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RESUMEN

Introduccion: El evento cerebrovascular representa la segunda causa de muerte
mundial. El deterioro cognitivo posterior a ECV, se considera una causa
importante de discapacidad. Objetivo: Estimar la prevalencia de deterioro
cognitivo en pacientes de 40 a 90 afios con historia de evento cerebrovascular
en el HTMC en el periodo del 2014 al 2020. Materiales y métodos: Estudio
transversal, retrospectivo, observacional, descriptivo en una poblaciéon del HTMC.
Resultados: De 2308 pacientes, 6,67% tuvieron deterioro cognitivo e historia de
ECV. La tasa de mortalidad fue 51.9% (n=80). La media de edad fue 77 afos,
con desviacion estandar de 9. El tipo de ECV mas frecuente fue: isquémico
67.53%, El sintoma con mayor frecuencia: irritabilidad 53.2% (n=82). Aquellos
con mayor severidad de deterioro cognitivo tienden a mayor valor en escala
NIHSS (p=0.012). Se aplic6é Chi cuadrado, demostrando asociacién entre
severidad de la atrofia cerebral y deterioro cognitivo (p=0.474). Los pacientes con
mayor severidad de atrofia cerebral debutan con mediana de score MMSE méas
baja, (p=0.001). 62.3% de los pacientes del estudio correspondian al género
masculino. La diabetes mellitus tipo Il fue el factor de riesgo con mayor
prevalencia (36.4%). Conclusién: La prevalencia de pacientes de 40 a 90 afios
gue desarrollaron deterioro cognitivo fue del 6.67%. EI ECV mas frecuente fue el
tipo isquémico. El principal sintoma fue irritabilidad. El factor de riesgo mas
comun fue diabetes mellitus tipo II. Concluimos que existe una relacion
estadisticamente significativa entre el deterioro cognitivo con antecedentes de
ECV.

Palabras claves: evento cerebrovascular, stroke, demencia, deterioro cognitivo,

demencia vascular, isquemia cerebral.
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ABSTRACT

Introduction: The cerebrovascular event represents the second cause of death
worldwide. Cognitive impairment after stroke is considered an important cause of
disability. Objective: To estimate the prevalence of cognitive impairment in
patients aged 40 to 90 years with a history of cerebrovascular event in the HTMC
in the period from 2014 to 2020. Materials and methods: Cross-sectional,
retrospective, observational, descriptive study in a population of the HTMC.
Results: 2308 patients, 6.67% had cognitive impairment and a history of CVD.
The mortality rate was 51.9% (n=80). The mean age was 77 years, with a
standard deviation of 9. The most frequent type of stroke was ischemic 67.53%,
The most frequent symptom: irritability 53.2% (n=82). Those with greater severity
of cognitive impairment tend to have a higher value on the NIHSS scale (p=0.012).
Chi square was applied, showing an association between severity of brain atrophy
and cognitive impairment (p=0.474). Patients with greater severity of cerebral
atrophy debut with a lower median MMSE score, (p=0.001). 62.3% of the study
patients were male. Type Il diabetes mellitus was the risk factor with the highest
prevalence (36.4%). Conclusion: The prevalence of patients aged 40 to 90 years
who developed cognitive impairment was 6.67%. The most frequent stroke was
the ischemic type. The main symptom was irritability. The most common risk
factor was type Il diabetes mellitus. We conclude that there is a statistically

significant relationship between cognitive impairment and a history of stroke.

Keywords: cerebrovascular event; stroke; dementia; cognitive impairment;
vascular dementia; cerebral ischemia.
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INTRODUCCION

De acuerdo a recientes estudios realizados por la OMS el numero de
personas que cursan con deterioro de la funcion cognitiva se encuentran dentro
del 5% y 8% de pacientes con aproximadamente 60 afios. Segun estadisticas, la
demencia alcanza los 50 millones de personas, y de estos corresponde un 60%

a paises en vias de desarrollo (1).

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), en su informe sobre
pacientes con demencia, se proyecta que en el afio 2030 alrededor de 82
millones de personas seran afectadas por demencia (1), de la misma manera se
considera que si dicha prevalencia se mantiene, 130 millones de personas viviran
bajo dicha condicidon en el afio 2050 (2). Se estima que el nimero de poblacién
afectada con mayor frecuencia, es decir los adultos mayores, seguira en aumento
dentro de los siguientes 15 afios para Latinoamérica y el caribe, alcanzando el
71%, logrando asi ser considerada a nivel mundial, la méas alta (3). Conforme al
Global Burden of Disease Study, en el afio 2016 se registraron 55,865 casos con

3023 muertes por demencia en el Ecuador (4).

El evento cerebrovascular (ECV) o stroke representa la segunda causa de
muerte en el mundo, y es responsable de 5,7 millones de muertes al afio y se
espera que para el 2030 se convierta en el causante de 7,8 millones de muertes
en el mundo (5). A nivel mundial, los eventos cerebrovasculares son la segunda
causa de muerte y la tercera causa de discapacidad. Segun la OMS, el porcentaje
de pacientes con ECV representa el 70% en paises subdesarrollados y el 87%
de las defunciones estan relacionadas con el ECV. Estas cifras demuestran que
existe un incremento al doble en los ultimos 40 afos; por el contrario, en los

paises de altos ingresos se reporta disminucion de 42% de la incidencia del ECV

(6).

En el 2015 se registr0 que las principales causas de mortalidad por
enfermedades no transmisibles fueron la enfermedad cardiovascular (95%),

neoplasias (8.8 millones) y patologias respiratorias de tipo crénico (3,8 millones)

2



(7). En Ecuador, Moreno-Zambrano et al. (8) realizaron un estudio sobre las
principales causas de mortalidad en el pais entre 1991 y 2015, donde del total de
muertes (1,222,173), se determiné al ECV como primer lugar con 77,897 muertes
(6,7%).

En el Oxford Vascular Study, se demostro que el riesgo de demencia luego
de 5 afos se vinculé con la edad, ECV previo, severidad del accidente
cerebrovascular, nivel cognitivo previo, baja escolaridad y leucoaraiosis (9). En
Estados Unidos, el estudio de Framingham con 212 sujetos investigados sugirid
que un 19,3% de casos fueron desarrollando cuadros de demencia en los 10
afos posteriores al ECV. Un estudio sugirié que pacientes hispanos tuvieron una

mayor prevalencia que los no hispanos, en el 31% (10).

La presencia de deterioro cognitivo en pacientes posterior a un ECV, se
considera una causa importante de discapacidad en el paciente, por lo que su
prioridad de estudio es alta (11). El nimero de casos de pacientes que han
presentado deterioro cognitivo posterior a evento cerebro vascular varia de 7.4%
en pacientes posterior al primer evento cerebro vascular, hasta un 41.3% en
pacientes con cuadros recurrentes ECV, dicha prevalencia varia debido a
distintos factores, tales como region geografica, criterios diagnosticos y métodos
de evaluacion (12). La alteracion de la funcion cognitiva a largo plazo afecto a un
20% de pacientes con cuadros clinicos previos de alteraciones vasculares como

enfermedad cerebro vascular (13).
JUSTIFICACION

El ECV se considera un tema de investigacion relevante puesto que se
registra como una de las primeras causas de morbi-mortalidad en el Ecuador, y
a su vez, presenta multiples factores etiologicos relacionados con el estilo de
vida, lo mismos que podrian ser modificados (8). El ECV es responsable de la
mayoria de los casos de demencia en pacientes ancianos debido a las lesiones
vasculares. Se considera que 1 en 10 pacientes ya tiene un cuadro de demencia

cuando sufre un ECV, y que 1 en 10 pacientes desarrollaran demencia luego del



primer ECV y esto aumenta drasticamente a len 3 pacientes en casos de ECV
recurrente (14). Las variables que engloban el cuadro de deterioro cognitivo
posterior a ECV son la edad, raza, tipo de ECV, y comorbilidades como
hipertension, DM, tabaquismo; por lo tanto, el su manejo eficaz y la terapia
adecuada posterior a un ECV, pueden disminuir o retrasar considerablemente su
incidencia (15). La finalidad tedrica y practica del presente estudio es aportar con
datos estadisticos reales del pais sobre casos de demencia que fueron producto
de un ECV, asi como detectar de forma oportuna los factores de riesgo que

pueden llevar a un paciente a desarrollar un stroke.
APLICABILIDAD Y UTILIDAD DE LOS RESULTADOS DEL ESTUDIO

El actual trabajo de investigacion se llevara a cabo por medio de estudios
estadisticos de prevalencia y de asociacion. Para este estudio se tomara en
cuenta a pacientes entre 40 y 90 afos, del Hospital Teodoro Maldonado Carbo,
que hayan sido diagnosticados con deterioro cognitivo y cuenten con
antecedentes personales de evento cerebrovascular. La obtencion de los datos
se realizara por medio de historias clinicas en el periodo 2014 a 2020. Los
resultados de este estudio aportaran al pais con informacién estadistica

actualizada y confiable.



OBJETIVOS GENERALES Y OBJETIVOS ESPECIFICOS
e Objetivo General

Estimar la prevalencia de deterioro cognitivo en pacientes de 40 a 90 afios con
historia de evento cerebrovascular en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo en
el periodo del 2014 al 2020.

e Objetivos especificos
- ldentificar el tipo de evento cerebrovascular mas frecuentemente
relacionado con deterioro cognitivo.

- Determinar los principales sintomas de deterioro cognitivo

presentes en pacientes con historia de evento cerebrovascular.

