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Presentacion

Clinicas Mexicanas de Neurologia es un proyecto que nace como una necesidad de
la Academia Mexicana de Neurologia, A.C. y de sus miembros. Un concepto editorial
que consiste en una serie de publicaciones que ofrece a la comunidad neuroldgica nacio-
nal y regional temas y revisiones de actualidad e interés de la Neurologia contemporanea.

Estas clinicas son una realidad actual y vigente para el neurélogo mexicano; prueba de
esto es que en el ano 2011 se publicaron los primeros numeros: Enfermedad de Parkinson 'y
Esclerosis Muiltiple, los cuales tuvieron una gran aceptacién y critica por parte de nuestra co-
munidad médica.

La Academia Mexicana de Neurologia cumplié con el objetivo de difundir, en forma
colegiada y sistematizada, informacion actualizada sobre los temas neurolégicos de mayor
controversia en el medio, de una manera sencilla, profunda y bien dirigida.

Estas publicaciones contintian en el 2012 con cinco temas prioritarios de la Neurologia
nacional y mundial como: Enfermedad Vascular Cerebral, Neuroepidemiologia, Trastornos del
Neurodesarrollo, Cefaleas y Demencias.

Enfermedad Vascular Cerebral, un tema que representa uno de los mayores desafios
de salud a los que se enfrenta la préctica clinica moderna. Los capitulos se exponen en for-
ma integral y actualizada sobre prevencién y tratamiento de las enfermedades cerebro-
vasculares.

El nimero sobre Neuroepidemiologia representa un gran reto y una gran rea de opor-
tunidad para quienes lo escriben, ya que es el momento de acercar a nuestros agremiados
hacia temas de los cuales se tiene poca experiencia.

En Trastornos del neurodesarrollo se proporcionan temas sobre neuropediatria con as-
pectos relevantes e importantes en el devenir del trabajo diario para la comunidad neuro-
|6gica general.

En Cefaleas y Demencias se exponen problemas de diagnéstico, diagndstico diferencial
y vanguardia en relacién al tratamiento, la investigacion actual y los consensos en el mane-
jo de estos temas tan comunes en la especialidad.

Todas las publicaciones estan escritas por reconocidos expertos, a nivel nacional e in-
ternacional. Los temas se tratan de una forma multidisciplinaria e incluyen todos los aspec-
tos mas sobresalientes, entre ellos: ensefianza e investigacion.
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iv Presentacion

Los académicos que participan en el proyecto de las clinicas, estan interesados y mo-
tivados con la idea de lograr una gran difusion de su experiencia clinica en la especialidad
y contribuir a la actualizacion de nuestros companeros.

Clinicas Mexicanas de Neurologia representa un ejemplo de que sumando volunta- .,
des y experiencia académica se pueden tener grandes logros que traducen mejoras en la Temas de la COleCClOIl
atencion diaria de los pacientes y en la adquisicion de informacion.

Clinicas Mexicanas de Neurologia pretende ser un referente obligado, dada su acep-
tacién, como parte de la actividad académica y cientifica de la Academia Mexicana de Neu-
rologia, independientemente de los cambios de mesas directivas y programas, para bene-
ficio de sus miembros, pero sobre todo de los pacientes.

PUBLICADOS: PROXIMOS A PUBLICAR:
Dr. Carlos Cuevas Garcia

Editor en Jefe Enfermedad de Parkinson Epilepsia

Presidente de la Academia Mexicana de Neurologia, A.C.
Dr. Gabriel Adolfo Neri Nani Dr. Salvador Bueno Valenzuela

Esclerosis multiple Enfermedad de Alzheimer
Dr. Carlos Cuevas Garcia Dr. Guillermo Albert Meza
Enfermedad vascular cerebral Neuropatias

Dr. Carlos G. Cantu Brito Dr. Juan de Dios Garcia Rosales

Neuroepidemiologia

DMC Rebeca O. Millan Guerrero
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Dr. Jorge Malagén Valdez
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Prologo

Demencia: La quiebra de la identidad personal

ecia mi maestro, el Prof. Tsuyoshi Nishimura, catedratico de Psiquiatria en la Universi-

dad de Osaka, Japdn, donde me eduqué, que las dos enfermedades mas terribles que
podian afligir al ser humano eran la demencia y la esquizofrenia; la demencia, porque su-
pone la quiebra de nuestra identidad personal al dejar de saber quienes somos, de donde
venimos y hacia donde vamos; y la esquizofrenia, porque la pérdida del pensamiento obje-
tivo nos desvincula de la realidad y nos convierte en extrafios dentro de un mundo irreal.

