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PROGNOSTIC FACTORS OF COGNITIVE DETERIORATION
IN PATIENTSWITH CEREBRAL INFARCTS

Summary. Introduction. Cognitive deterioration is a frequent finding in patients who have had a cerebral infarct which affected
their quality of life. The prognostic factors associated with this are till not completely clear. Objectives. To determine the
frequency of cognitive deterioration following cerebral infarct and the prognostic factor s associated with its appearance. Patients
and methods. We made a study of a prospective pohort in the Hospital Clinico Quirurgico Hermanos Ameijeiras de Ciudad de
LaHabana, Cuba, in401 patientswith the confirmed diagnosisof cerebral infarct during the period March 1997-February 2000.
A questionnairewas completed for all patients. This contained the possible variablesfor prognosis. The neuropsychological tests
were done 3 and 6 months after the cerebral infarct occurred to determine the appearance of cognitive deterioration. Satistical
analysisincluded thec? test, relative risk estimation, and multiple logistic regression analysis. Results. Thefrequency of cognitive
deterioration 3 and 6 months after the cerebral infarct occurred was 22.2% and 6.9% respectively. Multiple logistic regression
analysis showed prognostic variables of cognitive deterioration to be arterial hypertension (p=0.001, RR:2.0) and the number
of current cerebral infarcts shown on computerized axial tomography (p=0.000, RR:5.2). Conclusions. Cognitivedeterioration
was a frequent complication after a cerebral infarct and several prognostic factors were associated with its appearance. [REV

NEUROL 2002; 34: 223-31]

Key words. Cerebral infarct. Cognitive deterioration. Dementia. Prognostic factors. Stroke.

INTRODUCCION

Elincrementodelaexpectativadevidaenlapoblacionhallevado
aunaumentodelasenfermedadesqueaparecen enedadesavan-
zadas. Resultadegranimportanciainvestigar aguell asquecau-
sanincapacidadfisicay seasocian condeteriorointel ectual , al
afectar directamentelacalidad devidadel paciente.

Laenfermedad cerebrovascular (ECV) esunacausai mpor-
tantedemorbilidadenlaancianidad[1-3], quellevaalaincapa-
cidadfisicay aunsignificativodeteriorocognitivo(DC),y que
puedeafectar aun 10-35%del ospacientesenlosprimerosseis
mesesdeevoluciéndel infartocerebral [3,4]. Lamayoriadelos
estudiosen el seguimiento depacientesconinfartocerebral se
hancentradoensusconsecuenciasfisicas,y pocoshaneval uado
el déficitintel ectual.

Lademenciavascular eslasegundacausadedemenciaenla
ancianidad[3,5,6],conunafrecuencia, enrelaciénconotrostipos
dedemencia, quevariaseginlasdiferentesseriesclinicasy pue-
dealcanzar cifrasdel 70,5%([7-12].

Lademenciamultiinfarto(DM ) seconsideraactual mente
una‘ demenciatratable’, calificativoque, comominimo, puede
sostenerseenloqueserefiereal control delosfactoresderiesgo
queafectanlapatol ogiavascul ar engeneral [ 13-17].
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Sehancomunicadovariosfactoressociodemograficos, clini-
cosy dediagnosticoradiol 6gico, rel acionadosconlapresenciade
DCenpacientesconinfartocerebral, y susresultadossondisimi-
les[18-24].

El obj etivodenuestrotrabaj ofuedeterminar lafrecuenciade
DCy losfactorespronésticosasociadosal mismo en pacientes
coninfartocerebral; esimportanteconsiderar todoello paraefec-
tuar los programas de rehabilitaci6n en estosenfermosy para
aplicar estrategiasterapéuticasquemejorenlacalidaddevidadel
pacientedespuésdel infartocerebral.

PACIENTESY METODOS

Serealizé un estudio analitico observacional decohorte prospectivoaun
grupo de pacienteshospitalizados con diagndstico confirmado deinfarto
cerebral; durantesuingresosellend uncuestionarioquecontenial asposibles
variablespronosticas, serealizé un seguimi ento delosmismosparaeval uar
si presentaban DC—fendmeno deinterés—alostresy seismesesdelalesion
isquémicacerebral , y seestabl eci 6lamagnitud deasociacidndelasvariables
prondsticasconladeclinacionintel ectual observada.

Lainvestigacionseefectud enel Hospital Clinico QuirtdrgicoHermanos
Ameijeiras, de Ciudad de LaHabana(Cuba). Lapoblacién dianadeeste
estudiofueronlospaci entesprocedentesdel osmunicipiosHabanaViejay
Centro Habana, asi como enfermosremitidosdeotraslocalidadesde Ciudad
delLaHabana

Parael reclutamiento delosenfermosseutiliz6 el registro—obtenido del
Departamento de Admisi 6n—de paci entes hospitalizadoscon el presunto
diagnosticodeinfartocerebral.

Enel estudioseincluy6apacientesdeambossexos, de50afiosomas, con
diagnosticodeinfarto cerebral confirmado por tomografiaaxial computari-
zada (TAC) —realizadaentre el cuartoy el séptimo dia de evolucion del
accidentecerebrovascular (ACV) isquémico,—y queingresaronenel Hospi-
tal HermanosAmeijeirasentreel 1demarzode 1997y el 28 defebrerode
2000. El infarto cerebral sedefinié comolaaparicionenel pacientedeun
déficit neurol 6gicofocal, denatural ezavascul ar, instauracionaguday dura-
cionsuperior a24h[25]. Seexcluyddel estudioalosenfermosconcualquiera
delossiguientescriterios:
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1. Pacientescondiagnostico, a ingreso, deataquetransitorio deisquemia,
hemorragiaparenquimatosao subaracnoidea.

2. Pacientescon caracteristicasclinicasqueimpidieron unaestimacionfiable
delafunciénneuropsi col 6gica, como af asiagraveo af ectaci on persistente
del estado deconcienciapor cual quier causa.

3. Diagnéstico dedemenciadocumentado por lahistoriaclinicay pruebas
neuropsicol dgicas, previoal infarto cerebral.

4, Trastornocerebral primarioconcomitanteu otraenfermedad quecausaba
DC oimpediaunaeval uacion psicol 6gicaadecuada.