— Relacionar la severidad del evento cerebrovascular con la

complejidad del deterioro cognitivo.

- ldentificar los factores de riesgo mas comunes en pacientes con

deterioro cognitivo con historia de evento cerebrovascular.



MARCO TEORICO

1. EVENTO CEREBROVASCULAR

1.1.1 DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA DEL EVENTO
CEREBROVASCULAR

Se denomina evento cerebrovascular (ECV) a la detencién del flujo
sanguineo cerebral ocasionado por la isquemia de las células cerebrales o
hemorragia por ruptura de vasos sanguineos cerebrales provocando, de esta
forma, pérdida de la funcion del area afectada, lo que resulta en una emergencia
meédica (16). Cuando sobreviene un infarto del sistema nervioso central (SNC),
las células del encéfalo; médula espinal y retina se lesionan, y esto puede
comprobarse por medio del examen imagenolégico, patolégico u otra evidencia
objetiva que demuestre una lesion isquémica u hemorragica focal a funcién de
su distribucion vascular (17). Es importante destacar que este tipo de lesion
vascular es originada de manera esporadica, sin relacion alguna de traumatismo

craneoencefalico previo, ya que su esquema de tratamiento es distinto.

A nivel mundial, los ECV son la segunda causa de muerte y la tercera
causa de discapacidad. Segun la OMS, el porcentaje de pacientes con ECV
representa el 70% en paises en via de desarrollo y el 87% de las defunciones
estan relacionadas con el ECV. Estas cifras demuestran que existe un
incremento al doble en los ultimos 40 afos; por el contrario, en los paises con

altos ingresos se reporta una disminucion del 42% en la incidencia del ECV (6).

En la siguiente ilustracion se muestra que en el Ecuador desde el afio 2001
hasta el afio 2015 se registré un incremento en la prevalencia de decesos por
ECV. Se registraron 48.621 casos, de estos se encontrd que existe una relacion
del 50,3% en el sexo masculino, por lo que no existe una diferencia significativa
para el sexo masculino o femenino por su relacion 1:1. La edad promedio

presentada fue de 71,4 afos en los hombres y de 74,5 afios en las mujeres (18).



Caracteristica NuUmero y proporciéon de defunciones

n = 48.621 %
Sexo
Masculino 24.458 50,30
Femenino 24.163 49,70
Grupos etarios (afios)
30-39 1.595 3,28
40-49 3.032 6,24
50-59 5.209 10,71
60-69 7.498 15,42
70-79 11.630 23,92
80+ 19.657 40,43
Area de residencia
Urbana 38.783 79,77
Rural 9.075 18,66
Zona no delimitada 763 1,57
Estado civil
Unido(a) 5.702 11,73
Soltero(a) 14.809 30,46
Casado(a) 16.549 34,04
Divorciado(a) 1.307 2,69
Separado(a) 1.139 2,34
Viudo(a) 7.726 15,89
lgnora 1.389 2,86

Figura 1 Decesos por ECV segun sexo, grupo etario, area de residencia y
estado civil en Ecuador periodo 2001-2015
Fuente: NUfAez-Gonzélez et al. Mortalidad por enfermedades cerebrovasculares
en Ecuador 2001- 2015, 2018 (18)

1.1.2 ETIOLOGIA Y FISIOPATOGENIA DEL ECV

El 85% de todos los ECV son de etiologia isquémica, mientras que el 15%
son de causa hemorragica. Entre los factores de riesgo predominantes se
encuentran la hipertension arterial, diabetes mellitus (DM), hipercolesterolemia,
sedentarismo, obesidad, alcoholismo crénico, genética y tabaquismo. En el caso
de los ECV de tipo isquémicos, se originan generalmente por un coagulo que
viaja como émbolo desde el corazon hacia los pequefios vasos cerebrales, lo

cual se presenta frecuentemente en pacientes con arritmias cardiacas como la



fibrilacion auricular (FA), enfermedad valvular, defectos estructurales y

enfermedad reumatica cardiaca (19).

Si el ECV isquémico es originado por un trombo, lo més probable es que
sea ocasionado por alteraciones dentro del vaso sanguineo cerebral secundario
a enfermedad aterosclerética, diseccidén arterial, displasia fibromuscular o

afeccién inflamatoria (20)

Los ECV de tipo hemorragicos ocurren generalmente en pacientes con
hipertension arterial cronica no controlada; se han relacionado con infartos
lacunares, es decir, que ocurren a nivel de los ganglios basales, capsula interna,
talamo y protuberancia. Otras causas de ECV hemorragicos incluyen la
angiopatia amiloidea cerebral, afeccion en la cual las placas amiloideas se
depositan en los vasos medianos y pequefios (frecuente en l6bulos parietales y

frontales), lo que ocasiona rigidez y vulnerabilidad a la ruptura (19).

Una estructura vascular apropiada es fundamental para evitar que se
afecte la integridad de los vasos sanguineos, por lo tanto, los ECV de tipo
hemorragico suceden cuando existe alteracion de tales estructuras ocasionadas
por aneurismas, malformaciones arteriovenosas, malformaciones cavernosas,

telangiectasias capilares, angiomas venosos y vasculitis (21).

Alrededor del 75% de los casos de hemorragia subaracnoidea (HSA)
espontanea se deben a la rotura de un aneurisma, el 20% no tiene una causa
identificable (de los cuales al menos la mitad se debe a HSA perimesencefélica
idiopatica o no aneurismatica), y el resto son causados por una variedad de
trastornos raros como como malformaciones arteriovenosas del cerebro o la

columna vertebral (22).
1.1.3 CLASIFICACION DEL ECV

Un evento cerebrovascular se clasifica en tres tipos: isquémico,

hemorragico y una variacion del tipo isquémico denominado ataque isquémico



transitorio (TIA) donde el flujo sanguineo se detiene en un area focal cerebral

pero su perfusion retorna de manera inmediata sin secuelas en el tejido cerebral.

Aproximadamente el 50% de los eventos cerebrovasculares isquémicos
se atribuyen a enfermedades aterotromboticas de arterias grandes, el 25% a
enfermedades de arterias intracraneales pequefias (que resultan en eventos
cerebrovasculares lacunares), el 20% a embolias cardiacas y el 5% a diversas

causas raras (por ejemplo, diseccidon de arterias extracraneales) (23).

Hay dos subtipos de eventos cerebrovasculares hemorragicos: la
hemorragia intracerebral donde el sangrado es secundario a un vaso sanguineo
roto y puede ser intraparenquimatosa (sangrado dentro del tejido cerebral) o
intraventricular (sangrado dentro de los ventriculos); y la hemorragia
subaracnoidea donde el sangrado ocurre fuera del tejido cerebral, entre la

piamadre y la aracnoides (24).

1.1.4 CARACTERISTICAS CLINICAS DEL ECV

La caracteristica histérica mas comun de un evento cerebrovascular
isquémico es su inicio agudo; los hallazgos fisicos mas comunes son la debilidad
focal y alteracion del habla (25). Entre los sintomas mas frecuentes se
encuentran: inicio agudo, debilidad subjetiva del brazo, debilidad subjetiva de la
pierna, alteracion del habla autoinformada, debilidad subjetiva del cuerpo,
parestesia del brazo, parestesia de la pierna, cefalea, mareos no ortostaticos;
entre los signos mas frecuentes se encuentran: paresia del brazo, paresia de la
pierna, disfasia o disartria, marcha hemiparética o ataxica, paresia facial,

anormalidad del movimiento ocular y defecto del campo visual (26).

La distincion confiable entre hemorragia intracerebral y evento
cerebrovascular isquémico solo se puede realizar mediante
neuroimagen. Ambas entidades se caracterizan por la aparicion aguda de
sintomas focales. Las personas con hemorragia intracerebral pueden tener un

empeoramiento gradual de los sintomas después de la aparicion brusca, lo que



refleja un tamafio creciente del hematoma. Las personas con hemorragia

también pueden tener un nivel disminuido de conciencia (26).

La HSA se presenta de manera diferente a la hemorragia intracerebral y
el evento cerebrovascular isquémico. El sintoma mas comun descrito por el
paciente es el "peor dolor de cabeza de mi vida". La sintomatologia ademas
puede incluir vémitos, convulsiones, meningismo y disminucion del nivel de
conciencia (27). Las personas con HSA pueden no presentar signos focales
porque el sangrado ocurre fuera del cerebro, excepto cuando un aneurisma
sangra en una ubicacion focal, como un aneurisma de la arteria de comunicacion

posterior que comprime el tercer par craneal (26).
1.1.5 METODOS DIAGNOSTICOS DEL ECV

Al momento de diagnosticar un ECV se debe establecer el tipo de evento
cerebrovascular que padece el paciente. Lo principal debe de realizar el médico
encargado es el examen fisico neurolégico, de esta forma le permitira saber que
area del cerebro esta siendo afectada y se podra diferenciar entre un ECV
isquémico o hemorragico, y también se debera realizar un hemograma completo
y tiempos de coagulacion del paciente. Luego de esto, los examenes
diagnésticos que se utilizan son examenes imagenologicos como TC, RM 'y
examen del flujo sanguineo, que se lo realiza por medio de angiografia por
tomografia computarizada (ATC) y angiografia por resonancia magnética (ARM)
(28).