Ya ha pasado un siglo desde que Alois Alzheimer caracterizé a la forma mas comun de
demencia degenerativa que hoy lleva su nombre, y sequimos debatiéndonos en dudas so-
bre su etiopatogenia, su diagnoéstico de certeza, y la calamidad de soluciones terapéuticas
de que disponemos en la actualidad; pero a pesar de la modesta situacion en la que nos en-
contramos, se ha avanzado mucho gracias al esfuerzo colectivo de la comunidad cientifica,
la creciente concienciacién social sobre la importancia de la demencia en nuestra sociedad,
y la necesidad de optimizar nuestros recursos sociosanitarios para lograr una asistencia in-
tegral a los enfermos.

Desde el punto de vista epidemiolégico, la demencia se ha convertido en un proble-
ma prioritario de salud en los paises desarrollados, detras de los accidentes cardiovascula-
res, el cancer, y el ictus. Su prevalencia, con tasas de un 1% a los 60 a 65 afnos y mas del 30%
a partir de los 80 afios, amenaza a una sociedad envejecida donde mas del 20% de la po-
blacién ya es mayor de 65 afios. La historia también nos ha ensefado que aunque la enfer-
medad de Alzheimer, por imperativos de la moda, represente la forma mas prevalente de
demencia (50 a 60% de los casos), la demencia vascular (30%), las demencias mixtas (mas
del 70% en mayores de 80 afos), y otras formas de demencia (pridnicas, tipo Lewy, Parkin-
son-demencia, Huntington, metabodlicas, carenciales), son obligadas referencias de diag-
néstico diferencial en la extensa constelacién del concepto de demencia.

La oscuridad de su etiopatogenia sigue confundiendo a expertos y laicos, creando
confusién y proyectando dudas sobre sus causas. La evidencia de los ultimos 20 afios apun-
ta claramente a un componente gendmico, con mas de 200 genes potencialmente involu-
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xvi Prélogo

crados en la vulnerabilidad del cerebro para degenerar prematuramente. Estos defectos
genodmicos epoliados por factores externos de diversa naturaleza, déficits cerebrovascula-
res y factores epigenéticos, desde el momento en que el cerebro deja de madurar a partir
de los 30 a 35 afios, van minando gradualmente el metabolismo neuronal hasta desembo-
car en el inicio clinico de la enfermedad 30 a 40 afios después. La expresion fenotipica del
Alzheimer, representada por los depésitos de proteina 3-amiloide en las placas seniles y los
ovillos neurofibrilares, por hiperfosforilacion de la proteina tau, no son mas que el resulta-
do de la manifestacion neuropatoldgica de una enfermedad poligénica, multifactorial y
compleja que sigue la regla de oro de la gendmica: cuantos més genes defectuosos existan
en el genoma, antes se manifestara la enfermedad (formas precoces), mas rapido sera su
Cursoy peor respuesta tendra a tratamientos convencionales; y cuantos menos genes defi-
cientes estén presentes en el genoma, mds tardia sera su aparicién clinica (formas tardias),
mas lento sera su curso y mejor respuesta terapéutica tendra al pobre armamentarium far-
macolégico del que hoy disponemos. La interaccion del binomio amiloidopatia-tauopatia
en la etiopatogenia de la demencia sera explicado algun dia por la gendmica funcional, la
transcriptomica y la proteémica, quiza para mostrarnos que el Alzheimer es algo mas que
ambas cosas juntas, y que defectos en determinados elementos pleiotrépicos (APOE) y ce-
rebrovasculares pueden ser enormemente relevantes en el programa de muerte neuronal
prematura que define la neurodegeneracién genuina de la demencia.

Desde el plano diagnéstico, el trinomio anlisis-neuroimagen-psicometria nos ha per-
mitido mejorar nuestros criterios diagndsticos antemortem acercandonos a una fiabilidad
diagndstica préxima al 80% en la mayoria de los paises. La neuroimagen funcional y los bio-
marcadores nos ayudardn en un futuro no lejano a lograr un diagnéstico precoz.

