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L RESUMEN

TiITULO: IMAGEN POR RESONANCIA MAGNETICA EN LA ENFERMEDAD POR
DEMENCIA EN LA UMAE DE ESPECIALIDADES CMN SXXI “DR. BERNARDO

SEPULVEDA G’.

ANTECEDENTES: La demencia es una enfermedad cada vez mas frecuente en la pobla-
cibn que envejece. Su prevalencia es encabezada por la enfermedad de Alzheimer, se-
guida de demencia vascular, la demencia de cuerpos de Lewy y la degeneracion lobar
frontotemporal. Aunque son entidades distintas, presentan sintomas superpuestos y co-
morbilidades frecuentes. Actualmente en nuestro pais son pocos los estudios que anali-
cen la resonancia magnética en esta poblacion.

OBJETIVO: Determinar los hallazgos por imagen de demencia en pacientes mayores a
65 anos a través de estudios de resonancia magnética de encéfalo en la UMAE de
Especialidades CMN SXXI “Dr. Bernardo Sepulveda G.”

MATERIAL Y METODOS: Se realizé un estudio retrospectivo, observacional de la
poblacién con el diagndstico de demencia y que sean mayores a 65 anos, identificando
sus hallazgos por imagen en la UMAE Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo
Sepulveda G.” que contaron con un estudio de resonancia magnética de encéfalo en el
periodo comprendido de Enero de 2010 a Diciembre de 2015. Se analizaron variables
sociodemograficas, las que se subclasificaron de acuerdo a los diferentes tipos de
demencia (Alzheimer, vascular, amiloidosis, insuficiencia renal) por la escala de Hachinski
obteniendo datos del expediente clinico y determinaron los hallazgos por imagen en
resonancia magnética en secuencia T1, T2, FLAIR y T1 post contraste.

RESULTADOS: Se analizaron 42 pacientes con una media de edad de 71 afos (DS +-
4.5 afos) de los cuales 22p (52.4%) correspondieron al sexo femenino. De acuerdo a la
localizacién de las lesiones tuvieron la siguiente distribucién, Temporal 11p (26.2%), Fron-
tal 10p (23.8%), Lacunar 4p (9.5%), Hipocampo 10p (23.8%), Sustancia Blanca 4p (9.5%),
Territorio de Infarto 3p (7.1%). De acuerdo a la escala de Hachinski (escala clinica para
definicion de enfermedad vascular - puntaje mayor a 7) se obtuvieron de una muestra de
42p una media de 6.26 (DS +- 3.5). De acuerdo a la frecuencia por tipo de Demencia. La
enfermedad vascular fue la mas prevalente con 16p (38.1%), cuerpo de Lewi 9p (21.4%),
enfermedad amiloide 8p (19%), Alzheimer 5p (11.9%), degeneracion lobar 4p (9.5%). La
correlacion de Pearson / Spearman no mostré alguna relacion positiva entre la edad y la
escala de Hachinski (r .013 p 0.93). Los analisis Chi2 de los valores analizados mostraron
gue de acuerdo a sexo la patologia vascular mostr6 una misma frecuencia 8p (50%). p
0.8. En el andlisis con respecto a la demencia vascular se demostré6 que la enfermedad
vascular conté con un indice de Hachinski >7 en 15p de los 16p que mostraron enferme-
dad vascular (p0.15).



CONCLUSION: La demencia es un padecimiento muy prevalente no solo en nuestro pais,
sino a nivel mundial los altos costos de su manejo han desatado polémica en técnicas de
deteccion. Actualmente la resonancia magnética es la herramienta con mayor sensibilidad
para su deteccion, teniendo como limitantes su alto costo y poca accesibilidad. En este
estudio se demostré las diferentes variantes de demencia en una poblacion en nuestro
centro. Lo cual muestra la importancia de su deteccion y manejo.
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. MARCO TEORICO

En 1901 Alois Alzheimer, psiquiatra y neuropatélogo, conocié a Auguste Deter de
51 afos, una mujer con pérdida de la memoria. Alzheimer observo de manera cer-
cana a su paciente hasta su fallecimiento. En 1907 Alzheimer describi6 la presen-
cia de ovillo neurofibrilar y placas neuro-épticas, en la autopsia cerebral de la pa-
ciente. La enfermedad de Alzheimer es una de las causas mas comunes de de-

mencia, desde entonces cuenta con este nombre.!

Demencia es un término general para un rango progresivo de enfermedades cere-

brales organicas caracterizadas por problemas de déficit cognitivo y de memoria.?

La demencia ha incrementado su deteccion, reconociéndose como un problema
de salud publica debido a la edad de la poblacién y el desarrollo en el mundo. El
Consensus Delphy Study, estimo que cerca de 24 millones de pacientes cuentan
con demencia alrededor del mundo, y son cerca de 5 afios los presentados cada
afo, es decir un caso nuevo cada 7 segundos. Un estudio proyectado que mostro
las tasas de incremento en el nimero de pacientes con demencia en el norte de
Africay Medio Oriente mostré un incremento de un 95% durante 2001-2020 a 385
durante 2001-2040. La demencia contribuye al 11% de la discapacidad en pacien-
tes mayores a 60 afios de edad, en las que es mas comun la presencia de EVC