5. Muertedel pacienteaconsecuenciadel infarto cerebral osuscomplicacio-
nes.

6. Enfermedad neopl asicau otrasquelimitabanlavidadel pacienteamenos
de seismeses.

7. Tratamiento desindromedepresivoal ingreso del paciente.

8. Sujetosquenodesearon participar voluntariamenteenel estudio.

Seconfecciond un cuestionario quecontenial asposiblesvariablesprondsti-
casy quetenian en cuentaun grupodefactoressociodemogréficos, clinicos
y dediagndstico porimagen, descritosenlaliteraturaenrelacionconlaDMI.
El cuestionarioloaplicé unmédiconeurélogoduranteel ingresodel paciente,
asi comoalostresy seismesesdeevoluciondel infarto cerebral . Estemédico
notuvoconoci mientodel aeval uaciénneuropsi col 6gicaparaevitar sesgosen
el andlisisdelosresultados.

L adepresion, expresadapor el enfermocomounaexperienciadeinfelici-
dad, autodesprecio, inutilidad, indiferenciay apatia[ 26], laconsideranalgu-
nosinvestigadoresunacomplicacion especificadel infarto; seevalué como
unposiblefactor prondsticodeDC[27].

Deentrelosnumerososinstrumentosdi sponiblesparamedir ladepresion,
seaplico ennuestrotrabajolaescalade depresion del Centro de Estudios
Epidemiol 6gicos[28]. Estaescal a, ampliamente usada, seaplicaconfacili-
dady supuntuaci 6n puedeobtenersesin gjecutar procedimientoscomplgjos
[29]. Laescalaseaplicdal altadel paciente, asi comoalostresy seismeses
deevoluciondel infartocerebral.

Variablesprondsticas

L asvariablesprondsti cassociodemogréaficasy demorbilidad seobtuvieron
atravésdel interrogatoriodel pacientey desu historiaclinica.

Lospacientesconinfarto cerebral seclasificaron por sindromeclinicoy
territoriovascul ar afectado mediantelautilizacién delosmétodosdel Stroke
DataBank [30]. Derivadosprincipa mentedeloshal lazgosneurol dgicosen
lafaseagudadel ACV isquémico, el sindromeclinicoincluydcincotipos,los
cualesreflejaronlalateralizaci on hemisféricaconrelaciénalapresenciao
ausenciadel lenguaje (hemisferiodominantefrenteanodominante), laloca-
lizacion cerebral general (hemisféricofrenteatalloencefdico) y si el infarto
erasuperficial oprofundo (lacunar frenteatodoslosotros).

El territoriovascul ar af ectado sedefini6 seginel perfil del déficit neuro-
|6gicoy latopografiadel infartorelevante, visualizadoenlaimagencerebral
obtenidadelaTAC, siguiendolaspautaspropuestaspor Damasio[31].

Enlaimagen obtenidaenlaTAC, unéareadehipodensidad secompatibilizd
conel diagnésticodeinfartocerebral recientesi serelacionabaconel perfil
clinicodel ACV actual. Cuando no existi6 estarelacion, seconsiderd un
infartoantiguo. Lalocalizaciondel infarto cerebral actual dependi6dela
region dondeseubicaralaimagen hipodensa, segiinladivisi6nanatomicadel
encéfdo.

Paramedir el tamafio del infarto cerebral reciente se utilizé el sistema
informatizado disponibleenel equipodelaTAC,y seclasificdlapérdidade
tejido encefdlico producto delanecrosisisquémicaeninferiora50 mL y
superiora50mL [32]. Lalocalizaciondelaatrofiacerebral secorrespondia
conlaafectacioncerebral localizadaogeneralizadadelamisma, y suinten-
sidad seevaluden: ligera(sindilatacionventricular), moderada(dil atacion
delosventricul oslateral es) y aguda(dilataciondel sistemaventricular). Los
resultadosdelaTAC cerebral losinformaron solamentedosespecialistasde
radiologia, loquedisminuialaposibilidad devariabilidadinterobservador.

Laapariciondearritmiascardiacasdurantel osprimeros10diasdehospi-
talizacion sedetermind con el control €l ectrocardiogréfico delos pacientes,
enlosserviciosdelasterapiaspolivalenteeintensiva.

Entre el séptimoy el noveno diadeingresado el enfermo, seaplicd el
Minimental State(MMS) deFolsteinetal [33] paraconocer el resultadode
su puntuaciéntotal. L ospacientesquepresentaron deterioro del estadode
concienciay nopudieronrealizar estapruebaneuropsi col 6gicaobtuvieron
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unapuntuacion de cero. Estamedicion laefectuaron dosespecialistasen
neurologia

Sepreguntéa enfermosi habiarecibidotratamiento demaneracontinuada
enlosultimossei smeses con anti agregantes plaguetari os (aspirinau otros).

Variableresultado

Enel estudi odesegui mientodeestacohortedepacientesconinfartocerebral,
lavariableresultadofueel DC.

Paralarealizaciondeestainvestigacion sedefinid comoDCalaidentifi-
cacionenel pacientedeuntrastornoenlamemoriay, al menos, unadelas
siguientesfuncionescerebra es: orientacion, lenguaje, atencion, razonamiento
abstractoy capacidad visuoespacial.

Lamediciondel DC seefectud alostresy seis meses de evolucién del
infartocerebral , tiempo considerado suficienteparaqueel encéfalonotenga
losefectosdirectosdel ACV, y paramantener unaestrecharel aciontemporal
entrelafechadepresentacion delalesionencefdlicay laapariciondel déficit
cognitivo.

L ospacientesquepresentaron DC alostresmesesfueron eval uados90
diasdespuéspor el mismo neuropsicélogo paraverificar si seprodujeron
maodificacionesenlosresultadosdelaspruebasy, por tanto, enel estado
mental.

Si el enfermonoevidencié DCenlaprimeraeval uaciénneuropsicol dgica,
selerealizaron nuevamentelaspruebastranscurridosseismesesdelalesion
isquémicaencefdlica. Aquellospacientesquepresentaronunnuevoinfarto
cerebral duranteel seguimiento, seeval uaron por primeravez tresmeses
despuésdel tltimoACV isquémico.