El gran caballo de Troya, que avanza a paso lento, es el de la terapéutica. Desde la in-
troduccion de tacrina en 1993 y la posterior incorporacion de donepezilo en 1995, rivastig-
mina, galantamina y memantina en afios posteriores, nuestro bagaje farmacolégico sigue
siendo deficiente, con una muy pobre relacion coste-beneficio. Los inhibidores de B y
-secretasa, los analogos de a-secretasa, los B-breakers, las vacunas anti-Alzheimer se divi-
san en un dudoso horizonte lejano. Lo més proximo para optimizar nuestros escasos recur-
sos terapéuticos es la implantacion de la farmacogenémica, que nos permite personalizar
el tratamiento; y éste esta siendo un logro relevante, sobre todo teniendo en cuenta que
los pacientes con demencia reciben de 6 a 12 farmacos distintos diariamente y cuyas inte-
racciones farmacoldgicas, en no pocas ocasiones, hacen mas dafio que bien. Hoy la farma-
cogenomica ya nos permite poder dar el formaco adecuado a la persona adecuada en la
dosis 6ptima, reduciendo con ello complicaciones derivadas de problemas de sequridad y
eficacia. En la sociedad occidental, sélo un 25% de las personas son buenas metabolizado-
ras de farmacos convencionales en base a su perfil farmacogenético (CYP2D6, CYP2C9,
CYP2C19, CYP3A4/5); ello quiere decir que, por ensayo y error (al azar), en un 75% de los pa-
cientes los farmacos que administramos o no hacen efecto o generan algun prejuicio. Ante
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la fragilidad de la poblacion senil que tenemos que tratar, polimedicada por razones médi-
cas evidentes (cardiopatias, hipertensién, hipercolesterolemia, diabetes, artrosis, acciden-
tes cerebrovasculares, tromboflebitis, etc), la incorporacion de la farmacogenémica a nues-
tro protocolo terapéutico debiera ser un imperativo formal impulsado por los gobiernos y
las agencias reguladoras (FDA, EMEA, Ministerios de Sanidad).

Al final, lo mas importante es siempre el enfermo; y la mejor estrategia es la que pro-
cede del conocimiento. Desgraciadamente, el conocimiento muchas veces esta influido por
las modas y la presién de la mercadotecnia; pero lo bueno del conocimiento es su perma-
nente evolucion, haciendo que las verdades absolutas de hoy sean solo verdades relativas
de manana. Por ello, el médico, el cientifico, el agente sanitario, el cuidador, los administra-
dores de la salud, deben tener en su ideario la vocacion del conocimiento, para que el ser-
vicio médico que ofrecemos a nuestros pacientes esté adornado por la cordura, el sentido
comun, la sensibilidad, la ternura y la deontologia que requiere el abordaje global de la de-
mencia, con la finalidad de servir eficientemente al paciente y a su entorno familiar y social.

Esta es la labor entraiable que preveo detras del esfuerzo colectivo de la Academia
Mexicana de Neurologia en la elaboracién de esta obra. La educacién es siempre un man-
damiento que precede a la praxis. En la intencién de esta obra se perfila un fondo educati-
vo idiosincratico necesario para que todo el entorno sanitario que rodea a la demencia ten-
ga conciencia de la importancia y trascendencia que tiene para un pais y para el colectivo
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actualidad, la demencia de Alzheimer estd demostrado que existen cambios en las células
cerebrales, como son la falla de neurotransmisores o exceso de glutamato que ocasionan la
muerte celular cerebral, asi como depdsitos de proteinas anormales, lo que provocaba de-
fectos en la memoria, en los conocimientos, ejecucion de pensamientos y movimientos.

Desde hace 20 afios, fueron surgiendo medicamentos con comprobacion cientifica no
solo en la literatura, sino con evidencias clinicas, por lo que actualmente todos aquellos que
nos dedicamos a ver dia a dia enfermos con demencias lo hemos comprobado, ya que se
han tenido muy buenos resultados con los pacientes y de alguna forma se extiende a sus
familiares, cuidadores como a la sociedad misma.

Todos los que aqui participamos tenemos la intencién de aportar un pequefio grano
de arena para el manejo holistico de estos padecimientos demenciales.

Agradezco al Dr. Carlos Cuevas Garcia la invitacion que me hizo para fungir como Edi-
tora Huésped en esta clinica, quien depositd en una servidora su confianza para coordinar
tan interesante proyecto editorial.

Dra. Marisela Concepcion Parra Bernal
Editora Huésped

Epidemiologia

Mtro. Leonardo Eleazar Cruz Alcala

INTRODUCCION

Por primera vez, en la historia de la humanidad, el nimero y la proporcién de adultos ma-
yores alcanzan tal nivel que estan convirtiéndose en un tema de preocupacion.

