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LA DEMENCIA VASCULAR es el segundo tipo más frecuente de de-
mencia después de la Enfermedad de Alzheimer (EA). Es un trastorno
neurodegenerativo que comprende los cuadros clínicos de deterioro
cognoscitivo causados por la enfermedad cerebrovascular ya sea su etio-
logía de tipo hipóxico, isquémico o hemorrágico.

THOMAS WILLIS fue el primero en describirla en el siglo XVII. En 1970,
TOMLINSON utilizó el término de demencia aterosclerótica y años más
tarde, en 1974,  HACHINSKI la denominó demencia multiinfarto para descri-
bir su principal mecanismo causal.

Las manifestaciones clínicas parecen guardar estrecha relación con la
localización de las lesiones y aunque el compromiso de diferentes funcio-
nes cognoscitivas es necesario para el diagnóstico, las alteraciones psi-
quiátricas son frecuentes, heterogéneas y un punto crucial en el manejo,
morbilidad y discapacidad de los pacientes con este tipo de demencia
porque se asocian con internaciones definitivas mas tempranas.

En el presente capítulo se pretende revisar la relación existente entre
los trastornos cognoscitivos asociados a enfermedades cerebrovasculares
y los trastornos del comportamiento, teniendo en cuenta el sustrato
morfológico y las características clínicas

PREVALENCIAPREVALENCIAPREVALENCIAPREVALENCIAPREVALENCIA
A nivel mundial, la demencia vascular (DV) es la segunda causa de

demencia y sigue en frecuencia a la Enfermedad de Alzheimer (EA). Se
han observado algunas variaciones geográficas como es el caso de China,
Japón y Rusia, donde la DV supera la incidencia de la EA, al parecer por la
mayor frecuencia de la enfermedad de pequeños vasos en los individuos
de raza oriental.

La prevalencia de la DV se calcula en 1.5% en el grupo de edad com-
prendido  entre los 70 y 75 años, cifra que se incrementa hasta 14-16% en
mayores de 85 años. El cuadro clínico parece ser más frecuente en hom-
bres que en mujeres. Se ha observado que un 8% de los individuos mayo-
res de 60 años que sufrieron un episodio cerebro vascular (ECV), la
desarrollaron al año siguiente, a diferencia de solo 1% de los que no tenían
este antecedente clínico.
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CUADRO CLINICOCUADRO CLINICOCUADRO CLINICOCUADRO CLINICOCUADRO CLINICO
La DV se caracteriza clínicamente por un déficit cognoscitivo que

frecuentemente se asocia a signos y síntomas neurológicos focales como:
exageración de los reflejos tendinosos profundos, respuesta plantar
extensora, parálisis pseudobulbar, anormalidades en la marcha y paresias.

Se ha observado que cuando la DV se presenta con síntomas que su-
gieren predominio de compromiso cortical es mayor el compromiso
cognoscitivo, en tanto que los síndromes neuropsiquiátricos son más fre-
cuentes cuando existe compromiso subcortical, sin ignorar que la disfunción
cognoscitiva se debe en parte a las alteraciones en las  conexiones entre
ganglios basales y corteza prefrontal. Las manifestaciones psiquiátricas de
los pacientes con DV son muy variadas e incluyen: trastornos afectivos,
agresividad, irritabilidad, apatía, psicosis, trastornos de ansiedad,
desinhibición, alteraciones del sueño, hipersexualidad, entre otros. La aso-
ciación entre síntomas psiquiátricos y cognoscitivos se relaciona con la
severidad de lesiones en sustancia blanca.

ROMÁN describe dos modalidades de presentación de la DV: Una for-
ma aguda, que clásicamente se ha descrito como la más típica, que ocurre
en menos de la mitad de los casos e incluye la demencia multiinfarto,
infarto único cortico-subcortical  e infarto capsular; y una forma subaguda
que comprende las lesiones de tipo lacunar, tipo Bingswanger, la
Arteropatía Cerebral Autosómica Dominante con Infartos subcorticales y
Leucoencefalopatía (CADASIL) y la Angiopatía Amiloide Cerebral (CAA).

El diagnóstico puede resultar sencillo cuando existe una asociación
temporal entre el ECV y el deterioro cognoscitivo, pero en la mayoría de
los casos es difícil determinar si el ECV es un factor causal o un hallazgo
coincidente.

Para el diagnóstico se han utilizado la escala de Hachinski, los crite-
rios del DSM-IV y más recientemente los criterios de NINDS- AIREN que
incluyen la presencia de: 1. demencia 2. enfermedad cerebrovascular de-
mostrada por neuroimágenes (TAC o RMN) y 3. una relación entre los dos
eventos que pueda ser inferida por inicio de los síntomas en los tres meses
siguientes del ECV y/o la presentación abrupta o fluctuante del deterioro
cognoscitivo.
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Los factores de riesgo para el desarrollo de la DV son múltiples e
incluyen:

� Personales: edad avanzada, bajo nivel educacional y socioeconómico.