Seutilizarondosinstrumentosde medicion: labateriadepruebasneuro-
psicol dgicasdeL uria-Nebraska—validadapor Goldenetal [34]-y el MM S
deFolsteinetal [33].

L aeval uaci 6n neuropsi col 6gi cal aefectué unneuropsicélogo conamplia
experienciaenlarealizaciondepruebasparaeval uar lasfuncionescogniti-
vas; ésteno conocidlosresultadosdel aencuestadel asvariablesprondsticas
ni lapuntuaciondel MM Salossietediasdeevolucidndel infarto cerebral .
Anélisisestadistico
Paracalcular el tamafio delamuestrase utilizo el sistemaestadistico EPI
INFO 6.0, y setuvieronen cuental ossiguientesaspectos: error alfa, 0,05;
potenciaestadistica, 80%, y diferenciaesperada, 15%. Deacuerdoconlos
célculosrealizados, el tamafiodelamuestrarequerido fuede 364 sujetos.

Conel findeeval uar lasvariabl esestudi adascomo posibl esfactorespro-
nosticos serealizd un andlisis univariado, donde se calcul 6 si habiauna
relacionsignificativaentrecadaunadelasvariablesy e DC medianteel test
dechi al cuadrado(c?); seestiméel riesgorelativo (RR), conunintervalode
confianza (I C) del 95%, en aquellasvariablesqueerandicotémicas. Parala
presentaci 6ndelainformaci énseobtuvieronlasdistribucionesdefrecuencia
delasvariables, generalmente segiinlapresenciaonodeDC.

Conaquellasvariablesqueresultaronsignificativas, seefectuéunandlisis
multivariado paraconstatar lainfluenciapuradelasmismasal controlar el
resto. Seempled unmodel o deregresi6nlogisticamdiltiple parapredecir el
DC, enfunciéndelasvariablesprondsticas.

RESULTADOS

Delos401 pacientesincluidosinicialmenteen el estudio, seevalu6a301
(75,1%) duranteel periododeseguimientodel infartocerebral. Nosepudo
efectuar el andlisisdelaapariciéndel DCen 100 enfermos(24,9%) debido
a muerte, 49(12,2%); afasia, 17 (4,2%),y abandonodel estudio, 34 (8,4%)
Tablal).

( Con r)especto alafrecuenciadel DC, alostres meses de evolucion del
infarto cerebral sepresent6 en 67 enfermos (22,2 %), y alosseismeses, en
21 pacientes(6,9%). Desarrollaron el mismountotal de88 pacientes(29,1%)
(Tablall).

L asvariablessociodemogréficasseanalizanenlatablalll; laedad prome-
dioenel grupodepacientesconDCfuede71,2afios, y enlospacientessin
DC, de68,6 afios. Estosresultadosno mostraron diferenciasestadisticamente
significativas(p=0,05).

Conrespectoal sexo, tuvieron DC el 30,3% del ospacientesmasculinosy
€l 27,8%del osfemeninos. L arel acionmascul ino/femeninonomostrodife-
renciasestadisticamentesignificativas(p=0,63).

Delossujetosconnivel primariodeescolaridad, 61 (30,6%) presentaron
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DETERIORO COGNITIVO

Tabla I. Inclusién y seguimiento de los pacientes con infarto cerebral Tabla Il. Frecuencia del deterioro cognitivo a los tres y seis meses de
desde la hospitalizacion hasta la evaluacién del deterioro cognitivo. evolucién del infarto cerebral.
Grupos Incluidos : Deterioro
deepdad inicialmente Muerte  Afasia  Abandono Evaluable Tiempo de evolucion
N.° %
50-59 74 7 2 6 59
60-69 103 1 4 1 77 3 meses 67 22,2
70-79 144 16 5 7 116 Gmeses 21 6.9
80y mas 80 15 6 10 49 Total 88 29,1
Total 401 49 17 34 301 El porcentaje se calcula sobre el nimero total de pacientes (n= 301).

Tabla lll. Caracteristicas sociodemograficas en pacientes con infarto cerebral y su asociacién con el
deteriorocognitivo.

Caracteristicas Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo J. .
(n=88) % (n=213) % p® Riesgo relativo
Edad promedio 71,2 anos (DE=10,64) 68,6 anos (DE=10,62) 0,05
Sexo masculino 51 30,3 117 69,6 0,63 1,093
femenino 37 27.8 96 721 (0,76-1,56)

Nivel de escolaridad

Hasta primaria 61 30,6 138 69,3 0,45 1,16

Superior a primaria 27 26,4 75 73,5 (0,79-1,70)

Categoria ocupacional

Obrero 20 27,3 53 73,3 0,73
Técnico profesional 35 33,6 69 66,3
Ama de casa 33 26,6 91 73,3

y pensionista

Test para diferencia en las medias o test de ¢’ para diferencia en las proporciones. Los porcentajes expresan
la proporcién para los grupos en cada caracteristica.

Tabla IV. Variables de hébitos en pacientes con infarto cerebral y su asociacion con el deterioro

cognitivo.
Caracteristicas Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo : o .
(n=88) % (n=213) % p? Riesgorelativo

Habito de fumar

Si a4 29,5 105 70,4 0,91 1,02

No a4 28,9 108 71,0 (0,72-1,45)
Ingestion bebidas
alcohdlicas

Si 29 28,1 74 71,8 0,76 0,94

No 59 29,8 139 70,2 (0,65-1,38)
Practica de deportes

Si 0 0 9 100 0,04 1,43

No 88 30,1 204 69,9 (1,33-1,564)

Test para diferencia en las medias o test de c¢? para diferencia en las proporciones. Los porcentajes expresan
la proporcion para los grupos en cada caracteristica.

ComosemuestraenlatablalV, lospacientes
con DC tenian habitos toxicosy de actividad
fisicasimilaresaaquellossintrastornoscogni-
tivos. No hubo diferenciasestadisticamentesig-
nificativasentrelosgruposparaestasvariables,
exceptoenel casodelapracticadedeportes: los
pacientes que no practicaban deportetuvieron
unriesgorelativode 1,43,y pudo considerarse
estavariablecomo posiblevariableprondstica
deDC.