(9.5%), enfermedad cardiovascular (5%) y cancer (2.4%).3

En 2013 se ha estimado que existen alrededor de 670 000 pacientes con demen-
cia en Reino Unido. El principal factor para demencia es la edad, con una preva-
lencia incrementada de manera exponencial a partir de los 60 afios, siendo de un

20% a los 85 afos.*

El costo directo de la demencia alrededor del mundo fue estimado en 165 billones
de dodlares en 2003, 279 billones en 2009 y el costo total del cuidado no formal de

la demencia fue estimada en 142 billones. °



No existe un mecanismo fisiopatolégico Unico que produzca todas las clases de
demencia, pero el destino final es la pérdida de neuronas (o0 de sus conexiones)
en una o mas de las regiones corticales de asociacion multimodal (cortex prefron-
tal, sistema limbico, I6bulo parietal). Aunque la etiologia es desconocida, los facto-
res de riesgo asociados son la edad, bajo nivel cultural y los ictus. El riesgo car-
diovascular agrava el curso de la demencia y, en la mediana edad, el factor mas
deletéreo es la hipertension y posteriormente la diabetes. Si bien son un complejo
grupo de dificil clasificacion, se tiende a clasificar por medio de la inmunohistoqui-
mica, especialmente con el tipo de proteina que se acumula y, que se relaciona
con el dafio cerebral. Asi la enfermedad de Alzheimer (EA), presenta depdsitos de
proteina B-amiloide, mientras que la degeneracion lobar frontotemporal (DLF),
comprende el grupo de las taupatias con inclusiones de la proteina tau.® La de-
mencia con cuerpos de Lewy pertenece a las sinuleinopatias neuronales progresi-
vas que se caracterizan por la formacion de cuerpos y neuritas de Lewey (inmuno-
rreactivos para alfa sinucleina) mientras que la enfermedad de Creutzfeld-Jakob

se debe a un acumulo de la particula proteinica infecciosa no viral llamada prion.’

Tabla 1 Causas de demencias tratables: déficit cognitivo no necesariamente reversible

Causas tratables Diagnésticos que se han de identificar

Vasculares Enfermedad multiinfarto, infarto cerebral silencioso, hematoma subdural crénico, hematomas
parenquimatosos, vasculitis primaria del sistema nervioso central y vasculitis secundarias (p. €j.,
colagenopatias)

Enfermedad tiroidea, paratiroidea, hepatica, sindrome de Cushing, enfermedad de Addison,
hipopituitarismo, insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, porfiria, deficiencia de vitamina B12,
déficit de folatos, pelagra, deficiencia de tiamina, enfermedad de Wilson, hipo o hipermagnesemia,
hipo o hipercalcemia, deshidratacion, encefalopatia inducida por dialisis, hiperlipidemia,
insulinoma

Endocrinas metabdlicas

Toxicas Farmacos (anticolinérgicos, antihistaminicos, neurolépticos), alcohol, metales pesados (arsénico,
plomo, mercurio), manganeso
Infecciosas Neurosifilis, micosis, enfermedad de Lyme, complejo demencia-sida, encefalitis herpética,

meningitis bacteriana, otras encefalitis virales, enfermedad de Whipple, leucoencefalopatia
multifocal progresiva

Neoplasicas
Traumaticas
Hidrocefalia
Neuropsiquiatricas
Autoinmunes

Miscelaneas

Mixtas

Tumores primarios y metastasicos, sindromes paraneoplasicos

Higromas, hematomas, contusidn hemorragica, dafio anoxicoisquémico

Comunicante frente a no comunicante, cronica del adulto

Depresion, delirio, enfermedad bipolar

Sarcoidosis, lupus eritematoso generalizado, sindrome de Sjogren, enfermedad de Behcet, arteritis
temporal, vasculitis sistémicas, plrpura trombocitopénica trombotica

Esclerosis mlltiple, sindrome hipereosinofilico idiopatico, enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, sindrome de apnea obstructiva del suefio, insuficiencia cardiaca congestiva, demencia
inducida por radiacion

Combinacion de las anteriores

Reproducida de referencia’, con permiso de Viguera Editores.
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CLINICA

La mayoria de pacientes desarrolla pérdida del cociente intelectual, iniciando con
pérdida de memoria, dificultad en aprender nueva informacién y expresa sutiles
afasias y apraxias, que luego se agravan. Independientemente de la demencia, los
estadios pueden ser clasificados dentro de las escalas Clinical Dementia Raiting
(CDR), entre 0y 3, asi como la Global Dementia Scale (GDS) entre 0y 7.8°

El Deterioro Cognitivo Ligero DCL, es el término usado para describir los signos y
sintomas mas precoces de una demencia, que se clasifica como 0.5 en la escala
de CDR. El DCL presenta Unicamente deterioro subjetivo de la memoria, que se
corrobora por el acomparfante y el paciente tiene pruebas de memoria que estan,
al menos, 1.5 desviaciones estandar por debajo del rango normal para su edad y
educacion. El estudio a largo plazo de estos individuos con DCL muestra que el

4% por afio desarrollan demencia.'%*3

Los primeros cambios patoldgicos afectan a las neuronas de proyeccion de la cir-
cunvolucion para hipocampal. Cambios que puede ser visto en la resonancia

magnética.

no especifica [

Demencla  /
68%-425% |

Demencia de Alzheimer
S 71,4%-69%

bemencia
/' Vascular \ —

{ [ 9% |\ "

[ 12,75%-11,2%| | / Demencia  \
\ / [ secundaria
\ / | 37%18% “
\ /

[ Demenciatuerpos Lewy) —
| 9.25%-6,8% ) 5

\ / 7k © \
| trontotemporal |
\ 7.5%-3%

Los cambios observados de manera generan en estudios de neuroimagen son

« Perdida de volumen cortical a partir de los 40 afios, con aumento de los es-
pacios subaracnoideos. La pérdida del volumen anual para el sujeto normal

es de 0,45% por afo, frente al paciente con demencia que es del 1% anual.
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Las zonas con mayor afeccion son las cortezas de asociacion y menos las

areas primarias.