� Tipo del ECV: recurrente.

� Localización del ECV: izquierdo, con compromiso de ramas de las arterias
talámicas paramedianas, lóbulos temporales inferomediales e
hipocampo, lóbulos parietales, territorios bilaterales de la arteria cerebral
anterior y compromiso de la cápsula interna.

� Complicaciones hipóxico-isquémicas: convulsiones, neumonía por
aspiración, hipotensión basal y ortostática y arrítmias cardiacas.

� Manifestaciones del ECV: disfagia, deterioro en la marcha y compromiso
urinario.

� Factores de riesgo cardiovascular: diabetes, hipertensión arterial,
fibrilación auricular, hiperviscosidad sanguínea, vasculitis e
hiperhomocisteinemia

� Otros: consumo de cigarrillo y alcohol y exposición a pesticidas

ALTERACIONES NEUROPSIQUIATRICASALTERACIONES NEUROPSIQUIATRICASALTERACIONES NEUROPSIQUIATRICASALTERACIONES NEUROPSIQUIATRICASALTERACIONES NEUROPSIQUIATRICAS

Trastornos depresivos
Los pacientes con lesiones isquémicas subcorticales pueden presentar

episodios depresivos que reúnen criterios para ser diagnosticados como
episodio  depresivo mayor, depresión bipolar o distimia.

El estudio de IKEDA y colaboradores reportó una prevalencia de sínto-
mas depresivos de 21.4% en pacientes con DV. Los síntomas depresivos
son más frecuentes en la DV que en la EA como lo mostró el estudio de
Cache County.

ALEXOPOULUS  acuñó el término de �depresión vascular� para desig-
nar el cuadro depresivo que se presenta en el contexto de la enfermedad
cerebrovascular y se relaciona  con la progresión de este tipo de lesiones
en la sustancia blanca en el circuito estriado � pálido � tálamo � cortical,
cuadro que evoluciona hasta la demencia, como se observa  en el 25% de
los pacientes.
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Los criterios diagnósticos requieren la presencia de un episodio de-
presivo mayor y la evidencia de lesiones vasculares confluentes o difusas
en regiones subcorticales. Algunos autores han identificado tres sub-
sindromes clínicos de depresión vascular en pacientes post-ECV: uno con
predominio de síntomas afectivos, otro con síntomas psicomotores y un
último caracterizado por intensos síntomas vegetativos.

La isquemia es considerada como el principal factor causal, pero la
relación entre las lesiones isquémicas y la sintomatología no ha sido com-
pletamente explicada. Además, algunos autores consideran que el genotipo
para Apolipoproteína E no es un factor de riesgo para esta entidad, aunque
se ha relacionado con la mayor severidad de las hiperintensidades obser-
vadas en la sustancia blanca en los estudios con resonancia magnética
(RMN). A partir de esta asociación se supone  que al controlar los factores
de riesgo vascular pudiera mejorar el pronóstico de los síntomas depresi-
vos, que muestran un período de latencia prolongado al tratamiento con
fármacos antidepresivos, al cabo del cual se observa una mejoría clínica
cercana al 80% de los casos.

SULTZER  encontró que los pacientes con DV presentan mayor inten-
sidad subjetiva de síntomas depresivos y neurovegetativos. En un segun-
do  estudio demostró una relación entre el hipometabolismo  cortical y la
severidad de las lesiones subcorticales, especialmente en las regiones
frontales de pacientes con infartos lacunares comparados con los síntomas
exhibidos por pacientes con lesiones localizadas en ganglios basales y
tálamo. El autor concluye que la aparición y la severidad de los síntomas
depresivos y ansiosos  están  relacionadas con la extensión de las lesiones
en la sustancia blanca.

Otra forma de comorbilidad entre síntomas depresivos y síntomas
cognitivos es  el llamado Síndrome de disfunción ejecutiva y depresión de
comienzo tardío (DDE) conformado por lesiones subcorticales y síntomas
de disfunción fronto-estriada. El cuadro se caracteriza por ideación deli-
rante paranoide, retardo psicomotor intenso, desinterés por las activida-
des diarias, tendencia al aislamiento social y apatía.  La anhedonia y
discapacidad funcional son más intensas que las observadas en la depre-
sión no vascular. Otros autores plantean que el retraimiento es a su vez, un
factor de riesgo para la manifestación del cuadro depresivo después de un
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ECV. POHJASVAARA y colaboradores (2002) en un estudio de seguimiento
de 3-4 meses de un ECV encontraron la presencia de este síndrome en un
40% de los pacientes que presentaron un mayor compromiso de la circula-
ción cerebral anterior que de la posterior.