Conrespectoa andisisdelasvariablesdemor-
bilidad(TablaV), | osantecedentesdehipertension
arterial (p=0,00), diabetesmellitus(p=0,00), in-
suficienciacardiaca(p=0,01) einfarto cerebral
(p=0,00) mostraron val oresestadisticamentesig-
nificativosentrelosgruposde comparacion. El
valor del RRfuemayor en el caso delahiperten-
sionarterial (2,12) y menor enladiabetesmellitus
(1,87), infarto cerebral (1,83) e insuficiencia
cardiaca(1,67).

Losnivelesséricosdecolesteral, el infarto agu-
dodemiocardio, e dolor anginosoy €l antecedente
deataqueisquémico transitorio no seasociaron
estadisticamenteconlaECV.

EnlatablaVI sepresentalarelacion entre el
sindromeclinicodel infartocerebral y surelacion
conel DC. Lamayoriadelospacientesestudiados
tuvieroninfartosdel oshemisferioscerebrales; la
|ocalizacién mésfrecuentedel infarto cerebral en
lospacientescon DC fueel hemisferiodominante
(35,7%).

Enrelacionconel territoriovascul ar afectado
(TablaVIl),enloscasosconDCel territoriomas
afectadofuee delaarteriacerebral mediaizquier-
da, en45 pacientes(33%), y el menosafectado, el
delaarteriacerebral posterior derecha, condos
casos (12,5%).

DelasvariablesestudiadasenlaTAC (Tabla
V111), seobtuvieronresultadosestadisticamente
significativosenel nimerodeinfartosactuales(p=
0,00, RR=1,82) y enel volumendel infartomayor
de50mL (p=0,00,RR=2,44), peronoasi conel
nimerodeinfartosbilateralesantiguosvisualiza-
dosenlospacientesconDC.

Conrespectoalalocalizaciondel infartocere-
bral actual enlaTAC craneal y surelaciénconel
DC(TablalX), lossitiosdelocalizacion mésfre-
cuentesen | ospacientes cognitivamenteaf ectados
fueronloslébul osparietal izquierdo(18,1%) y tem-
poral izquierdo (13,6%).

EnlatablaX seobservanlascaracteristicasre-

unDC,y 27(26,4%) enfermosconnivel deescolaridad superioralaprimaria  lacionadasconlaatrofiacerebral. Lapresenciadeatrofiacerebral (p=0,90),
tuvierontambiéndichodéficit. Estosresultadosnofueronestadisticamente  asi comosulocalizacion (p=0,33) eintensidad (p=0,36), nomostraronun
significativos(p=0,45), comotampoco el andlisisentrelosgruposocupacio-  resultado estadisticamentesignificativo.

nales(p=0,73). EnlatablaX| seconstataqueladepresidnseasoci6 significativamentea
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laapariciondel déficit cognitivoalosseismeses

deevoluciéndel ACV (p=0,03, RR=1,91).
Ennuestrotrabajobuscamoslarelacionentre

arritmiascardiacasdurantelos10 primerosdiasde

Tabla V. Variables de morbilidad en pacientes con infarto cerebral y su asociacién con el deterioro

cognitivo.

Caracteristicas Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo

hospitalizaciény el DC posterior, y noencontra- (n=88) % (n=213) % p® Riesgo relativo
mosdiferenciasestadisticamentesignificativas(p= - i -
0,27) (Tablaxll). Hipertension arterial

Conrespectoal tratamientoconantiagregantes .
plaguetarios(TablaX|11),lospacientesqueseguian S I 333 152 66.6 0,00 212
estamedicaci6ntuvieronmenosDC-118 casos No 12 16,4 61 83,5 (1,20-3,76)
(65,9%)—, locual eraestadisticamentesignificati-
vo(p=0,02,RR=0,42), por loquepodriacongtituir ~ Colesterol
unfactor protector. -

El andlisisderegresionlogisticamiltiple(Ta- Si 4 329 10 67,0 0.09 1,39
blaX1V) demostré dosvariablesprondsticasdel No 34 248 103 751 (0,94-2,07)
DCenpacientesconinfarto cerebral: lahiperten-
sionarteria (p=0,001,RR=2,0,1C=1,01-4,18)y  Diabetes mellitus
el nimero deinfartoscerebral esactual esvisuali- )
zadosenlaTAC cranea (p=0,00,RR=5,2,1C= St 35 437 45 56,2 0,00 1,87
19139). No 53 23,9 168 76,0 (1,32-2,63)
DISCUSION Infarto de miocardio
A diferenciadelamayoriadelosinvesti- Si 11 40,7 16 59,4 011 1,58
gadores—queplanteanrealizarlaevalua- 77 28,1 197 71,8 (0,94-2.57)
ciondeunaposi bledemenciaen pacien- :
tesconinfartocerebral alostresmesesde ~ Dolor anginoso
producirseel mismo—, paramanteneruna g 0 312 2 687 081 1,07
estrecharel acionentrelapresentaciéndel
infartocerebral y laapariciondel déficit No 78 28,9 191 71,0 (0,60-1,90)
cognitivo[3,35] evaluamosalossujetos g siciencia cardiaca
del estudioal ostresy seismesesdepro-
ducirseel ACV isquémico, yaqueel ob- Si 25 43.6 33 56,8 001 167
jetivodelainvestigacioneraconocer el No 63 25,9 180 74,0 (1.16-2,41)
DC y no precisamente |la denominada
demenciavascular; ademés, consideramos ~ Antecedentesde AIT
quelamayoriadelasvariablesqueseana- s/ 29 35,3 53 64,6 014 1,32
lizarontendrian pocamodificaciénentre
tresy seismeses, por loquelaposibilidad No 59 26,9 160 73,0 (0,91-1,90)
de sesgo de medicion seriaescasa. ESte  \piecedentes de
limitedetiempodetresmesesseconside-  infarto cerebral
raart_)l_trarlo[35]y, anuestrojuicio, pu_ede Si 25 52,8 28 52,8 0,00 1,83
modificarse. Tatemichi etal [ 3] examina-
ronlafuncidncognitivaen227 pacientes No 63 25,4 185 74,5 (1,27-2,63)

alostres meses del infarto cerebral: en
240 pacientescontrolessinlesionisqué-

*Test de ¢’ para diferencia en las proporciones. AlT: atague isquémico transitorio.

micacerebral, laincidenciadeDCfuede
16,3%.