La primera en utilizar es la TC porque determinara la etiologia, localizacion
y extension de la lesion cerebral; es muy similar a la RM pero con la diferencia
de que esta Ultima es utilizada para diagnosticar zonas profundas de tejido
cerebral que hayan sido lesionadas. La ATC y ARM son muy similares en el
aspecto en que ayuda a encontrar anormalidades en los vasos sanguineos, tales
como aneurismas, y del mismo modo, se emplean para revelar fugas u
obstrucciones del flujo sanguineo; su diferencia radica en que la ARM posee

mayor precision en la calidad de imagen de la vasculatura intracerebral (29).
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Entre los métodos para estadificar la severidad del ECV, existen
diferrentes escalas como la de National Institutes of Healt Stroke Scale (NIHSS)
que evalla las funciones neuroldgicas esenciales de manera cuantitativa de los

pacientes luego de haber sufrido un stroke (30)

PUNTAJE SEVERIDAD
0 NO SINTOMAS DE STROKE
1-4 LEVE
5-15 MODERADO
16 - 20 MODERADO A SEVERO
21-42 SEVERO

Figura 2 Escala de NIHSS para evaluacion de stroke
Adaptado de: National Institute of Health Stroke Scale (30)

1.1.6 MANEJO TERAPEUTICO Y MEDIDAS DE PREVENCION DEL ECV

Al momento de tratar esta condicion, se lo debe de realizar con el
diagnéstico final que otorgue los resultados neuroimagenoldgicos, ya que
dependera del tipo de ECV. En el ECV isquémico se utilizan antiplaquetarios y
anticoagulantes, los cuales deben de estar establecidos dentro de las 24 a 48
horas posterior al comienzo de los sintomas. Si la causa es un coagulo de sangre
lo que la evidencia sugiere es un activador de plasmindgeno tisular (r-tPA) de
forma intravenosa dentro de las primeras 3 a 4.5 horas ya que promueve la
eliminacién del coagulo y a disminuye la probabilidad lesiones cerebrales
posteriores. Si el paciente acude al hospital dentro de las primeras 6 a 24 horas
lo recomendable es realizar una trombectomia mecanica, en la cual se introduce
un catéter en la circulacion cerebral para extraer el coagulo y si la pared de la

arteria se encuentra debilitada se debera colocar un stent (31).

El tratamiento para el ECV hemorragico tiene como objetivo detener la

hemorragia y lograr, por medio de farmacos, la disminucion de la presion arterial,
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y de esta forma, prevenir convulsiones y la vasoconstriccion que empeora el
cuadro; si la presion intracraneal no se puede disminuir, se deberéa realizar la
craneotomia descompresiva. Si se detecta que un aneurisma se ha roto, el
procedimiento a seguir sera de una cirugia cerebrovascular en la cual se cortar

el aneurisma y asi evitar el sangrado posterior (31).

En la prevencion del ECV, se requieren tomar medidas para ejecutar una
prevencion primaria temprana y eficaz; y luego pasar a la prevencion secundaria

para evitar eventos recurrentes.

La prevencion primaria se enfoca en el estilo de vida de las personas,
puesto que con su modificacion se pueden obtener rangos normales de presion
arterial y colesterol; a su vez, eliminar la ingesta de alcohol y tabaco, y fomentar
una dieta adecuada y ejercicio diaria para evitar el sobrepeso y otras
comorbilidades. Entre las medidas de prevencion secundaria del ECV las mas
importantes son mantener un control adecuado de la presién arterial, colesterol y
de medicamentos antitromboticos. Otras medidas preventivas relacionadas al
mecanismo del evento cerebrovascular son la anticoagulacién para pacientes
con FA y procedimientos como la endarterectomia carotidea para la estenosis

sintomatica severa de la arteria carétida (32).
1.2 DEMENCIA
1.2.1 DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA DE DEMENCIA

La demencia se establece como cualquier desorden en el cual, un
descenso importante en el nivel cognitivo del paciente, interrumpe el
funcionamiento habitual de tipo ocupacional, domestico o social. Un cuadro de
demencia debe catalogarse como un sindrome adquirido con muchas causas y
no como una enfermedad especifica. La prevalencia global de demencia se fija
en 7% en pacientes mayores de 65 afios de edad. Se consideran a la edad, perfil
geneético y enfermedades vasculares como los principales factores de riesgo para

desarrollar demencia (33).
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De acuerdo con la OMS, alrededor de 50 millones de personas viven con
un cuadro de demencia diagnosticado, y anualmente se registran 10 millones de
casos nuevos, esto resulta de vital importancia porque 2 de 3 personas con
demencia provienen de paises subdesarrollados (1).

Ha existido un incremento exponencial del 117% en la prevalencia de la
demencia desde el afio 1990 hasta el 2016 en el mundo, pasando de 20,2
millones a 43,8 millones; posicionandose como la quinta causa de muerte con
2,4 millones de casos, luego de la enfermedad cardiaca isquémica. La demencia
se presentd en el 2016 con mas frecuencia en personas con mas de 70 afios y
mujeres. Mas de 6,4 millones de casos de demencia en el 2016 se relacionaron
con factores de riesgo como sobrepeso, niveles altos de glucosa plasmatica en

ayunas y tabaquismo.

Conforme al Global Burden of Disease Study, en el afio 2016 se
registraron 55,865 casos con 3023 muertes por demencia en el Ecuador (4).
Estos datos son necesarios para conocer la situacién donde se va a efectuar el
trabajo de investigacion y proporcionar resultados que favorezcan a la comunidad

cientifica y a los pacientes.
1.2.2 CLASIFICACION DE LA DEMENCIA

En el nuevo Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-
V) se sustituy6 el término demencia por ‘desorden neurocognitivo’, el mismo que
puede dividirse en leve o mayor, dependiendo de la severidad del cuadro. En los
casos leves existe un ligero declive del nivel cognitivo en 1 dominio o0 mas;
mientras que en los casos mayores resultara en un descenso considerable de los

niveles cognitivos del paciente que interfieran con las actividades habituales (34).

La demencia puede clasificarse en dos grandes tipos: neurodegenerativas
o irreversibles y no neurodegenerativas o reversibles, esto no significa que los
pacientes no puedan cursar con mas de un tipo de demencia. Entre las
neurodegenerativas se encuentran la AD, la demencia de los cuerpos de Lewy,

atrofia sistémica multiple, encefalopatia traumética mdultiple, enfermedad de
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Creutzfeldt-Jakob, demencia relacionada con el alcohol, entre otras; las no
neurodegenerativas engloban a la demencia vascular (VaD), por causas
metabdlicas como hipotiroidismo, por causas autoinmunes como la encefalitis
limbica, por causas neoplasicas como tumores cerebrales, por causas
infecciosas como sifilis y VIH, por deficiencias de vitaminas B12, tiamina, niacina

y acido folico (33).

Las principales clases de demencia son la enfermedad de Alzheimer (AD),
VaD, demencia de los cuerpos de Lewy y la demencia frontotemporal. La
demencia post-stroke (PSD) incluye cualquier tipo de demencia que ocurra en los
seis meses posterior al stroke. Los 2 tipos de demencia que se han presentado
con mas frecuencia luego de un ECV es la VaD, donde se refiere a todo el
espectro de declive cognitivo causado por lesiones cerebrales de origen vascular;
y la enfermedad de Alzheimer o un combinacion de la dos (demencia mixta).

La VaD se puede subclasificar en cuatro tipos: PSD; demencia vascular

isquémica cortical; demencia multi-infarto; y demencia mixta.
1.2.3 ETIOLOGIA Y FISIOPATOGENIA DE LA DEMENCIA

El stroke, la AD y la VaD comparten factores de riesgo similares como
hipertension  arterial, resistencia a la insulina, DM, obesidad,
hiperhomocisteinemia e hiperlipidemia. Los estudios sobre enfermedades
cerebrovasculares han determinado que contribuyen a los cambios
neuropatolégicos como atrofia cerebral selectiva y acumulacion de beta amiloide
(15).

El sistema neurovascular juega un papel vital en el desarrollo neuronal,
mantenimiento y funcionamiento de un individuo. El flujo sanguineo cerebral
(FSC) es controlado por la demanda de las células cerebrales y para compensar
las fluctuaciones de la presion sanguinea normal. Se ha demostrado que un
cuadro de hipoperfusion cronica en el cerebro conlleva a un deterioro cognitivo

vascular en los pacientes estudiados.
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Otras investigaciones de tipo experimental han sefialado que la
hipertension y el evejecimiento tienen un impacto trascendente en la estructura

de las paredes vasculares y en la regulaciéon del FSC (35).

Durante la enfermedad cerebro vascular de tipo isquémico, tanto pequefio
como grande, las neuronas pasan por diferentes fases en donde si no se
establece el flujo sanguineo lo mas rapido posible, termina en muerte de estas
células. Una vez obstruido el flujo sanguineo los cambios bioquimicos producidos
en las neuronas van desde la pérdida de adenosin trifosfato (ATP) por una
interrupcion de la fosforilacién oxidativa llegando hasta la muerte neuronal. Al
existir disminucién del ATP las bombas que dependen de esta energia como la
bomba Sodio-potasio, entre otras, dejan de funcionar, provocando alteracién en
los gradientes de los electrolitos creando desequilibrio. Los cambios en los iones
ocasionan que las neuronas trascurran por una exagerada despolarizacion
aumentando el glutamato extracelular y realizando como consecuencia
una sobreexcitacion en multiples receptores neuronales. Al mismo tiempo esta
sobreexcitacion en conjunto con el fallo de las bombas de los iones incrementa
el calcio intracelular, el sodio y el agua. La acumulacion de estos iones y agua
provocan edema citotéxico. El exceso de calcio también induce a dafio a nivel de
ADN y al citoesqueleto de las neuronas; ademas, liberacion de radicales libre que

dafian la membrana celular llevando a muerte por necrosis (36).

