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En todo el mundo, alrededor de 50 millones de 

personas padecen demencia, y se prevé que esta 

cifra se triplique para 2050. Se ha es�mado que el 

20 % de todos los casos de demencia presentan 

una patología cerebrovascular predominante, 

mientras que quizá otro 20 % de las enfermedades 

vasculares contribuyen a un cuadro de demencia 

mixta.(1) Actualmente la demencia vascular (DV) 

está ampliamente reconocida como el segundo 

�po más frecuente de demencia. (2)

La demencia vascular, o trastorno neurocogni�vo 

mayor de e�ología vascular, cons�tuye la segunda 

causa de demencia y probablemente la forma más 

subes�mada en los registros clínicos, debido a la 

gran heterogeneidad de sus manifestaciones y a la 

frecuente coexistencia con la enfermedad de 

Alzheimer (EA) (3,4)

Definición y Conceptos Actuales

El concepto de demencia vascular a par�r del año 

2000 se en�ende dentro de un concepto más 

amplio: deterioro cogni�vo de origen vascular 

(VCI: vascular cogni�ve impairment), que se 

refiere a cualquier grado de deterioro cogni�vo 

atribuible a enfermedad cerebral vascular, desde 
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quejas subje�vas y deterioro leve hasta demencia. 

(5) El VCI es un con�nuo que surge a par�r de la 

aparición inicial de factores de riesgo vasculares, 

los cuales provocan enfermedad cerebro vascular 

y, posteriormente, daño cerebrovascular que, 

según su localización, causa diferentes �pos de 

deterioro cogni�vo. 

Las clasificaciones contemporáneas (VASCOG, 

AHA/ASA, VasCog-2-WSO) definen el VCI bajo tres 

criterios fundamentales:

• Deterioro cogni�vo adquirido: Obje�vable en 

al menos un dominio (frecuentemente 

funciones ejecu�vas, atención y velocidad de 

procesamiento, más que la memoria).

• Enfermedad cerebrovascular demostrable: 

Presencia de infartos (grandes, estratégicos, 

lacunares o micro infartos), hemorragias o 

lesiones de la sustancia blanca (enfermedad de 

pequeño vaso).

• Relación causal: Una congruencia razonable 

entre el patrón temporal de las lesiones 

vasculares y el perfil cogni�vo del paciente.

Este enfoque integrador abandona la exigencia de 

un diagnós�co vascular puro, aceptando la 

naturaleza mixta y la frecuente superposición con 

la enfermedad de Alzheimer.
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Se recomiendan dos niveles de certeza para el 

diagnós�co clínico de una VCI: «probable» y 

«posible». Para un diagnós�co «probable» de VCI, 

deben cumplirse tanto los criterios clínicos como 

los de neuroimagen. Aunque es poco frecuente, la 

evidencia de un trastorno cerebrovascular 

gené�co respaldará un nivel de certeza “probable”. 

Si se cumplen los criterios clínicos, pero no se 

dispone de pruebas de neuroimagen, el nivel de 

certeza del diagnós�co de VCI sigue siendo 

«posible». Al obtener imágenes cerebrales, el 

diagnós�co pasa a un nivel de certeza mayor (VCI 

«probable»). El nivel defini�vo de certeza 

diagnós�ca se ob�ene mediante un examen 

neuropatológico post mortem. Sin embargo, el 

término VCI «defini�va» no se propone en las 

recomendaciones de VASCOG, ya que estas 

recomendaciones �enen por objeto establecer 

criterios clínicos.(6)

Desde el punto de vista fisiopatológico, la combi-

nación de hipertensión de larga evolución, enveje-

cimiento vascular, rigidez arterial, disfunción 

endotelial y factores metabólicos (diabetes, 

dislipidemia, obesidad) conduce a hipoperfusión 

crónica, daño estructural de la sustancia blanca y 

desconexión progresiva de las redes fronto-

subcor�cales responsables de la velocidad de 

procesamiento, la función ejecu�va y la marcha(7). 