Enotroestudiorealizadopor el mismoinvestigador [36],en
unacohortede251 pacientesde60 o mésafiosdeedad, seobservo
demenciaen 66 enfermos(26,3%) alostresmesesdeevolucion
del infartocerebral . Pohjasvaaraet a [ 37], enuntrabajorealizado
enFinlandia, detectaronel DCenel 25,8% del ospacientes. En
nuestrainvestigaci onobtuvimosunafrecuenciasimilardeDCa
lostresmesesdeevol uciondel i ctusisquémico (22,2%).

Laedad esunfactor deriesgo bien establecido paralade-
mencia: seduplicalafrecuenciadedemenciadegenerativao
vascular por cadaperiododecincoodiez afios, despuésdelos
55 afiosdeedad. Gorelick et al [38], enun estudio decasosy
controlesparaesclarecer |osfactoresderiesgo paralademencia
asociadaainfartocerebral, encontraronquelaedad mediadel os
sujetos dementes erade 77,5 £ 9,7 afos, y delos sujetos no
dementes, de69,6+ 9,1 afos. Estoshallazgosson semejantesa
|osdetectadospor nosotros. Otrosestudi osno hanobservado
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diferenciassignificativasenlamediadeedad entredementesy
nodementes[39,40].

Aungueen nuestrosenfermosno encontramosunaasocia-
cionsignificativaentreel géneroy el dafio cognitivo, algunos
estudioshananalizadolafrecuenciadedemenciavascul ar espe-
cificapor géneroy handetectadoresultadosdiferentes. Pefia-Ca-
sanovaetal [41], enBarcel ona, detectaronensuinvestigacion
unpredominioenel sexofemenino (61%); tambiénDi Carloet
al [42], enFlorencia, observaron que el DC fuemayor en mu-
jeres, asi como Pohjasvaaraet al [40] y ChiuHF etal [43], en
HongKong. Sinembargo, otrosautoresinforman deun predo-
miniodel sexo masculino en paci entescondemenciavascul ar
[44-47].

Comoexpresamosen|osresultados, el nivel deescolaridad
no evidenciécifrasestadisticamentesignificativas, aunqueenla
literaturasemencionaquelospacientescondemenciavascul ar
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TablaVI. Sindrome clinico del infarto cerebral y surelacién con el deterioro
cognitivo.

Deterioro cognitivo  No deterioro cognitivo

Sindrome clinico

(n=88) % (n=213) %
Hemisferio dominante 49 35,7 88 64,2
Hemisferiono dominante 21 25,6 61 74,3
Lacunar 14 22,9 47 77,0
Cerebelo 3 27,2 8 72,3
Tallo cerebral 1 10,0 9 90,0

p=0,17

Tabla Vll.Territorio vascular afectadoy su relacién con el deterioro cognitivo.

Deterioro cognitivo No deterioro

Territorio vascular afectado cognitivo
(n=188) % (n=213) %

Arteria carétida interna izquierda 3 42,8 4 57,1
Arteria carétida interna derecha 2 66,6 1 33,3
Arteria cerebral anterior izquierda 6 28,5 15 71,4
Arteria cerebral anterior derecha 8 28,5 20 71,4
Arteria cerebral media izquierda 45 33,0 91 66,9
Arteria cerebral media derecha 14 22,9 47 77,0
Arteria cerebral posterior izquierda 4 25,0 12 75,0
Arteria cerebral posterior derecha 2 12,5 14 87,5
Territorio vertebrobasilar 4 30,7 9 69,2
Total 88 29,2 213 70,7

p=0,52

Tabla VIII. Hallazgos en la TAC en pacientes con infarto cerebral y su
cognitivo.

relacion con el deterioro

DETERIORO COGNITIVO

te, peroseinfierequetécnicosy profesionalesposeenunnivel
educacional superior, y esto seconsideracomo unfactor protec-
tor delaapariciondedemenciaodéficit cognitivo.

Tatemichi etal [48] detectaronhallazgossimilaresal nuestro
conrelaciénalapréacticadedeporteseingestién debebidasal co-
hdlicas; sinembargo, observaronqueel hdbitodefumar seasocié
al DC, lo cual puede deberse aun incremento de los niveles
sanguineosdefibrindgenoy otrosfactoresdelacoagulacién,
aumentodelaagregaci énplaquetariay el evaciondelaviscosi-
dad sanguinea. Ello causalaisquemiacerebral y favorecelaapa
riciénulteriordeDCydemenciavascular.

Conrespectoal andlisisdelasvariablesdemorbilidad, en
nuestroestudio, lahipertensiénarterial, consideradael factor de
mayor riesgo de ECV [49,50], fuesignificativaen el andlisis
estadisticounivariadoy deregresionlogisticamdltiple.

ParalLisy Gaviria[51] existenevidenciasquesugierenaso-
ciacionentreel aumentodelatensiénarterial y el DC. Meyer et
a [52] encontraronquelahi pertensidnarterial seasociabaa DC
y alademenciavascular.

Ladurner et al [53], en un estudio de seguimiento de 71
pacientescon | C, nodetectaron diferenciasestadisticamente
significativasenlafrecuenciadeinfartosdemiocardioentre
| ossujetosdementesy no dementes, algo similar anuestros
resultados.

Lahistoriadeinfartodemiocardio podriapredecir unade-
menciamultiinfarto por supapel comomarcador ofactor que
predisponeal infartocerebral [ 38]. El infartodemiocardiopuede
contribuir directamentealaisgquemiacerebral por unadisfun-
cioncardiaca, lacual causahipoperfusioncerebral generalizada
oarritmiascardiacastalescomofibrilaciénauricular, quese
asocianconel infarto cerebral focal. Estahipoperfusion cere-
bral mantenidao recurrente puedeaf ectar areasrel acionadas
conlacogniciony contribuir alaapariciondel déficitcognitivo
[35]. Comohabiamosexpresado previamente, lainsuficiencia
cardiacasi fueestadisticamentesignificativa, loquedifierede
otrasinvestigaciones[40].

