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RESUMEN:  
 

Título: Probables factores de riesgo ambientales en la Enfermedad de Alzheimer. 

Autor: Martínez  Sánchez Lucas, Oppido Guillermo, Torres Hermenegildo Raúl A 

Padrinos: Dr. Miguel Pagano 

Lugar y Fecha: Hospital Juan A. Fernández, Servicio de Neurología, BsAs, 

2012.  

Objetivo: Determinar la relevancia de los factores de cardiovasculares en la 

etiopatogenia de la Enfermedad de Alzheimer. 

Material y Método: Se utilizarán historias clínicas y fichas de consultorio de 

pacientes que presenten el diagnóstico de Enfermedad de Alzheimer y pacientes 
con diagnóstico de demencia multiinfarto. 

Resultados: Edad media 80-81 años, diferencias según sexo, no diferencias 

significativas en factores de riesgo cardiovasculares (FRC). 

Conclusiones: Se observan los mismos factores de riesgo cardiovasculares de 

la Demencia Vascular en pacientes con Enfermedad de Alzheimer. A diferencia de 
la Demencia Vascular, Enfermedad de Alzheimer predomina en sexo femenino. 

Palabras Claves: demencia, alzhéimer, vascular, edad, sexo, diabetes, 

hipertensión, dislipemias. 

 

 

 

 

 

SUMMARY: 
 

Title: Probable environmental risk factors in Alzheimer's Disease. 

Author: Martínez  Sánchez Lucas, Oppido Guillermo, Torres Hermenegildo Raúl 

A 

Mentor: Dr. Miguel Pagano  
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Place and Date: Juan A. Fernández Hospital, Neurology Department, Bs As, 

2012. 

Objective: To determine the relevance of cardiovascular factors in the 

pathogenesis of Alzheimer's disease. 

Methodology: We used charts and clinic records of patients with the diagnosis 

of Alzheimer's disease and patients with multi-infarct dementia. 

Results: Mean age 80-81 years, differences by sex, no significant differences in 

cardiovascular risk factors. 

Conclusions: We observed the same cardiovascular risk factors of multi-infarct 

dementia in patients with Alzheimer's disease. Unlike multi-infarct dementia, 
Alzheimer's disease prevails in females. 

Keywords: dementia, Alzheimer's, vascular, age, sex, diabetes, hypertension, 

dyslipidemia. 

 

 

 

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

La enfermedad de Alzheimer (EA) es una demencia degenerativa primaria 
de origen desconocido que se inicia de manera gradual y progresa con lentitud.  

Suele debutar con pérdida de memoria, a la que se le añaden con el paso 
del tiempo otros déficit cognitivos, como son: apraxia, afasia, desorientación, 
disfunciones sensoriales e incapacidad para el razonamiento, lo que conlleva un 
deterioro del individuo en todos los sentidos [11,23].  

Esta enfermedad es la causa más frecuente de trastorno mental en el 
mundo occidental y constituye entre el 60 y el 75% de todas las demencias [14]. 
Su incidencia y prevalencia se incrementan casi exponencialmente con el 
envejecimiento [2, 12, 38].  

Se calcula que, para la población occidental mayor de 64 años, la 
prevalencia de las demencias está entre el 5 y el 10%. La incidencia mundial es de 
1/100 personas al año [1, 3, 12]. 
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Esta tendencia al incremento en el número de casos y en las cifras globales 
de prevalencia de las demencias, en general, se debe a la mejora en el 
diagnóstico de esta entidad y a la mayor supervivencia de los enfermos; pero, 
sobre todo, se debe al envejecimiento progresivo de la población, a pesar de que 
un tercio de la población con EA no acude nunca al médico y, por tanto, no se 
diagnostica, ya que los síntomas se identifican como propios del envejecimiento 
[41]. 

 Existen estudios estimativos que indican que la prevalencia de la EA se 
multiplicará por 3,7 en los próximos 50 años; sin embargo, la incidencia de las 
demencias y de la EA permanecerá constante por grupos de edad a lo largo del 
tiempo [5]. A esto hay que unirle la tremenda carga que supone el cuidado de los 
enfermos, tanto desde el punto de vista social como económico [36]  

Se trata ésta de una enfermedad multifactorial, heterogénea e irreversible 
que requiere la conjunción de factores genéticos, no necesariamente los mismos 
en los diferentes grupos poblacionales y étnicos, y de factores ambientales para 
su desarrollo [5, 23, 32]. El sustrato básico puede ser un envejecimiento neuronal 
acelerado no contrarrestado por los mecanismos compensatorios normales [7, 9, 
15, 49].  