El tépico del envejecimiento sobrepasa el interés puramente demografico, ya que
afecta la economia, la atencion médica, la politica, la psicologia, asi como la situacion de la
poblacion en general.

El proceso de industrializacion, la urbanizacién y la consecuente modernizacion social,
junto con los grandes avances en salud publica y los descubrimientos cientificos que re-
ducen la incidencia de las enfermedades letales, asi como las mejoras en las condiciones
de vida, han hecho posible un incremento de la esperanza de vida en un gran nimero de
paises.

América Latina no es la excepcion, actualmente, la esperanza de vida al nacer en esta
region esta por arriba de la media mundial y alcanza los 70 afios. En la Republica Mexicana
es de 73.1 aflos para varones y 77.6 afios para las mujeres.’

El aumento de la esperanza de vida y la disminucién de la natalidad, al actuar en con-
junto, originan dos fenémenos simultaneos: el envejecimiento de una cantidad cada vez
mayor de personas y el envejecimiento demografico a nivel mundial; p. ej., en las pirdmi-
des poblacionales pertenecientes a la Republica Mexicana, se observa que en el transcur-
so de los afios se modifican estos aspectos. En la actualidad, la base poblacional de meno-
res de edad es cada vez menor, incrementandose mas la poblacion adolescente, asi como
los grupos poblacionales de personas adultas (figs. 1-1 a 1-3).

Resulta evidente que el envejecimiento de la poblacién exige definir la sociedad futu-
ra deseada y articular politicas sociales orientadas a conseguir tales fines.
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Figura 1-1. Pirdmide poblacional 1939. (Tomado de: INEGI. Censo de Poblacién y Vivienda, 2000 y 2010
[actualizacion: jueves 3 de marzo de 2011]).

ASPECTOS DEMOGRAFICOS EN MEXICO

El ndmero de personas de 65 0 mas afios de edad se ha incrementado en el mundo en for-
ma considerable, hasta sextuplicarse entre 1900y 2010. Este hecho impacta un poco mas a
las mujeres.

En México, como lo demuestran las gréficas de las piramides poblacionales, entre 1930
y 1950, la mayor cantidad de poblacion correspondia a los nifos de cero a cuatro afos, con
un porcentaje de poco mas de 15.5%; para el afio 2000 disminuyé a un 11.2%, aumentan-
do el resto de la poblacion de mayor edad (figs. 1-1y 1-2).

Al analizar la curva de poblacién de personas adultas, se observa que en 1930, el 2.9%
del total de la poblacién tenia més de 65 afios; de ese porcentaje, 1.4% pertenecia al géne-
ro masculino y 1.5% al femenino. En el tltimo censo realizado en el afio 2010, la poblacion
mayor de 65 afos representa un aumento significativo del 6.3% del total de los habitantes,

Porcentaje

Figura 1-2. Pirdmide poblacional 1990. (Tomado de: INEGI. Censo de Poblacién y Vivienda, 2000 y 2010.
[actualizacion: jueves 3 de marzo de 2011]).

perteneciendo 2.9% a los varones y 3.4% a las mujeres. Si esto se representa en humero
de personas, significa que en la Republica Mexicana actualmente existen 7 077 200 perso-
nas mayores de 65 anos de edad; de éstas, 3 819 441 son del género femenino y 3 257 759
del masculino (figs. 1-1y 1-3, cuadro 1-1), de un total 112 336 538 habitantes informado en
el ultimo censo del 2010 (57 481 307 mujeres y 54 855 231 varones).

El envejecimiento de la poblacién y el aumento de la longevidad colocan a la sociedad
en una situacién que demanda medidas de politica social especificas.

El aumento de la longevidad y el envejecimiento originan que el tipo de enfermeda-
des que requieren atencion médica también cambie, dando paso al incremento en el nd-
mero de casos de enfermedades neurodegenerativas, entre las cuales se encuentra la
demencia. Esta entidad clinica, aunque puede presentarse casi a cualquier edad, es definiti-
vamente mucho mas frecuente en personas de mayor edad. Esta bien demostrado que la
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Sin embargo, las personas con demencia en varias ocasiones pueden ser maltratadas
0 aun abandonadas. Muchas veces, la causa del maltrato hacia las personas con demencia
se debe al desconocimiento real de la enfermedad.

Considerando que el individuo con demencia, sobre todo en las etapas tempranas pa-
rece estar normal, en ocasiones las personas que lo cuidan, consideran que actdia como si
estuviera fingiendo o piensan que dichos cambios son propios de la vejez, y que no hay
nada que ofrecerle, sélo queda cuidarlo hasta su destino final, la muerte.