La ruptura de la barrera hematoencefálica, la 

ac�vación microglial y el estrés oxida�vo agravan 

este daño, generando un patrón de deterioro 

cogni�vo predominantemente subcor�cal, 

caracterizado por enlentecimiento psicomotor, 

fallas atencionales, dificultades en la planificación, 

cambios de personalidad y trastornos de la mar-

cha, con rela�va preservación inicial de la memoria 

episódica en comparación con la enfermedad de 

Alzheimer �pica (8).

La anatomía y fisiopatología de la demencia 

vascular han sido revisadas en detalle por Kalaria y 

otros  autores ,  quienes  subrayan que la 

enfermedad de pequeño vaso y la angiopa�a 

amiloide cerebral coexisten con frecuencia, 

compar�endo factores de riesgo como la 

hipertensión y el estatus de portador APOE ε4/ε2, 

actuando de forma sinérgica para generar carga 

lesional en sustancia blanca y hemorragias lobares 

((3)). En este sen�do, más que en�dades discretas, 

muchas formas de demencia vascular representan 

un con�nuo en el que convergen la patología 

vasculocerebral y las proteínopa�as propias del 

envejecimiento (9).

Demencia Mixta 

En cuanto al concepto de demencia mixta se refiere 

a la coexistencia de una enfermedad degenera�va 

�pica (por ejemplo, demencia con cuerpos de 

Lewy, demencia frontotemporal, enfermedad de 

Alzheimer) y demencia vascular. Existe una 

relación bidireccional y sinérgica entre el daño 

vascular y la neurodegeneración. Por un lado, las 

lesiones vasculares pueden desencadenar 

procesos neurodegenera�vos y la formación de sus 

marcadores caracterís�cos (como los ovillos 

neurofibrilares y el pép�do -amiloide). Por otro 

lado, la acumulación de amiloide propia de la 

neurodegeneración compromete la integridad de 

la microvasculatura, lo que a su vez precipita 

nuevas lesiones vasculares.(10) 

Existen múl�ples criterios diagnós�cos empleados 

para iden�ficar la demencia mixta entre ellos 

destacan la Escala de Hachinski la cual u�liza una 

valoración clínica donde una puntuación de 

sugiere enfermedad de Alzheimer e indica 

demencia vascular, dejando el rango intermedio de 
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5 o 6 para la demencia mixta. Por su parte, en el CIE-

10 se definen estos casos simplemente como 

aquellos que cumplen simultáneamente con los 

criterios de EA y DV, F01.3 - Demencia vascular 

mixta, cor�cal y subcor�cal; mientras que el DSM-

V especifica que deben presentarse criterios de 

demencia degenera�va primaria �po Alzheimer 

junto con datos clínicos o de neuroimagen que 

confirmen el componente vascular. Finalmente, los 

criterios de los ADDTC requieren la presencia de 

enfermedad cerebrovascular isquémica sumada a 

un segundo trastorno cerebral o sistémico, en 

tanto que el modelo NINDS-AIREN (que no u�liza el 

término "mixta", sino "EA con enfermedad 

cerebrovascular") se centra en la coexistencia de 

datos �picos de Alzheimer con evidencia clínica y 

radiológica de patología vascular.

Factores de riesgo 

Resulta complejo establecer una fisiopatología 

unificada para todos los �pos de demencia; no 

obstante, diversos mecanismos de daño son 

compar�dos entre ellos. Aun así, cada variante 

posee procesos fisiopatológicos específicos que 

subyacen a su presentación clínica par�cular. (11)

 

El impacto en la calidad de vida derivado del 

deterioro cogni�vo vascular es, frecuentemente, la 

culminación de trayectorias vitales marcadas por el 

sedentarismo y la malnutrición por exceso 

(sobrepeso/obesidad). Estos factores actúan como 

precipitadores de riesgos metabólicos crí�cos, 

como la hipertensión arterial, la diabetes mellitus y 

las dislipidemias. En este sen�do, la demencia 

vascular  se posiciona como una de las variantes 

con mayor potencial de prevención; bajo la 

premisa de que 'nunca es demasiado pronto ni 

demasiado tarde', el control estricto de la salud 

cardiovascular es la estrategia más eficaz para 

modificar su curso.

