atrofia del hipocampoderecho( Odds Ratio 4.6 1C95% 1.7-12.7;

wO.002) y del izquierdo (Odds Ratio 5.3 1C95% 1.9-14.9;wO.0O’)~ y el volumen

totalde lesiones(25.3 versus10.2 cm2; p=O.04).

TABLA 27.VARIABLES NEURORRADIOLÓGICAS QUE SEASOCIAN CONLA
DEMENCIA EN PACIENTES CON ICTUS ISQUÉMICOS Y SIN DEMENCIA

PREVIAS

% pacientes
variable Dementes No dementes Odds litio

(n= 23) (n78) (1C95%)
Presencialeucaaraiosis 77.3 33.8 6.6 (2.2 20.1) 0.007
Presenciaatroflacerebral 85.2 68.4 1.7 (1.2-2.6) 0.02
Atrofla hipocampoizq 68.2 28.6 5.3 1.9-14.9 0.001
Atroflahipocampodcho 63.6 27.3 4.6 1.7-12.7 0.002
Lesióncaudado
Aieacerebraltotal (cm2)

18.2
143

5.2
153

4(0.9.17.7) 0.06
0.001

25.3 10.2 0.04*Volumentotal lesiones(cm3)
t-test * U MannWhitney
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• Resultados 86e
e
• La presenciade lesiónen núcleocaudado(Odds Ratio 4 1C95% 0.9-17.7;p=0.06)see
• asociacasi significativamentecon la presenciade demencia.El restode lasvariables

• neurorradiológicasno mostraron diferencias significativas entre los pacientes con
e
• diagnóstico de Demencia Postictus y sin ella.

e
• 6.1. Factoresde RiesgodeDemenciaestimadospor RegresiónLogística
e
• en el grupo de nacientescon Ictus Isauémicoy sin Demenciaprevia

.

e
• De los 190 pacientescon ictus isquémicosy sin demenciaprevia, 173 pudieron ser
e
• introducidosenel análisisde regresiónmúltiple pordisponerde todoslos datos.En este

• modelola apariciónde demenciadependedelas siguientesvariables: edad(OddsRatio
e
• 1.1 1C95% 1.03-1.2;p= 0.001),los antecedentesde nefropatía(OddsRatio 9.4 1C95%

• 1.6-53; p=O.Ol), crisis comiciales (Odds Ratio 25.4 1C95% 2-333; irO.ol) y
e

fibrilación auricular (Odds Rabo 4.21C95% 1.6-16; ir 0.03), la escalacanadienseal

• alta (Odds Ratio 0.5 1C95% 0.4-0.7; p<O.OOOl),el test del informador (Odds Ratio
e 1.2 1C95% 1.02-1.3;p=O.O3)y los nivelesdealbúmina(OddsRatio0.2 1C95%0.1-0.7;

• irO.Oí). (TABLA 28)
e
e
• TABLA 28. PREDICTORES INDEPENDIENTES DE DEMENCIA EN PACIENTES
• CON ICTUS ISQUÉMICO Y SIN DEMENCIA PREVIA. Resultadosdel análisisde
• regresión logística. (MODELO¡JI.

e _________________

• 95% Intervalo Confianza
e VARIABLE p Oddslado Limite inferior Límite

superior
• Edad 0.001 1.1 1,03 1.2
e
• Neftopatla 0.01 9.4 1.6 53
• Fibrilación auricular 0.007 4.2 1.2 16

• Crisis comiciales flOl 25.4 2 333e
Albumma 0.01 0.2 0.1 0.7

• E. Canadiensealta <0.0001 0.5 0.4 0.7
• Testinformador 0.03 1.2 1.02 1.3
e• *n 173 pacientes

• #Lasvariablesincluidasenel modelode regresiónlogísticafueronedad,antecedentesde fibrilación auricular,crisis
• onefropatía,presenciadeateromaaórticocalcificadoen la radiografiade tórax,puntuacionesenescalacanadienseal

alta,Barthelal alta,testdel informador,nivelesdeglucemiabasales,hematocritoy dealbúmina

e
e
e
e
e
e
e



Resultados

Estemodelotieneun poderde prediccióndel 84%,conunasensibilidaddel 87%y una

especificidadde 83.2% cuando el valor de corte elegido es 0.22 (prevalencia de

demenciaen estesubgrupode pacientes).

En la TABLA 29 se presentanlas variablesque se asociana la demenciaen los

diferentesmodelosestudiados(OddsRatio de los modelosde RegresiónLogísticacon

intervalode confianzadel 95%). La edadseha dicotomizadoutilizando comopunto de

corte la media de edad de los pacientesestudiadosen cadasubgrupo.El test del

informadorsehaestratificadoengruposde 5 en 5.

TABLA 29.COMPARACIÓN DE LOS DIFERENTES MODELOS
LOGÍSTICA; VARIABLES CLÍNICAS.

Grupo ~
Ictus

ísué~cos
q

Pacientessin
demencia

previa

Ictus isquémicos
sin demencia

previa
Característicasdelmodelo

Númerode Casos 214 185 207 173

Porcentajedevananza 85 85 82 84

Sensibilidad(%) 86 84 83 87

Especificidad(%) 85 89 81 83

Valor decorte 0.3 0.24 0.22 0.22

Variablespredictoras

Eda¿ 3.6 (1.5-8.9) 3.5 (1.3-9.4) 5 (1.8-13) 4. (1.3-12)

F. Auricular 3.3 (1.1-10) 4.6 (1.4-15) 3.6 (1.1-11) 4.8 (1.4-16)

Neftopatia 4.2 (1.1-16) 6.3 (1.3-30) 5.2 (1.2-22) 7.6 (1.5-37)

Crisis comiciales 19(2.4-157) 20(2-181) 26 (3-224) 22 (2.4-213)
A. Psiquiátricos 3.4 (1.1-10) 3.3 (0.9~J1.6,)*

Albúmina 0.2 (0.1-0.7) 0.2 (0.1-0.8) 0.2 (0.1-0.6) 0.2 (0.1-0.7)

E. Canadiensealta 0.5 (0.4-0.6) 0.5 (0.4-0.6) 0.5 (0.4-0.6) 0.5 (0.4-0.6)

2.4 (1.2-5)

de corte la mediana de los pacientes

Testinformador0 3.4 (2-6) 3.6 (2.1-6.3) 2.3 (1.14.6)

dicotimizadautilizando como puntola variable edad está
estudiados
8estratificadoenpuntuacionesde 5 en 5.
tp=O. 057
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7. MODELOS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA DE LAS VARIABLES

NEURORRADIOLÓGICAS PREDICTORAS DE DEMENCIA.

En el MODELO V se incluyeronaquellasvariablesneurorradiológicasque se habían

relacionadoconla demenciaen el análisisbivarianteen el grupo total, o queestuvieran

próximas a la significación (p<0.1): variables relacionadascon lesión vascular

(volumenlesionalhemisféricoizquierdo, occipital derecho,frontal derecho,volumen

lesional total, grado de leucoaraiosis)y variablespresumiblementerelacionadascon

enfermedadneurodegenerativa previa (grado de atrofia cerebral, tamaño de los

ventrículos lateralesy tercer ventrículo, grado de atrofla temporomesialy el área

cerebraltotal)(TABLA 30).

TABLA 30. VARIABLES NEURORRADIOLÓGICASPREDICTORAS
INDEPENDIENTESDE DEMENCIA. GRUPOTOTAL (MODELO V*).

95% Intervalo Confianza

VARIABLE P OddsLitio Límite Límite superior
inferior

0.04 1.5 1.1 2.2

0.002 7.4 2.8 10

0.008 0.9 0.8 0.9

0.008 4.3 1.8 11

Leucoaratosis

Volumenlesión ~

Arescerebraltotal

Aunfla temporomesializq
<‘n=127
# Las siguientesvariablesfreron incluidasen el análisis: grado de leucoarniosis,grado de atrofia del hipocampo
derechoeizquierdo,volumen total de lesión y hemisféricoizquierdo,númerototal de lesiones,áreacerebral,lesión
enel núcleocaudado
~ variable volumenlesionalha sido dicotomizadausandocomocorte la mediadelvolumende lesión
de los pacientes estudiados.