CONCEPTO DE DEMENCIA

Algunos autores definen a la demencia como un sindrome clinico caracterizado por el de-
terioro progresivo en las funciones cerebrales superiores, pérdida de las habilidades previa-
mente adquiridas e imposibilidad para realizar de manera auténoma las actividades diarias
de una persona consciente.

Otros autores mencionan que la demencia es un término genérico, utilizado para desig-
nar una enfermedad cerebral crénica progresiva que afecta el intelecto y el comportamien-
to, hasta el punto donde las actividades habituales de la vida diaria se ven comprometidas.??

Las causas de la demencia son muy numerosas, en algunos pacientes las alteraciones
especificas como deficiencia de vitamina B,,, la hidrocefalia de presién normal, la enferme-
dad vascular cerebral, la encefalitis, los tumores cerebrales, las enfermedades metabdlicas
o por infeccién del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH); se identifican como la cau-
sa subyacente. En otros pacientes se aprecian alteraciones sensoriales o motoras, las cuales
indican que la demencia es un componente de una enfermedad neurolégica mas extensa,
p. &j., la enfermedad de Parkinson, la enfermedad de Huntington, la esclerosis lateral amio-
tréfica o la esclerosis multiple.

Sin embargo, muchos de los pacientes con demencia no son portadores de alguna de
estas enfermedades. Por lo tanto, se considera que estos individuos son portadores de una
demencia “primaria’, que se caracteriza por cuatro rasgos principales:

1. Datos normales en la exploracion neuroldgica primaria.

2. Los signos y sintomas se limitan a alteraciones de la conducta o la cognicion.

3. Las exploraciones del cerebro mediante estudios de imagen pueden revelar la distribucién
anatémica de la enfermedad, pero no muestran el resultado de su naturaleza especifica.

4. La identificacion de la causa exacta de la demencia se realiza mediante biopsia o en el
estudio post mortem.

En la actualidad, se estima que mas de 24 millones de personas en el mundo padecen de-
mencia, cifra que previsiblemente se duplicara cada 20 afios hasta superar los 80 millones
en el afo 2040.°
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El factor de riesgo mas importante para padecer demencia es la edad, ya que se ha ob-
servado que, a partir de los 65 afos de edad, la presencia de la enfermedad se duplica cada
cinco afos. En general se acepta que la prevalencia en personas mayores de 65 afios de
edad es de 5%.?

DETERIORO COGNITIVO LEVE

El deterioro cognitivo leve (DCL) representa a menudo un estadio prodrémico en la transi-
cion entre el deterioro asociado al envejecimiento y el desarrollo de sindromes demencia-
les, entre ellos, la enfermedad de Alzheimer (EA).5' El aumento de la poblacién adulta ma-
yor, favorecido en parte por el incremento en la expectativa de vida, esta acrecentando el
numero de personas afectadas con alteraciones cognitivas y posibles sindromes demencia-
les a nivel mundial;"" esto ocasiona una mayor carga social y sanitaria.'’*'

La tasa anual de progresion a enfermedad de Alzheimer en la poblacién general es de
1a2%, en pacientes con deterioro cognitivo leve es de alrededor de 10 a 15% al afo.*'° En
estudios de seguimiento a tres afos, se encontraron tasas anuales de 21.9,5 16, 15, y 6%
en seguimiento a seis afos, se apreciod la progresion hasta en un 80%.® Esta progresion, a
su vez, implica un mayor grado de deterioro cognitivo.”

ElI DCL es una alteracién cognitiva cuya intensidad no es suficiente para ser catalogada
como demencia. Se caracteriza por quejas subjetivas, con frecuencia de alteracion en la
memoria, confirmadas por una valoracion objetiva. Ciertas funciones cognitivas se encuen-
tran preservadas o escasamente afectadas, y no se altera la autonomia funcional en las ac-
tividades de la vida diaria.’®" La prevalencia del DCL varia en diferentes articulos segun los
criterios diagndsticos utilizados, los tipos de estudio y las distintas muestras seleccionadas,
con un rango de 3 a 53.8%; generalmente son el doble de las encontradas para demen-
cia.*?' En diferentes revisiones, la edad avanzada aparece como un factor de riesgo relacio-
nado con la prevalencia del DCL;**° no se encontrd relacion respecto al género y al nivel de
educacion.’®?