Dentro de los múl�ples factores de riesgo, los 

factores de riesgo modificables resultan ser los que 

cuentan con más evidencia para este �po de 

demencia y entre ellos los más importantes son: 

(12)

Hipertensión en la mediana edad: Estudios 

poblacionales muestran que la hipertensión, sobre 

todo en mediana edad (45–64 años), se asocia a un 

aumento significa�vo del riesgo de deterioro 

cogni�vo y demencia (riesgos rela�vos de 1.2–1.5). 

(13) 

Diabetes: Diversos metaanálisis señalan un 

aumento del 127 % de riesgo de Demencia vascular 

en  pacientes con diabetes (14) de dentro de estos 

pacientes aquellos con presencia de episodios 

hipoglucémicos repe�dos e intermitentes en 

pacientes tratados con insulina provoca atrofia del 

hipocampo y déficit cogni�vo promoviendo daño 

crónico. (15) 

Obesidad: la presencia tanto de obesidad como 

bajo peso aumentan el riesgo de demencia 

vascular; la obesidad eleva el riesgo  en un 50% y el 

peso bajo un 75–80 %. (16) La obesidad abdominal 

(aumento de périmetro de cintura) en mujeres de 

40–60 años se asocia especialmente con demencia 

vascular  de inicio temprano (HR:1.8 para cintura 

≥95 cm). (17)  En México, la obesidad podría 

aportar cerca de un 7 % de los casos de demencia a 

nivel poblacional. (18)

Dislipidemia: La evidencia epidemiológica reciente 

subraya el papel del perfil l ipídico en la 

neurodegeneración. Un metaanálisis de tres 



cohortes en Inglaterra (n=1 138 488) demostró que 

cada incremento de 39 mg/dL en los niveles de 

colesterol LDL (c-LDL) se asocia con un aumento 

del 8% en la incidencia de demencia (RR:1.08; IC 

95%:1.03−1.14). Estos hallazgos son consistentes 

con estudios de gran escala (n=1 189090) que 

reportan que concentraciones de c-LDL superiores 

a 116 mg/dL incrementan significa�vamente el 

riesgo de demencia (HR:1.33; IC 95%:1.26−1.41). 

(19)

Respecto los factores de riesgo para el ictus 

isquémico agudo en adultos mayores de 75 años 

en México se considera que la hipertensión arterial 

es el factor de riesgo predominante (70%), seguida 

de la diabetes mellitus (29%), la obesidad (23%) y 

la fibrilación auricular (23%). Es fundamental 

destacar que, si bien la hipertensión presenta la 

mayor prevalencia, la fibrilación auricular en este 

grupo etario se consolida como el predictor más 

determinante de infartos cerebrales de gran 

volumen y, por ende, de un pronós�co funcional 

más desfavorable. (20)

El informe actualizado de la Comisión Lancet en su 

actualización de 2024 amplía la lista de factores de 

riesgo modificables de 12 a 14; incluyendo la 

pérdida visual no tratada y el colesterol LDL alto. En 

países de ingresos medios y bajos como los de 

América La�na, el potencial de prevención supera 

el promedio global del 45% debido a la carga de 

factores de riesgo metabólicos. (21) En México, el 

porcentaje de casos de demencia atribuibles a 

factores de riesgo modificables es del 55.8%. Este 

dato proviene de un estudio publicado en 2024 

que analizó 12 factores de riesgo en siete países de 

América La�na u�lizando datos de encuestas 

nacionales representa�vas. En el caso específico 

de México, los datos se obtuvieron de la Encuesta 

Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 2018. 

(18)

El índice LIBRA2 evalúa el riesgo de demencia 

mediante 15 factores del es�lo de vida. Según los 

hallazgos, por cada punto adicional en esta escala 

el riesgo de desarrollar demencia aumenta un 8% 

(HR 1.08). Esta correlación es más acentuada en la 

demencia vascular y mixta, donde el riesgo se eleva 

un 13% por cada punto, frente al 6% observado en 

la enfermedad de Alzheimer. (22)