Hiperintensidades de sustancia blanca periventriculares (en halo) y lesiones
puntiformes subcorticales no confluentes. Presentan un gradiente peri-atrial
a frontal, habiendo una pérdida de volumen de la sustancia blanca, con una

tasa de 0,23% anual.1517

Infartos lacunares (>3mm) en la quinta década de la vida hasta en 10% de
la poblacion. Esta frecuencia aumenta con la edad y llega al 35% en la no-
vena década. Cuanto mayor sea el numero de infartos y lesiones de sus-

tancia blanca mas frecuente es el deterioro subclinico.®

Sin puntos Escasos puntos Confluencia incipiente  Confluencia importante
(Normal) (Normal > 65 a) (Anormal <75 a.) (Nunca normal)

Escala ARWMC (Age-Related White Matter Changes) para la valoracion de imagenes puntiformes de la sustancia blanca

12
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ALZHEIMER

La Demencia de Alzheimer es la mas frecuente en nuestro medio seguida por la
Demencia Vascular (DV) y la Demencia con Cuerpos de Lewy. Dependiendo de
los grupos étnicos, la segunda causa la ocupa la demencia con cuerpos de Lewy,
y la tercera es la DLF, especialmente en zonas donde hay antecedentes europeos.

En pacientes menores de 65 afios, denominada demencia de comienzo temprano,
las etiologias difieren. Asi, disminuye la EA y son mas prevalentes las asociadas a

traumatismos, alcohol y la asociada al virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

El diagnostico es fundamentalmente clinico, que se basa en la triada de anamne-

sis, informacion del acompanante y estudio cognitivo.t®

El uso de neuroimagen estructural esta ampliamente aceptado y esta recomenda-
do tanto por la Sociedad Espafiola de Neurologia como la Academia Americana de
Neurologia. No hay evidencia para decidir cuél es la mejor técnica de neuroima-
gen. La Tomografia computada es la mas disponible y es valida para descartar la
mayoria de las causas reversibles. La RM suele ser la técnica de eleccién para la

DV dada su superior sensibilidad a los cambios vasculares.?%-22

Hay evidencia de que la imagen estructural influye el tratamiento del paciente du-
rante la evaluacion inicial de demencia. En pacientes menores de 65 afios de
edad, la presencia de signos de focalizacion y la corta duracion de la evolucion del
deterioro cognitivo (menos de 1 afio) son caracteristicas que hacen que el estudio

de neuroimagen sea probablemente de mayor utilidad. 2

DEMENCIA VASCULAR

Concepto Segun las “Guias de Demencia” editadas por el Grupo de Estudio de
Neurologia de la Conducta y Demencias de la Sociedad Espafiola de Neurologia,

la DV incluye “un conjunto numeroso de entidades clinicopatolégicas; todas ellas

13



producen deterioro en multiples areas cognitivas y defectos en las funciones socio-

laborales del paciente como consecuencia de lesiones vasculares cerebrales”. 4

Causas La demencia vascular es un sindrome con patogenia multifactorial y ca-
racteristicas patoldgicas heterogéneas. Existen tantas causas de demencia vascu-
lar como factores etiopatogénicos puedan producir isquemia —aguda o crénica— o

hemorragia cerebral. %°

Estas pueden ocasionar diversos tipos de lesiones en el parénquima cerebral. A
continuacion se detallan las principales lesiones basicas que encontraremos en los
cerebros de pacientes con DV: Infartos corticales Los infartos de la corteza cere-
bral son en su mayor parte de origen aterotrombaético (arteriosclerosis de los gran-
des vasos intra 0 extracraneales) y en menor proporcion su origen es cardioembo-
lico. Infartos frontera Son aquellos que se producen en las llamadas “zonas fronte-
rizas” irrigadas por ramos distales de dos pediculos arteriales. Normalmente res-
ponden a un mecanismo hemodinamico agudo o crénico, por una caida de la pre-
sion arterial, del gasto cardiaco o de la saturacion de oxigeno que supera la capa-

cidad de autorregulacion cerebral sobre unos vasos arteriales ya estenosados. 26

Lesiones subcorticales; éstas pueden ser de tres tipos: lagunas, producidas por
pequefos infartos subcorticales secundarios a la obstruccion de los vasos pene-
trantes basales y medulares largos (estado lacunar), lesiones desmielinizantes y
edema de sustancia blanca (por isquemia cronica) e infartos incompletos. La afec-

tacién generalizada de la sustancia blanca, con la presentacién de todos estos
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tipos de lesiones en diversa cuantia y combinacion, da lugar a la llamada encefa-
lopatia subcortical arteriosclerética o enfermedad de Binswanger. 27