El mecanismo de la PSD no se conoce con exactitud, sin embargo, las
lesiones cerebrovasculares pueden afectar el nivel cogntivo de la persona,
alterando el flujo sanguineo al cerebro y con esto, el aporte de oxigeno; también
por la inflamacion crénica, disrupcion de los tractos axonales o de la conectividad

cortical.

Algunos estudios han indicado a la clasmadendrosis como evidencia
patolégica en el desarrollo de demencia en pacientes que han sufrido un caso de
stroke, vinculando la hiperintensidad de la sustancia blanca y cambios de la
sustancia blanca frontal con el deterioro cogntivo de los pacientes. Los procesos

inflamatorios estan directamente conectados en la patogénesis de la PSD. Un
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grupo de investigacion explico que la disminucion de citoquinas como interleucina
6 e interleucina 8 estan asociados con los cambios en la sustancia blanca y gris

en los pacientes con demencia (37).
1.2.4 CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA DEMENCIA

La demencia es un sindrome ocasionado por una condicion cerebral que
deteriora de manera progresiva al intelecto: memoria, aprendizaje, orientacion,
lenguaje, compresion y razonamiento; por lo general afecta a personas mayores
de 65 afios (38).

Los sintomas de la demencia son graduales, persistentes y progresivos,
por lo que los pacientes que padecen de este cuadro experimentan cambios
cognitivos, del funcionamiento y del comportamiento. La presentacion clinica
puede variar dependiendo de cada persona, y el deterioro cognitivo puede
resultar en pérdida de la memoria, alteraciones del lenguaje y comunicacion,

agnosia, apraxia, fallos en la funcién ejecutiva (34).

En la VaD, el diagnéstico clinico debe incluir: comienzo agudo de la
demencia con deterioro demostrado de la memoria y otros dos dominios
cognitivos como orientacion, funcion ejecutiva o apraxia; evidencia relevante en
la neuroimagen que demuestre lesiones cerebrovasculares; evidencia de la

correlacion entre el ECV y la lesidn cognitiva (34).
1.2.5 METODOS DIAGNOSTICOS DE LA DEMENCIA

La evaluacion inicial y el diagndstico certero de un cuadro de demencia
debe valorar cuatro elementos principales: historia clinica integral y completa;
examen neuroldgico con revision del estado mental; examenes generales de
laboratorio: hemograma completo, hormonas tiroideas, B12 y vitamina D;
neuroimagenes como TC o RM (33). Existen biomarcadores que actuan como
factores predictivos para PSD, entre ellos se encuentran los marcadores
genéticos, marcadores del liquido céfaloraquideo (LCR), marcadores séricos e

inflamatorios, y la neuroimagen (39).
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Existen estudios que demuestran al Montreal Cognitive Assesment
(MoCA) como método preferido de screening para la demencia, contrario al
anterior utilizado Mini-Mental State Examination (MMSE) (40). El test MoCA se
demora alrededor de diez minutos y evalla atencion, orientacion, memoria
verbal, lenguaje, funciéon visoespecial y la funcion ejecutiva. Tiene un puntaje de
30 puntos, con alta sensibilidad para pacientes con deterioro cognitivo leve que
hayan tenido como resultado normal en el MMSE (41). Un puntaje menor a 26 es

considerado como indicativo para un deterioro cogntivio importante (34).

PUNTAJE GRADO DE DETERIORO
27 - 30 NORMAL
24 - 26 SOSPECHA PATOLOGICA
18 -23 DETERIORO LEVE
14 -17 DETERIORO MODERADO
0-13 DETERIORO SEVERO

Figura 3 Escala de Mini Mental State Examination para deterioro cognitivo
Adaptado de: Dementia screening tolls for the primary care physician. Clin
Geriatr. 2007 (42)

PUNTAJE DETERIORO
>= 26 NORMAL
<26 DETERIORO COGNITIVO
MODERADO

Figura 4 Escala de Montreal Cognitive Assessment para deterioro cognitivo
Adaptado de: Allen Huang Cognitive screening toolkit. 2019 (43)
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Las caracteristicas genéticas pueden ser un factor de riesgo
independiente de PSD, estudios han demostrado que la apolipoproteina E (APOE
e4) se asocia con riesgo de AD y deterioro cognitivo. Los marcadores sensibles
para AD como el péptido AB-42 y la proteina tau no muestran especificidad en la
VaD; estudios recientes determinaron que la elevacién de metalproteinasas de la

matriz como gelatinasa B (MMP-9) se encuentra presente en la VaD.

Otros marcadores relacionados con la VaD y con PSD son a-1 antitripsina,
inhibidor del activador del plasminégeno-1 y la apolipoproteina H. Asi también,
los marcadores séricos como productos finales de la glicosilacibn avanzada
(AGES), enzima beta secretasa y genotipos APOE4 han correlacionado al stroke

con el deterioro cognitivo. (37).

1.2.6 MANEJO TERAPEUTICO Y MEDIDAS DE PREVENCION DE
DEMENCIA

El Reporte Mundial de Alzheimer del afio 2016 indica que el cuidado del
paciente con demencia debe ser permanente, holistico e integral; en vista de que
este cuadro por lo general pasa desapercibido o mal diagnosticado, se debe
entrenar a los médicos de cuidado primario para evaluarlo correctamente y
brindar un tratamiento oportuno. En un estudio del Reino Unido, 96% de
pacientes con demencia fueron confirmados por el médico de atencién primaria.
La atencién rapida del cuadro de demencia disminuye significativamente las

posibilidades de complicaciones futuras (44).

La prevencién primaria y secundaria de un ECV se considera imperativa
en el manejo estratégico de PSD, se deben corregir los factores de riesgo
modificables como la hipertension mal controlada, ya que promueve el desarrollo
y empeora el cuadro de VaD y aumenta 4 a 6 veces el riesgo de un stroke; la DM,
debido a que los efectos de un ECV son peores en personas con esta patologia
y en el caso de la DM2 puede ocasionar un cuadro de disfuncion cognitiva y VaD
0 AD; el tabaquismo aumenta las posibilidades de desarrollar un stroke, VaD y
AD; obesidad y dislipidemias (15).
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La mejor manera de prevenir una PSD es evitar la ocurrencia y
reocurrencia, asi como la severidad de un ECV por medio de un tratamiento
eficaz y medidas de prevencién secundaria acertadas. Estudios han sugerido que
disminuir la presion arterial puede tener resultados favoriables en el deterioro
cognitivo de los pacientes, y en el caso de pacientes que ya hayan tenido un
ECV, se preserva el nivel cognitivo evitando la recurrencia del mismo (39). Debido
a que la fibrilacion auricular podria desencadenar un ECV y culminar en deterioro
cognitivo posterior, Friberg y Rosenqgvist sefialan que podria prevenirse mediante
el manejo temprano con anticoagulantes orales en pacientes con historia de FA,

significando un riesgo menor del 29% para desarrollar deterioro cognitivo (45).

El entrenamiento cognitivo se ha estudiado para mejorar la funcion
cognitiva luego de un stroke, y se debe comenzar de manera pronta luego del
evento para acortar el posible deteriorio cognitivo. Un estudio determiné que el
ejercicio fisico realizado tres veces por semana durante 19 semanas mejoré la
funcidén cognitiva y aumenté el flujo sanguineo cerebral regional en el I6bulo

temporal medial (39).
1.3 RELACION ENTRE DEMENCIA Y EVENTO CEREBROVASCULAR

Los vasos sanguineos se organizan con precisibn en los circuitos
cerebrales relacionados como la sensacion, motilidad y memoria. La interrelacion
se refleja en las funciones neuronales clave para el desarrollo de un cerebro
sano, la cual puede verse afectada en casos de demencias como la enfermedad
de Alzheimer o demencia vascular. Existe evidencia cientifica que defiende la
teoria de que los cambios vasculares en el cerebro podrian jugar un papel
importante en la etiologia de la neurodegeneracion. Esto se respalda en la
relacion entre funcidn cognitiva y microvasculatura cerebral, en especial los
cuadro que alteren el transporte de glucosa y oxigeno en la malperfusion tisular

cronica.

La enfermedad cerebro vascular es la segunda causa de demencia

unicamente por debajo de la enfermedad de Alzheimer y para establecer el
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diagndstico es necesario determinar el déficit por pruebas cognitivas, presencia
de clinica compatible con enfermedad vascular, que exista lesion vascular
evidenciada por imagenes como tomografia o resonancia magnética y la

existencia de una relacion entre ambas (36).

El stroke y la demencia comparten factores de riesgo similares y cada uno
aumenta la posibilidad de tener el otro. EI ECV es el responsable de la mayoria
de casos de demencia en pacientes ancianos debido a las lesiones vasculares.
El deterioro cognitivo posterior a un evento cerebrovascular, aunque puede ser
leve en algunos pacientes, en otros presenta una prevalencia de 7.4% luego del
primer evento y 41.3% en casos recurrentes (12). Otros estudios estiman que
posterior a ECV, el 10 — 35% de los pacientes son afectados por cierto grado de
deterioro de las funciones superiores de origen vascular en los primeros 6 meses

posteriores al evento ademas de las alteraciones motoras (36).