En la poblacion de Tepatitlan del estado de Jalisco, México, se realizé un estudio de
muestreo por conglomerados (tamafio de la muestra de 470 personas, 234 mujeres y 236
varones), informandose una prevalencia de DCL de 19.78% en personas con un promedio
de edad de 73.4 afos.?

FRECUENCIA DE LOS DIFERENTES TIPOS DE DEMENCIA

Como ya se ha mencionado, la enfermedad de Alzheimer es la causa mas frecuente, ya que
representa de 50 a 75% de todos los casos de demencia; otra causa comun es la demencia
vascular (DV), ya sea sola o en combinacion con EA (10 a 20% de los casos), la demencia con
cuerpos de Lewy (10 a 15%), y la demencia frontotemporal (5 a 15%).”'
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En Rusia y Japén, la demencia vascular es tan frecuente o mas quelaEA, y en Africa pa-
rece que esta ultima tiene menor incidencia.

La caracteristica principal de la enfermedad de Alzheimer es a pérdida progresiva de
la memoria de los acontecimientos recientes y experiencias. La alta prevalencia de esta en-
tidad puede llevar a la creencia de que la demencia siempre se debe a la EA, y que, como
se indica en Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV),* la pérdida de la
memoria es una caracteristica de todas las demencias. Un numero creciente de evidencia
indica que casi una cuarta parte de todas las demencias primarias, sobre todo las de inicio
presenil, puede ser causada por otras enfermedades diferentes de la EA, y que algunas de
estas demencias, llamadas atipicas, implican alteraciones cognitivas en otras dreas diferen-
tes de la memoria, 22325

En la actualidad, algunos autores consideran que hay unos 25 millones de personas
que padecen EA en el mundo, y probablemente en los préximos 20 afos, se registraran
unos 70 millones de nuevos casos. Se estima que en Europa hay aproximadamente
3286 000 personas que padecen demencia y que aparecen 824 000 nuevos casos por

afo.” En Espana afecta a cerca de 800 000 individuos, aunque sélo estan diagnosticados
unos 600 000.

PREVALENCIA

En el estudio de prevalencia global de demencia por consenso Delphi, se estimé que hoy
dia en el mundo existen 24.3 millones de personas con demencia, con 4.6 millones de ca-
sos nuevos de demencia cada afio (un caso nuevo cada 7 seg). La mayoria de las personas
con demencia vive en paises en desarrollo (60% en 2001, aumentando a 71% para el 2040).
Las tasas de crecimiento no son uniformes, en los paises desarrollados se pronostica un au-
mento de 100% entre 2001 y 2040, pero en mas de 300% en India, China y sus vecinos del
pacifico del sur de Asia y el oeste.s

La demencia por debajo de los 45 afios es muy rara, excepto la demencia asociada al
SIDA.

Estudios indican que la prevalencia de demencia oscila entre el 4.8y 36% en personas
mayores de 65 afos, aunque hay cifras atin mas extremas, 228

La variabilidad de la prevalencia en los diferentes estudios se explica por la metodolo-
gia usada, estructura de edad poblacional, tipo de poblacién (urbana, rural, institucionali-
zada, etc.), la tasa de respuesta y los criterios diagnésticos.

Se ha sefialado que independientemente de los diferentes criterios diagndsticos y mé-
todos de investigacion utilizados, resulta consistente el hecho por el cual la prevalencia de

demencia en general se duplica aproximadamente cada cinco afios a partir de los 65
anos.?®
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En el estudio hecho en Tepatitlan se informé una prevalencia de demencia de 3.7% en
personas mayores de 65 afios, sin diferencias significativas respecto al género.” En dicho
trabajo se aprecié que los dos tipos mas prevalentes de demencia son, por orden de fre-
cuencia, la enfermedad de Alzheimer (EA) y la demencia vascular (DV); esto mismo, se se-
falé en estudios de las poblaciones espafiolas de Toledo y Girona.***!

Se cuenta con otro estudio realizado en el 2008 con base poblacional en México, en el
que se menciona que la prevalencia en ancianos de bajo y mediano ingreso economico es
de 8.6y 8.5% para las areas urbana y rural, respectivamente, y que cuando la prevalencia se
ajusta por grupo de edad, género y lugar de residencia, se reduce a 7.4y 7.3% en las mis-
mas areas.*

En el estudio European Studies of Dementia (EURODEM) tampoco se observaron dife-
rencias significativas por género,* sin embargo, otros autores mencionan que la preva-
lencia es mayor en el varén hasta los 75 aios, y a partir de esa edad es mayor en la mu-
jer.2® Asimismo, se analizan los estudios de prevalencia de demencia entre los afios 1945
y 1985.