Infartos incompletos Son lesiones focales debidas a episodios de isquemia de baja
intensidad o escasa duracion. Estas lesiones no se acomparfian de reaccion astro-
citaria, por lo que no hay destruccion del resto del parénquima y no se produce la

cavitacion propia del infarto clasico (completo). 28

La hipoperfusion o la hipoxia crénica serian los mecanismos etiopatogénicos de
estas lesiones. Este tipo de lesiones se puede encontrar tanto a nivel cortical co-
mo subcortical. Criterios diagndsticos Existen varios tipos de criterios de diagndsti-
co de la DV, todos ellos con clara influencia de los de la EA. Los mas utilizados
son los de la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE-10, demencia vas-
cular), del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-1V), del
Cambridge Mental Disorders of the Elderly Examination (CAMDEX) o del grupo de
California (California Alzheimer’s Disease Diagnostic and Treatment Centres: crite-
rios ADDTC) y la Escala Isquémica de Hachinski. Sin embargo, los criterios mas
operativos y utilizados en investigacion son los propuestos por el grupo de con-
senso americano-europeo NINDS/AIREN9 (National Institute of Neurological Di-
sorders and Stroke-Association Internationale pour la Recherche et
I"Enseignement en Neurosciences), ya que implican en su descripcion la relacion
causal entre lesiones cerebrovasculares y la demencia e incorporan los datos de

la neuroimagen. 2°
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Estos criterios establecen diferentes grados de probabilidad de DV: probable, po-
sible y definida. Comentarios a los criterios diagndsticos de la demencia vascular
Los multiples criterios diagnésticos de la DV evidencian la complejidad fisiopatolo-
gica de esta categoria etioldgica de la demencia, resultando controvertido el em-
pleo de los mismos. Influenciados por los criterios para el diagnostico de la EA, los
de DV también requieren la necesidad del deterioro de memoria frente a otro tipo
de sintomas mas frecuentes en la DV. Sin embargo, como veremos mas adelante,
la afectacion de la memoria puede ser muy leve en algunos pacientes con DV. Los
criterios ADDTC sélo consideran la DV de naturaleza isquémica, quedando exclui-
das otras formas de DV (demencia hemorragica, por ejemplo). Los criterios AD-
DTC, junto con los NINDS/AIREN requieren de la confirmacion de la enfermedad
cerebrovascular ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO (VIII) mediante el

empleo de neuroimagen. 3°

No incluyen la categoria de demencia mixta sustituyéndola por la de DV asociada
a la EA. Los estudios clinicos de estas escalas muestran que la sensibilidad (ca-
pacidad para excluir falsos negativos) y la especificidad (exclusion de los falsos
positivos) es diferente para cada conjunto de criterios, presentando ademas una
fiabilidad interobservador (indice Kappa) variable. De este modo la prevalencia de

la DV variara segun el grupo de criterios diagnosticos empleados.

Los NINDS/AIREN son los mas especificos, motivo por el que son utilizados en los
ensayos clinicos. Por tanto, ante la heterogeneidad de la DV, para aumentar el
rendimiento y fiabilidad, seria necesario modificar los criterios de diagnéstico de
forma especifica para cada subtipo de DV. En este sentido Hachinskil0 propone
utilizar el término “deterioro cognitivo vascular”’ para referirse a aquellos pacientes
gue presentan deterioro cognitivo pero que no cumplen los criterios actualmente

existentes parala DV. 3t

La mayoria de las clasificaciones de las demencias vasculares siguen el esquema
propuesto por los criterios NINDS/ AIREN en los que se mezclan criterios topogra-
ficos, anatomopatoldgicos y etiopatogénicos. La clasificacién propuesta por el

Grupo de Estudio de Neurologia de la Conducta y Demencias de la Sociedad Es-
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pafiola de Neurologia, que matiza y amplia la del NINDS/AIREN. Los tipos mas
frecuentes de DV son la Demencia multiinfarto, deterioro cognitivo originado por
la acumulacion de multiples infartos corticales o corticosubcorticales en el territorio
de las arterias de calibre mediano o grande. Constituye el paradigma de la de-
mencia cortical. Demencia por infarto estratégico El cuadro de demencia se
produce como consecuencia de una Unica lesion de origen vascular en localiza-
ciones muy especificas como giro angular, infarto talamico uni o bilateral o lesion
lacunar en la region mas caudal de la rodilla de la capsula interna. Demencia
vascular subcortical Se debe a la patologia de los pequefios vasos intracerebra-
les (arterioloesclerosis) y en ellas se distinguen tres entidades: enfermedad de
Binswanger o encefalopatia subcortical arterioscleroética, estado lacunar y angiopa-
tia amiloide. En el primero se produciria una isquemia distal de la sustancia blanca
periventricular; en el segundo la obstruccion arteriosclerética de los vasos pene-
trantes y medulares largos y en la ultima el depdsito de material amiloide en los
pequefios vasos corticales y meningeos que ocasionarian hipoperfusion distal e
infartos subcorticales. Demencia por hipoperfusion/hipoxia La existencia de
episodios repetidos de hipoperfusion (hipotension, bradiarritmias, insuficiencia
cardiaca y circulacion extracorpdrea) o hipoxia (apnea del suefio y enfermedad
pulmonar obstructiva cronica [EPOC]) pueden producir el camulo de fenémenos
de necrosis isquémica a nivel cortical o subcortical (infartos incompletos y necrosis
laminar) con la consiguiente aparicion de deterioro cognitivo progresivo y demen-
cia. Demencia hemorragica, en ella se presentan cuadros de demencia secunda-
rios a la acumulacion de hematomas intraparenquimatosos (sobre todo de origen
hipertensivo). Son raras las demencias asociadas a hemorragia subaracnoidea o a

hematomas subdurales crénicos. 32
ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN

Este tipo de estudios constituyen un eje fundamental en el diagnéstico de la DV
considerandose un requisito obligatorio en la mayoria de los criterios diagndésticos
utilizados en la actualidad. Son de destacar: Tomografia Axial Computarizada de

craneo Muestra lesiones hipodensas correspondientes a areas de gliosis en diver-
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sas localizaciones. Puede haber retraccion cortical o deformidad de ventriculos,
sugiriendo presencia de lesiones antiguas del parénquima cerebral. Es frecuente
la afectacion difusa o parcheada de la sustancia blanca, la atrofia cortical y subcor-
tical con ensanchamiento de los ventriculos laterales. Resonancia magnética cra-
neal Utilizando potenciaciones estandar (T1, T2, FLAIR) se detectan hallazgos
correspondientes a la patologia vascular subyacente. Otras técnicas mas especifi-
cas como las secuencias de difusion permiten establecer si existen lesiones vas-
culares recientes. Estudios funcionales Como las secuencias de RM funcional y de
tomografia computarizada por emision de foton Unico (SPECT) cerebral: nos per-
miten ver zonas con flujo o actividad cerebral deficitaria con aspecto focal o par-
cheado. Estudios vasculares Intentan demostrar la implicacion de los vasos y las

alteraciones de la hemodinamica cerebral en la etiologia de la demencia. 33

Respecto a la etiopatogenia y los hallazgos radiopatolégicos se consideran dos
tipos de mecanismos vasculares: la patologia de vaso grande que se ha llamado
clasicamente demencia multiinfarto y la patologia de vaso pequefio o demencia

subcortical.

En la demencia multiinfarto se encuentran varios tipos de lesion, como infartos
territoriales embdlicos o ateroesclerdticos, infartos frontera y necrosis cortical, se-
cundarios a fenomenos de hipoperfusién y los microinfartos corticales a los que
recientemente se le ha otorgado una mayor atencion en la etiopatogenia de la en-
fermedad. Estas lesiones contribuyen a la enfermedad cognitiva por 2 mecanis-
mos: el dafio acumulativo por “cantidad” de tejido dafiado y la localizacion de estos
(infarto estratégicos) como giro angular, corteza temporal media bilateral, corteza

cingulada.®!

En la demencia subcortical existen distintos de lesiones de vaso pequefio. Los
infartos lacunares se producen por oclusion de arterias penetrantes cortas y se

asocian con dafio cognitivo también cuando son numerosos o cuando presentan
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una localizacion estratégica como talamo (bilateral), nucleo caudado y rodilla de

capsula interna. 3

Las microhemorragias crénicas también son marcadores de enfermedad de vaso
pequefo. La isquemia de sustancia blanca se produce por afectacion de arterias
medulares largas que puede producir infartos y leucopatia secundaria a desmieli-
nizacion vascular. Esta dltima entidad conocida como leeucoaraiosis, se traduce
como palidez de mielina y gliosis en histologia. La isquemia crénica condiciona
una pérdida de mielina y posteriormente necrosis. Esta afectacion de sustancia
blanca respeta la corteza y las fibras arcuatas o fibras U (dato importante en el
diagnostico diferencial como esclerosis multiple) y se asocia a fibrohialinosis arte-

rial con engrosamiento de pared de los vasos.

Dentro de patologia vascular asociada a demencia hay que mencionar especial a
la angiopatia amiloide. Caracterizada por el depdsito B amiloide en la pared de los
vasos. Es correlacionada con la edad (5-23% en mayores de 60 afios y hasta 60%
a los 80 afos). Hay formas familiares y esporadicas, se manifiesta como hemorra-
gias cerebrales con un cuadro de demencia progresiva y/o infartos pequefios mul-
tiples. De manera radiolégica se encuentran hematomas lobulares superficiales
(con extension a la sustancia blanca o al espacio subaracnoideo), microhemorra-
gias corticales en las secuencias eco de gradiente y una alteracion de sefal de

sustancia blanca. 32

En esta area destacan: Otros estudios de interés 1. Radiografia de torax y electro-
cardiograma (ECG): permiten valorar una posible insuficiencia cardiaca y bradi-
cardias o arritmias que puedan comprometer el flujo sanguineo (hipoperfusion ce-
rebral), o bien enfermedad pulmonar causante de hipoxia. 2. Analitica sanguinea:
permite descartar anemia, insuficiencia hepatica o renal, alteraciones hidroelectro-
liticas y déficit vitaminicos o endocrinos. 3. Estudios genéticos en algunos casos
familiares (arteriopatia cerebral autosémica dominante con infartos subcorticales y

leucoencefalopatia [CADASIL] y otros.
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lll.  JUSTIFICACION