Existenevidenciasquelosnivel esséricosdecol esterol no
seasocianconlaECV [46], por loqueel resultado encontrado
ennuestrainvestigacioncoincideconlo
descritopreviamente. Noobstante, Me-
yer et al encontraronasociaciénentrehi-

Hallazgos I?\legenoro cognitivo

No deterioro cognitivo
% N.°

%

percolesterolemiay DC[52].
Aunquelaarteriosclerosisesunaen-
fermedad sistémicay serelacionaconla

p? Riesgo relativo

Infartos actuales

hipercolesterolemia, hay diferenciasen

Unilaterales 64 24,6 196 75,3 0,00 1,82 |a|0ca]izaciénde|amisrnay enel predo_
Bilaterales 24 58,4 17 41,4 (126263 M modelaafectaq on cer(a_t{rovascglar;
: enestoscasos, lahipertensionarterial es
Infartos antiguos el principal factor de predisposicion
Unilaterales 13 59,0 9 40,9 0,06 1,82 [54,55].
Bilaterales 22 34,3 42 65,6 (1,26-2,63) Lamayoriadelospacientesestudiados
- tuvieroninfartosdeloshemisferioscere-
Tamano del infarto brales; el sindromeclinicomésfrecuente
Hasta 50 mL 36 215 131 78,4 0,00 244 del ictusisquémico enlospacientescon
>50 mL 52 38,8 32 61,1 (1,51-3,92) DCfueel hemisferiodominante. Otrosau-

*Test de c? para diferencia en las proporciones.

toressefial antambién unaimportantepar-
ticipaciondel hemisferiodominanteenlos

tienen bajo nivel educacional [40,42,45]. El analisisentrelos
gruposocupaci onal estampocofuesignificativoestadisticamen-
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casosconDCytambiénenlosinfartosla-

cunaresmultiples[3,39,50],queconstitu-
yeronunalocalizaciénfrecuenteen nuestrotrabajo, despuésde
losinfartoshemisféricos[46].
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En el hemisferiodominanteresiden|asprincipal esfuncio-
nesquepermitenlaintegracion simbdlica, queeslabasedel
pensamiento abstracto. Aungueen el hemisferioderechohay
importantesfuncionesespecia menterel acionadasconlainte-
gracionvisuoespacial, lamayoriadelastareascognitivasenla
practicaclinicarequierenlaintegridad deesazonadel cerebro
[26,27]. Tatemichi etal [56] encontraroninfartosenel hemis-
feriodominanteenel 12%del ospacientesestudiados, y el 40%
deellostenian DC. Censori etal [57] observaronqueel infarto
enel hemisferiodominanteesmasfrecuenteen pacientesde-
mentes(80%) queennodementes(50,6%). Enunestudiorea-
lizadopor Desmondeta enNuevaY ork[11], en453 pacientes
encontraron unaodd-ratio (OR) de 3,0 paralosquetuvieron
sindromesdehemi sferiodominante; paraquienestuvieronin-
fartosizquierdos,unaORde2,1,y paralosdeinfartosderechos,
unaORde1,8.

Enrelaciénconel territoriovascul ar af ectado, enlosenfer-
moscon DCel territoriomasafectadofueel delaarteriacerebral
mediaizquierda. Otrosautorestambiénhanidentificadoqueel
vasoarterial masafectado eslaarteriacerebral mediaizquierda
[37,58].

Hachinski etal [59] expresanquelarelacidnentrepresenta-
cionclinicay localizaci 6n seguin neuroi magenesesimportante
paraentender lapatofisiologiadel DC.

ConlaapariciondelaTACseprodujounarevoluciénenla
neurologia: permiti6 hacer el diagnostico anatémicoinvivo,y
pudodeterminarselalocalizaciony extensiondel infarto. Asi,
variosautoresinformanqueel volumendelosinfartosolainten-
sidaddelaatrofiaserelacionanconel DC[32,53].

Seobtuvieronresultadosestadisticamentesignificativosen
el andlisisunivariadoenel nimerodeinfartosactual esobser-
vadosenlaTACcranea y enel volumendel infartomayor de
50 mL. Sinembargo, estasvariablesno

Tabla IX. Localizacién del infarto cerebral actual en la TAC y su asociacion
con el deterioro cognitivo.

Deterioro cognitivo No deterioro

Localizacion cognitivo

N.° % N.° %
Loébulo frontal derecho 4 4,5 23 10,3
Lébulo frontal izquierdo 9 10,2 1 5,1
Lébulo parietal derecho 1 1.1 10 4,6
Lébulo parietal izquierdo 16 18,1 13 6,1
Lobulo temporal derecho 8 9,0 29 13,6
Lébulo temporalizquierdo 12 13,6 3 1,4
Lébulo occipital derecho 2 2,2 20 9,3
Lébulo occipital izquierdo 9 10,2 13 6,1
Centro oval 0 0,0 3 1.4
Cépsulainterna 4 4,5 15 7,0
Talamo 0 0,0 13 6,1
Ndcleocaudado 0 0,0 5 2,3
Tallo encefélico 7 7.9 15 7.0
Cerebelo 6 6,8 23 10,7
Regién periventricular 9 10,2 17 79
Total 83 100 213 100

p= 0,07

Tabla X. Presencia, localizacién e intensidad de la atrofia cerebral en la TAC y su asociacién con el

fueronestadisticamentesignificativasen
laregresiénlogisticamultiple. Tomlin-
sonet al [60] observaron quelossujetos

deterioro cognitivo posterior al infarto cerebral.