Las variablesque mantuvieronla significación en el análisis multivariante fUeron:

leucoaraiosis(OddsRatio 1.5 1C95% 1.1-2.2;p=O.O4j,volumenlesión(OddsRatio 7.4

1C95% 2.8-10; p=O.OO2), áreacerebral (Odds Ratio 0.9 1C95% 0.8-0.9; irO.008)

atrofia del hipocampoizquierdo(OddsRatio 4.3 1C95% 1.8-11; rO.008);predicción

delmodelodel 83%,usando0.3 comovalor de corte(TABLA 29).

En el MODELO VI que incluye sólo a los pacientescon DemenciaPostictus(se

excluyenlos 25 pacientesqueyateníandemenciaen el momentodel ictus) las variables

queseasociaronde forma independienteconla demenciafueron: el áreacerebraltotal

(Odds Ratio 0.9 1C95% 0.8-0.9; rO.007). el grado de atrofla temporomesial
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izquierdo(Odds Ratio 3.9 1C95% 1.6-9.6; irO.002) y el volumen de lesión total

(OddsRallo 6.1 1C95% 1.8-20;p=O.OO3).El modelotieneunaprecisiónglobaldel 80%

utilizandocomovalorde corte0.2 (prevalenciade demencia)(TABLA 31).

TABLA 31.VARIABLES NEURORRADIOLÓGICASPREDICTORAS
INDEPENDIENTESDE DEMENCIA. DEMENCIA POSTICTUS (MODELO VI”).

95% Intervalo Confianza

VARIABLE P Odds RaSo Limite inferior Limite superior
Volumenlesióna 0.009 6.1 1.8 20

Atrofla temporomesializq 0.002 3.9 1.6 9.6

Arescerebraltotal 0.007 0.9 0.8 0.9
*n1 16
U Las siguientesvariablesÑeronincluidasen el análisis: grado de leucoarniosis,grado de atrofia del hipocampo
derechoe izquierdo,volumentotal de lesión,númerototalde lesiones,áreacerebral,lesióneneínúcleocaudado
‘Ya variable volumen lesional ha sido dicotomizada usando comocorte la mediadel volumende lesión
delospacientesestudiados.

En el MODELO VII se estudiaronsólo los pacientescon ictus isquémicos.Las

variablesque se asociaronde forma independientea la demenciafueron: el volumen

total de lesión (Odds Ratio 7.6 1C95% 1.8-32; rO.OOS) atrofla teinporomesial

izquierda(OddsRatio4.8 1C95%1.6-14; irO.003)áreacerebraltotal (OddsRatio0.9

1C95%0.8-0.9;wO.O3)~ la lesiónen el núcleocaudado(OddsRatio 4.9 1C95%0.99-

25.3;p=0.OS))yel gradodeleucoaraiosis(OddsPatio1.6 1C95% 1.1-2.5; wO.Oí)~con

un nivel de prediccióndel 81%(valor de corte0.28).(TABLA 32)

TABLA 32. VARIABLES NEURORRADIOLÓGICASPREDICTORES
INDEPENDIENTESDE DEMENCIA. DEMENCIA ENICTUSISQUÉMICO (MODELO

VH”)

95% Intervalo Confianza
VARIABLE P Odds RaSo Limite inferior Limite superior

Leucoarajosis 0.02 1.6 1.1 2.5

Volumen lesióna 0.001 7.6 1.8 32

Lesiónnúcleocaudado 0.05 4.9 0.99 25.3

Atrofia temporomesializq 0.002 4.8 1.6 14

Aieacerebral 0.02 0.9 0.8 0.9

%~107pacientes
U Las siguientesvariablesÑeronincluidasenel análisis:grado de leucoaraiosis,grado de atrofia del hipocampo

izquierdo,volumentotalde lesión,volumenlesiónhcmisfizquierdo,áreacerebral,lesiónenelnúcleocandado
~Lavariable volumen lestonal ha sido dicotomizada usando comocorte la medíadel volumende lesión de los

pacientesestudiados.
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En el MODELO VIII se incluyeron los pacientescon ictus isquémicoque no tenían

demenciaen el momentodel ictus. El volumentotal de lesión(OddsRallo 8.3 1C95%

1.9-35.8;p==0.004),el áreacerebraltotal (OddsRatio0.9 1C95%0.8-0.9;p0.02)y el

gradode atrofia temporomesializquierdo(OddsRatio 5.1 1C95% 1.6-15.7;wO.004)

seasociaroncon la apariciónde demenciaen el análisisde regresiónmúltiple conun

nivel de predicción deI 80%, cuandoel valor de corte era 0.22 (prevalenciade la

demencia)(TABLA 33)

TABLA 33. VARIABLES NEURORRADIOLÓGICAS PREDICTORES
INDEPENDIENTES DE DEMENCIA EN ICTUS ISQUÉMICOSIN DEMENCIA

PREVIA(MODELO 17111*).

95% IntervaloConfianza

VARIABLE P OddsRallo Límite inferior Límite
superior

0.004 8.3 1.9 35.8
0.02 0.9 0.8 0.9
0.004 5.1 1.6 15.7

Volumenlesión0

Areacerebral

Atrofia teniporomesializq
*n98
# Las siguientesvariablesfueron incluidas en el análisis: gradode leucoarniosis,gradode atrotia del hipocampo
derechoeizquierdo,volumentotal de lesién,númerototal de lesiones,áreacerebral,lesiónenel núcleocaudado
3ta vano/y/evolumenlesiono!ha sido dicotomizadausandocorno corte lo media del volumende lesión de los
pacientesestudiados.

En la TABLA 34 secomparanlos diferentesresultadosde los modelosde Regresión

Logística estudiadoscon las variables neurorradiológicas,con los Odds Ratio

(intervalosdeconfianzadel 95%) obtenidosencadauno de los modelos.
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TABLA 34.COMPARACIÓN DE LOS DIFERENTES MODELOS DE
REGRESIÓN LOGÍSTICA; VARIABLES NEURORRADIOLÓGICAS.

Grupo total
Ictus

¡squ¿niico
Pacientessin

demencia
previa

Ictus isqu¿mico
sin demencia

previa
Característicos del modelo

Númerocasos 127 107 116 98

Porcentajedevarianza 83 81 80 80

Sensibilidad 85 80 80 79

Especificidad 79 83 78 79

Valor de Corte 0.3 0.28 0.2 0.22

Variables predictoras

Leucoarajosis 1.5 (1.1-2.2) 1.6 (1.1-2.5)

Volumen1esián~ 7.4 (2.8-10) 7.6 (1.8-32) 6.1 (1.8-20) 8.3 (1.9-35.8)

teacerebraltotal 0.9 (0.8-0.9) 0.9 (0.8-0.9) 0.9 (0.8-0.9) 0.9 (0.8-0.9)

Atrofia temporomesializq 4.3 (1.8-11) 4.8 (1.6-14) 3.9 (1.6-9.6) 5.1(1.6-15.7)
la media del volumen de lesión de los0La vano/ile volumen lesional total ha sido dicotornizada usando como corte

pacientes estudiados.
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8. MODELO FINAL.

En unaúltima aproximación(MODELO IX) se incluyeron en el modelode regresión

logística variables clínicas, analíticas y neurorradiológicas. Se analizaron

exclusivamentelos pacientesqueno teniandemenciaen el momentodel ictus y que

habíansidoestudiadosconunaTC protocolizada,y cuyosdatoserancompletos(130

casos),con el fin de establecerun modelo predictor de demenciamás amplio. Las

variablesincluidasfueron: edad,antecedentede nefropatía,crisis comicial,enfermedad

psiquiátrica,fibrilación auricular,hematocrito,glucosabasal,albúmina,testinformador,

escalacanadienseal ingresoy al alta,Barthel al ingresoy al alta, leucoarajosis,atrofia

temporomesializquierday volumende lesión.

