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RESUMEN

La demencia con cuerpos de Lewy (DCLw) es una enfermedad neurodegenerativa que presenta un cuadro
clinico bien definido y con criterios clinicos establecidos, que se caracteriza por la presencia de demencia de
caracteristicas corticales y subcorticales, acompafiada de algunos rasgos caracteristicos como el parkinsonis-
mo, la existencia de alucinaciones visuales y fluctuaciones en el nivel de alerta y atencién, asi como una hiper-
sensibilidad frente a los neurolépticos. Si se compara con la enfermedad de Alzheimer, la DCLw parece pre-
sentar un curso clinico mas rapido y con mayor mortalidad, en el que las diferencias respecto a ésta pueden
resultar mas evidentes en los estadios iniciales pero tienden a igualarse con el progreso de la enfermedad. La
mayor presencia de sintomas neuropsiquiatricos y un mayor grado de dependencia en la DCLw conducen a
una mayor sobrecarga del cuidador y, probablemente, condicionan un mayor consumo de recursos.
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Symptoms of Lewy body dementia and clinical course compared with
Alzheimer’s disease

ABSTRACT

Lewy body dementia (LBD) is a neurodegenerative disease with well-defined symptoms and established
clinical criteria, characterized by the presence of cortical and subcortical dementia, accompanied by some
characteristic features such as Parkinsonism, visual hallucinations and fluctuations in alertness and attention,
as well as hypersensitivity to neuroleptics. Compared with Alzheimer’s disease, LBD seems to have a more
rapid clinical course and greater mortality. The differences with Alzheimer’s disease may be more apparent in
the initial stages of the disease but tend to disappear with disease progression. Because of the greater
presence of neuropsychiatric symptoms and the higher degree of dependency in LBD, there is greater
caregiver overload and probably greater resource use.
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Introduccion

La demencia con cuerpos de Lewy (DCLw) es una enfermedad neu-
rodegenerativa que clinicamente se caracteriza por la existencia de
demencia acompafiada por otros rasgos caracteristicos, como la pre-
sencia de sintomatologia extrapiramidal, rasgos psicéticos como las
alucinaciones visuales y fluctuaciones en la atencién y la concentra-
cién, con un sustrato patolégico que viene determinado por la presen-
cia de cuerpos de Lewy en areas corticales y subcorticales. El desarro-
llo de técnicas inmunohistoquimicas mds depuradas y sensibles ha
permitido establecer que la DCLw es la segunda causa de demencia
neurodegenerativa tras la enfermedad de Alzheimer (EA), estimando-
se que afecta al 20-35% de los pacientes con demencia’.

En 1996 se establecieron los criterios diagndsticos de la DCLw con
la publicacién de un primer consenso del Consorcio para la Demencia
con cuerpos de Lewy?, pero las nuevas evidencias recogidas desde en-
tonces han venido demostrando que estos criterios presentaban buena
especificidad pero una sensibilidad subéptima?®, por lo que se han in-
cluido algunas modificaciones que se recogen en el tercer consenso
publicado en 2005* (tabla 1). Los criterios diagndsticos de la DCLw re-
presentan una jerarquia de rasgos donde hay un rasgo central, rasgos
nucleares, sugestivos y unos rasgos de apoyo, de donde nacen las cate-
gorias de DCLw probable y posible. El rasgo central esencial de la DCLw
es la presencia de demencia. Junto a este rasgo central hay una serie de
rasgos nucleares que definen la clinica de la DCLw, como la atencién
fluctuante, la existencia de alucinaciones visuales recurrentes y la pre-
sencia de sintomatologia extrapiramidal. Ademas, hay una serie de
signos sugestivos de la enfermedad, como la hipersensibilidad a los
neurolépticos, la existencia de trastornos de la conducta asociados a la

Tabla1
Criterios para el diagndstico clinico de la demencia con cuerpos de Lewy (DCLw)

fase REM del suefio y la demostracién de una disminucion de los valo-
res de proteina transportadora de dopamina en los ganglios basales,
objetivado en pruebas de neuroimagen funcional (PET/SPECT).