Trastornos maníacos
Se han observado cuadros pseudomaníacos que no son frecuentes. Se

han reportado algunos casos de pacientes que cursaron con episodios
maníacos sin antecedentes previos de enfermedad afectiva  y en quienes
los estudios con RMN mostraron lesiones compatibles con encefalopatía
arteriosclerótica subcortical (Enfermedad de Binswanger).

BERRIOS encontró  mayor correlación de los síntomas maniformes con
alteraciones cognoscitivas, lesiones de tipo multiinfarto y movimientos
anormales, comparados con los síntomas depresivos en pacientes mayo-
res de 65 años.

De acuerdo con las observaciones clínicas y con el concepto de
KLEMAN de «mania secundaria» es preciso descartar causas orgánicas como
la DV en los pacientes que presentan patología afectiva de inicio tardío,
dado que esta asociación posee repercusiones terapéuticas importantes.

Psicosis
Los síntomas comportamentales  aparecen  de 2-8 años después de

instaurado el déficit cognoscitivo y ocurren hasta en el 30 % de los casos.
WEBSTER  reportó que 21% de los cuadros psicóticos de comienzo tardío
se asocian a DV. El estudio de Cache County reportó una mayor prevalen-
cia de ideas delirantes en EA que en DV, diferencia tiene relación con la
localización de las lesiones y la fisiopatología de ambas entidades, siendo
más prominentes los síntomas de psicosis cuando están comprometidos
los lóbulos temporales. En este mismo estudio se encontró una prevalen-
cia de 13% para alucinaciones, similar en ambos tipos de demencia. Las de
tipo visual se han relacionado con la presencia de  patología visual, tales
como disminución de la agudeza, agnosia visual y problemas en la aten-
ción visual.

Desde el punto de vista fenomenológico el cuadro psicótico asociado
a la DV es diferente a otros trastornos psicóticos como la esquizofrenia
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pero aún no existen criterios que permitan y aunque se ha tratado de estan-
darizar criterios diagnósticos para individualizar este síndrome. En un 10%
de los casos se observan delirios paranoides del tipo de delirio
interpretativo y de Capgras.

Agitación psicomotriz
La agitación  se define como conductas verbales, vocales o actividad

motora inapropiada que incluyen comportamientos de agresión física (gol-
pear, patear, morder), hiperactividad física o inquietud, agitación verbal
no agresiva (repetir frases o peticiones) y comportamientos de  agresión
verbal (gritar, insultar o maldecir).

Se estima la prevalencia para agitación en 25%, para irritabilidad en
21.4% y en 20% para la agresión física heterodirigida, que es menos fre-
cuente en la DV que en la EA. La frecuencia de estos síntomas tiene un
importante impacto en la calidad de vida de pacientes y cuidadores, y en la
consecuente necesidad de institucionalización.

En los estudios con neuroimágenes se ha observado la asociación de
la presencia de conductas agresivas con hipoperfusión temporal anterior
izquierda, dorsolateral frontal bilateral y parietal superior derecha. La re-
gión dorsolateral frontal es la  responsable de la coordinación de las fun-
ciones ejecutivas, el juicio y el raciocinio. La reducción del metabolismo
en esta región puede conducir a una inadecuada interpretación del ambien-
te y de las circunstancias sociales  permitiendo la aparición de comporta-
mientos agresivos. Algunos mecanismos sociales favorecen la aparición
de conductas agresivas y con frecuencia son secuelas originadas por la
DV, tales como problemas de comunicación, fallas para reconocer las expre-
siones emocionales de los otros, disminución de estímulos y aislamiento.

Trastornos de Ansiedad
La ansiedad es un síntoma frecuente que acompaña a otros cambios

comportamentales. La prevalencia de los síntomas ansiosos en la DV, se-
gún diversos estudios, se calcula  en 21.4- 45.5%. Ballard  reportó que
72% de los pacientes con DV presentaban dos o más síntomas ansiosos compa-
rado con  un grupo de pacientes con  EA (38%), observando que la mayor
prevalencia de ansiedad (94%) la presentaron los pacientes con DV severa.
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Los síntomas ansiosos se asocian con un compromiso de la corteza
orbitofrontal, estructura relacionada con la percepción subjetiva de la an-
siedad. Las investigaciones clínicas han reportado alteración en el Test de
Supresión de la Dexametasona y niveles de cortisol post-TSD en pacien-
tes con DV, que se asocia clínicamente con deterioro cognoscitivo, an-
siedad, pánico e inquietud. Estos resultados sugieren hiperactividad del
eje hipotálamo-hipófisis-adrenal y la existencia de desconexión entre las
áreas corticales, el hipocampo y el hipotálamo.
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