Atrofia cerebral Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo

conunvolumendetejidocerebral infarta- (n=88) % (n=213) % p® Riesgo relativo
dosuperior a100 mL indefectiblemente :
1 - ; 2 Atrofia cerebral
padeciandemencia. Estetrabajomarcoel
ocasodelahipétesisdelademenciavas- Si 49 29,5 117 70,4 0,90 1,02
cular porinsuficienciavascular cerebral
cronica, quesesustituyé por lahipétesis No 39 288 % AR 0.72-1,46)
volumétrica(minimonecesariodevolu-  Localizacion
mendetejidoinfartado). _

ThatemIChI etal [3] ||amal’0n|aaten- Localizada 17 25,3 50 74,6 0,33 0,78
ciénsobrelascaracteristicascualitativas Generalizada 32 32,3 67 67,6 (0,48-1,29)
del infarto, especialmentelapresenciade -
infartosbil ateralesy lazonadel encéfalo  '"tensidad
afectadaenrelacion consufuncion. En Ligera 16 25,3 47 74,6 036 0,79
eseestudiosedetectounamayor frecuen- _

Moderada o intensa 33 32,0 70 67,9 (0,48-1,32)

ciadeinfartosmdltiplesy bilateralesen

lospacientesconDC. A diferenciadelos

°Test de ¢’ para diferencia en las proporciones.

enfermossin DC, aproxi madamente un
28% de los pacientes con DC tuvieron
afectadosl osl 6bulostemporal derechoy parietal izquierdo. Liu
et al [32] encontraron resultados semejantes alos nuestros.
Ruey-Tay et al [39] detectaron quelossujetosdementespade-
ciangrandesinfartosenloslbulostemporal y parietal izquier-
dos(p<0,001). EnParis, Pasquier et al notaronqueel deterioro
serelacionabacon pacientesquetuvieronlesionesenel [6bulo
frontal izquierdo[58].
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L aregidntemporoparietal izquierdaconstituyeunazonaim-
portantedeintegraci éncognitivadelacual dependen, engran
medida, funcionescomoel lenguaje, lalectura, laescrituray el
célculo[61],esdecir, seconsideraunazonaestratégicaenlaque
inclusouninfarto tinico puedeconducir aunademencia[60].

Lapresenciadeatrofiacerebral, asi como sulocalizacion
eintensidad, nomostraron resultadosestadisticamentesigni-
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Tabla XI. Depresion y deterioro cognitivo.

DETERIORO COGNITIVO

ficativosentrelospacientescondeterio-

Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo

roosinél. Estoshallazgosloshaniden-
tificado Ladurner et al [53]; sin embar-

Depresion @ Riesgo relativo - . :
N.° % N.° % go, hay unsolapamiento en pacientessin
Al alta deterioroeincluso ensujetosnormales,
loquehacequeestehallazgo carezcade
Si 15 37,5 25 62,5 021 134 valor clinicoencasosindividuales[39].
No 73 27,9 188 72,0 (0,86-2,09) P_qra Meyer et al [.52] , S| existe asocia-
cidnentrelaatrofiacortical y el DC, y
Alos 3 meses otrostrabajos, como el de Pohjasvaara
S 5 42,8 5 571 025 150 [37], haIIaror) unaOR de2,1parapresen-
tar DCenpacientesconatrofiatemporal.
No 82 28,5 205 71,4 (0,80-2,82) En otrainvestigacion, losmismosauto-
res notaron que la atrofia eramas fre-
Alos 6 meses : :
cuenteenregionestemporalesmedias(p=
Si 8 53,3 7 46,6 0,03 1,91 0,001) y cortical esfrontales(p=0,008)
No 80 27,9 206 72,0 (1,15-3,17) [62].

Lapresenciade depresion en lade-

°Test de ¢’ para diferencia en las proporciones.

menciaincrementalaminusvalia, exacer-

Tabla XIl. Arritmias cardiacas durante los primeros 10 dias de hospitali-
zacion y su asociacién con el deterioro cognitivo posterior al infarto
cerebral.

Arritmias cardiacas Deterioro cognitivo  No deterioro cognitivo 0e

(n=88) % (n=213) %
Si n 37,9 18 62,0 0,27
No 77 28,3 195 71,6

°Test de ¢’ para diferencia en las proporciones.

Tabla XIIl. Tratamiento con antiagregantes y deterioro cognitivo posterior al infarto cerebral.

bael DCy provocaunmayor deteriorode
lasactividadescotidianas[63]. Nosotros
detectamosasoci acidnentredepresi dnal osseismesesdeevo-
luciéndel infartocerebral y DC.Lamemoria, lafluenciaverbal
y lastareasdenombrar objetosseal teran en pacientesdeprimi-
dos. Sinembargo, lamayoriadel ostrabajosconcluyenquelos
efectosdeladepresi 6nenlacognicionsonrelativamentesuti-
|es. Otrosestudiosno hanobservadodiferenciasenlosrendi-
mientoscognitivosentredeprimidosy controles[64]. Vilalta-
Franchetal [65] observaronguelasintomatol ogiadepresivano
influyéenel rendimientocognitivo; losmismosautores, enotro
estudio, pudieron confirmar losresulta-
dosqueapoyanunamenor frecuenciade

Puntuacion del Deterioro cognitivo ~ No deterioro cognitivo

depresioncuantomayor eslagravedadde

MMS de Folstein (n=88) % (n=213) % p"’ Riesgo relativo |ademenCIa[66] . )
Laenfermedad cardiovascul ar, enpar-
Tratamiento ticular cuando seacompanadehipoten-
Si 61 340 18 659 002 042 sion ortostatica, arritmia o sincope,
constituyetambiénunfactor deriesgo,
No 27 22,1 95 77,8 (0,19-0,89)

posiblemente por ladisminuciéndela

*Test de c? para diferencia en las proporciones.

perfusion alosterritoriosvascularesdis-

Tabla XIV. Resultados delandlisis de regresion logistica multiple con respecto al deterioro cognitivo.