Entre los rasgos que podrian servir de apoyo en el diagnéstico pode-
mos encontrar la existencia de caidas frecuentes, la presencia de episo-
dios de pérdida de conciencia transitoria, el hallazgo de una disfuncién
autondémica marcada, la aparicién de un cuadro depresivo, la observa-
cion de otras modalidades de alucinaciones diferentes a las visuales y
determinadas alteraciones en diferentes pruebas complementarias pa-
raclinicas (neuroimagen funcional, EEG, gammagrafia miocardica). Para
completar las ayudas al diagnéstico en la DCLw, éste sera menos proba-
ble en presencia de enfermedad cerebrovascular evidente, basada en la
presencia de signos focales o valorada por neuroimagen; si nos encon-
tramos ante la presencia de otra enfermedad organica o neurolégica
que explique, en parte o todo, el cuadro o si observamos que el parkin-
sonismo aparece por vez primera en una demencia avanzada.

Para finalizar este apunte sobre el diagnéstico de la DCLw deberia-
mos resefiar la existencia de un perfil temporal, de tal manera que
deberiamos pensar en DCLw cuando la demencia ocurre antes o si-
multineamente con el cuadro parkinsoniano, a diferencia de lo que
sucede en la demencia que se puede desarrollar en la evolucién de la
enfermedad de Parkinson (EP). A continuacién se describiran las prin-
cipales caracteristicas de la DCLw y se analizaran las principales dife-
rencias en la evolucién respecto a la EA.

Demencia

Como ya se ha mencionado, el rasgo central de la DCLw es la
demencia, definida como un deterioro cognitivo progresivo de su-

1. Rasgo central (esencial para el diagnéstico de posible o probable DCLw)

» Demencia

2. Rasgos nucleares (2 de ellos son suficientes para el diagnéstico de probable DCLw y 1 para el de posible DCLw)

* Fluctuaciones en el nivel de alerta y atencion
* Alucinaciones visuales recurrentes

« Sintomatologia extrapiramidal espontdnea

3. Rasgos sugestivos (la presencia de 1 de ellos junto con al menos 1 caracteristica nuclear, ofrece un diagnéstico de DCLw probable, mientras que en ausencia de rasgos

nucleares la existencia de 1 o mas rasgos sugestivos definen una DCLw posible)

* Trastornos de conducta asociados al suefio REM

« Sensibilidad a los neurolépticos

* Neuroimagen funcional que muestre disminucién del transportador de dopamina
4. Rasgos de apoyo

» Caidas de repeticion y sincopes

» Pérdidas de conciencia transitorias e inexplicadas

» Otras modalidades de alucinaciones

* Depresién

* Relativa preservacion de estructuras temporales mediales en la neuroimagen

» Gammagrafia miocardica alterada

« Alteraciones caracteristicas en el EEG

* Disfuncién autonémica severa
5. Un diagndstico de DCLw es menos probable

« En presencia de enfermedad cerebrovascular

« En presencia de otro proceso neurolégico o somatico que explique el cuadro clinico

« Si el parkinsonismo aparece por primera vez en el estadio avanzado de una demencia

6. Secuencia temporal de los sintomas

« El diagndstico de DCLw debe hacerse cuando la demencia se manifiesta antes o simultineamente con el cuadro extrapiramidal si éste se encuentra presente

EEG: electroencefalograma.
Tomada de McKeith et al*.
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ficiente magnitud como para interferir con el funcionamiento so-
cial u ocupacional normal. El perfil cognitivo de la DCLw viene
dado tanto por la afectacion cortical como la subcortical, observan-
dose, si se compara con la afectacion de la EA, una mayor altera-
cién de la atencidn, la capacidad ejecutiva y la visuoespacial®, lo
que traduciria la implicacién neuroquimica del déficit dopaminér-
gico que parece relacionado con la disfuncién ejecutiva’. Al inicio
de la enfermedad no tiene que estar presente de forma obligada un
importante deterioro de la memoria, pero éste se va haciendo mas
evidente con la progresién de la enfermedad, si bien el deterioro
cognitivo muy marcado no es habitual en la DCLw. Asimismo, pa-
rece existir una menor alteracién de la memoria a corto plazo y no
se suelen evidenciar alteraciones de la nominacién, lo que facilita
el diagnéstico diferencial con la EA. Algunos estudios han correla-
cionado la puntuacién del MiniMental con datos de autopsia que
confirmaban un diagnéstico patolégico de DCLw, comprobando
que la disminucién en la puntuacién es menor en estos pacientes
que en los pacientes con EAS,