Las variablesque se asociarancon la apariciónde demenciafueron: la edad(Odds

Ratio 1.1 1C95% 1.01-1.2;p=0.02), la atrofia temporomesializquierda(OddsRatio

8.3 1C95% 2.1-32; rO.002). la fibrilación auricular (OddsRatio 6.4 1C95% 1.2-32;

p=O.02), la albúmina (Odds Ratio 0.09 1C95% 0.01-0.07; p=O.O2) y la escala

canadienseal alta(OddsRatio 0.4 1C95%0.3-0.7;wO.02)(TABLA 33).

El modelo tiene unaprecisióndel 85% con unasensibilidady especificidaddel 85%

cuandoseelige el puntode cortede 0.2 (prevalenciade demencia).

TABLA 33. FACTORES PREDICTORES DE DEMENCIA EN PACIENTES CON
ICTUS.

95% IntervaloConfianza

VARIABLE P Odds liado Limite
inferior

Límite
superior

0.01 1.1 1.09 1.2

0.02 6.4 1.2 32

0.09 0.02 0.01 0.07
0.0002 0.4 0.3 0.7

0.004 8.3 2.1 32

Edad

Fibrilación auricular

Albúmina

E. Canadienseal alta
Atrofia teniporoniesializq
*n130 casos
# Las siguientesvariablesfueron incluidasenel análisis:edad,antecedentepsiquiátrico,nefopatia,crisis comiciales.
fibrilación auricular,aortaelongada,incontinenciaprevia;escalacanadienseingresoy alta,Barthelprevioy alta,ten
informador;henmtocrito,glucosa,albúmina;gradodeleucoarniosis.volumentotal lesiones,grado atrofiahipocampo
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e
e
e
• y. DISCUSIONe
e
e La enfermedadcerebrovascularorigina disflmción fisica y deteriorocognitivo en un

númeroelevadode individuos, y se consideracomouna de las principalescausasde

morbimortalidaden los ancianos.1’5’6Los pocosestudiosquehanexaminadolosdéflcits
• intelectualesproducidos por los ictus se han realizado con metodologías muy

21 157,161,164,166pero todos ellos indican que la demenciaasociadaa ACV es
• diferentes
• másfrecuentede lo quesehabíaasumidoconanterioridad.Por otro lado seconsiderae
• que la demenciaasociadaa enfermedadcerebrovascularesunade las pocasque puede
• serevitada,enla medidaen que seapliquenlos avanceshabidosen la prevenciónde los
e
e íctus.Por lo tantoel estudiodel detenorocognitivo despuésde un ictusestáadquiriendo
• un significadoespecial;de ahíqueen los últimos añosel númerode estudiosaparecidos
e

en esta línea haya ido en aumento. La identificación de factorespredictores de
• demenciatras el ictus, especialmenteaquellosquepuedanser modificadoso tratados,
e

abre un interesantecampo en la investigación ya que quizá permita establecer
• estrategiasqueayudena prevenirsuaparición.
e
• Recientemente se ha resaltado la importancia de la asociaciónentre la patologíae
• neurodegenerativay la enfermedadcerebrovascuIar,¡9~U~í~rescatándoseel conceptode

• “demenciamixta” que se había ido abandonando.El hecho de que muchospacientes
e
• con Demencia Postictus presentan deterioro cognitivo previo al evento

• vascular’0’160”~”68’170’182sugierequecon frecuenciala DemenciaPostictuses la suma

del efectoacumulativode los cambiosvascularesy degenerativos.e
e
• Este estudiose disefló paradeterminaren unamuestrahospitalariala prevalenciade

demenciatras ictus y previa al ictus, sus factores de riesgo principalesy en varios
e
• subgrupos de pacientes,y el pesorelativode los indicadoresdelesióncerebrovascularo
• degenerativae
e
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• Discusión t 94e
e
• 1. PREVALENCIA DE DEMENCIA.e
e
• Nuestrosdatosconfinnanlos resultadosde otrosestudios21,157,160,l6l.164-166 que indicaban
e

quela DemenciaPostictusesunasecuelafrecuentede la enfermedadcerebrovascular
• aguda.Un 30%de los pacientesquetienenun ictuspresentandemenciaalos tresmeses
• (75/251). Venticinco de estos 75 pacientesya tenían demenciaen el momento del
e
• accidentecerebrovascular.Las lesionesvascularesparecenserresponsablesúnicasde
• la demenciaen el 71% (DemenciaVascularprobable)de los casosmientrasqueen el
e

29%de los casossupresenciacomplicaunaenfermedaddegenerativa(enfermedadde
• Alzheimer+ ACV) queya estabapresente.
e
e
e Esteestudioestárealizadoen pacienteshospitalizadoslo cual puede introducir algún
• sesgode selecciónprevio al diagnósticode ictus. Segúnalgunosestudiosrealizados

• fuera de nuestromedio la mayoríade los pacientescon enfermedadcerebrovasculare
• aguda son ingresadosen un hospital, independientementede la presenciao no de

enfermedadescoexistentes(incluyendola demencia).21”69Los pacientesqueno acudene
• al hospital suelenserpacientesconun ictus graveque fallecen en el domicilio o en el

• trayectodesdeel mismo hastael hospital,’69 lo cualno modificarla la prevalenciadee
e DemenciaPostictus.Sin embargono existenestudiosennuestromedio queestablezcan
• qué porcentajede pacientescon un ictus acude a un servicio de Urgenciasde un
e
e Hospital.Por estemotivo no podemossaberhastaque puntoestaserieesrepresentativa
• de nuestrapoblación.De los 349 pacientesqueacudieronal Serviciode Urgenciasdel
e
• HospitalSeveroOchoaconun ictusestablecidoduranteel periodode tiempode estudio
• fueroningresados335(95.6%),y 316 fueronincuidosenel estudio.Oncede los catorce
e

pacientesno ingresadosse incluyeron despuésde habemospuestoen comunicación
• telefónicaconellos y unavez que accedierona participar. Estosuponeque el 94% de

los episodiosde ictusque acudieronal hospital (327casosde 349) formaronpartedele
• Registrode Ictus.Estoexcluyeun sesgode reclutamientotrasel diagnósticode ictus
e
• Por otro lado el diagnóstico de demencia en los pacientes con enfermedad
e

cerebrovascular plantea senos problemas. Los criterios de diagnóstico clínico están

• puestos en entredicho y parece que la frecuencia de demencia puede variar

considerablementedependiendode cuál de ellos se utilice77’81 En nuestraserie see
• utilizaronlos criteriosdiagnósticosdel DSM-IV parael diagnósticode demenciay los
e
e
e
e
e
e
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e
• de NINDS-AJREN parasu clasificaciónetiológica,que sonbastanteconservadoressine
e ser excesivamenteestrictos,y que son los másutilizados actualmente.En otrasseries

semejanteslos criterios de demenciautilizados han sido el DSM-llI,48’158”59”70 lose 157 166 79

• criterios de NINDS-AIREN, los lCD-lO o varios de ellos. Según estudios
• realizadosrecientementeentre estoscriterios hay diferenciasen la estimaciónde la
e
• prevalenciade demencia,por lo tanto a la hora de compararnuestrosresultadoscon
• otrasseriesestodeberíaser tenido en cuenta.No obstantelos resultadosde otrasseries
e

similaressonbastantepróximosalos obtenidosennuestrotrabajo.
e
• El porcentaje de pacientes que presentan demencia a los 3 meses de haber tenido un

• ictus isquémicooscila entreel 31.8% de la serie de Pohjasvaara’64y el 13.6% de
e ‘157

• Censon, pasandoporun 26.3%enel trabajode Tatemichi.2’En nuestrocasoun 25%
• de los pacientes con ictus isquémicos se diagnostican de demencia. Estas diferenciase
e comunicadas pueden ser debidas en gran medida a la metodologíay a los criterios de
• inclusión. Censori y colís,’” por ejemplo, excluyen a pacientes con demencia o con un
• 21

ictus previo, mientrasque en la seriede Pohjasvaara,1~en la de Tatemichí, o en el
• presentetrabajo,los pacientesconictusprevio o condemenciaen el momentodel ictus
• 166

son incluidos en el análisis. Inzitari incluye también a pacientes con ictus
• hemorrágicos,peroexcluye a los pacientes con Demencia Previa, y la evaluación y el
e

diagnóstico de demencia se hace al alio del ictus, de ahí que sus resultados (16.8%) no
• sean comparables a los de otras series.
e
• En general parece que una cifra de alrededor del 25% es bastante indicativa de lae
• prevalencia de demencia a los tres meses de un ictus isquémico. Esto significa que la