En un estudio canadiense se indica que la prevalencia de demencia en las mujeres es
mayor que en los varones.>* En el estudio Neurological Disorders in Central Spain (NEDICES)
se sefiala que la prevalencia de EA es més alta en las mujeres con significacion estadistica,
pero no el total de los casos de demencia, donde no existe diferencia.®

Debido a que la supervivencia a 10 afios es comun en EA, la prevalencia aumenta des-
de 3% a los 65 afos de edad, a 47% después de los 85 afios.*

No se ha encontrado diferencia significativa en la prevalencia de demencia grave en-
tre blancos y negros.

La prevalencia de DV también se incrementa con la edad, pero al contrario de lo que
pasa en la EA, la diferencia en la prevalencia entre varones y mujeres es edad-dependien-
te. Una de las causas podria ser la mayor supervivencia de las mujeres.

Se dispone de evidencia de que la enfermedad vascular tiene un importante papel en
el desarrollo de demencia. Los pacientes con apoplejia (ictus) incrementan el riesgo de de-
mencia tanto vascular como por EA.7%

Las personas en quienes la necropsia reveld infartos lacunares cerebrales fueron mas
propensas a tener demencia que aquellas que no tuvieron infartos. También se encontra-
ron menos datos histopatoldgicos de EA en personas con infartos y con sintomas clinicos
de demencia.***" En imagenes de resonancia magnética (RM), los pacientes con EA mas a
menudo tienen infartos cerebrales asintomaticos (silenciosos) que los controles sin demen-
cia.2* La prevalencia de infartos cerebrales silenciosos también es alta en las poblaciones
de adultos mayores sin demencia,**¢ pero poco se sabe sobre su importancia prondstica.

Hay informes de que de 20 a 25% de los pacientes que sufrieron un infarto cerebral,
desarrollaron una demencia en el periodo de un ano.”
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INCIDENCIA

La incidencia global de demencia en Europa es de 6.9 por 1 000 varones y de 13.1 por 1000
mujeres/afio. En todos los estudios, hay un crecimiento exponencial de la incidencia de de-
mencia con la edad; incluso en los muy ancianos, la tasa de incidencia varia desde 2.5 por
1000 personas/afio en el grupo de edad de 65 a 69 anos, hasta 69.1 por 1 000 personas/
ano en los mayores de 90 afios.

Mientras que la incidencia de demencia continda creciendo mas alla de los 85 afos, la
tasa de crecimiento no es tan rapida a partir de los 85 afos, comparando dicha tasa de cre-
cimiento desde los 65 hasta los 85 afios. Estos resultados sugieren que la disminucién del
crecimiento de la incidencia de demencia en sujetos mayores de 90 afios puede deberse a
una seleccion natural (ancianos que tiene menos probabilidades de padecer demencia vi-
ven mas) o a la disminucion de la supervivencia de los que tienen factores de riesgo cardio-
vascular o de padecer demencia. Y la demencia no seria proceso de envejecimiento en si
mismo.

Respecto a la EA, la incidencia aumenta constantemente, pasando de 0.5% por afio a
la edad de 65 afios a casi 8% anual después de los 85.%

FACTORES DE RIESGO DE LAS DEMENCIAS

El factor de riesgo més importante es la edad, como se ha venido sefalando; sin embargo
hay otros factores de riesgo:

El género, mujeres en comparacién con varones (razén de momios [OR] = 1.6, interva-
lo de confianza [IC] 95% 1.1 a 2.4), es un factor de riesgo en los estudios de Europa y
Asia, pero en los estudios realizados en Canada y los Estados Unidos (EUA) no se ha en-
contrado al género como factor de riesgo de padecer demencia.

Si el riesgo de padecer demencia y EA es similar en ambos géneros, es evidente que
desaparecerian los factores sociales, hormonales, culturales y laborales con los que se
ha relacionado previamente la demencia y la EA.

La salud autopercibida (mala o buena) aumenta el riesgo de incidencia de demencia
(OR =3.9,1C95% 2.2 a 6.9), asi como el ictus (OR=12.1,1C95% 1.1 a 4.2) y la enferme-
dad de Parkinson (OR = 3.5,1C 95% 1.3 2 9.3).