Entre los principales determinantes de la PSD se encuentran: variables
demogréficas como la edad, bajo nivel educativo; factores vasculares como la
DM, fibrilacion auricular, infarto de miocardio, genotipo Apo E4; arritmias

cardiacas, sepsis, insuficiencia cardiaca congestiva, atrofia cerebral global.

Las caracteristicas del stroke juegan un rol importante en el desarrollo de
PSD, las cuales son: severidad del ECV, recurrencia, localizacién del stroke y
lesiones mudltiples. En el estudio de Framingham, infartos de grandes vasos,
infartos lacunares o infartos de origen desconocido fueron asociados con un
riesgo mayor a desarrollar PSD, asi tambien los ECV recurrentes o multiples (14).
En el Oxford Vascular Study, se demostré que el riesgo de demencia luego de 5
afnos se vinculd con la edad, ECV previo, severidad del stroke, nivel cognitivo
previo, baja escolaridad y leucoaraiosis (9).

El deterioro cognitivo, definido como la disminucion o pérdida de las
funciones cerebrales superiores, constituye uno de las principales
manifestaciones posteriores a un ECV y considerado como un posible cuadro

que precede a la demencia. Esta definicion implica pérdida de memoria,
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disminucién de la atencion, orientacion en todas las esferas, alteracion en la
planificacion y ejecucion, lenguaje, juicio y razonamiento, que, dentro del cuadro
de demencia, estas alteraciones afectan gravemente las actividades de la vida
diaria (46).

Entre el deterioro cognitivo y la demencia de origen vascular se
encuentran la demencia multiinfarto, la demencia post-stroke y la patologia
vascular isquémica subcortical, pero es importante recalcar que no en todas llega
a provocar demencia posterior al ECV. Las manifestaciones antes mencionadas
son caracteristicas de cualquier tipo de deterioro de las funciones superiores y
ademas en el contexto del origen vascular se pueden encontrar otros hallazgos
como manifestaciones psiquiatricas (depresion, ansiedad, sintomas psicoticos e

insomnio) (47).
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MATERIALES Y METODOS

2.1DISENO DEL ESTUDIO
Tipo de estudio transversal, retrospectivo, observacional, descriptivo
2.2POBLACION DEL ESTUDIO

La poblacion utilizada para el estudio es de 154 pacientes con deterioro
cognitivo con historia de evento cerebrovascular en el Hospital Teodoro
Maldonado Carbo durante el periodo 2014-2020

2.3CRITERIOS DE INCLUSION
e Pacientes con edades entre 40 y 90 afios
e Pacientes con historia previa de evento cerebrovascular

e Pacientes que presenten deterioro cognitivo o demencia

2.4CRITERIOS DE EXCLUSION
e Pacientes con traumatismos previos al evento cerebrovascular
e Deterioro cognitivo previo al ECV

e Pacientes con historia clinica incompleta
2.5METODO DE RECOLECCION DE DATOS

Recoleccion secundaria de datos a través de historias clinicas en el
Hospital Teodoro Maldonado Carbo, diagnéstico por medio de tomografia
computarizada o resonancia magnética para determinar el ECV, y revision de los
criterios de inclusién y exclusion. Los datos recolectados del estudio fueron
obtenidos del sistema AS 400 del hospital donde se llevo a cabo la investigacion.
Para el almacenamiento y tabulacion de datos se empleé el programa Microsoft
Office Excel por medio de tablas y posteriormente fueron analizados en el
programa SPSS Statistics versiéon 24. Las revisiones bibliogréficas fueron

elaboradas utilizando el programa Zotero.
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2.6 VARIABLES

Nombres de
las variables

Sexo

Edad

Tabaquismo

Antecedentes
patolégicos
personales

Evento
cerebrovascular

Infarto lacunar

Escala NIHSS

Definicién de la
variable

Caracteristicas morfo-
fisiologicas que
determinan si un

individuo es femenino

0 masculino

Tiempo de vida
expresado de manera
cuantitativa con el que

cuenta un ser vivo al
momento de nacer

Consumo habitual de
tabaco por parte del
sujeto de estudio

Presencia de
enfermedades
concomitantes del
sujeto de estudio

Tipo de evento
cerebrovascular

Subgrupo de evento
cerebrovascular
isquémico

Escala que mide
funciones neurolégicas
luego de un ECV
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Tipo

Categorica
nominal
dicotdmica

Numérica:
Razoén
discreta

Categorica
nominal
dicotémica

Categorica
nominal
dicotdmica

Categorica
nominal
dicotémica

Categodrica
nominal
dicotdmica

Categorica
nominal
politbmica

Resultado

Masculino
Femenino

Adultos: 40-64
afos

Ancianos: 65-90
anos

Presente
Ausente

Hipertension
arterial
Dislipidemias
Diabetes mellitus
Enfermedad de
Parkinson
Enfermedad de
Alzheimer

Hemorragico
Isquémico

Presente
Ausente

0: no sintomas
1-4: leve

5-15: moderado
16-20: moderado
a severo

21-42: severo



Atrofia cerebral

Deterioro
cognitivo

Montreal
Cognitive
Assessment
(MoCA)

Mini Mental
State
Examination
(MMSE)

Pérdida de tejido
cerebral viable

Declive de las
funciones cognitivas
de una persona

Prueba que evalla las
funciones cognitivas

Prueba que evalla las
funciones cognitivas

24

Categorica
nominal
dicotdmica

Categorica
nominal
politbmica

Numérica:
Razén
discreta

Numérica:
Razén
discreta

Presente
Ausente

Leve
Moderado
Severo

>/= 26: sin
sintomas
<26: moderado

>27-30: normal
24-26: sospecha
patolégica
18-23: deterioro
leve

14-17: deterioro
moderado

0-13: deterioro
severo



2.7ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis de cada variable cuantitativa se efectu6 por medio de la
determinacién de la media, mediana, valor maximo, minimo y desviacion
estandar; para las variables cuantitativas se utilizé la prueba de Kolmogérov-
Smirnov para una muestra. En los casos donde las variables no mostraron una
distribucion normal, se utilizar pruebas estadisticas no paramétricas. En variables
con dos 0 mas categorias se obtuvieron los valores de frecuencias y porcentajes

correspondientes.

La relacién entre dos variables como la severidad del deterioro cognitivo
con la severidad del ECV segun la escala de NIHSS, se utiliz6 la prueba de
Kruskal-Wallis para demostrar la significancia estadistica de las mismas; esta
misma prueba se uso en la relacidon entre la severidad de la atrofia cerebral y las
escalas de MMSE y MoCA. En el caso de la relacion entre la severidad de la
atrofia cerebral y el deterioro cognitivo, se aplicé la prueba de Chi cuadrado para
establecer la significancia estadistica entre ambas variables.
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RESULTADOS

Se registraron 2308 pacientes con historia de evento cerebrovascular de 40 a 90
afnos en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo del 2014 al
2020. La presente investigacion incluye una poblacién de 154 pacientes con
diagnoéstico de deterioro cognitivo que hayan presentado historia de evento
cerebrovascular en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo
2014 — 2020.

2308 pacientes

396 pacientes:
Mayores de 90 afios y menores de 40 afios.

1582 pacientes:
No presentaron demencia

165 pacientes:
No historia previa de ECV

11 pacientes:
Historia clinica incompleta

154 pacientes incluidos en el estudio

Grafico 1 Flujograma de estudio de la poblacion
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La prevalencia de pacientes con deterioro cognitivo e historia de evento

cerebrovascular es de 6.67%.

La tasa de mortalidad de los pacientes 154 de 40 a 90 afos con historia de evento
cerebrovascular en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo en el periodo del 2014
al 2020 que desarrollaron deterioro cognitivo es de 51.9% (n=80). (Tabla 1)

PREVALENCIA DE MORTALIDAD

VIVOS; 48,05% FALLECIDOS;

51,95%

Grafico 2 Prevalencia de mortalidad en pacientes con deterioro cognitivo e
historia de ECV

El presente estudio expresa que la media de edad de los pacientes evaluados
gue sufrieron de deterioro cognitivo con historia de ECV fue de 77 afios con una
desviacion estandar de 9; los afilos con HTA tuvieron una media de 12 afios; la
escala de NIHSS en estos pacientes tuvo una media de 9 con una desviacién
estandar de 5 (Tabla 3).

El tipo de evento cerebrovascular mas frecuente en la poblacion de estudio

correspondiente a los pacientes con diagnéstico de deterioro cognitivo fue el tipo
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isquémico 67.53%, seguido por el isquémico multiple 15.58% y con menor

frecuencia isquémico con transformacién hemorragica con 1.96% (Gréfico 3).