En cuanto a la prevención de desenlaces cardiovas-

culares mayores a lo largo de la vida, la AHA pro-

mueve el uso de las métricas Life's Essen�al 8 que 

es un modelo que permite categorizar los factores 

de riesgo modificables mediante ocho pilares 

fundamentales: dieta, ac�vidad �sica, exposición 

al tabaco, higiene del sueño, índice de masa 

corporal, niveles de lípidos, glucemia y presión 

arterial. (23)

La ventana crí�ca post-ictus: desa�os en la 

evaluación cogni�va post-EVC 

A pesar de su alta relevancia clínica, la función 

cogni�va suele ser ignorada durante las etapas 

iniciales tras un evento vascular cerebral (EVC).  En 

la guía 2026 de la American Heart Associa�on 

(AHA) de manejo de EVC aún no integra protocolos 

estandarizados de cribado cogni�vo o diagnós�co 

de demencia tras un EVC a pesar de que entre el 5 % 

y el 40 % de las personas que han sufrido un ictus 

desarrollan demencia post EVC durante el primer 

año, y entre el 8 % y el 80 % en los cinco años 

siguientes, dependiendo de los perfiles de riesgo. 

(24) (25) En un estudio danés de 30 años, el riesgo 

absoluto de demencia fue ligeramente mayor tras 

ictus hemorrágico que tras isquémico. (26) 
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Revisiones sistemá�cas reportan una prevalencia 

que oscila entre el 38% para el trastorno cogni�vo 

leve y el 18.4% para la demencia tras un ictus. (1) 

En México el estudio realizado por Mimenza y col. 

en el que se valoraron 110 pacientes que habían 

sufrido un primer ictus reveló una prevalencia de 

demencia vascular (tres meses después del ictus) 

del 12 %(27). La demencia diagnos�cada entre 3 y 

6 meses después de un ictus, denominada de 

aparición temprana, se ha relacionado principal-

mente con la gravedad del daño vascular. Sin 

embargo, incluso en los pacientes que no desarro-

llan demencia en los primeros 6 meses tras el ictus, 

persiste un riesgo significa�vo de aparición tardía. 

(24) En muchas ocasiones las evaluaciones se 

postergan o, en muchos casos, se omiten por 

completo durante la rehabilitación y el seguimien-

to ambulatorio. La ausencia de un diagnós�co 

oportuno meses después del evento representa la 

pérdida de una ventana crí�ca para implementar 

intervenciones tempranas que podrían mi�gar el 

deterioro a largo plazo. (28)  

En el estudio ENSANUT de 2023 se es�mó que en 

México la prevalencia total de diabetes �po 2 en 

población adulta de 20 años y más fue de 18.4%. 

Esa es�mación se hizo sobre una población 

expandida de 75.9 millones de adultos, lo que 

equivale a aproximadamente 14.0 millones de 

personas adultas con diabetes en el país. Mientras 

que para hipertensión se es�man 22.8 millones, 

32.4 millones de personas con obesidad, y cerca de 

12.4 millones con diagnós�co previo de hipercoles-

terolemia. Considerando estos números es de 

esperar que el número de casos de personas con 

demencia vascular se vea en ascenso en los próxi-

mos años. Acompañado de esto surge un segundo 

fenómeno que impacta en el número de casos de 

demencia: gracias a los avances en materia de 

salud y en el manejo de las enfermedades crónico-

degenera�vas las personas con estas patología han 

incrementado su esperanza de vida, aunque en 

muchos casos acompañados de complicaciones 

secundarias a estas mismas enfermedades, 

incluyendo el deterioro cogni�vo, lo que lleva a 

contemplar una población envejecida pero sin un 

envejecimiento sano.

La demencia vascular en México 

En el estudio SADEM (Study on Aging and 

Demen�a in Mexico) el cual fue realizado en la 

Ciudad de México, con un muestreo en 24 de las 32 

delegaciones pertenecientes al IMSS se observó 

que la demencia vascular y la demencia mixta 

representaban aproximadamente 45 % de los 

casos de demencia y se observó una fuerte 

asociación con la presencia de hipertensión, 

diabetes, enfermedad vascular y tabaquismo (29). 