• demenciaesuna secuelaimportantey frecuentede los ictus, aunqueprobablementela
e
• coexistenciade demenciae ictusen un pacienteno es sólodebidaa una relacióncausal:

• el ictus puede ser la causade la demenciao coexistir con el deterioro cognitivo.
e Tambiénpuedencontribuir al detenoropor un efectoaditivo: un ictuspuedesobrepasar

• la capacidadcompensatoriadel cerebro,y hacerque se manifiestencondicionesque
• . 210

existíanpreviamente.
e
• Incluimos en nuestroregistrotodos los ictus,independientementede sutipo o de si era
• el primer episodioo no, conel fin de evitar sesgosde selección.Hemosanalizadopore
• separadolos ictus isquémicosy los debidosa hemorragia intracerebral porque los

• mecanismos etiopatogénicos y su relación con la génesis de deterioro mental podrían sere
e
e
e
e
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e
• diferentes. Por ejemplo, la angiopatía amiloide, que aparece típicamente en los pacientese
• condemenciadegenerativapuedeproducir hemorragiacerebral,por lo que enlos ictus

• hemorrágicos podría ser mayor la prevalencia de Demencia Previa o Demencia Mixta.
e
• No hemos encontrado relación entre la aparición de demencia y el tipo de ictus

• isquémico o hemorrágico, lo que coincide con los estudiosprevios que han incluido
e

ambos tipos de ictus. 166468 Tampoco es más frecuente la Demencia Previa en los

• pacientes que tienen ictus hemorrágico, ni estos pacientes se diagnostican con más
e

frecuencia de Demencia mixta.

e
• 2. DEMENCIA PREVIA.
e

La prevalencia de DemenciaPrevia en nuestra serieesdel 10.3% (26 de 251 pacientes)e
• lo cual es congruentecon lo comunicadoíM.¡70en trabajos similares, en los que la

• prevalenciaoscila entre 9-12%. En los trabajos de Columbia’70 y Helsinki’64 lose
e diagnósticosde DemenciaPreviaserealizaronsobreel grupode pacientesquepudo ser

• analizadoa los 3 meses,de forma que los pacientesconDemenciaPreviaque fallecene
• antesde los 3 mesesno sonincluidos.Los datosofrecidosporHénonet a1168 se refieren

• al grupo total de pacientesque tienenun ictus de forma que su prevalenciaes algo
e
• mayor (16.3%), y similar a la de nuestraserie si consideramosal grupo total de

• pacientes (49/327, 15%).
e

Hemosencontradorelaciónentrela diabetesy la presenciade DemenciaPrevia. Lae
• asociaciónde la demenciay la diabetesno estátotalmenteaclarada.Mientras la relación

entreDemenciaVascular y diabetesM~~~~pareceaceptadapor la mayoría, algunose
• autores han especuladosobre un posible efecto protector de la diabetesen la

• enfermedadde Alzheime¿11,aunqueotros trabajos han detectadouna asociacióne
• positivaentrediabetesy enfermedadde AlzheimerY’En la seriede Hénon168la diabetes

• tambiénapareceasociadaa la DemenciaPrevia al ictus, (OR 2.4 1C95% 0.9-6.4)e
• aunqueestarelaciónno llegaaalcanzarsignificaciónestadística.
e
• Porotro lado los otros factoresque serelacionancon la DemenciaPreviason factores
e

fundamentalmenteasociadosa la demenciadegenerativacomola atrofia cerebraly la
• atrofia temporomesial.Esto estaríade acuerdoconla teoríaexpuestapor Hénon’68de
e

que la mayoríade los casosde DemenciaPreviason de origen degenerativomásque
• vascular. El reconocimientode la patologíadegenerativaen pacientescon Demencia
e
e
e
e
e
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• Postictus es importante por la emergenciaen los últimos años de tratamientose
• potencialmenteútiles parala enfermedadde Alzheimer.212Seríannecesariosestudios

• patológicosquedeterminaranexactamentela proporciónde casosde demenciatrasictuse
• que son de origen degenerativo.

e
• Parece,ademásquelos pacientescondeteriorocognitivo previo tienenmayor riesgode

presentarun ictus,’72 de forma que la demencia y el ictus parecenpotenciarse
• mutuamente.El reconocimientode estaasociacióntieneinterésdadoqueel tratamiento
e

preventivodel ictusen los pacientescondeteriorocognitivo incipientepodríaretrasarla
• aparicióndedemencia.
e
• 3. FACTORES DE RIESGO DE DEMENCIAe
e
• Los pacientes con Demencia Postictus en la presente serie son más ancianos que los que
• no tienendemencia, tienen con mayor frecuencia antecedentes de nefropatía, fibrilacióne
• auricular, crisis comicialesy enfermedadpsiquiátrica,sus cifras de albúminay de
• hematrocritoen el ingresosonmásbajasy su glucemiamásalta, el ictusha sido más
e
• grave (medido mediante la escala canadiense1 87) y en un alto número de casos
• presentabandeterioroprevio (medidoconel testdel informador’88). Cuandoexcluimos
e

alos pacientescon ictushemorrágicoslos hallazgossiguensiendolos mismosparalos
• pacientesconictus isquémicos.
e
e

3.1. Factoresdemográficos

.

e Al igual que ocurre con la Enfermedadde Alzheimer, la demenciaasociadaa lae
• enfermedad cerebrovascularse relaciona estrechamentecon la edad, de modo

• exponencial, como se demuestra en nuestra serie, en la que la frecuencia de demencia ese
• casi el doble en cada década sucesiva. Esto es consistente con otros trabajos

• similares21”58”~’165 que también encuentranuna fuerte asociación entre edad y
e
e demenciatras ictus. La frecuenciade demenciaen pacientescon ictus menoresde 60
e añosessólodel 3.6% (2/55),mientrasqueel 56%de los pacientesmayoresde 80 años
e
e tienendemenciaa los 3 meses de un accidente cerebrovascular. Esta asociación de la
• edady la demenciaapareceentodoslosmodelosestudiadosennuestrasene.
e

Otro de los factoresque seha relacionadoenalgunasseriescon la demenciaesel nivelee educativo de los pacientes.21’158”64 La interpretación de estos datos se ha puesto en duda

e
e
e
e
e



e
e
• Discusión 98
e
e

en algunasocasiones123”24argumentandoquelos testutilizadosno estánbienadaptados
e
• parapacientesconbajo nivel cultural, o queson las lesionesvasculares,másfrecuentes

• en pacientespoco alfabetizados,las responsablesdel aumentode la prevalenciade
e

demencia. Algunos autores’58hanpostuladoqueestarelaciónpuedeser indirecta,es

• decirqueel bajo nivel educativoseaun marcadorde nivel socioeconómicomenory que
e
• seaesteaspectoel queen realidadtenga relacióncon la demencia,o con las lesiones

• vasculares.213En nuestraseriela educaciónse asociacon la demenciaen el análisis
e bivariante,peroestaasociacióndesapareceal ajustarestavariablepor la edad,comosi

• fueraun efectode cohorte.Ademásesprecisotenerencuentaque el 80% de nuestros
e pacientes eran analfabetoso sólo sabían leer o escribir, lo que condiciona la

• interpretacióndelos datos.
e
• La relación entre sexo y demencia no está bien establecida. La mayor longevidad de las
e
• mujerespareceactuarcomoconfusoren los análisis estadísticosen algunosestudios.
• Aunqueseha establecidorelaciónentrela DemenciaVasculary el sexomasculino4’3’ y
e

la enfermedadde Alzheimery el femenino’5solamenteKokinen’60 ha comprobadola
• relación entreel sexo masculino y una mayor incidencia de demenciatras ictus,
• ‘65

mientrasqueen el trabajode Inzitari la demenciaes másfrecuenteentrelas mujeres.
• En nuestraseriela relaciónenel análisisbivarianteentresexofemeninoy demenciatras
e

ictusdesapareceal estratificarpor edad.Quizá la DemenciaVascularseamásfrecuente
• en los hombresen las décadasséptimay octavay másen las mujeresde mayoredad,lo
e

quepodríaexplicarestosdatosaparentementecontradictorios.
e
• 3.2. Antecedentesy factures de ries2ovascular