Los factores genéticos predispondrían al padecimiento de la enfermedad y 
modularían la edad de inicio de la clínica; los factores ambientales actuarían como 
favorecedores o desencadenantes de los síntomas [17, 25, 38, 42]. Esta revisión 
presenta y discute los principales factores de riesgo (FR) de la EA. 

 

 

 

 

 

MATERIAL Y METODO:   

 

Se revisaron las historias clínicas y las fichas de consultorio de todos los 

pacientes con diagnóstico de Enfermedad de Alzheimer y pacientes con 

diagnóstico de Demencia Vascular atendidos en el Servicio de Neurología del 

Hospital Juan A. Fernández en el período 2007-2011.  

Se seleccionaron aquellos pacientes que sean mayores de 65 años con el 

objetivo de homogeneizar la población. De la casuística estudiada, un total de 59 

pacientes cumplieron los criterios para ser incluidos en el estudio.  
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Se calculó en la población EA y en la población DV, el porcentaje de 

hombres y mujeres y la edad media de diagnóstico, buscando diferencias entre 

ambas enfermedades respecto a dichas variables.  

Se investigó la prevalencia de los diversos factores de riesgo 

cardiovasculares en ambas poblaciones, a saber: HTA, antecedente de ACV, 

tabaquismo, DBT y dislipemia. 

 

 

 
 

RESULTADOS:  

De los 59 pacientes evaluados en el estudio, 47 (80%) correspondían a 

Enfermedad de Alzheimer (EA) y 12 (20%) a Demencia Vascular (DV).  

 

 

 

 

EA 
80% 

DV 
20% 

Causas de Demencia 
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La edad media de presentación fue similar en ambos grupos: 80 años (EA) 

y 81 años (DV), con extremos entre 65 y 96 años.  

Al evaluar las diferencias según el género en nuestro estudio, confirmamos 

la existencia de diferencias en el tipo de demencia según el género, siendo que las 

mujeres predominan en la EA (77%) y los varones en la DV (58%).  

 

 

 

Hombres 
23% 

Mujeres 
77% 

EA según sexo 

Homres 
58% 

Mujeres 
42% 

DV según sexo 
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Entre los diversos FRC evaluados en nuestro estudio destacan HTA (53% 

de EA y 58% de DV), antecedente de ACV (42.5% de EA y 83% de DV) y 

tabaquismo (47% de EA y 58% de DV); DBT y dislipemia se observa en el 25-30% 

de los pacientes.  

 

 

Tipo de Demencia EA DV 

Población 47 12 

Población 
masculina 

11 7 

Población 
femenina 

36 5 

Edad promedio 80.5 80 

HTA 25 7 

DBT 13 3 

Dislipemia 12 4 

Tabaquismo 22 7 

Antecendente de 
ACV 

20 10 
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DISCUSION 

 

 De los resultados obtenidos a partir de la casuística estudiada, observamos 
que la edad media de presentación en la octava década de vida (80 años), 
coincide con otras poblaciones estudiadas, tanto nacionales [7, 15, 38] como de 
otros países [16, 27, 33, 47]. 

 Esta enfermedad es la causa más frecuente de demencia en el mundo 
occidental y constituye entre el 65 y el 75% de todas las demencias, seguida de 
lejos por la demencia vascular como la segunda causa de demencia con un 20% 
de la torta, el resto de las causas de demencia son mas infrecuentes y quedan 
agrupadas en un 5 a 10% [6, 12 , 22]. 

 En la muestra se observa la prevalencia de la EA como etiología de 
demencia en personas mayores de 65 años [5, 7, 28]. Con respecto a la edad, la 
condición de ser mayor de 65-70 años es un terreno abonado para que surjan  las  
enfermedades  neurodegenerativas [22, 25, 28].   
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Se  habla  mucho  de  que  la  formación aumentada de superóxido 
dismutasa puede estar en la base de esta relación debido a mutaciones en los 
1000 genes implicados en la  biogénesis mitocondrial, pero al día  de hoy no  hay  
una explicación biogerontológica  definitiva  de  esta  conexión [9, 10, 12].  

A  la  luz  de  los  estudios  epidemiológicos,  la  edad  es  el  factor  de  
riesgo  más importante para sufrir Alzheimer. Hay unanimidad en que existe un 
aumento exponencial de las cifras de incidencia y prevalencia a medida que se 
cumplen años [17, 21, 23, 47].   

La  incidencia  en  el  grupo  etario  de  60  a  70  años  es  de  un  caso  en  
1000 sexagenarios por año, entre los septuagenarios es de uno en 100 por año y 
entre los  octogenarios  es  de  uno  en  10  por  año.  Sin  embargo,  esta  
incidencia  puede caer  después  de  los  90  años[7, 15, 38].   

