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NOTA CLÍNICA

Introducción 

La demencia vascular es la segunda causa más fre-
cuente de demencia, representando cerca del 20-
30% de los casos, y se asocia a la enfermedad de Al-
zheimer (EA) en un porcentaje similar. Su preva-
lencia ha aumentado con el envejecimiento de la 
población, apareciendo habitualmente después de 
los 40 años de edad, más común en los hombres y 
cerca de nueve veces más elevada en individuos con 
antecedentes de accidente vascular cerebral (AVC) 
[1]. Su diagnóstico adecuado y precoz tiene una 
particular importancia dada su elevada prevalencia 
en las sociedades occidentales, aunque pueden pre-
venirse los factores de riesgo.

Caso clínico

Mujer de 82 años, que acudió acompañada por su 
marido a urgencias de Psiquiatría por presentar 
agravamiento de las alteraciones del comporta-
miento, con un mes de evolución. Éstas se caracte-
rizaban por ansiedad, insomnio casi completo, labi-
lidad emocional (con llanto fácil) y heteroagresivi-
dad dirigida sobre todo a los familiares.

En los antecedentes médicos de la paciente se 
incluían hipertensión arterial (HTA) de grado leve 
diagnosticada hacía 30 años, controlada con medi-

cación y dieta; diabetes mellitus no insulinodepen-
diente, detectada hacía 20 años y controlada con 
medicación; fibrilación auricular crónica, medicada 
con un digitálico hacía 20 años e hipocoagulada con 
warfarina; infarto agudo de miocardio (IAM), hacía 
10 años y actualmente con angor estable, sin insufi-
ciencia cardíaca; traumatismo craneoencefálico (TCE) 
hacía 10 meses, con múltiples focos de hemorragia 
intracraneal; y neoplasia de la mama derecha, con 
mastectomía hacía dos años. Sin historia familiar 
de enfermedad mental o psiquiátrica ni de enfer-
medad neurológica previa.

En el examen del estado mental, la paciente se 
presentaba vestida con ropa andrajosa, vigil, poco 
colaboradora, confusa y parcialmente desorientada 
en tiempo y espacio, con un comportamiento y ac-
titud inadecuados y heteroagresividad verbal y físi-
ca dirigida tanto a los familiares como a los profe-
sionales de la salud. Afecto conservado, a pesar de 
un estado de ánimo ansioso y subdepresivo, y labili-
dad emocional (caracterizada por llanto fácil). Dis-
curso coherente y lógico, pobre de contenido y a 
veces místico. Presentaba ideas delirantes paranoi-
des y de perjuicio (‘andan por ahí personas para ro-
barme...’) y actividad alucinatoria visual (‘vi varios 
hombres allí en casa que querían tener relaciones 
conmigo...’). La paciente no presentaba insight ni 
juicio crítico para las ideas delirantes ni para su si-
tuación clínica.
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La información clínica sobre la paciente, por ese 
motivo, se obtuvo a través de los familiares. La pa-
ciente estaba asintomática hasta hacía un mes, 
cuando se notó una disminución progresiva de la 
capacidad de realización de las actividades diarias, 
déficits de memoria y en el reconocimiento de los 
familiares (prosopagnosia), y alguna desorienta-
ción. Según los familiares, presentaba también ais-
lamiento creciente y disminución de la comunica-
ción, labilidad emocional y llanto fácil. Con el paso 
del tiempo, la paciente presentó alteraciones de la 
personalidad con agresividad cuando se le llevaba 
la contraria. Los familiares relataban enlentecimien-
to de la marcha, incontinencia urinaria y voz más 
arrastrada. Las tareas domésticas pasó a realizarlas 
el marido. 

El empeoramiento progresivo de la sintomatolo-
gía, principalmente con heteroagresividad (llegan-
do a amenazar al marido con un cuchillo), motivó 
el traslado a urgencias y su ingreso posterior en el 
Servicio de Psiquiatría.

Respecto a su personalidad premórbida, los fa-
miliares consideraban a la paciente alegre, extraver-
tida, no conflictiva y bastante comunicativa. La pa-
ciente estaba jubilada desde hacía 20 años (trabaja-
ba de modista). Era autónoma e independiente en 
las actividades diarias, con un papel activo en la 
vida doméstica y familiar. Sin hábitos tabáquicos ni 
de consumo de alcohol o drogas.