Datos obtenidos de la Organizacién mundial de la Salud WHO Epidemiology and
Impact of Dementia (Current state and future trends), indican que el nimero de
gente con demencia alrededor del mundo en 2015 fue estimada en 47.47 millones,
con una proyeccién estimada para 2030 y 135.46 millones en 2050. Los numeros
reportados son mayores a las estimaciones originales en 2009 en World Alzheimer
Report como la prevalencia regional de demencia estimada de estudios en China 'y
Africa y el Standart Western European Population, la prevalencia estimada incre-
mento de 4.98% a 6.99%. Datos en relacién a incidencia han reportado que la
demencia incrementa de manera exponencial conforme incrementa la edad, basa-
do en Global Incidence of Dementia Dating de 2010, la incidencia reportada fue
duplicada cada 5.9 afios a partir de los 60-64 afios, con una estimacion aproxima-
da de 175/1000 a los 95 afios.

En México ya se cuenta actualmente con informacion epidemiolégica sobre la fre-
cuencia de demencias y deterioro cognoscitivo no demencial (DCND) en adultos
mayores. Las prevalencias para demencia encontradas por ENSANUT 2012 se
estima que existan alrededor de 800 000 personas afectadas en el pais. Con una
proyeccion alarmante para 2050 con una cifra de 3 millones. Con un alto impacto
en los sistemas econdmico, social y de salud. En la actualidad en nuestro pais

existen mas de 10 millones de adultos mayores de 60 afos.

La enfermedad de Alzheimer es la causa primaria mas comun en forma neurode-
generativa que de manera comun coexiste con otras patologias asociadas con la
edad y la demencia como es la enfermedad cerebral de vasos pequefios. Las
guias de Norte América recomiendan la neuroimagen en pacientes con demencia,
siendo la indicacion la exclusion de hallazgos tratables de situacién premortem.
Las técnicas de imagen como lo es la tomografia y la resonancia magnética han
demostrado sensibilidad en la deteccion de datos de demencia vascular y no vas-
cular, siendo la Resonancia Magnética la técnica Gold Standar para su evaluacion.

Ante lo propuesto nace la intencion de realizar la presente tesis.
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Iv. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La prevalencia global de Demencia es estimada en 24 millones con una tasa cal-
culada a 20 afios, la cual duplicara esta cifra. La Enfermedad de Alzheimer y la
demencia vascular son las enfermedades neurodegenerativas mas comunes. En
México las prevalencias para demencia encontradas por ENSANUT 2012 estiman
gue existan alrededor de 800 000 personas afectadas en el pais. Con una proyec-
cion alarmante para 2050 con una cifra de 3 millones. Con un alto impacto en los
sistemas econdémico, social y de salud. Las técnicas de neuroimagen como la es la
tomografia computada y la resonancia magnética son las técnicas ideales para su
evaluacion, actualmente la resonancia magnética es considerada el estandar de
referencia en su evaluacion. Ante lo presente nace la intencion de realizar la pre-

sente tesis.
V. HIPOTESIS

La hipotesis que propuesta es demostrar los hallazgos de la Demencia (incluyen-
do variedad vascular y no vascular) en pacientes adultos mayores 65 afios con

estudio de resonancia magnética de encéfalo.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢,Cudles son los hallazgos por imagen en pacientes con diagnéstico de demencia
(origen vascular y no vascular) por estudio de resonancia magnética de encéfalo,
en poblacion mexicana en la UMAE de Especialidades CMN SXXI “Dr. Bernardo

Sepulveda G.”
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VI. OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL.

Determinar los hallazgos por imagen en pacientes con Demencia a través de téc-
nicas de neuroimagen como lo es la resonancia magnética de encéfalo, en la
UMAE de Especialidades CMN SXXI “Dr. Bernardo Sepulveda G” en el periodo
comprendido de enero de 2010 a diciembre de 2015.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
« Registro de los datos clinicos y demograficos de los pacientes.

« Analizar los hallazgos por imagen de la demencia (vascular y no vascular) a
través de técnicas de imagen como lo es la resonancia magnética de enceé-
falo

« Aplicacion la clasificacion de Hachinski (evaluacion de demencias por pun-
taje) permitiendo identificar demencias de origen vascular y no vascular, y a
través de estos resultados correlacionarlos con lo encontrado en la neuro-

imagen.

VI. MATERIAL Y METODOS

1.- TIPO DE ESTUDIO:
DISENO DEL ESTUDIO.
Tipo. Se trat6 de un estudio retrospectivo.

De carécter. Observacional
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Se trato de un estudio retrospectivo, observacional que se realizo en el servicio de
Radiologia e Imagen del Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda” del
CMN SIGLO XXI analizando estudios de imagen de resonancia de encéfalo en el
periodo comprendido de enero de 2010 a diciembre de 2015. En pacientes adul-
tos mayores a 65 afos, derechohabientes del Hospital de Especialidades “Dr.
Bernardo Sepulveda” del CMN SIGLO XXI que contasen con estudio de resonan-

cia magnética de encéfalo.

Las variables sociodemogréaficas que se registraron fueron: género y edad. Las
variables clinicas fueron el indice de Hachinsk. Se analizaron a través de busque-
da en el sistema IMPAX las resonancias magnéticas de encéfalo evaluando, lesio-
nes de la sustancia blanca asociadas a demencia, vascular y no vascular, zonas

de infarto y territorio.