.

e
• El tabaco y el alcohol se han relacionado con la demencia tanto positiva como

126214

• negativamente, ‘ postulándoseque el tabacoactúacomo protectorrespectoa la
• enfermedadde Alzheimer, y que el consumo moderado de alcohol puede reducir ele
• riesgode ictus y de demencia.En nuestraserieel efectoaparentementeprotectoren el

• análisis bivariante desaparece al estratificar por la edad, de forma que no existe relación
e entrela demenciay el consumodetabacoo alcohol.

e ‘15
• La fibrilación auricularesun patologíafrecuenteen los pacientesancianos- y seha
e demostrado su relación con la demencia tras ictus en algunos trabajos

93 94 157,163,166 En el presentetrabajo los pacientesconfibrilación auriculartienen• previos.
e
e
e
e
e
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un riesgo de desarrollar demencia 4 veces mayor que los pacientes sin ella. Lase
• alteraciones hemodinámicas o embólicassecundariasa la arritmia”’163 sehanpostulado

• como responsablesde las lesionescerebralesque condicionaríanla aparición dee
demencia: la formación de trombos y la reducción del gasto cardiaco serían dos

• ejemplosde ello. La fibrilación auricular se asocia con la demenciaen todos los
e

modelosrealizados,y tantoenel análisisbivariantecomoen el multivariante.

e
• El interés que presentaeste factor es su posibilidad de tratamiento, tanto mediante

fármacosque disminuyanel riesgo de tromboembolísmo216como con fármacos que

• mejorenel gastocardiaco.Esta podríaserunaestrategiainteresanteen la prevenciónde

• la demencia.En nuestraserieel númerode pacientesconfibrilación auriculares de 61,
e 2• de los cualessólo recibíantratamientoanticoagulante17 (28%). Algunosautores‘~ han

• comunicadopreviamenteel bajo porcentajede pacientesque sigue tratamientocone
• anticoagulantes,incluso entrelos que la indicaciónes clara, pesea que el tratamiento

• con anticoagulantesha demostradosu utilidad en la prevencióndel ictus.216No hay
e

diferenciasen la apariciónde demenciaentrelos queestánanticoaguladosy los queno

• en nuestraserie,sin embargoel tamañode la muestraes muy pequeñoy el diseñodel

trabajo no está hecho para valorar este aspecto. Por ello no podemos extraere
• conclusiones negativas y más bien cabría plantear que la prevención de la demencia en

los ancianos con fibrilación auricular puede ser una razón más para indicar ele
• tratamientoanticoagulante.
e

Los pacientes con nefropatía tienen un riesgo 3 veces superior de tener demencia,e
• asociaciónqueaparecetantoen el análisisbi comomultivariantey entodoslos modelos

• estudiados. Sólo dos de los pacientes con demencia estabanen programa dee
• hemodiálisis,pero sudemenciano teníaningunode los rasgospropios de la demencia

• dialitica y no parecequeesta fuera la causade la misma,ya que ademásen nuestro
e

centroseutiliza liquido de diálisis con bajosnivelesde aluminio.218Los pacientescon

• insuficienciarenaltienenmayorriesgode arteriosclerosisj19de forma quequizá setrate
e de pacientesconlesionesarterioscleróticasmásintensasy generalizadasque producen

• patología tanto en el ámbitorenalcomoenel sistemanerviosocentral.
e
• La asociaciónde demenciatras ictus y nefropatíano ha sido comunicadapreviamentee
• por otros autores, y serían necesariosestudios diseñados específicamentepara

• corroborarlay analizarcon másdetallela relaciónentreambosprocesos.e
e
e
e
e
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220
• Laateromatosisaórticaha sidopropuesta comomarcadormuy sensibley específicoe
• de ateromatosisgeneralizada.En nuestraserielos pacientesconateromaaórticotienen

• un riesgo3.3 vecesmayor de tenerdemenciaque los queno lo tienen. Este hallazgo

• podríatenerrelaciónconel anterior,mostrándonoscómolos pacientespuedenpresentar

• afectaciónateroscleróticaen másdeunalocalización. Señainteresantedeterminarsi el
e

tratamientopreventivoen pacientesquetienenmarcadoresde arteriosclerosisy aún no

• has sido diagnosticadosde demenciapuede disminuir o retrasarla aparición de la

misma.e
e
• Otrosfactoresde riesgovascularque se han asociadoa la DemenciaPostictusen otras
• series de forma menos consistente, como los infartos de miocardio prevíost”58 lae
• diabetes’57”73o la hipertensiónarterial’~”62 no aparecenrelacionadosconla demencia

en nuestra serie, en ninguno de los subgrupos estudiados.e
e

Las crisis comiciales previas se asocian a mayor riesgo de presentar Demencia
• Postictus. Previamente se habla comunicado’59 que los pacientes con alteraciones en el

EEGtras un ictus tenían un riesgo 2.6 veces superior de desarrollar demencia que lose
• pacientescon un EEG normal. Es posibleque estascrisis puedanindicamosel efecto
e

acumulativo de ictus previos, aunque muchos de ellos hayan sido clínicamente silentes,
• o que se trate de crisis asociadas a enfermedad neurodegenerativa subclinica, es decir

quesetratedeenfermosen los queyaexistaun estadopatológicode base.

• 98Ciertaspersonalidadespremárbidassehanasociadoa la DemenciaVascular. Además

• los pacientescon demencia,tanto vascularcomodegenerativa22’tienenalto desgo de
• . . 222
• presentardepresióny otros cuadrospsiquiátricoscomo agitación o psicosis. En

• nuestro trabajoel antecedentede patologíapsiquiátricase asociaa mayor riesgode
e demencia.Sin embargoestaasociaciónsólo se mantieneen los modelosen los que se

• incluyen los pacientesconDemenciaPrevia. Posiblementeestopuedasignificar quela
e

patologíapsiquiátricaseauna consecuencia,másque una causade la demenciao que
• estérelacionadaconun procesodegenerativoprevio.
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
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• 3.3.Deterioro mental previo

.

e
e

Los datosindicativosdedeterioroprevio tantocognitivo comofuncional, comoel test
• del informador,la incontinenciaprevia o el Barthelprevio, seasociana la apariciónde
e

demencia. La influencia del deterioro cognitivo y/o funcional previo en la aparición de
• demenciatras ictus apenasha sido estudiada hasta el momento. Sólo en el trabajo de

• Inzitari y cols’65 se valora la situación previa al ictus, mediante la escala funcional dee
• Rankin223 y se demuestra que el deterioro previo es un factor predictor de demencia. En

• nuestra serie se ha valorado el deterioro previo de tres formas diferentes: por un lado lae
• versión española’88 del IQCODE,65 una herramienta útil en la valoración del deterioro

Ion• cognitivo de los ancianos y que tiene la ventaja importante de no requerir la
e
• participacióndel paciente,por lo que puedeaplicarseen los primeros momentosdel
• ictus. Porotro ladotambiénseregistraronla incontinenciapreviay la escalafuncional
• ‘9

de Barthel, 1,192 parala valoracióndel estadofuncionalprevio de los pacientes.Lastres
• variablesse asociarona la demenciaen el análisis bivariante, pero sólo el tcst del
e

informador, indicativo de deterioro mental, se mantiene como un factor predictor de
• demencia en el análisis multivariado
e
• Esta asociación puede parecer obvia si se tiene en cuenta la alta prevalencia dee
• DemenciaPreviaal ictus. Sin embargocuandoseexcluyenlos pacientesconDemencia

• Previa la relación entre deterioro mental previo y demencia sigue siendo significativa: el
e
• riesgode desarrollardemenciaa los tresmesesaumenta3 vecespor cada5 puntosmás