Son dudosos los factores de riesgo de padecer demencia, al contrario de lo afirmado
anteriormente, el antecedente familiar de demencia y el traumatismo craneoencefali-
o con pérdida de conciencia; ademas, no se ha observado que el consumo modera-
do de alcohol sea un factor protector de riesgo.349:50

* Se han descrito varios factores genéticos y predisponentes implicados en el desarrollo
de la EA. Sin embargo a excepcién de la edad,” no hay consenso entre los investiga-
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dores sobre cuales son los factores que pueden predecir mejor la EA. Algunos estudios
han encontrado que niveles cognitivos bajos y medidas neuropsicolégicas especificas
se asocian con el desarrollo de la EA,*>*y otros han hallado que un nivel de educacion
bajo es un factor de riesgo importante para la EA.* El tabaquismo (mas los varones) y
el bajo nivel educativo (mas las mujeres) aumentan significativamente el riesgo de pa-
decer demencia. .
Algunos estudios, aunque no todos, han comprobado una mayor prevalencia de de-
mencia en las mujeres mayores**¢ y en los afroamericanos.” Se ha demostrado que
varios factores de riesgo cerebrovasculares estan asociados con el desarrollo de la de-
mencia y la EA, incluida la hipertension,*®* las enfermedades cardiovasculares, los in-
dices aterosclerdticos® y la diabetes mellitus.5"? Curiosamente, la hipertension a la
edad de 45 a 50 afios se ha descrito como un factor de riesgo para la demencia vascu-
lar después de los 65 afos de edad.% .
Aunque algunos genes se han asociado con la EA, se ha identificado al alelo épsilon
4 de la apolipoproteina E (APOE-€4) como un indicador pronostico de la aparicion de
la EA en la mayor parte de los estudios poblacionales.5*5 Por ultimo, algunos estu-
dios han encontrado que los antecedentes de depresién en los ancianos estan aso-
ciados con el desarrollo de demencia.®*® Sin embargo, no todos los sujetos con en-
fermedades cerebrovasculares, depresion o portadores del alelo APOE-e4 desarrollan

una demencia o la EA.

CONCLUSION

Debido al incremento de la esperanza de vida al nacer en la mayor parte de los paises (en
la Republica Mexicana es de 73.1 afios para los varones y 77.6 afos para las mujeres), asi
como la consecuente modificacién de la piramide poblacional, con cada vez menor pobla-
cion infantil y mayor poblacion adulta, las demencias podrian convertirse en un grave pro-
blema de salud publica durante los préximos anos, al generar un estado de dependencia
con altos costos psicoldgico, moral, social y econémico.

En la actualidad, en el mundo existen 24.3 millones de personas con demencia, con 4.6
millones de casos nuevos de ésta cada afo (un caso nuevo cada 7 seg). El nimero de per-
sonas afectadas se duplicara cada 20 afnos a 81.1 millones en 2040.

Los estudios indican que la prevalencia de demencia oscila entre el 4.8 y 36% en los su-
jetos mayores de 65 afios, aunque existen cifras alin mas extremas. Ademas, se ha compro-
bado que dicha prevalencia se duplica aproximadamente cada cinco afos a partir de los 65
anos, por lo que a mayor esperanza de vida de la poblacion, hay mas posibilidades de que
haya mas cantidad de personas con demencia.

Es importante sefialar que la mayor parte de los paises no esta preparada para este
tipo de enfermedades, y en especial en México, donde atin no estan completas las acciones
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para mejorar el nivel de educacién y las acciones de salud, ademas existe una inadecuada
reparticion de la riqueza; por lo tanto, es de esperar importantes retos que superar a fin de
que la poblacién pueda recibir una adecuada atencién tanto médica como psicolégica y,
por supuesto, econémica, sobre todo a los portadores de este tipo de enfermedades créni-
co degenerativas.
Es indispensable recordar que los dos tipos més prevalentes de demencia son, por or-
den de frecuencia, la enfermedad de Alzheimer (EA) y la demencia vascular (DV), y que se
considera a la edad como el factor predisponente mas importante para padecer demen-
cias, aunque hay otros factores como seria el tabaquismo (mas en varones) y bajo nivel edu-
cativo (mas en la mujer) que aumentan significativamente el riesgo de padecer demencia.
No hay que olvidar las numerosas enfermedades como las cerebrovasculares, la hiper-
tension arterial, la diabetes mellitus y los problemas con las lipoproteinas, que definitiva-
mente inciden en padecer algun tipo de demencia.

Debe continuarse trabajando para poder establecer medidas adecuadas para la aten-
Cion de estas enfermedades demenciales, que ya las tenemos, pero que se observaran con

mayor frecuencia en un futuro no muy lejano.
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