La  prevalencia  se  duplica  a  intervalos  de  cinco años  según  la  edad  
de  manera  que  en  la  población  de  65  a  69  años  es  del  2%, sube  a  un  
4%  entre  los  de  70  a  74  años,  asciende  a  un  8%  entre  los  de  75  a  79 
años, alcanza un 16% entre los de 80 a 84 años y llega a ser un 32% entre los de 
85  a  89  años [2, 12, 28].  

Se admite tradicionalmente que la prevalencia de Alzheimer es mayor en 
las mujeres  que  en  los  hombres.  Se  achacó  esta  diferencia  a  que  las  
mujeres vivían  más  años  una  vez  desarrollada  la  enfermedad.  Pero  los  
estudios  de incidencia,  siempre  más  válidos  y  consistentes,  han  confirmado  
esta  preferencia de la afección por el sexo femenino[2, 5, 8]. 

El  hecho  de  que  las  mujeres  vivan  el  último  tercio  de  su  existencia  
en situación  de  deficiencia  estrogénica  podría  explicar  la  mayor  prevalencia  
e incidencia en la mismas[7, 15, 48]. 

Con respecto al tabaquismo, un  meta-análisis  realizado  en  1991  
concluyó  que  los  fumadores  de  tabaco tenían  un  riesgo  reducido en  un  20%  
de  tener Alzheimer. Este dato  alborozó a  la  masa  de  fumadores. Tal  
asociación  inversa  era  biológicamente  plausible porque  la  nicotina aumenta  la  
densidad  de  los  receptores  nicotínicos  cerebrales  lo  que  podría  ser  
beneficioso  ante  esta  enfermedad[7, 15, 38].   

Se  ha  de  distinguir entre  nicotina  y  tabaco.  Quizá  la  primera  llegue  a  
tener  valor  terapéutico usada fuera  del humo  del tabaco.  Sin  embargo,  los 
estudios  de casos  incidentes  de  EURODEM  han  demostrado  que  el  ser  
fumador en el momento de inicio de los  síntomas  de  Alzheimer  o  el  haberlo  
sido  con  anterioridad  multiplica  por  cinco  el  riesgo  de  padecer  esta  
afección[7, 15, 38].  

El consumo de  tabaco es  un factor de riesgo de deterioro cognitivo lo cual 
es una motivación más para promover el abandono del mismo [4, 35, 44]. 
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Aunque algunos  recientes trabajos aseguran  que la hipertensión arterial 
después  de los  65  años  no  está  asociada  con  el  Alzheimer  ni  tiene  efectos  
nocivos  sobre la  memoria,  lenguaje  o  función  cognitiva  general,  la  mayoría  
de  los  investigadores  están  convencidos  de  que  en  la  patogenia  del  
Alzheimer  influye de forma decisiva la patología vascular y la hipertensión  arterial 
en particular [4, 31, 36].   

Los  argumentos,  de  índole  epidemiológica,  experimental,  hemodinámica  
y  hemorreológica,  neuroimagen  e  investigaciones  clínicas,  dan  base racional 
a la coexistencia y posible interacción entre accidente cerebrovascular  y  
enfermedad  de  Alzheimer [14, 21, 39].   

La  hipertensión  produce  desmielinización  isquémica  y  pérdida  neuronal 
hipocámpica.  Sin  caer  en  la  exageración  de  algunos  de  considerar  el  
Alzheimer  como  un  trastorno  vascular,  hay  que  considerar  que  la  conexión  
entre hipertensión  arterial  y  Alzheimer  puede  estar  en  la  angiopatía  amiloide  
que éste  produce [4, 35, 44]. 

Por último, el papel que puede desempeñar el traumatismo 
craneoencefálico (TCE) en la patogénesis de la EA es controvertido, ya que, si 
bien existen estudios epidemiológicos que implican al TCE como FR para el 
posterior desarrollo de EA [39-42], existen otros en los cuales no se llega a esta 
afirmación [7,18,31,43]. 

 

 

 

CONCLUSIONES 

 

Del análisis de los resultados presentados surgen las siguientes 

conclusiones: 

 Edad media de presentación de EA o DV en la muestra estudiada es de 80-

81 años. 

 EA predomina en sexo femenino, mientras que en la población masculina 

predomina en términos absolutos la EA y en términos relativos la DV. 

 Con respecto a la edad, en ambas poblaciones el número de casos se 

duplica de 65-75 años a 75-85 años, y desde los 75-85 años a mayores de 

85 años. 

 Los factores de riesgo cardiovasculares que se asocian a DV se encuentran 

presentes en la EA con una proporción similar, salvo el antecedente de 

ACV que es todavía más prevalente en población con DV. 
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 Esta muestra coincide con resultados de estudios previos, pero para que 

los resultados sean concluyentes, se requiere obtener mayor casuística. 
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