PREVALENCIA DE TIPOS DE ECV

67,53%
9,74%

5,19%

m OTROS m HEMORRAGICO
= ISQUEMICO ISQUEMICO MULTIPLE
ISQUEMICO CON TRANSFORMACION HEMORRAGICA

Gréfico 3 Prevalencia de los tipos de ECV

Los sintomas que se presentaron con mayor frecuencia en los pacientes con
historia de evento cerebrovascular fueron los siguientes. La irritabilidad se
encuentra como el factor de mayor frecuencia 53.2% (n=82), seguido de
alteraciéon de la memoria con 52.6% (n=81); y en menor frecuencia se encuentran
las alucinaciones con 13% (n=20) (Tabla 2). En el grafico 4 se demuestra, del
mismo modo, la frecuencia de los sintomas en los pacientes con deterioro

cognitivo.
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SINTOMAS DE DETERIORO COGNITIVO

AGRESIVIDAD AGITACION
7,68% 6,86%

SOMNOLENCIA

8,82% DESORIENTACION

12,58%

ALTERACION DE LA
PERSONALIDAD
4,41%

ALTERACION DE LA
MEMORIA
13,24%

DISARTRIA
11,93%

ALUCINACIONES
3,27%

AFASIA
5,88%

INSOMNIO
11,93%

Grafico 4 Prevalencia de sintomas de deterioro cognitivo

El deterioro cognitivo fue clasificado en leve, moderado y severo segun el cuadro
clinico de los pacientes analizados. La escala de NIHSS clasifica a los pacientes
segun su puntaje como: no sintomas de ECV; leve; moderado; moderado a
severo y severo, de los cuales 113 pacientes (73.38%) fueron calificados como
moderado, 24 pacientes (15.58%) leve, 12 pacientes (7.79%) moderado a severo

y 5 pacientes (3.25%) severo. (Grafico 5) (Tabla 4)
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ESCALA DE NIHSS

5 (3,25%)
12 (15,58%) 24 (7,79%)

BLEVE
= MODERADO
MODERADO A SEVERO

m SEVERO

113 (73,38%)

Gréfico 5 Prevalencia de los niveles de ECV segun la escala de NIHSS

El estudio pretende relacionar la escala de NIHSS con la severidad del deterioro
cognitivo. Los pacientes con mayor severidad de deterioro cognitivo tienden a
mayor valor en la escala de NIHSS al momento de su primer ECV (Gréfico 6). Es
decir, los pacientes con mayores puntajes evaluado en la escala de NIHSS al
ingreso, declinan sus funciones cognitivas en los seguimientos posteriores. Esto
se comprueba mediante la prueba de Kruskal-Wallis para muestras
independientes cuya significancia estadistica es 0.012, lo cual se exhibe en la
tabla 5.
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38
=]

NIHSS

LE‘VE MDDE:?ADD SE\-"IERD
DETERIORO COGNITIVO

Grafico 6 Grafico de cajas que relaciona la escala de NIHSS con la severidad

del deterioro cognitivo

De todos los pacientes investigados, los infartos lacunares tuvieron una

representacion del 29.22%, segun lo indicado en el grafico 7.

PREVALENCIA DE INFARTOS LACUNARES

msl
“NO

Grafico 7 Prevalencia de infartos lacunares
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El lado mas frecuente de presentacion de ECV en los pacientes investigados fue
el lado derecho con 50,33%; el lado izquierdo con un porcentaje de 16,34 y de

forma bilateral, se obtuvo un puntaje de 33,76%. (Grafico 8)

PREVALENCIA DE ECV SEGUN SU HEMISFERIO

33,76%

m DERECHO
50,33% = |ZQUIERDO
BILATERAL

Grafico 7 Prevalencia de ECV segun su hemisferio

En los sujetos de estudio, las zonas cerebrales donde se detectaron los eventos
cerebrovasculares en los pacientes con deterioro cognitivo fueron, con mayor
frecuencia, la region temporo-parietal (13.64%), seguido de estructuras
cerebrales multiples (12.34%) y con menor frecuencia el cerebelo (1.95%)
(Gréfico 9)
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PREVALENCIA DE LAS ZONAS DE ECV

LOBULO FRONTAL
9,75%

LOBULO PARIETAL
5,83%

LOBULOS TEMPORAL Y
OCCIPITAL

5,83% LOBULO TEMPORAL

3,92%

LOBULOS PARIETAL Y
OCCIPITAL
3,92%

LOBULOS FRONTAL Y

TEMPORAL
3,92%
TALAMO
. 4,52%
LOBULOS FRONTAL Y
PARIETAL
5,83% CEREBELO
1,91%
TRONCO ENCEFALICO
2,61%
> 2 ZONAS CEREBRALES
8,44%
ESTRUCTURAS
CEREBRALES MULTIPLES

OTROS 12,36%
10,95%

Gréafico 8 Prevalencia de las zonas de los ECV

La arteria afectada con mayor frecuencia en los pacientes con historia de ECV
que hayan presentado sintomas de deterioro cognitivo es la arteria cerebral
media izquierda con 14.94%; seguida por la arteria cerebral media derecha con
14.29%; vy, en tercer lugar, la arteria cerebral posterior derecha con 9.74%
(Grafico 10)
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PREVALENCIA DE ARTERIAS AFECTADAS POR EL ECV

= ACA DERECHA
3,90%
ACA IZQUIERDA
ACA BILATERAL
= ACM DERECHA

= ACM IZQUIERDA
ACM BILATERAL
®ACP IZQUIERDA
ACP DERECHA
ACP BILATERAL
ACM Y ACP IZQUIERDA
ACM Y ACP DERECHA
ACM Y ACP BILATERAL
ACAY ACM IZQUIERDA
ACAY ACM BILATERAL
ACAY ACM DERECHA 14,949
=OTRAS

Grafico 9 Prevalencia de arterias afectadas por el ECV

Con respecto a la atrofia cerebral presente en los pacientes con deterioro
cognitivo e historia de ECV, se determiné que, en 68% de los pacientes si existio
atrofia mientras que en el 32% no (Grafico 11). La mayor frecuencia segun el tipo
de atrofia fue la atrofia mixta (cortical y subcortical) con 35.71%; y la de menor
frecuencia, la atrofia subcortical con 1.30% (Grafico 12). Segun la zona de atrofia
fue de tipo difusa 52.60% y con menor frecuencia la frontal y occipital con 1.30%
respectivamente (Gréafico 13). Segun el grado de severidad de los pacientes que
si presentaron atrofia cerebral, fue de grado moderado con 27.27% y en menor
frecuencia el grado severo con 14.64% (Grafico 14). Asi mismo, para evidenciar
la relacion entre la severidad de la atrofia cerebral con la severidad del deterioro
cognitivo, se realizé una tabla cruzada entre estas dos variables (Tabla 6) y se
aplico la prueba de Chi cuadrado, donde se demostré una fuerte asociacion
estadisticamente significativa entre las dos (Chi cuadrado de 38.831 con p=.000).
(Tabla 7)
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PREVALENCIA DE ATROFIA CEREBRAL

Gréfico 10 Prevalencia de atrofia cerebral en pacientes con historia de ECV

PREVALENCIA DEL TIPO DE ATROFIA CEREBRAL

CORTICAL; 26,62%

AUSENTE; 32,47%

MIXTA; 13,64%

SUBCORTICAL; 27,27%

Grafico 11 Prevalencia del tipo de atrofia cerebral en pacientes con historia de
ECV
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PREVALENCIA DE LA ZONA DE ATROFIA

AUSENTE; 32,47%

DIFUSA; 52,60%

MIXTA ; 5,19%

OCCIPITAL; 1,30%

TEMPORAL; 3,90%

PARIETAL; 3,25%

FRONTAL; 1,30%

Gréfico 12 Prevalencia de la zona de atrofia en pacientes con historia de ECV

PREVALENCIA DE LA SEVERIDAD DE LA ATROFIA

LEVE; 26,62%

AUSENTE; 32,47%

SEVERO; 13,64%

MODERADO; 27,27%

Grafico 13 Prevalencia de la severidad de la atrofia en pacientes con historia de
ECV
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En los pacientes que presentaron historia de ECV con deterioro cognitivo
posterior, se evaluo la relacién entre la severidad de la atrofia cerebral, con el
puntaje del MoCA presentado. Con respecto a los pacientes calificados con la
prueba de MoCA, 144 (93.51%) de ellos presentaron deterioro cognitivo
moderado, mientras que 10 (6.49%) presentaron no presentaron ningun deterioro

segun esta prueba (Grafico 15) (Tabla 8).

PRUEBA MOCA

10 (6,49%)

144 (93,51%)

Gréfico 14 Prevalencia de niveles de deterioro cognitivo segun la escala de
MoCA

La severidad de la atrofia cerebral se relaciona con bajos niveles de MoCA, en la
atrofia severa la media alcanza un puntaje de 10 (Gréfico 16). Esto se comprueba
en la tabla 9 donde se evidencia que los pacientes con mayor severidad de atrofia
tienden a tener una mediana de score MOCA mas baja, mediante la prueba de
Kruskal-Wallis para muestras independientes cuya significancia estadistica fue
de 0.001.
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NINGUNA LEVE MODERADO SEVERO
SEVERIDAD DE LA ATROFIA

Grafico 15 Grafico de cajas con la relacion entre el MoCA Test y la severidad de

la atrofia cerebral

En los pacientes que presentaron historia de ECV con deterioro cognitivo
posterior, se evalud la correspondencia entre la severidad de la atrofia cerebral,
con el puntaje del MMSE. La prueba de MMSE califica a los pacientes segun su
puntaje en: sin deterioro, sospecha patolégica o borderline; deterioro leve;
deterioro moderado y deterioro severo. De los 154 pacientes del estudio, 54
(35%) con deterioro leve; 43 (28%) con sospecha patolégica o borderline; 32 de
ellos (21%) calificaron como sin deterioro; 15 (10%) con deterioro moderado y 9

(6%) con deterioro severo o demencia. (Grafico 17) (Tabla 10).
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ESCALA DE MINI MENTAL STATE EXAMINATION