En el examen físico se encontraba hemodinámi-
camente estable y apirética, sin quejas cardiorrespi-
ratorias, gastrointestinales, urinarias u otras. Neu-
rológicamente se mostraba apática, con escasa ini-
ciativa verbal y motora, y marcha lenta, sin desequi-
librios. Ligeramente disártrica. Sin fasciculaciones, 
ni alteraciones de los reflejos osteotendinosos pro-
fundos o de los pares craneales.

Se realizó un hemograma completo, ionograma, 
función renal, función hepática, función tiroidea, 
ácido fólico, vitamina B12, proteína C reactiva y 
análisis sumario de orina tipo II, con resultados 
dentro de la normalidad. El estudio de la coagula-
ción estaba dentro de los parámetros normales, te-
niendo en cuenta el control con warfarina. Los mar-
cadores del virus de inmunodeficiencia humana, de 
hepatitis B y C y de sífilis eran normales, así como 
el rastreo de drogas/alcoholemia. Radiografía de 
tórax y electroencefalograma sin alteraciones rele-
vantes. La tomografía computarizada (TC) cerebral 
mostró lesiones secuelares córtico-subcorticales en 
las fosas temporales, con mayor extensión a la dere-
cha, atrofia córtico-subcortical, leucoencefalopatía 
isquémica frontal y parietal, y señales difusas de ate-
rosclerosis vertebrobasilar y carotídea. 

En la evaluación neuropsicológica, la paciente no 
se mostró muy colaborativa y presentaba alguna 
desorientación temporal y espacial, y baja iniciativa 
verbal y motora. En el test minimental (MMSE) ob-
tuvo 21 puntos (considerado un déficit cognitivo 
moderado para el sexto año de escolaridad de la pa-
ciente) [2] y apenas 5 puntos en la prueba de diseño 
del reloj. Presentaba, así, déficits de recuperación 
espontánea y déficits de memoria semántica, de aten-
ción, visuoespacial y visuocontructiva. Las pruebas 
frontales estaban alteradas, con dificultad en el ra-
ciocinio abstracto, sobre todo en la planificación y 
organización. Realizó también la batería de Lisboa 
para la evaluación de las demencias (BLAD) [3], ve-
rificándose una franca disminución de la memoria 
de trabajo y de la fluencia verbal, con afectación de 
las funciones ejecutivas. En el EasyCare mostró 
afectación en las actividades de la vida diaria y auto-
nomía en las simples. En la escala geriátrica de de-
presión no presentó esta sintomatología. 

Discusión

Debido a la edad de la paciente, las múltiples co-
morbilidades médicas (HTA y diabetes mellitus de 
larga evolución, fibrilación auricular crónica e hipo-
coagulada, IAM y TCE con episodio de AVC), los 
medios complementarios de diagnóstico y de neu-
roimagen (con lesiones isquémicas y secuelas de he-
morragias), la evaluación neuropsicológica (con dé-
ficits cognitivos en funciones ejecutivas, atención, 
memoria semántica y tareas visuoespaciales) y la 
evolución progresiva y rápida de la sintomatología 
que motivó el ingreso, se consideró el diagnóstico 
de demencia vascular cortical y subcortical mixta.

Actualmente, la definición de demencia vascular 
reúne no sólo un conjunto heterogéneo de situacio-
nes clínicas secundarias a lesiones vasculares del 
tejido cerebral (con alteraciones de funciones cog-
nitivas como la memoria y repercusiones en el día a 
día), sino también el concepto de enfermedad cog-
nitiva vascular. Éste engloba el déficit cognitivo vas-
cular, que sería equivalente al déficit cognitivo leve 
de naturaleza degenerativa [4].

La demencia vascular, siendo un síndrome, re-
fleja una compleja interacción que comprende las 
alteraciones isquémicas o hemorrágicas (enferme-
dad cerebrovascular y AVC) asociadas a factores de 
riesgo vascular (HTA, diabetes mellitus, obesidad, 
enfermedades cardíacas embolígenas, tabaquismo, 
sedentarismo, hiperhomocisteinemia), a factores del 
paciente (sexo masculino, edad avanzada, bajo nivel 
educativo), a la cognición y a los factores genéticos 
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[5]. En estos últimos hay que considerar una forma 
rara de demencia vascular, el CADASIL (cerebral 
autosomal dominant arteriopathy with subcortical 
infarcts and leukoencephalopathy), de transmisión 
autosómica dominante y asociado a mutaciones del 
gen Notch3, y que se caracteriza por episodios re-
currentes de jaqueca y crisis epilépticas [6]. Desta-
car que pueden coexistir otras patologías como la EA.