El estudio de Juárez-Cedillo y colaboradores 

iden�ficó razones de momios elevadas para 

enfermedad vascular, hipertensión, consumo de 

alcohol y tabaquismo asociadas con una mayor 

probabilidad de demencia vascular, lo que pone de 

relieve la oportunidad preven�va que ofrece el 

control adecuado de estos factores en etapas 

intermedias de la vida. (30).

En nuestra población de la Clínica de Neurogeria-

tría del Hospital General de México donde se 

encuentra población perteneciente a la Ciudad de 

México, Estado de México y en menor proporción 

del otros estados de la república hemos detectado 

que la demencia vascular representa el 43.46 % del 

total de las causas de demencia y la mixta 50.79 %. 

De las formas vasculares puras, el 62.65 % corres-

ponde a enfermedad de pequeño vaso y el 37.35 % 
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a enfermedad mul�infarto. En cuanto a las 

comorbilidades más frecuentes, se registró princi-

palmente hipertensión arterial con 64.92 %, 

diabetes mellitus en 38.74 %, antecedente de 

enfermedad vascular cerebral en un 22.51 % e 

insuficiencia cardiaca en 18.32 %, mientras que el 

hipo�roidismo se presentó en 17.28 %, y cualquier 

�po de arritmia cardiaca en 14.66 %, enfermedad 

pulmonar obstruc�va crónica en 15.18 %, enferme-

dad renal crónica en 13.09 % y cáncer en 10.47 %.

Lo anterior concuerda con lo reportado en dis�ntos 

estudios sobre factores de riesgo en nuestra 

población: la hipertensión arterial fue el factor 

predominante, seguida de la diabetes y del antece-

dente de enfermedad vascular cerebral. Por su 

parte, comorbilidades cardiovasculares y sistémi-

cas como la insuficiencia cardiaca, las arritmias, la 

EPOC, la enfermedad renal crónica y el cáncer se 

presentan en menor proporción; sin embargo, 

todas contribuyen de manera significa�va al perfil 

de riesgo global. En este contexto, resulta evidente 

que el control de los factores de riesgo cardiovas-

cular es fundamental para reducir la incidencia de 

demencia vascular(31). 

Un segundo lugar que podría estar subdiagnos�-

cado

Los sistemas de salud en México enfrentan el reto 

de diferenciar entre la enfermedad de Alzheimer y 

la demencia vascular, una dis�nción de gran 

importancia, ya que los abordajes terapéu�cos y 

preven�vos difieren de manera sustancial. En la 

actualidad existe evidencia de un subregistro de los 

casos de demencia y, en par�cular, de su e�ología. 

Muchos casos se diagnos�can exclusivamente con 

criterios clínicos y en etapas tardías, y con frecuen-

cia son e�quetados como “demencia senil” o 

“Alzheimer”, lo que dificulta contar con una visión 
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clara de un problema que, a todas luces, parece 

crecer año con año.

La evidencia sobre la elevada proporción de 

demencias de e�ología vascular subraya la 

necesidad de integrar estrategias de prevención 

cardiovascular en los planes nacionales de demen-

cias (32). Para atender este problema, es indispen-

sable contar, en primera instancia, con es�macio-

nes confiables que reflejen su verdadera magnitud. 

En México, uno de los principales obstáculos para 

determinar la proporción real de demencia vascu-

lar es la ausencia de un diagnós�co diferencial 

sistemá�co y estandarizado en los servicios de 

salud, lo que favorece una subes�mación impor-

tante frente a la enfermedad de Alzheimer. Ade-

más, dado que la mayoría de las estrategias de 

detección y manejo contempladas en los planes de 

salud se han centrado en la enfermedad de Alzhei-

mer, la demencia vascular ha quedado rela�va-

mente relegada. Por ello, existe una necesidad 

urgente de integrar estrategias específicas para la 

demencia vascular y de promover la comunicación 

entre las áreas de atención médica, docencia e 

inves�gación.