Los resultados se expresaron en promedio, desviacion estandar o en medianas y
rangos Yy frecuencias de acuerdo a la distribucion de los datos. Las pruebas esta-
disticas que se utilizaran: El andlisis se obtendra a través correlacion Pearson en-
tre la edad y el indice de Hachinski y Chi2 para determinar correlacion entre clasi-
ficacion de Hachinski la presencia de atrofia, lesiébn de sustancia blanca, infarto

cronico (enfermedad multiinfarto).

VIlIl. CONSIDERACIONES ETICAS

El presente trabajo se efectué tomando en cuenta las recomendaciones emitidas
por la declaracién de Helsinki para estudios biomédicos y los parametros estable-
cidos por la SSA para la investigacidon biomédica en la Republica Mexicana en
1982. El estudio fue revisado para su aprobacién por el Comité Local de Investiga-

cion del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI.
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DEFINICION DE LAS VARIABLES

Demencia. Es un sindrome que implica el deterioro en la memoria,
el intelecto y la capacidad para realizar las actividades de la vida
diaria (OMS) Cualitativa. Ordinal.

Estudio de resonancia magnética de encéfalo. Técnica no inva-
siva que utiliza el fenbmeno de la resonancia magnética nuclear pa-
ra obtener informacion sobre la estructura y composicion cerebral.
Aqui no se utiliza radiacion, sino campos magnéticos para alinear
los nucleos de hidrogeno del agua en el cuerpo. Cualitativa. Ordi-

nal.

Sexo. Conjunto de peculiaridades que caracterizan los individuos
de una especie dividiéndolos en masculinos y femeninos. Cualitati-

va Ordinal.

Edad. Tiempo transcurrido a partir del nacimiento de un individuo,

se calcula en afios. Cuantitativa Continta.

Escala de Hachinski. Escala que permite diferenciar las demencias
vasculares de las degenerativas. En esta escala una puntuacion de
7 0 mas sugiere demencia vascular y una menor de 4 Alzheimer.

Cualitativo nominal.

Demencia vascular. Demencia multiinfarto, es la segunda causa
de demencia en adultos, posterior a Alzheimer. El término hace re-
ferencia a un grupo de enfermedades que provocan lesiones en el
cerebro por dafio a los vasos sanguineos del mismo, su primera

causa ateroesclerosis. Cuantitativa ordinal.
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Alzheimer. Demencia senil, enfermedad neurodegenerativa mani-
festada como deterioro cognitivo y trastornos conductuales. Pérdida
de la memoria inmediata y otras capacidades mentales (cognitivas
superiores) a medida que mueren las células nerviosas. Cualitativa

ordinal.

Secuencias de resonancia magnética. En resonancia magnética
se llama secuencias de adquisicién a la combinacion de pulsos de
radiofrecuencia y gradientes de forma ordenada capaces de brindar
informacion por imagen. Cualitativa ordinal.

T1 Las imagenes potenciadas en T1 se obtienen usando tiempos de
repeticion y tiempos de eco cortos. Aqui la informacion se adquiere
antes de la relajacion transversal, proporcionando un excelente de-

talle de la anatomia. Cualitativa ordinal.

T2 Aqui los tiempos de repeticion y relajacion son largos, aqui las
diferencias en el tiempo de relajacion transversal aparecen como
las diferencias en el contraste en las imagenes, eliminando el efecto
T1. Cualitativa ordinal.

FLAIR En la secuencia FLAIR el tiempo de inversion es prolongado,
aqui se elimina o atenuda las sefiales de estructuras de alto conteni-
do de agua como lo es Liquido Cefalorraquideo (LCR) es util para
valorar lesiones en las que exista un alto contenido de agua o ede-
ma. Cualitativa ordinal.

Difusion Es una técnica basada en la deteccién del movimiento
aleatorio de las moléculas de agua en los tejidos. Obtenido por se-

cuencias de Spin Echo. Cualitativa ordinal.



X. RESULTADOS

Se analizaron 42 pacientes con una media de edad de 71 afios (DS +- 4.5
afos) de los cuales 22p (52.4%) correspondieron al sexo femenino.

Frecuencia Porcentaje Porcentaje
valido
Masculino 20 47.6 47.6
Femenino 22 52.4 52.4
Total 42 100 100

De acuerdo a la localizaciéon de las lesiones tuvieron la siguiente distribucion,
Temporal 11p (26.2%), Frontal 10p (23.8%), Lacunar 4p (9.5%), Hipocampo 10p
(23.8%), Sustancia blanca 4p (9.5%), Territorio de Infarto 3p (7.1%).

26

localizacion

Porc:e ntaje Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos temporal 11 26,2 26,2 26,2
frontal 10 23,8 23,8 50,0
lacunar & 9,5 9,5 59,5
hipocampo 10 23,8 23,8 83,3
sust blanca & 8.5 9.5 92,9
territorio inf 7.1 7.1 100,0

Total 42 100,0 100,0




De acuerdo a la escala de Hachinski (escala clinica para definicion de enfermedad
vascular - puntaje mayor a 7) se obtuvieron de una muestra de 42p una media de
6.26 (DS +- 3.5).