• en el test del informador,incluso una vez excluidos a los pacientes dementes y ajustado
e
• a otrasvariablescomola edad.Unpacientecon unapuntuaciónde 63 puntosen este

• cuestionarioen el momentodel ictus (deterioro cognitivo) tiene un riesgo 15 veces
e• mayor de ser diagnosticadode demenciaque si puntúa 51 (ausenciade deterioro).El

• reconocimientodel deterioroprevio tienegraninteréspuestoqueindicaqueen muchos
e

casos la DemenciaPostictuses el estadio final de un procesode origen diverso

• (neurodegenerativo, vascular) que puede haber comenzado mucho antes del ictus y que
e

es agravado o puesto de manifiesto por éste.
e
• Pareceque existeun estadiopreclinicode demencia224que podría detectarsemediante
• adecuadoscuestionariosneuropsicológicosy que serviríade indicadorprecozpara la
e

selección de sujetos en los que aplicar medidas preventivas o ensayar otros tratamientos
• de la enfermedadcerebrovasculary/o neurodegenerativa.
e
e
e
e
e
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• Portantoen los pacientesquetienendeterioromental levey factoresde riesgovasculare
• la prevenciónde los ictus tieneun interésespecial,dadoque estospacientestienenun

• riesgo muy elevado de desarrollardemenciasi tienen un ictus. Esto resalta la
e
• importanciatanto de la detecciónprecozdel deterioromental como de los programas

2• que disminuyenla incidencia de ictus como medidasútiles para poder disminuir o
e
• retrasar la aparición de demencia.
e
• 3.4. Gravedad del ictus

.

e
e

De entre las variables indicativas de la gravedad del ictus, en el análisis bivariante son
• significativastanto la escalacanadienseal ingresoy al alta, comola incontinencia
e

durante el ingreso. La escalacanadienseal alta mantiene su efecto independientetras
e el análisis multivariante, en todos los modelos estudiados. De modo similar en otras

• series,157”M”~ los indicadoresde gravedaddel ictus en su fase aguda predicenlae
• aparición posterior de demencia. En el trabajo de Inzitari y colls’66 se valora la

• incontinenciaen el momentodel ictus, la presenciade afasiao disfasia,el nivel dee
• conciencia, el gradode déficit motor, o la existenciade síndromeconfusionalen la

• primerasemana.Todasestasvariablesse asociancon la apariciónde demenciaen el
e
• análisis bivariante, pero solo la afasia y la incontinencia urinaria son predictores

• independientesde demenciaen el análisis de regresión múltiple. La presencia de
e

alteraciones del lenguaje en el momento del ictus también se asocía a la demencia en

• otrassenes.l571MLa EscalaEscandinavade gravedaddel ictus, utilizadaenel grupode
e Helsinki’64 tiene una asociación casi significativa con la aparición de demencia. En

• general podemos decir que cuanto más grave es un ictus mayor es la posibilidad de

aparicióndeDemenciaPostictus.

e
• 3.5. Parámetrosanalíticos

.

e
Respecto a los hallazgos analíticos, el hematocrito bajo y la albúmina baja seasociane

• con la aparición de demencia,así como niveles basalesde glucemia altos en las
• primeras48 horas del ictus. Es bienconocidoque la biperglucemiapuede favorecerla
e
• acidosis225y agravarel dañocelular,siendoestemecanismoel que podríajustificar la
• asociaciónentrela hiperglucemiaen las primerashorasdel ingresoy el desarrollode
e

demenciatrasictus.
e
e
e
e
e
e
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• Lascifrasbajasdehemoglobinasehanrelacionadoenalgúnestudioconla enfermedad

de Alzheimer,226 y en vados estudios clínicos y epidemiológicos con la aparición dee
• demenciaen los pacientesconinfecciónporel virus de la inmunodeficienciahumana.227e
• Estehallazgo podríaser debidoa la hipoperfusióncondicionadapor la anemia,que se

• comportaríade forma similar a los cuadrosqueproducenhipoxia ~ pero a largo
e
• plazo, o simplementereflejar de modo inespecíficoun peor estadogeneralen estos

• pacientes.
e
e

Respectoa la albúmina,factorqueaparecetantoen el análisis bi como multivariante,
• estos niveles bajos podrían ser reflejo de un peor estado nutricional de los pacientes, que

condicionaraa suvez otros déficits vitamínicos.En algunosestudiosseha encontrado

• relaciónentrela DemenciaVasculary un bajo índicede masacorporal102’103sin poder

• establecersesi estebajo pesoescausao consecuenciade la demencia.La importanciae
• de estehallazgodebeser confirmadaconotrosestudiosdiseñadosespecíficamentepara

ver si la desnutriciónpuedeser un factor de riesgode demenciao si la albúminaes un

• marcadornegativode respuestainflamatoria.228Los nivelesbajosde albúminaaparecen

• como factor predictor de demenciaen todos los modelosestudiados,a excepciónde
e
• aquelqueincluye soloapacientesconictus isquémicoy sinDemenciaPrevia.

e
• La relaciónentredemenciatrasictusy genotipode la ApoE escontrovertida.Algunos
e

trabajoshan comunicadounaasociaciónpositiva entre ambosprocesos,mientrasen
• otros estarelaciónno ha podidoserdemostrada.’40’42Nuestrosresultadosindican que

• el genotipo de la ApoE no es un factor de riesgo para la demencia tras ictus.e
e
• 3.6. Factoresrelacionadoscon el ictus
e
• 3.6.1Mecanismodelictuse
e

Los pacientes con ictus embólico tienen 2.3 veces más riesgo de presentar demencia
• que aquelloscon ictus probablementetrombótico. Estos pacientespresentabantodos

una fibrilación auricular o cardiopatía emboligena, por lo que el mecanismo

• fisiopatológicoposiblementeseael explicadoal hablarde la fibrilación auricular.
e
e

e
e
e
e
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3.&2.HallazgosNeurorradiolégicos

Nuestrotrabajodemuestraqueciertoshallazgosneurorradiológicosson máscomunese
• en los pacientescondemenciatrasictus que en los que no la tienen.Estoshallazgosse

• relacionantantoconlesionesvascularescomoconpatologíaneurodegenerativa.e
e

La presenciadelesionesmúltiplesseasociaa mayorriesgode demencia.En estaserie
• la apariciónde demenciano estáasociadaa ningúntipo de ictusde modo específico,
e
• aunquelos pacientesconictus lacunaresúnicostienenmenosriesgode demenciaque el
• restode los pacientes.En el StrokeData Bank Tatemichi20obtieneresultadossimilares,

conunaprevalenciade demenciamenoren los pacientesquetienenun ictus lacunarque

• en otros subtipos de ictus. Sin embargoen el estudiode Columbia’73 las lagunas
e

aparecencomoun factor independientededemenciatrasictus,probablementeporquese
• incluíantanto los infartoslacunaresúnicoscomoel estadolacunar.Otrosautoresno han
e

podidoencontrarrelaciónentrelos tipos de ictusy la demencia.’64
e
• La leucoaraiosisestapresenteenel 88%de los pacientescondemenciay enel 26%de
• lospacientessin ella. Estehallazgoradiológicotienencorrelacionesanatomopatológicas
e

variadas.En otrasseriesya seha indicadoque la presencia de leucoaraiosis en la TAC

• esun factor quesecorrelacionaconla apariciónposteriorde demenciaen pacientescon
• 173 178

ictus. Ademásse ha relacionadotambiéncon la DemenciaPreviaen la seriede
133

• Hénon, aunqueen el análisis final no aparecíacomo uno de los predictoresdee
Demencia Previa. En el presentetrabajo tanto la presenciacomo el grado de

• leucoaraiosisserelacionanconla demenciatras ictussóloen el análisisbivariantey en
e

los modelos que incluyen a pacientes con Demencia Previa. Sin embargo los datos
• neurorradiológicossólo fueron consideradosen los casosen los que los que la TAC

• hablasido leídasegúnprotocolo,esdecir en un 62% de lospacientes,por lo que quizáe
• estosdatosno puedanconsiderarsecomodefinitivos.

