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Envejecimiento vascular y deterioro 

cognitivo: aprendizaje continuo para afrontar 

un importante reto
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E
l aumento en la expectativa vital en los países 

desarrollados está conllevando un progresivo 

envejecimiento poblacional, con la consecuente 

inversión de la clásica pirámide poblacional. Uno de los 

hechos vinculados a esta realidad es el crecimiento de 

determinadas patologías asociadas a la edad avanzada, 

como el incremento en el número de personas con algún 

tipo de alteración cognitiva (1,2). De forma consistente 

se prevé que el número de casos de demencia siga 

aumentado y se triplique en 2050, a menos que se consi-

gan aplicar intervenciones preventivas y terapéuticas eficaces (3). El número de personas que viven con 
demencia en el mundo se duplicó con creces entre 1990 y 2016 afectando especialmente a las personas más 
mayores. Así, la prevalencia e incidencia se doblan apro-ximadamente cada 5 años a partir de los 60 años de edad, llegando a una prevalencia del 43% en los mayores 
de 90 años (3,4). 

Se considera que la enfermedad de Alzheimer (EA) es 

la principal causa de demencia, aunque en los últimos 

años se está reconociendo en mayor medida el papel de 

las causas vasculares en el deterioro cognitivo y la de-

mencia. Los estudios neuropatológicos y de neuroimagen 

de base poblacional demuestran que las enfermedades 

cerebrales mixtas (neurodegenerativas y vasculares) son 

las responsables de la mayor parte de las demencias, es-

pecialmente en las personas de mayor edad (2,5). En un 

estudio reciente se analizó la asociación entre la presen-

cia de fragilidad y la expresión de deterioro cognitivo. De 

forma interesante se describió que la relación entre los 

hallazgos patológicos en la EA y la demencia tipo Alzhei-

mer cambiaba según el grado de fragilidad, debilitándose 

a medida que aumenta la fragilidad (6). Los autores sugi-
rieron que la fragilidad tiene un papel clave en la historia 

natural de la EA. La expresión de los síntomas de la de-

mencia sería de naturaleza multifactorial, especialmente 

en las personas de edad avanzada y mayor carga de co-

morbilidades. Por ello, la demencia asociada a la EA se 

debería considerar como una enfermedad compleja pro-

pia del envejecimiento, en lugar de una sola entidad mar-

cada por el riesgo genético o la acumulación anómala de una determinada proteína en particular (6). En esta línea 
recientemente se ha descrito la encefalopatía TDP-43, re-

lacionada con la edad y predominantemente límbica 

(LATE). Esta patología está clínicamente asociada con un 

síndrome de demencia amnésica que imita la demencia 

tipo Alzheimer en estudios de autopsia retrospectivos 

(7). Muchos sujetos con LATE tienen patologías cerebra-

les comórbidas, a menudo incluyendo placas amiloideas y ovillos neurofibrilares. 
Es evidente, por lo tanto, que en las personas con de-

mencia coexisten diferentes patologías. Además, se sabe 

que un pobre control de los factores de riesgo vascular en 

los países en desarrollo es una de las causas más clara-mente identificadas de demencia en los estudios epide-miológicos (2,8). Es en este escenario particular, el que 
describe otros factores relevantes más allá de la EA como 

causa de demencia, en el que son especialmente impor-tantes reflexiones como las aportadas por Iadecola et al 

(9) en esta excelente revisión. En la misma se realiza una 

profunda evaluación del impacto de los factores vascula-

res en la salud cognitiva y sus manifestaciones clínicas, 

su epidemiología y principales características patobioló-

gicas. Además, se repasan las mejoras en las pruebas de 

imagen y en la neuropatología y se examinan el estado 

actual de la prevención y el tratamiento, además de los 

retos y las oportunidades futuras para la investigación y 

el desarrollo clínico.

La revisión enfatiza el papel fundamental de la función 

neurovascular en el mantenimiento de la salud cerebral y 

la importante contribución de las diversas patologías vas-

culares al desarrollo de demencia relacionada con la edad (10). Los autores revisan los nuevos criterios de clasifica-

ción para deterioro cognitivo vascular (VCI) y demencia 

vascular (VaD) basado tanto en datos clínicos como en los 

hallazgos de las pruebas de imagen (11). También se ana-
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lizan algunas de las herramientas prácticas para la eva-

luación de la función cognitiva. Especialmente didáctico 

es el apartado que aborda los avances en el conocimiento de la patobiología del VCI y de la VaD, con una clarificado-ra figura al respecto. En la revisión también se desarrolla 
el concepto de la unidad neurovascular, enfatizando la im-

portancia de la relación única entre las células cerebrales 

y la vasculatura, sus interacciones funcionales y la reac-

ción coordinada frente a una lesión (12). Como señalan 

Iadecola et al, el conocimiento de esta problemática se beneficiaría especialmente de disponer de modelos ani-males experimentales específicos. 
Cabe destacar asimismo el apartado en el que discuten 

las nuevas técnicas de imagen que han permitido incre-

mentar el conocimiento en VCI y VaD (13). Compartimos 

la preocupación de los autores por mejorar en el conoci-

miento de la epidemiología del deterioro cognitivo de 

causa vascular y la idea de que las mejorías en el diagnós-

tico, especialmente en referencia a las técnicas de imagen, contribuirán significativamente a un mejor conocimiento 
de la epidemiología de VCI y VaD. 

Entre los aspectos con mayor margen de mejoría des-taca la necesidad de identificar biomarcadores para el 
diagnóstico precoz y el seguimiento de la progresión de 

la enfermedad.

Respecto al tratamiento, se repasan los escasos ensa-

yos clínicos en que se evalúa el impacto del control de los 

factores de riesgo en el riesgo de demencia, y también los 

datos procedentes de estudios observacionales, que sí 

parecen sugerir que un buen control factores de riesgo y 

estilo de vida pueden ser útiles en la prevención de la de-

mencia. En relación a ello, cabe reseñar que la American 

Heart Association/American Stroke Association (14) re-

comienda una serie de actuaciones para mantener una 

adecuada salud cerebral: 1) no fumar, 2) mantener una actividad física adecuada, 3) seguir una dieta saludable 
(15), 4) mantener un índice de masa corporal <25 kg/m2, 5) tener unas cifras de tensión arterial de <120/80 mm Hg, 6) un colesterol total <200 mg/dl, y 7) unas cifras de glu-

cosa en sangre en ayunas <100 mg/dl. Estas cifras de 

control son válidas para la vida adulta, aunque es necesa-

ria mayor evidencia sobre cuáles deben ser las cifras ade-cuadas en las personas muy ancianas (16). 
La información del tratamiento farmacológico espe-cífico para la VaD es escasa, resaltándose los escasos beneficiosos reportados con los inhibidores de la acetilco-

linesterasa y la memantina. La prevención de ictus surge como uno de los aspectos más potencialmente beneficio-

sos en la prevención del VCI y VAd, recalcándose el bene-ficio de anticoagular a los pacientes con fibrilación 
auricular (17). En esta línea, el rol de la conducción inte-

rauricular en la predicción precoz del desarrollo de FA, 

ictus y VCI en el anciano podría aportar interesantes no-vedades en un futuro cercano (18).
Finalmente, destacar el frecuente solapamiento exis-tente en el mundo real entre VCI y EA, lo que justifica la 

necesidad de incrementarse los esfuerzos para conocer y 

tratar mejor la demencia en general con una visión global 

de misma. 
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