Hachinski
Validos 42
Perdidos 0
Media 6.26

Desviacion 3.5
tipica

De acuerdo a la frecuencia por tipo de Demencia. La enfermedad vascular fue la
mas prevalente con 16p (38.1%), cuerpo de Lewi 9p (21.4%), enfermedad
amiloide 8p (19%), Alzheimer 5p (11.9%), degeneracion lobar 4p (9.5%).

tipodemencia

Frecuencia

Porcentaje

Porcentaje
valido

Forcentaje
acumulado

Validos

amiloide
AH
vascular

C lewi
deqg lobar
Total

8
5

19,0
11,9
38,1
21,4
9,5
100,0

19,0
11,9
38,1
21,4
9.5
100,0

19,0
31,0
£9,0
90,5
100,0

La correlacion de Pearson / Spearman no mostré alguna relacion positiva entre la
edad y la escala de Hachinski (r .013 p 0.93).

Los analisis Chi2 de los valores analizados mostraron que de acuerdo a sexo la

patologia vascular mostré una misma frecuencia 8p (50%). p 0.8
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En el analisis con respecto a la demencia vascular se demostré que la enfermedad

vascular conté con un indice de Hachinski >7 en 15p de los 16p que mostraron

enfermedad vascular (p0.15).

De acuerdo a los resultados obtenidas en su caracterizacidon a por secuencias de

Resonancia Magnética T2 mostré hiperintensidad 42p (100%), Flair 42p (100%) y

Eco gradiente solamente mostr6 ausencia de senal en 5p (12%).

IMAGENES REPRESENTATIVAS

Demencia Vascular




Demencia Amiloide
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XI. DISCUSION

La prevalencia global ha sido estimada de 24 millones con respecto a la
Demencia, con una probabilidad de duplicarse cada 20 afios. La enfermedad por
Alzheimer es la enfermedad primaria neurodegenerativo mas comun, pero de
manera comun existe con otras patologias asociadas con la edad como lo es la

enfermedad de pequefnos vasos.

En México de acuerdo a la ENSAUT 2012 se evalué datos en relacién a
Demencia, encontrando una tasa de 800 000 personas afectadas. Con una
proyeccion hacia 2050 de 3 millones con un gran impacto en los sistemas
economico, social y de salud severo. De acuerdo a nuestra muestra se analizaron
42 pacientes con una media de edad de 71 afos (DS +- 4.5 afios) de los cuales

22p (52.4%) correspondieron al sexo femenino.

De acuerdo a la localizaciéon de las lesiones tuvieron la siguiente distribucion,
Temporal 11p (26.2%), Frontal 10p (23.8%), Lacunar 4p (9.5%), Hipocampo 10p
(23.8%), Sustancia blanca 4p (9.5%), Territorio de Infarto 3p (7.1%). De acuerdo a
la escala de Hachinski (escala clinica para definicibn de enfermedad vascular -
puntaje mayor a 7) se obtuvieron de una muestra de 42p una media de 6.26 (DS
+- 3.5). De acuerdo a la frecuencia por tipo de Demencia. La enfermedad vascular
fue la mas prevalente con 16p (38.1%), cuerpo de Lewi 9p (21.4%), enfermedad
amiloide 8p (19%), Alzheimer 5p (11.9%), degeneracion lobar 4p (9.5%).

En el analisis con respecto a la demencia vascular se demostré que la enfermedad
vascular conté con un indice de Hachinski >7 en 15p de los 16p que mostraron

enfermedad vascular (p0.15).

De acuerdo a lo publicado en el Imaging Approaches for Dementia (AJNR 2011) la
enfermedad por Demencia de Alzheimer incluyendo solo un deterioro progresivo
de la memoria mayor a 6 meses, debe ser soportado por al menos un estudio de

neuroimagen o biomarcador. Los marcadores en imagen son la atrofia hipocampo
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o hipometabolismo por FDG (medicina nuclear). Se ha demostrado que la atrofia
hipocampo es un factor de riesgo para deterioro cognitiva y presencia de

demencia. Existen métodos avanzados como lo es la medicion del volumen

hipocampo o imagen estructural por Resonancia Magnética.

La segunda patologia mas comun es la enfermedad cerebro vascular, la cual
causa demencia, en la que la mayoria de pacientes son mayores a los 60 afios y
cuentan con hallazgos positivos en un estudio de imagen. Estos hallazgos pueden
cambiar dependientes del vaso involucrado, micro o macro hemorragia o isquemia
de la sustancia blanca. Las manifestaciones por imagen han mostrado diferentes
asociaciones con deterioro cognitiva como lo es la leucoencefalomalacia, la cual
es el primer predictor de demencia. Aqui los factores de riesgo juegan un papel
importante, en la que la hipertension es la principal causa. Las imagenes de infarto
lacustres ocurren en materia blanca subcortical y ganglios basales principalmente

correlacionada con enfermedad vascular.
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XIl. CONCLUSION

La demencia es un padecimiento muy prevalente no solo en nuestro pais, sino a

nivel mundial, y los altos costos de su manejo han desatado polémica en las

técnicas de deteccidn. Actualmente la resonancia magnética es la herramienta con
mayor sensibilidad para su deteccion, teniendo como limitantes su alto costo y
poca accesibilidad. En este estudio se demostrdé las diferentes variantes de

demencia en una poblacién en nuestro centro. Lo cual muestra la importancia de

su deteccién y manejo.
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