e
• En nuestraserielos infartosqueafectanal hemisferioizquierdono seasocianconmás
• 9

frecuencia a demencia como ocurre en otros trabajos previos.7 ,í57,~fl Sin embargo el
• volumen lesionalsi se asociaa mayor riesgode demencia.Estarelaciónya ha sido
• 157 175

comunicadapor otros autores y es congruente con la teoría de la demencia
• multinfarto. Sin embargoel tamañode la lesión no pareceque seapor si solacausa
e
e
e
e
e
e
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suficiente para producir demencia, ya que pacientes con volúmenes lesionales muye
• pequeñostambiénsondiagnosticadosdedemencia.
e
• En otras seriesla localizaciónfrontal,’” en tálamo dominante’62 o la presenciade
e

lesionesbilaterales’62”65seasociarona la apariciónde demenciatras ictus, hallazgos
• que no hemosencontradoen nuestrotrabajo.Sin embargolaslesioneslocalizadasen el

lóbulo occipital derechoy frontal derechosi seasociancon la apariciónde demenciae
• trasictuscuandoconsideramosel grupototal de pacientes.
e
• Por otro lado, los hallazgosindicativos de enfermedaddegenerativaprevia, como lae
• atrofiecerebral(gradosde atrofia’93 o áreacerebraltotal) y especialmentela atrofie

• temporomesial,demostraronsu asociacióncon la apariciónde demenciatras ictus.Lae
• atrofia temporomesialestabapresenteen el 50% de los pacientesestudiadosy es el

• hallazgoradiológicoquemásconsistentementeseasociacon la apariciónde demenciaa
e

los 3 meses, incluso una vez que excluimos a los pacientes con DemenciaPrevia.La

• presenciade atrofia en el lóbulo temporal medial se ha asociado generalmente al
• 130 131

• diagnóstico de enfermedadde Alzheimer, por lo que su presenciaen estos
• pacientescontribuye a reforzar la teoría de que muchos de los pacientesque son
e

diagnosticados de demencia tras ictus tienen asociada una enfermedad
• neurodegenerativaque puede explicar en parte algunas de las demencias que se

diagnostican como postictales.e
e
• En generallos hallazgosneurorradiológicosindicanque el daño focal no es siempreel
• determinantede la apariciónde demencia,y que los pacientesque tras un ictus se
e
• demenciantienenconfrecuencialesionespreviasqueindicanun daño cerebral,bien de
• origen vascular(leucoaraiosis)o especialmentede origen neurodegenerativo(atrofla

temporomesial).Esto significa que en la DemenciaPostíctusno sólo son importantese
• los efectosagudosdelictus,sinotambiénel estadoprevio del cerebro.
e

4. DIFERENTES MODELOS ESTUDIADOS.e
e
• 4.1.MODELO II: Pacientescon ictus isouémico
e
• Para poder comparar nuestros resultados con los de otros trabajos realizados
e

previamente en esta línea que habían excluido a los pacientes con ictus
• hemorrágico20”57”64”70 excluimos del estudioaquelloscasos(42 pacientes)que habían
e
e
e
e
e
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tenido un ictus hemorrágico. Los factores predictores de demencia en este caso fuerone
• nuevamente la edad, los antecedentes de nefropatía, fibrilación auricular,

• enfermedad psiquiétrica y crisis comiciales, unos niveles bajos de albúmina en el
e
• momentodel ictus, el deteriorocognitivo previo y la gravedaddel ictus (escala

• canadienseal alta).
e
e

Los hallazgos radiológicos asociados con demencia en estos pacientes fueron la
• leucoarajosis, el volumen de lesión, la atrofie temporomesial, la atrofie cerebral

(áreacerebral).e
e
• 4.3. MODELO III: Pacientessin DemenciaPrevia

.

e
e Con el fin de obtener información sobre la demencia que aparece relacionada
• directamente conel ictus,y parapodercompararnuestrosresultadosconlosde aquellase

it’-’• seriesque excluían a los pacientescon deterioro 48,157,~ se excluyerondel

• estudio aquellos pacientes que fueran ya dementes en el momento del ictus (26 casos).e
• Los pacientes con demenciatras ictus eran más mayores,tenían con mayor frecuencia

• antecedentesde fibrilación auricular, de nefropatía y de crisis comiciales, un
e

albúmina másbaja en el momentodel ictus, un evento más grave medido por la escala

• canadienseal alta,y deteriorocognitivo previoal ictus,valoradomedianteel testdel

informador.e
e
• En este subgrupode pacienteslos hallazgosradiológicosquepredecíanla demencia

fueronel volumende lesión, la atrofie temporomesialy la atrofiecerebral (medidae
• comoáreacerebral).
e
• 4.3. MODELO 1V: Pacientescon ictus ispuémicos y sin Demenciae
• Previa

.

e
Para intentar establecerun modelo predictivo de demenciaen pacientescon ictuse

• isquémicos(muchomásfrecuentesque los hemorrágicos)sedecidió hacerunaúltima
e

aproximación que incluyera solo a pacientes con este tipo de ictus y que no tuvieran
• DemenciaPrevia. Las variablescapacesde predecirla apariciónde demenciaa los 3

• meses del ictus fueron la edad, antecedentesde nefropatía, crisis comiciales, lae
• fibrilación auricular, los niveles de albúmina, la gravedad del ictus y el deterioro

• previo medidoconel test del informador.
e
e
e
e
e
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• Las variablesradiológicascapacesde predecirla demenciaen estospacientesfueronele
• volumen de lesión, la atrofia temporomesialy la atrofia cerebral (medida como área

• cerebral).e
e

En generalno existengrandesdjferenciasentre los modelosestudiados,a acepción
• de la patologíapsiquidtricay la leucoaralosis,variablescuya sign(flcación estadística

desapareceal excluir a lospacientescon DemenciaPrevia, lo cual pareceindicar,e
• como he dicho previamente,que ambas variables estén asociadasal deterioro
e

cognitivoprevioynoala demenciaqueaparecetrasel ictus.
e
e 4.4. Modelo final
e

Si consideramos a los pacientes sin diagnóstico de demencia en el momento del ictus ye
• tenemosen cuenta los resultadosde la neuroimagenpodemosdecir, atendiendoa

• nuestrosresultados,que los pacientesancianos,con antecedentesde fibrilación
e
• auricular, que tenganunas cifras bajas de albúmina en el momento del ictus, con un

• ictus grave y con atrofia temporomesial izquierda en la TAC que sobrevivan, tienen
e
• un alto riesgo de desarrollar demencia en los meses siguientes al episodio

• cerebrovascular.
e
e

5. DEMENCIA TRAS ICTUS: Reflexionesfinales.
e
• Parececlaro que la demenciaes unasecuelafrecuentede los ictus, sin embargolas
e

razonespor las cuales los pacientescon ictus se vuelven dementesno es todavía
• comprendida del todo. Factores demográficos, clínicos, analíticos, datos que determinan

la gravedad del ictus y hallazgos neurorradiológicos han mostrado su asociación con lae
• apariciónde demenciatras un ictus en nuestraserie. Es evidente que no existeuna

e explicaciónúnica parala apariciónde demenciaen los pacientescon ictus. Más bien,

• múltiples factores parecen esta implicados, incluyendo factoresrelacionadoscon el

• ictus, características del paciente y la presencia de enfermedad neurodegenerativae
• previa,quecontribuyende forma independientea aumentarel riesgode demencia.
e
• El reconocimiento de algunos factores de riesgo potencialmente tratables tiene un gran
e

interés. Puedededucirsede nuestrosresultadosque el tratamientode la fibrilación
• auricularen los pacientes mayores podría reducir el riesgo de demencia, por lo que a la

hora de tomar decisiones terapéuticas ante este cuadro es importante que tengamos ene
e
e
e
e
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cuentael beneficio potencialque suponela prevenciónno sólo de futuros eventose
• vascularessino tambiéndela demencia.
e
• Los ictus son los mayores predictores de demencia en los pacientes ancianos,
e

independientementede la causadel deterioro cognitivo. Los nuevos avancesen la
• prevenciónde los ictus deberíanreducir el deteriorocognitivo en estos pacientes.’74