15; 10%

u DETERIORO SEVERO

u DETERIORO MODERADO

u DETERIORO LEVE

® SOSPECHA PATOLOGICA O

BORDERLINE
uSIN DETERIORO

54; 35%

Grafico 16 Prevalencia de niveles de deterioro cognitivo segun la escala de
MMSE

En la Tabla 11 se comprueba que los pacientes con mayor severidad de la atrofia
cerebral debutan con una mediana de score MMSE mas baja, mediante la prueba
de Kruskal-Wallis para muestras independientes que fue estadisticamente
significativo con un valor de p de 0.001. La magnitud de la atrofia cerebral se
evidencia con bajos niveles de MMSE, en la atrofia severa la media alcanza un
puntaje de 17 (Grafico 18). Se logré determinar los valores estadisticos tanto de
MMSE como de MoCA; donde la prueba MMSE tuvo una media de 17 con
desviacion estandar de 6; y la prueba de MoCA una media de 22 con desviacion
estandar de 5 (Tabla 12).
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Grafico 17 Gréfico de cajas representando la relacion entre score del MMSE y

la severidad de la atrofia cerebral

La prevalencia de los factores de riesgo presentados en la poblacion total, en
cuestion de género, el masculino alcanzé el 62.3%; diabetes mellitus con 36.4%;
la fibrilacién auricular alcanzé 9.1%; IRC correspondié al 8.4%; el indice de
fumadores contra no fumadores fue del 7.8%; hipotiroidismo al 6.5%; alcoholismo
4.5%; y la epilepsia el 4.5% (Tabla 13). El grafico 19 representa los porcentajes
entre los factores de riesgo existentes en la poblacién, y entre los resultados mas
frecuentes se encontraron la diabetes mellitus, fibrilacion auricular, IRC y

tabaquismo.
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FACTORES DE RIESGO

EPILEPSIA TABAQUISMO
ALCOHOLISMO 6% 10%

6%

FA
12%

HIPOTIROIDISMO
8%

DIABETES
MELLITUS
47%

11%

Grafico 18 Porcentajes de factores de riesgo presentes en los pacientes con

deterioro cognitivo con historia de ECV
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DISCUSION

El presente estudio analiza la relacion entre la historia de un evento
cerebrovascular y la aparicion posterior de deterioro cognitivo en los pacientes
de 40 a 90 afios. Correlacionando con el estudio de Corraini et al, el 11.5% de
pacientes mayores a 18 afios habrian recibido un diagnostico de demencia luego
de su evento cerebrovascular, siendo la demencia vascular como su principal
diagndstico, y el tipo isquémico como el presentado con mayor frecuencia en
dicha poblacion. Este estudio se enfoco en 291,407 pacientes daneses en una
recopilacion de datos de 30 afios, de los cuales 98,201 sujetos correspondieron
a ECV de tipo isquémico, 31,651 hemorragico, 14,938 subaracnoideo y 134,559
otros (48). Estos resultados pueden relacionarse con los de este estudio, puesto
que el tipo de stroke con mayor prevalencia fue el isquémico; otro punto a
considerar es que Corraini et. al realizan su investigacion en Dinamarca donde
tienen un sistema de registro mas avanzado y su estudio fue por 30 afos,

comparado con 5 afos del nuestro.

En el estudio de Pendlebury et al, se recopil6 informacién de 2305
pacientes, donde el 70% sufri6 un stroke de tipo isquémico y 30% un ataque
isquémico transitorio. Los pacientes que sufrieron un ECV mas severo, con una
escala de NIHSS > 3 eran ancianos, con menor educacion y con mayor himero
de factores de riesgo como fibrilacion auricular, ECV previos, hipertension y
dislipidemias; esto los hizo mas susceptibles a desarrollar deterioro cognitivo en
el primer afio luego del evento (49). Esto se corrobora en nuestro estudio en el
cual los factores de riesgo mas frecuentes en pacientes con demencia posterior
a ECV fueron el tabaquismo, diabetes y fibrilacion auricular. En nuestras
estadisticas, el tipo de ECV mayor prevalencia fue el de tipo isquémico con
67.53% de los pacientes evaluados como fue también el mas frecuente en los
estudios mencionados de Pendlebury y Corraini. En el analisis de Kuzma et al,
se explica que las lesiones multiples, el volumen de infartos y la ubicacion en el
lado izquierdo de los infartos podrian ser considerados como factores de riesgo

para padecer demencia posterior (50). Esto se contradice con nuestro estudio
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sobre se obtuvo un porcentaje de hemisferio izquierdo afectado del 33,76% y
derecho del 50,33%.

El analisis de Aam et al. consideraron los datos de 617 participantes que
hayan tenido deterioro cognitivo posterior a un stroke, la media de edad fue de
72 con una desviacion estandar de 12; el 42% de los estudiados fueron de sexo
femenino. Todos los dominios cognitivos se encontraron alterados, menos el
perceptivo-motriz, y el campo de la memoria fue el mas afectado en el
seguimiento a los 3 y 18 meses. De estos participantes, puntaje de NIHSS al
ingreso fue de 3.8 con una desviacion estandar de 4.8. En el mismo estudio, la
probabilidad de deterioro cognitivo posterior a un stroke en un seguimiento de 3
a 18 meses fue de 0.59 y 0.51 respectivamente y se mantuvo constante en el
tiempo de estudio, lo que demuestra una asociacion positiva entre la demencia 'y
el stroke (51). Esto se correlaciona con nuestro estudio donde la escala de NIHSS
al ingreso tuvo una media de 9 con una desviacion estandar de 5, los valores no
difieren mucho del estudio previamente mencionado, teniendo en cuenta que el

namero de sujetos evaluados fue significativamente mayor.

En nuestro estudio, los vasos sanguineos cerebrales con mayor
prevalencia en pacientes afectados por stroke y que tuvieron como consecuencia
un cuadro de deterioro cognitivo fueron la arteria cerebral media izquierda
(13.94%); arteria cerebral media derecha (14.29%) y arteria cerebral posterior
derecha (9.74%). En el estudio de Godefroy et al, se determin6 que los infartos
cerebrales examinados en 95 sujetos investigados se dieron con mayor
frecuencia en el territorio de la arteria cerebral media en 65 de ellos (52). Esto
demuestra una concordancia con nuestro estudio debido a que, en ambos, la

ACM es la arteria cerebral con mayor prevalencia.

La investigacion de Mok et al, indica que de los sujetos evaluados
obtuvieron una media de 20 para el puntaje de MMSE con una desviacion
estandar de 6.7; y una media de 15.3 para el puntaje de MoCA con una
desviacion estandar de 7.0 (53). En el estudio de Ihle-Hansen también se

determind una media de 26.7 para el test de MMSE en el seguimiento de un afio
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después del stroke (54). Estos puntajes se relacionan a los obtenidos en nuestro
estudio donde la media para la prueba de MMSE fue de 17 con una desviacion
estandar de 6, mientras que para la prueba de MoCA la media fue de 22 con una
desviacion estandar de 5.

Los sintomas de deterioro cognitivo que se presentaron en el estudio de
Godefroy et al, fueron las alteraciones en funciones ejecutivas; déficit de
habilidades visoconstructivas; alteraciéon de la memoria y de lenguaje (52). Eso
se revalida con nuestra investigacion donde la irritabilidad, la alteracién de la
memoria, disartria y afasia también existieron en los pacientes con historia de
ECV.

En un estudio realizado por Sayed et al. en animales donde se evaluaron
las funciones cognitivas luego de cuatro semanas del evento cerebrovascular, en
donde se reflejé una reduccion significante en la memoria a largo plazo. Al mismo
tiempo, evaluaron la presencia de atrofia cerebral por medio de resonancia
magnética donde se evidencié un aumento del volumen de los ventriculos
laterales, lo cual es un indicativo de atrofia (55). Asi mismo, Ihle-Hansen et al. en
su investigacion trataron de relacionar la proteina Tau con atrofia cerebral en un
seguimiento de un aflo en 182 pacientes con historia de ECV y deterioro
cognitivo, donde se determind que luego de este afio el volumen de los
ventriculos y el volumen cerebral global disminuyé con una asociacion
significante (54). Estos dos estudios mencionados, se pueden conectar con los
de nuestro estudio, donde 68% de los pacientes tuvieron atrofia cerebral como
consecuencia del evento cerebrovascular previo y su correlacion con el cuadro

de deterioro cognitivo.
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CONCLUSIONES

e La presente investigacion tuvo como objetivo principal determinar la
prevalencia de deterioro cognitivo en pacientes con antecedentes de algun
tipo de evento cerebrovascular en pacientes atendidos en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo en el periodo 2014 al 2020. Se seleccionaron
154 pacientes, los cuales desarrollaron deterioro cognitivo por lo que se
concluye que la prevalencia en pacientes de 40 a 90 afios atendidos en dicho
hospital fue del 6.67%.

e Se identificd que el tipo de evento cerebrovascular mas frecuente fue el tipo
isquémico, seguido del isquémico mdltiple y del hemorragico. Se determind
también que los principales sintomas en los pacientes con antecedentes de
evento cerebrovascular previo que desarrollaron deterioro cognitivo fueron
irritabilidad, alteracion de la memoria, desorientacién, insomnio y disartria.

e La severidad del primer evento cerebrovascular valorado con la escala
NIHSS esté relacionado con la complejidad del deterioro cognitivo.

e Se identificaron que los factores de riesgo mas comunes en pacientes con
deterioro cognitivo con historia de evento cerebrovascular fueron el género

masculino y la presencia de diabetes mellitus tipo II.