tales[40]. Lafibrilaciénauricular crénica
eslaformamascomuindearritmiaenel
ancianoy puedeser causadel 15-30%de

todoslosinfartoscerebral esisquémicos

Variable Coeficiente DE  Significacion  Estimacién RR IC menor  IC mayor enlas personas mayores de 60 afios de
Hipertension arterial 0,721 0,362 0,001 2,058 1011 4187 edad,loqueaumentaseisvecesel riesgo
: deictuscerebral isquémico. Por ello, en
Diabetes 0369 0255 0,147 1,447 0,878 2385 npyestrotrabajobuscamoslarelacionen-
Insuficiencia cardiaca 0,057 0,421 0,890 1,069 0,464 2,418  trearritmiacardiacadurantelos10prime-
rosdiasdehospitalizaciony el DC poste-
Numero de infartos tadisticamentesignificativas.
actuales en la TAC 1661 0495 0,000 5.268 1.995 13.90 Actua menteapenassedisponedetra-
Tamario del infarto 0317 0,344 0,357 1,373 0,699 2,697 tgrmentosefect]vos'paraladem(-:jnu amul-
tiinfarto. Laeficaciadel tratamientocon
Tratamiento con anti agregantesplaguetariosconsisteenre-
acido acetilsalicilico 0,349 0,346 0,313 1,418 0,718 2,799 duc”'el rlesgo delnfarto Cerebral y' por
Deporte 5,920 11,81 0616 0,002 0,000 o769 €llo,lademenciavascular. Ennuestroes-
tudio, lospacientesqueseguianestetrata-
Depresion i i
a los seis meses 0,802 0,666 0,228 2,230 0,603 8,240 miento tuvieron menos DC’ por lo que

consideramos que esta variable podia
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constituir unfactor protector, aunquel osresul tadosobtenidos
notuvieronsignificacién estadistica. Williamset al [66], en
Londres, enunarevisiondelosensayosclinicoscontrolados
aleatorizadosqueinvestigaronel efectodelaaspirinaparala
demenciavascular, encontraron pocasevidenciasdequeeste
medicamento fueraefectivoenlospacientescon estaafeccion,
y sugirieronlanecesidad deefectuar nuevasinvestigaciones.
Otroantiagreganteplaguetariocomoel trifusal seutilizéenun
estudio abierto efectuado por LOpez-Pousaet al [67], en 73

pacientescondemenciavascul ar. L osautoresplantean queuna
dosisde 300 mg diarios, dosvecesal dia, durante 12 meses,
puedeser eficaz enlaprevenciondel DC. También sehan uti-
lizado otrosfarmacos—blufomedil, trental , nimodi pino—, con
resultadosvariables[68-71].

Enconclusién, diremosque el DCfuefrecuenteennuestro
grupodeestudio. Lahipertensiénarterial y el nlmerodeinfartos
actuales, visualizadosenlaTAC craneal, demostraron ser las
variabl esprondsticasdel déficitcognitivo.
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FACTORES PRONOSTICOS DE DETERIORO
COGNITIVO EN PACIENTES CON INFARTO CEREBRAL

Resumen. Introduccion. El deterioro cognitivo es una manifesta-
cion frecuente en pacientes que han presentado un infarto cere-
bral, que afecta su calidad de vida, y los factores prondésticos
asociados al mismo no se esclarecen completamente. Objetivos.
Determinar la frecuencia de deterioro cognitivo después del in-
farto cerebral ylosfactores pronésticosasociadosa su aparicion.
Pacientesy métodos. Se efectud un estudio de cohorte prospectivo
en el Hospital Clinico Quirurgico Hermanos Ameijeiras, de Ciu-
dad de La Habana, Cuba, en 401 pacientes con diagndstico con-
firmado deinfarto cerebral, en el periodo comprendido de marzo
de 1997 a febrero del afio 2000. A todos los pacientes selesllend
un formulario que contenialasposiblesvariablespronosticasy se
lesrealizaron las pruebas neuropsicol 6gicasalos 3y 6 meses de
evolucién del infarto cerebral, para determinar la aparicion del
deterioro cognitivo. El andlisis estadistico incluyd test de chi al
cuadrado (c¢?), estimacion del riesgo relativo y andlisis deregre-
sion logistica maltiple. Resultados. La frecuencia de deterioro
cognitivo alos 3y 6 meses de evolucion del infarto cerebral fuede
22,2 'y 6,9%, respectivamente. El andlisis de regresién logistica
multiple mostré como variables prondsticas del deterioro cogni-
tivo a la hipertension arterial (p= 0,001, RR: 2,0) y el nimero de
infartos cerebrales actuales visualizados en la tomografia axial
computadorizada (p= 0,000, RR: 5,2). Conclusiones. El deterioro
cognitivo fue una complicacién frecuente después ddl infarto cere-
bral y varios factores prondsticos se asociaron a su aparicion.
[REV NEUROL 2002; 34: 223-31]
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FACTORES PROGNOSTICOS DA DETERIORAGAO
COGNITIVA EM PACIENTES COM ENFARTE CEREBRAL

Resumo. Introdugdo. A deterioragdo cognitiva é uma manifesta-

¢ao freguente nos doentes que apresentam enfarte cerebral, afec-

tando a sua qualidade de vida; os factores progndsticos associa-

dos ao mesmo n&o estéo completamente esclarecidos. Objectivos.

Determinar a frequéncia da deterioracdo cognitiva apos enfarte
cerebral e os factores prognoésticos relacionados com o seu apa-

recimento. Doentes e métodos. Efectuou-se um estudo prospecti-

vo no Hospital Clinico-Cirurgico Hermanos Ameijeirasda cidade
de Havana (Cuba), em 401 doentes com diagnéstico confirmado
deenfarte cerebral no periodo compreendido entre Margo de 1997
e Fevereiro de 2000. Para todos os doentes foi preenchido um
formulério que continha as possiveis variaveis prognoésticas e
realizaram-se as provas neuropsicoldgicas aos 3 e 6 meses de
evolucdo do enfarte cerebral para determinar o aparecimento da
deterioracéo cognitiva. A anélise estatistica incluiu o teste do chi

quadrado (c?), avaliacdo do risco relativo e a analise de regres-

sdo légica maltipla. Resultados A frequéncia da deterioracao
cognitiva aos 3 e aos 6 meses de evolugao do enfarte cerebral foi

de 22,2 e 6,9%, respectivamente. A andlise de regressao ldgica
multipla mostrou como variévei s progndsticas da deterioragéo cogni-

tiva a hipertensdo arterial (p=0,001, RR: 2,0) e o nimero de enfar-

tes cerebrais actuais observados na tomografia axial computori-

zada (p=0,000, RR: 5,2). Concluséo. A deterioracdo cognitiva foi

uma complicacéo frequente apos o enfarte cerebral e varios fac-

tores prognasticos estiveram associados ao seu aparecimento.
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