Para establecer el diagnóstico de demencia vas-
cular es necesario demostrar la existencia de un 
cuadro demencial y de lesiones vasculares cerebra-
les, y establecer una relación causal entre ambos. 
Desde 1970 se han publicado varios criterios de 
diagnóstico, y actualmente los más usados se inclu-
yen en el DSM-IV [7], ICD-10 [8] y NINDS-AIREN 
[9]. La puntuación de isquemia de Hachinski cons-
tituye una ayuda importante en el diagnóstico dife-
rencial con la EA. La confirmación definitiva sólo 
puede obtenerse mediante estudios histopatológi-
cos. Existe una controversia sobre si la coexistencia 
de hallazgos de naturaleza vascular y hallazgos de 
neurodegeneración contribuyen a una demencia 
mixta o si ambos son resultado de la acción isqué-
mica per se [10].

La presentación clínica depende del número y 
localización de las lesiones cerebrales y se relaciona 
con combinaciones variables de enlentecimiento 
psicomotor, déficits ejecutivos o de atención, alte-
raciones del lenguaje y de la memoria (menos afec-
tada que en la EA o incluso intacta), alteraciones 
neurológicas focales como déficits motores o sen
sitivos, espasticidad, disartria, disfagia, incontinen-
cia urinaria y alteraciones de la marcha (enlenteci-
miento, pasos pequeños y caídas frecuentes). Ade-
más de estas alteraciones, son relativamente fre-
cuentes la apatía, la depresión, la labilidad emocio-
nal y alteraciones de la personalidad. Al contrario 
de las otras demencias, el inicio es generalmente 
súbito y el curso es progresivo, con fluctuaciones y 
deterioro gradual, aunque en el caso de lesión de 
pequeños vasos su evolución sea más insidiosa [10]. 
En nuestra paciente, las lesiones secuelares objeti-
vadas por neuroimagen y los déficits neurocogniti-
vos se sobreponen. El curso sería igualmente pro-
gresivo, con un mes de evolución, y con fluctua
ciones que se manifestaron por oscilaciones de la 
orientación temporoespacial. En comparación con 
la EA, la demencia vascular constituye fundamen-
talmente una forma subcortical frontal de demen-
cia, con predominio de alteración de la función eje-
cutiva, y los déficits cognitivos son multifocales y 
más variados, como se observan en esta paciente, 
mientras que en la EA predominarían las alteracio-
nes de la memoria [10].

A pesar de ser difícil determinar la cantidad de 
lesiones para la existencia de demencia, en la de-
mencia vascular los infartos tienden a ser bilatera-
les, múltiples y localizados en el hemisferio domi-
nante y estructuras límbicas. Los infartos aislados, 
debido a su localización en áreas estratégicas corti-
cales (p. ej., frontal mesial) o subcorticales (p. ej., 
tálamo), pueden provocar un síndrome demencial. 
En los infartos múltiples, corticales o subcorticales, 
el deterioro cognitivo surge a consecuencia de la 
suma de eventos a lo largo del tiempo, pudiendo 
asociarse a signos neurológicos focales, incontinen-
cia urinaria y alteraciones de la marcha [11].

La demencia multiinfarto, o demencia vascular 
cortical, y la demencia de pequeños vasos, o de-
mencia vascular subcortical, constituyen los princi-
pales subtipos. La primera se relaciona con la en-
fermedad de grandes vasos (p. ej., aterosclerosis ca-
rotídea), eventos cardioembólicos e hipoperfusión 
en los territorios corticales y córtico-subcorticales, 
y se asocia con alteraciones sensitivomotoras unila-
terales, con inicio abrupto de la disfunción cogniti-
va, y alteraciones afásicas, apráxicas y visuoespa-
ciales [11]. La segunda se relaciona con la enferme-
dad de pequeños vasos (p. ej., arteriopatía hiper-
tensiva de las pequeñas arterias cerebrales), infartos 
predominantemente lacunares o lesiones isquémi-
cas focales y difusas de la sustancia blanca subcorti-
cal, núcleos de la base y tronco cerebral. Hay prin-
cipalmente enlentecimiento, inercia, disminución 
de la atención y concentración, disartria, alteracio-
nes mnésicas, depresión, labilidad emocional y dé-
ficits en la función ejecutiva. Con la progresión de 
la enfermedad surge inestabilidad de la marcha, 
postura en flexión, signos pseudobulbares e incon-
tinencia urinaria. Representa la forma más frecuente 
de demencia vascular e incorpora entidades como 
la enfermedad de Binswanger, en la cual la HTA es 
el principal factor de riesgo. Así, atendiendo a la 
sintomatología de la paciente y a los resultados de 
neuroimagen, que reflejan lesiones corticales y sub-
corticales, consideramos estar ante una demencia 
vascular cortical y subcortical mixta, combinación 
descrita frecuentemente en la bibliografía [12].