En la prác�ca clínica en México, la demencia 

vascular suele confundirse con la enfermedad de 

Alzheimer o con demencias mixtas debido a la falta 

de protocolos diagnós�cos uniformes, al uso 

limitado de estudios de neuroimagen, como la 

resonancia magné�ca, y, en muchos casos, a la 

ausencia de reportes basados en escalas como 

Fazekas o en criterios como STRIVE, que permiten 

definir los sub�pos de demencia vascular. Muchos 

registros clínicos actuales se basan en criterios 

clínicos generales o en el reporte de familiares, e 

incluso del propio paciente, para determinar la 

patología causante del deterioro cogni�vo, sin 

correlación anatomopatológica o por imagen. Esto 

conduce a una clasificación errónea de los casos y, 

en consecuencia, a un subregistro de estos.

Entre los estudios realizados en población mexica-

na destacan el SADEM y el Estudio Nacional de 

Salud y Envejecimiento en México (ENASEM), los 

cuales han aportado información valiosa e impres-

cindible; sin embargo, presentan limitaciones al 

momento de ofrecer un panorama claro del 

problema de las demencias. Mientras uno man�e-

ne una representa�vidad geográfica limitada, en el 

ENASEM se registra únicamente la demencia por 

todas las causas, debido a la dificultad para 

incorporar biomarcadores o estudios de neuroima-

gen. Aunque existen esfuerzos en dis�ntas 

regiones del país para generar registros locales, la 

comunicación entre estos centros es escasa o nula, 

lo que impide la construcción de bases de datos 

nacionales integradas que permitan dis�nguir los 

sub�pos de demencia vascular o dar seguimiento 

longitudinal a los casos.

A lo anterior se suma otra barrera importante: la 

gran variedad de criterios y denominaciones con 

los que se iden�fica la demencia vascular, lo que 

dificulta aún más la creación de un registro nacional 

eficiente. Por ello, es necesario establecer redes de 

comunicación efec�vas que permitan alcanzar 

acuerdos entre los dis�ntos centros, con el fin de 

iden�ficar y contabilizar los casos reales de esta 

enfermedad.

En el ámbito de la atención primaria y la geriatría 

comunitaria, una gran parte del personal médico 

carece de capacitación específica para diferenciar 

el deterioro cogni�vo de origen vascular de otras 

formas de demencia. A ello se suma que la infraes-

tructura y los recursos necesarios para realizar 
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estudios de imagen cerebral y evaluaciones neuro-

psicológicas completas son escasos fuera de los 

centros académicos especializados. Incluso en 

ins�tuciones que cuentan con equipo y personal de 

imagenología, el diagnós�co de enfermedad de 

pequeño vaso suele considerarse un hallazgo 

incidental o de escasa relevancia clínica. Como 

consecuencia, en muchos casos los pacientes no 

reciben seguimiento ni evaluación cogni�va 

adecuados, lo que se asocia con un peor pronós�co 

a largo plazo y con la pérdida de una oportunidad 

valiosa para reducir el riesgo de progresión hacia la 

demencia.

En conclusión, la demencia vascular representa en 

México un problema de salud pública de gran 

relevancia, probablemente subes�mado, cuya 

magnitud real permanece parcialmente oculta por 

las limitaciones diagnós�cas, la falta de estandari-

zación en los registros y la escasa integración entre 

los dis�ntos niveles de atención e inves�gación. La 

evidencia disponible muestra que una proporción 

importante de los casos de demencia en el país se 

asocia con e�ología vascular o mixta y que su 

aparición guarda una estrecha relación con facto-

res de riesgo altamente prevalentes, como la 

hipertensión arterial, la diabetes, la obesidad y las 

dislipidemias. En este contexto, fortalecer la 

prevención cardiovascular a lo largo del curso de 

vida, mejorar el diagnós�co diferencial mediante 

protocolos uniformes y acceso a neuroimagen y 

evaluación cogni�va, y desarrollar registros 

nacionales integrados y comparables son acciones 

indispensables para dimensionar adecuadamente 

el problema y orientar estrategias efec�vas de 

atención, prevención y seguimiento. Reconocer a 

la demencia vascular como una en�dad prioritaria 

dentro de los planes nacionales de salud no solo 

permi�ría reducir su carga futura, sino también 

avanzar hacia un modelo de envejecimiento más 

saludable, con mayor oportunidad de intervención 

temprana y mejor calidad de vida para la población 

mayor. 
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