Alucinaciones visuales

Los sintomas psicéticos suelen ser un rasgo destacado de la
DCLw, en la que aparecen tipicamente alucinaciones visuales. Es-
tas suelen ser de gran complejidad, bien definidas y recurrentes,
pueden incluir animales, nifios, objetos o percepciones abstractas
en 3 dimensiones, y no son atribuibles a ilusiones o distorsiéon de
la percepcidn’. Las alucinaciones visuales suelen estar presentes
desde el inicio de la enfermedad y ya con las caracteristicas des-
critas. En la DCLw también se pueden presentar alucinaciones
auditivas, pero es raro que éstas se den sin la presencia de aluci-
naciones visuales.

Las alucinaciones visuales de la DCLw suelen ser parecidas a las
que se producen en los cuadros de delirium, especialmente cuando
éste se da vinculado a una toxicidad anticolinérgica. Se ha compro-
bado que la existencia de alucinaciones visuales se asocia con un
mayor déficit de acetilcolina cortical y su presencia puede predecir
una buena respuesta a la terapia colinérgica®’, aunque no se puede
descartar que otros neurotransmisores, como la dopamina o la sero-
tonina, puedan estar implicados. En cuanto al sustrato estructural, el
desarrollo de alucinaciones visuales parece que va ligado a la pre-
sencia de cuerpos de Lewy en areas neocorticales vinculadas a la
elaboracién de imagenes visuales complejas, como determinadas
zonas del 16bulo temporal y de la amigdala. A la vez, cuando se han
analizado estudios anatomopatolégicos de pacientes con DCLw con-
firmada se ha visto que hay una menor presencia de ovillos neurofi-
brilares cuando se les compara con pacientes con EA, lo que puede
indicar un diferente sustrato neuropatolégico para los sintomas
neuropsiquiatricos de ambas patologias®®. En estudios de compara-
cién de casos de DCLw confirmados en autopsias, las alucinaciones
visuales se documentaron en el 59-85% de los casos mientras que en
autopsias de casos de EA se encontraba su presencia en el 11-28%.
Asimismo, estos estudios demuestran que las alucinaciones visuales
aparecen con mayor probabilidad en estadios iniciales de la DCLw,
mientras que en los casos de EA tienden a ocurrir en estadios avan-
zados de la enfermedad’.

Respecto a la repercusién de estos sintomas sobre los cuidadores,
éstos tipicamente suelen tender a infravalorar la presencia de aluci-
naciones, lo que hay que tener en cuenta a la hora de utilizar herra-
mientas para su valoracion basadas en el informante. Es probable que
pacientes que todavia presenten un deterioro cognitivo leve puedan
aportar suficiente informacién fiable acerca de las alucinaciones vi-
suales que padecen.

Se ha especulado con que las alucinaciones visuales se asocian a
un mayor deterioro cognitivo y funcional. Sin embargo atin esta por
determinar si su presencia lleva asociada una progresién mas rapida
de la enfermedad*®.

Fluctuaciones

Las fluctuaciones en la atencion o en el nivel de conciencia constitu-
yen una de las caracteristicas fundamentales de la DCLw. A pesar de su
importancia para el diagndstico, una de las dificultades que se presen-
tan es que su determinacion fiable no es siempre facil de conseguir, en
primer lugar por lo alternante de las fluctuaciones cognitivas y conduc-
tuales, y también porque durante mucho tiempo no ha existido una
herramienta para su evaluacién claramente validada y utilizable.