Aunque existan algunas discordancias entre los trabajos realizados en esta línea, perecee
• evidentequeel control de los bien conocidosfactoresde riesgovascularpodríaservir

como prevencióncontra la demencia.La importancia de estasestrategiasdebe sere
• cuantificadasmediantetrabajosclínicosquepermitanconfirmarestashipótesis.
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
e
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e
• VI. CONCLUSIONES

.

e
e
e 1. La prevalenciadedemenciaenpacientesquesobreviventrasun ictus es
e

del30%.
e
• 2. Un 15% de los pacientescon ictusteniaDemenciaPrevia.
e
• 3. Laprevalenciade demenciatrasictus aumentaexponencialmentecon la
e

edad.
e

4. En estaseriesehanidentificadovarios factoresde riesgode demencia

enpacientescon ictus:e
e

-~ Factorespreviamenteconocidos:
e

• Los antecedentesdecrisis comicialesy fibrilación auricular
e
• • La gravedad del ictus
e
• * Datosdeneuroimagen
e
• - Referentesa la lesiónvascularcerebral:volumenlesional
e
• - Sugerentesdeenfermedaddegenerativaprevia: atrofia temporomesial
e
• - Inespecíficos:atrofiacerebral.
e
• -, Factoresno descritospreviamente:
e
• • El deteriorocognitivo leveprevio al ictus
e
• * Los nivelesbajos de albúmina.
e

* Los antecedentesde nefropatíae
e

5. Algunos de los factoresidentificadosen esteestudiopuedenser tratables
• o servir de indicadores para extremar las medidas preventivas de la
e
• patologíacerebrovascular.
e
e
e
e
e
e
e
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e
• ANEXO 1: CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DEMENCIA VASCULAR
• (N]NDS-AIREN)e
• L DEMENCIA VASCULAR PROBABLE: Incluye todos los siguientes
• criterios:
e
• 1. Demencia:
• • Deteriorocognoscitivoquese manifiestapor unapérdidade memoriay alteraciónde otras
• dos o másáreascagnitivas(orientación,atención, funcionesvitiales-espaciales,lenguaje,
• fimcioixes ejecutivas,controlmatar,praxis)
• • Establecidaporexploraciónclínicay documentadaporexamenneurapsicológico.
• • Los dáficits deben suponerun trastorno funcional de actividades de la vida diaria
• independientesdelos defectosfisicos.

• Se excluyen los trastornasde la conciencia,el delirio, la psicosis,la afasiagraveo los
trastornossensomataresqueImpidanel examen.

2. Enfermedadcerebro’vascular
Presenciade signos neurológicoscompatiblescon accidente cerebrovascular(signos

• focalesen la exploraciónneurológica)hayaano historiapreviade ictus.
• . Existenciaasociadadelesionescerebrovascularesrelevantesenneuroiniagencomoinfartas
• cerebralesmúltiples, infarto único en áreaestratégica(girus angularis, tálamo, áreas
• fontobasales,territoriosdearteriascerebralesanterioreso posteriores),lagunasmúltiples en
• ganglios basales y sustanciablanca y lesiones extensas de la sustanciablanca
• periventriculary subcorticalprofunda
e

3. Relaciónentre los dostrastornos:
Es necesaria,además,que exista una relación causal y temporal entre la enfennedad
cerebrovasculary lademenciaEstarelaciónpuedeestablecersepor:

Apariciónde lademenciadurantelos primerosmesessiguientesaun ictus (demenciatras
• ictus)
• • Deteriorocognitivabrusco.
• . Evoluciónfluctuanteo escalonadadel deteriorocognitivo.
e
• Lascaracterísticas clínicascompatiblesconeldiagnósticoPROBABLEdela demencia
• vascularsonlassiguientes:

e
• a Presenciade un trastorno precozdela marcha
• it. Antecedentesde inseguridady frecuentescaídasinjustificadas
• e. Aparición precozde ftecuenciao urgenciamiccional y otros síntomasurinarios no

explicadospor unaenfennedadurológica
d. Parálisispseudobulbar
e. Cambios de personalidad, abulia, depresión, labilidad emociona y otros déflcits

• subcorticalesentre los que se incluyen el retardo psicomotor y la función ejecutiva
• anómala.
e
e
e
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Característicasque hacenINCIERTO o IMPROBABLEel diagnósticode demencia
vascular:

e
a. Aparición tempranade un déficit mnésicoy empeoramientoprogresivo de la función

mnésicau otra función cognoscitiva(afasiasensorial transcortical,apraxia, agnosia)en
• ausenciade correspondienteslesionesfocalesenla exploraciónradiológica.
• b. Ausenciade signosneurológiosfocalesapartedel trastornocognoscitiva.
• c. Ausencia de lesiones cerebrovasculares en la TCo en la RMN.
e
• II. DEMENCIA VASCULAR POSIBLE: presenciade demenciay de signos
• neurológicosfocales:
e
• - smconfirmaciónradiológicadeenfermedadcerebrovasculardefinitiva,o
• - sin relacióntemporalclaraentrela demenciay la enfennedadcerebrovascular,o
• - enpacientesconinicio lentoy cursovariabledelosdéflcits cognoscitivos.

e
Hl. DEMENCIA VASCULAR DEFINITIVA:

e
1) Criteriosclínicosdeunademenciavascularprobable.
2) Indicioshistopatológicosde enfermedadcerebrovascularmediantebiopsiao necropsia.
3) Ausenciadehacesneurofibrilaresy placasneuríticasennúmeromayor al esperadopor la

edad.
• 4) Ausenciade otrostrastornosclínicoso patológicascapacesdeproducirunademencia.
e
e
• Para la investigación, la demenciavascular puede clasificarse en las siguientes
• subcategoríassegúnlas característicasclínciasradológicasy neuropatológicas:
e
• - Demenciavascularcortical
• - Demenciavascularsubcortical
• - EnfennedaddeBinswagner

- Demenciatalémica
- Angiopatíacerebralamiloide.

e El término EnfermedaddeAlzheimercon enfermedadcerebrovasculardebeutilizarse
en los pacientesque cumplan los criterios de Enfermedade Alzbeimer probabley

presententambiénindicios cUneoso radiológicosde enfermedadcerebrovascular.Debe
• evitarseel término“demenciamixta”.e
e
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ANEXO 2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE DEMENCIA: DSM IV.
e

Aparición yprogresiónde múltiplesdefectoscognitivosque incluyendeterioro
de ¡a memoriay al menosunode los siguientestrastornos:afasia, apraxia, agnosia,o
alteracionesde lafunciónejecutiva.Estosdeficitshan deser los suficientementegravese
comopara causadeteriorode la vida profesional o social y un decliverespectoal nivel
previo existente.

1. Desarrollode múltiplesdefectoscognitivosmanifestadosporambos:
A. Deteriorodememoria(registro,retención,evocación,reconocimiento)

• B. Deteriorocognitivomanifestadoporal menos:
• F Afasia
e 2. Apraxia
• 3. Agnosia
• 4. Trastornoen funcionesde ejecución.e
e
• II. Alteraciónde lavidafamiliar, socialy profesional.Deteriorocon respectoaun nivel
• previodefuncionamientointelectual.
e
• III. Signos y síntomasneurológicos focales (p.ej. reflejo cutáneoplantes extensor,
• parálisispseudohulhar,anomalíasde la marcha)o evidenciasradiológicasque indican
• enfermedadcerebrobasculary queserelacionenetiológicamenteconla patología.

e
IV. Los déficits no puedeaparecerexclusivamenteduranteel cursode un delirio.

e
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ANEXO 3. GRADOS DE INTENSIDAD DE LA DEMENCIA: ESTADIAJE CDR.

GRADOS Descripción

Independenciaen el trabajo, compras, finanzas y

0,5 Alteraciónen las actividadesreseñadasleveo dudosa.

1 Pérdidade independenciaen las actividadesreseñadas,
aunquepuederealizaralgunas

2 Requiereasistenciaen la higienepersonal.
3 Requiere asistencia en el cuidado personal.

Incontinenciafrecuente.

¡3 PLOTEDA
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