Los AVC isquémicos o hemorrágicos pueden ser 
causa de déficits cognitivos y demencia, siendo un 
ejemplo del último grupo la angiopatía amiloide, 
responsable de hemorragias corticales o yuxtacor-
ticales. El diagnóstico de demencia vascular debe 
considerarse siempre que el paciente inicie deterio-
ro cognitivo en un período de tres meses después 
de un AVC. No debe diagnosticarse precipitada-
mente en las primeras semanas, dada la posibilidad 
de reversión de los síntomas [10].
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Los exámenes de neuroimagen, como la TC y la 
resonancia magnética (RM), tienen particular rele-
vancia porque ayudan a determinar el tipo, localiza-
ción y volumen de las lesiones en la demencia vas-
cular. Aun así, existen dificultades en la interpreta-
ción de los resultados, principalmente en casos de 
demencia mixta. Los nuevos estudios funcionales 
(TC por emisión de fotón único, tomografía por 
emisión de positrones, RM funcional), al permitir 
identificar áreas de hipoperfusión o hipometabolis-
mo, representan una gran contribución a un mejor 
esclarecimiento de estas situaciones [10].

Las opciones de tratamiento para la demencia 
vascular son muy limitadas y se centran en la pre-
vención de los factores de riesgo, el retraso de la 
progresión y el tratamiento de los síntomas. Un 
metaanálisis reciente demostró que los inhibidores 
de la acetilcolinesterasa (donepecilo, rivastigmina y 
galantamina) y la memantina (antagonista parcial 
de los receptores NMDA) mejorarían levemente las 
alteraciones comportamentales asociadas a la de-
mencia vascular, produciendo beneficios cognitivos, 
aunque de pequeña dimensión [13].

La paciente, durante la hospitalización, fue me-
dicada con 10 mg de memantina, 2,5 mg de lorace-
pam y 10 mg de zolpidem. Presentó mejoría clínica 
al final de una semana, con remisión de las ideas 
delirantes paranoides y de perjuicio. Tuvo un episo-
dio de actividad alucinatoria visual a los pocos días 
de la admisión, pero con remisión completa. Mos-
tró una mejoría progresiva de la labilidad emocio-
nal y del comportamiento, sobre todo de la hete-
roagresividad. Mantenía algunas alteraciones de la 
marcha, incontinencia urinaria y déficits de aten-
ción, mnésicos y ejecutivos.

La evolución psicopatológica favorable determi-
nó el alta a los 14 días. La paciente era capaz de re-
conocer a sus familiares y permanecía orientada 
parcialmente y con un discurso más fluido a pesar 
de los déficits del lenguaje referidos, aunque man-
teniendo la anosognosia. Se la dirigió a la consulta 
externa de psiquiatría en el mismo hospital, para 
una nueva evaluación en el plazo de un mes. Res-

pecto al pronóstico de la demencia vascular, el agra-
vamiento progresivo (cinco años de media) cursa 
con pérdida de autonomía, incontinencia de esfín-
teres, encamamiento, pérdida de la comunicación 
verbal y degradación física. La mortalidad es eleva-
da y superior a la de la EA por la comorbilidad con 
enfermedades vasculares.
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A case of vascular dementia

Introduction. The importance of the early diagnosis of vascular dementia is due to its increased prevalence in western 
countries and the need for greater prevention by controlling the risk factors, such as arterial hypertension, diabetes and 
dyslipidemia.

Case report. We report the case of an 82-year-old female who presented with a month-old history of symptoms of 
behavioural disorders, heteroaggressive behaviour towards the members of her family and delusions of a paranoid and 
persecutory nature. Cognitive and functional impairment was also associated. Analytical, neuropsychological and neuro
imaging (computerised axial tomography of the brain) examinations were used as complementary means of diagnosis.
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Conclusions. Taking into account the multiple medical pathologies, above all the cardiovascular ones, the patient’s age 
and the complementary means of diagnosis, the final diagnosis that was reached was one of mixed cortical and sub-
cortical vascular dementia. Pharmacological treatment led to remission of the behavioural disorders that were the initial 
reason for the patient’s admission to hospital.

Key words. Behavioural disorders. Comorbidity. Neurocognitive deficits. Vascular dementia.