Con este estudio concluimos que si existe una relacién estadisticamente
significativa entre el deterioro cognitivo con la presencia de antecedentes de

algun tipo de evento cerebrovascular.
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RECOMENDACIONES

Con base en los hallazgos, se recomienda que en los préximos estudios de
esta linea de investigacion se pueda expandir y/o corroborar la relacion entre el
deterioro cognitivo y un historial previo de evento cerebrovascular. Se
recomienda a su vez, el uso de la escala NIHSS en el primer evento
cerebrovascular debido a que es buen predictor de desarrollo del deterioro
cognitivo a largo plazo. Se sugiere la busqueda de antecedentes de diabetes
mellitus tipo Il puesto a que resultd ser uno de los factores de riesgos mas

frecuentes en estos pacientes.

Se aconseja la utilizacion de estudios por imagenes en pacientes con
puntaciones bajas de MMSE o MoCA debido a su buena prediccién de atrofia
cortical severa en casos de ECV previos. Por ultimo, se sugiere investigar a
profundidad los parametros predictores de deterioro cognitivo en todo paciente
gue haya sufrido un evento cerebrovascular especialmente si se trata de adultos

y adultos mayores.
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ANEXOS

Tabla 1 Tabla de prevalencia de mortalidad en la poblacién con deterioro
cognitivo con historia de ECV

Frecuencia Porcentaje
FALLECIDO 80 51.9%
MORTALIDAD
VIVO 74 48.1%

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020. Autores: Silva
Génesis; Talentti Giancarlo.

Tabla 2 Tabla de prevalencia de sintomas en pacientes con deterioro
cognitivo con historia de ECV

Frecuencia Porcentaje

ALTERACION NO 73 A47.4%
MEMORIA S 81 52.6%
ALTERACION NO 127 82.5%
PERSONALIDAD S| 27 17.5%
) NO 112 72.7%

AGITACION
S 42 27.3%
NO 72 46.8%

IRRITABILIDAD

S 82 53.2%
NO 81 52.6%

INSOMNIO
S 73 47 4%
NO 134 87.0%

ALUCINACIONES
S 20 13.0%
NO 118 76.6%
AFASIA

S 36 23.4%
NO 81 52.6%

DISARTRIA
S 73 47 4%
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NO 77 50.0%
TIEMPO 5 3.2%
ESPACIO 4 2.6%
DESORIENTACION PERSONA 0 0.0%
TIEMPO Y
0,
ESPACIO 48 31.2%
TIEMPO,
ESPACIO Y 20 13.0%
PERSONA
NO 100 64.9%
SOMNOLENCIA
Sl 54 35.1%
NO 107 69.5%
AGRESIVIDAD
SI 47 30.5%
Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020. Autores:
Silva Génesis; Talentti Giancarlo.

Tabla 3 Estadistica descriptiva de variables cuantitativas correspondiente
a las caracteristicas clinicas de pacientes con deterioro cognitivo

. . - - P P VALOR
Media | Mediana | D.E. | Minimo | Maximo 25 | 75 P
EDAD 77 79 9 94 73 | 84 0.003
ANOS
CON 12 11 10 55 6 17 0.001
HTA
NIHSS 9 8 5 27 6 13 0.001
NUMERO
DE ECV 2 1 1 5 1 2 0.001
ANOS
DEL ECV 6 5 4 23 3 7 0.001
Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020. Autores: Silva

Génesis; Talentti Giancarlo.
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Tabla 4 Tabla de prevalencia de niveles de ECV segun la escala de NIHSS

Frecuencia Porcentaje %
NO SINTOMAS DE STROKE 0 0%
LEVE 24 15.6%
MODERADO 113 73.4%
NIHSS
MODERADO A SEVERO 12 7.8%
SEVERO 5 3.2%

Génesis; Talentti Giancarlo.

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020. Autores: Silva

Tabla 5 Relacion entre la severidad del deterioro cognitivo y la severidad
del ECV segun la escala NIHSS

NIHSS Valor
P
Moda D.E. Mediana P25 P75
LEVE 7 4 6 4 9 | 0012
DETERIORO | \viopERADO | 10 4 9 7 13
COGNITIVO
SEVERO 10 6 10 5 13

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020. Autores: Silva
Génesis; Talentti Giancarlo.
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Tabla 6 Tabla cruzada entre la severidad de la atrofia cerebral y la severidad
del deterioro cognitivo

DETERIORO COGNITIVO
Total
LEVE MODERADO SEVERO
NINGUNA 15 22 13 50
SEVERIDAD LEVE 10 23 8 41
DE LA
ATROFIA MODERADO 8 23 11 42
SEVERO 0 2 19 21
Total 33 70 51 154

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020. Autores: Silva
Génesis; Talentti Giancarlo.

Tabla 7 Prueba de Chi cuadrado entre severidad de la atrofia cerebral y la
severidad del deterioro cognitivo

Coeficiente df Valor P
Pearson Chi-Square 38.8312 6 .000
Likelihood Ratio 39.637 6 .000
N of Valid Cases 154

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020. Autores:
Silva Génesis; Talentti Giancarlo.
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Tabla 8 Tabla de prevalencia de niveles
escala de MoCA

de deterioro cognitivo segun la

Frecuencia Porcentaje
NORMAL 10 6.49%
MoCA DETERIORO COGNITIVO
MODERADO 144 93.51%

Génesis; Talentti Giancarlo.

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020. Autores: Silva

Tabla 9 Relacion entre la severidad de la atrofiay el score de MoCA

Escala de MoCA V?:lor
Media | D.E. Mediana P25 P75
NINGUNA 18 6 20 13 24 0.001
SEVERIDAD LEVE 18 6 19 13 23
DE LA
ATROFIA MODERADO 18 6 20 14 23
SEVERO 10 5 9 7 13

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020. Autores: Silva
Génesis; Talentti Giancarlo.
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Tabla 10 Tabla de prevalencia de niveles de deterioro cognitivo segun
escala de MMSE

O DEMENCIA

Frecuencia Porcentaje

SIN DETERIORO 32 21%
SOSPECHA

PATOLOGICA O 43 28%
BORDERLINE

DETERIORO LEVE 54 35%

MMSE

DETERIORO

0,

MODERADO 15 10%

DETERIORO SEVERO 10 6%

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020.

Autores: Silva Génesis; Talentti Giancarlo.

Tabla 11 Relacion entre la severidad de la atrofia 'y el score de Mini Mental

State Examination (MMSE)

MINI MENTAL STATE EXAMINATION Valor P
Media | D.E. Mediana P25 P75
NINGUNA 23 4 24 20 27 0.001
SEVERIDAD LEVE 22 5 24 20 26
DE LA
ATROFIA MODERADO 23 5 24 20 26
SEVERO 17 4 17 16 20

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020. Autores: Silva Génesis;
Talentti Giancarlo.
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Tabla 12 Estadistica descriptiva de las escalas de deterioro cognitivo
Media D.E. Mediana P25 P75 Valor P

MoCA 17 6 18 12 22 0.001

MMSE 22 5 23 19 26 0.001

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020.
Autores: Silva Génesis; Talentti Giancarlo.

Tabla 13 Tabla de prevalencia de los factores de riesgo mas comunes en
pacientes con deterioro cognitivo con historia de ECV

Frecuencia Porcentaje
i MASCULINO 96 62.3%
GENERO

FEMENINO 58 37.7%
NO 142 92.2%

FUMADOR
Sl 12 7.8%
NO 98 63.6%

DIABETES MELLITUS Il
Sl 56 36.4%
NO 141 91.6%
IRC
Sl 13 8.4%
NO 144 93.5%
HIPOTIROIDISMO
Sl 10 6.5%
NO 140 90.9%
FA
Sl 14 9.1%
NO 147 95.5%
ALCOHOLISMO

Sl 7 4.5%
NO 147 95.5%

EPILEPSIA
SI 7 4.5%
NO 106 68.8%

OTROS
SI 48 31.2%
Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo, periodo 2014-2020. Autores:
Silva Génesis; Talentti Giancarlo.
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Introduccion:

El evento cerebrovascular representa la segunda causa de muerte mundial. EIl deterioro cognitivo posterior
a ECV, se considera una causa importante de discapacidad. Objetivo: Estimar la prevalencia de deterioro
cognitivo en pacientes de 40 a 90 afios con historia de evento cerebrovascular en el HTMC en el periodo del
2014 al 2020. Materiales y métodos: Estudio transversal, retrospectivo, observacional, descriptivo en una
poblacion del HTMC. Resultados: De 2308 pacientes, 6,67% tuvieron deterioro cognitivo e historia de ECV.
La tasa de mortalidad fue 51.9% (n=80). La media de edad fue 77 afios, con desviacion estandar de 9. El tipo
de ECV mas frecuente fue: isquémico 67.53%, El sintoma con mayor frecuencia: irritabilidad 53.2% (n=82).
Aquellos con mayor severidad de deterioro cognitivo tienden a mayor valor en escala NIHSS (p=0.012). Se
aplicé Chi cuadrado, demostrando asociacion entre severidad de la atrofia cerebral y deterioro cognitivo
(p=0.474). Los pacientes con mayor severidad de atrofia cerebral debutan con mediana de score MMSE mas
baja, (p=0.001). 62.3% de los pacientes del estudio correspondian al género masculino. La diabetes mellitus
tipo Il fue el factor de riesgo con mayor prevalencia (36.4%). Conclusién: La prevalencia de pacientes de 40
a 90 afios que desarrollaron deterioro cognitivo fue del 6.67%. El ECV mas frecuente fue el tipo isquémico.
El principal sintoma fue irritabilidad. El factor de riesgo mas comun fue diabetes mellitus tipo Il. Concluimos
que existe una relacion estadisticamente significativa entre el deterioro cognitivo con antecedentes de ECV.
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