Estas fluctuaciones, que se definen como alteraciones espontaneas
y cambiantes en la atencién, en la cognicién, en la capacidad funcio-
nal o en el nivel de alerta, incluyen diversos cuadros entre los que
podemos encontrar episodios de sedacion excesiva durante el dia, in-
atencion, cuadros de desconexién con el medio, aparicién de pensa-
miento incoherente o falto de légica y periodos en los que el paciente
permanece con la mirada fija en el vacio. Estos episodios alternan con
momentos de lucidez y de capacidad para la realizacién de tareas™. El
curso temporal oscila entre cambios oscilantes y periodos estables
que pueden durar semanas.

Como puede deducirse de sus caracteristicas clinicas, las fluctua-
ciones presentan similitudes acusadas con el delirium, por lo que la
anamnesis y la exploracién deben descartar cuidadosamente los posi-
bles factores téxicos, metabdlicos o farmacolégicos que pudieran es-
tar implicados.

La dificultad para evaluar de forma sistematizada la presencia de
estas fluctuaciones hace que la prevalencia comunicada en distintas
muestras varie con un amplio rango del 13 al 85% y que, ademas, se
observe una baja fiabilidad entre observadores''°", Por este motivo se
han desarrollado diversas técnicas estructuradas que puedan facilitar
una valoracién mas objetiva, entre las que se encuentran escalas se-
miestructuradas, entrevistas realizadas por clinicos expertos o diver-
sos cuestionarios. Probablemente, el mas utilizado es el cuestionario
de fluctuaciones de la Clinica Mayo, que consta de 4 items en los que
se comprueban: a) somnolencia y letargo todo el tiempo o varias ve-
ces al dia pese a haber dormido lo suficiente la noche anterior; b) dor-
mir durante el dia 2 o mas horas antes de las 7 de la tarde; c) presen-
cia de momentos en los que el flujo de ideas del paciente se muestra
poco claro, desorganizado o ilégico, y d) mirar fijamente al vacio du-
rante largos periodos. Se considera que existen fluctuaciones cuando
el sujeto cumple con un minimo de 3 de estos 4 sintomas™. Se reco-
mienda que en la valoracién de todo paciente con DCLw se realice al
menos una evaluacién formal de la presencia de fluctuaciones.

La fluctuacion del estado cognitivo ocurre en todos los tipos de de-
mencia, pero es mucho mas frecuente en la DCLw, donde la presenta
hasta el 80-90% de los pacientes, frente al 30-50% de los casos de de-
mencia vascular o el 20% de los pacientes con EA'™. Recientemente se
ha utilizado este cuestionario de fluctuaciones de la Clinica Mayo para
valorar la presencia de fluctuaciones en EA, confirmandose que su
existencia agrava la severidad de la demencia y empeora el rendi-
miento neuropsicolégico, por lo que se concluye que deberia evaluar-
se la presencia de fluctuaciones en el estudio de cualquier paciente
con deterioro cognitivo'.

Sintomas extrapiramidales

Los sintomas extrapiramidales son, quiz4, el sintoma mas caracteris-
tico de la DCLw, presentandose en aproximadamente el 80% de los enfer-
mos, aunque por lo general suelen ser menos graves que en la EP, al me-
nos al inicio del cuadro. En algunos casos preceden a la demencia de
forma mas o menos sutil y los pacientes son diagnosticados durante me-
ses o aflos de EP, con una respuesta escasa y transitoria a la levodopa.

Larigidez y la bradicinesia son los rasgos extrapiramidales mas ha-
bituales, pero también pueden evidenciarse facies amimica o marcha
parkinsoniana, siendo el temblor menos frecuente que en los casos de
EP. Los sintomas suelen ser mas simétricos y con una mayor tenden-
cia axial, por lo que hay mayor inestabilidad postural y una alteracién
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de la marcha mas marcada que en los pacientes con EP sin demencia.
Esta mayor alteracién de la marcha y del control postural esta mas
presente en la DCLw y en la demencia de 1a EP, lo que ha llevado a es-
pecular que los sintomas extrapiramidales asociados a demencia tie-
nen una base dopaminérgica y otra no dopaminérgica®*.

Asimismo, se ha atribuido el hecho de que la respuesta a la levodo-
pa sea menor en la DCLw que en la EP a que una proporcién significa-
tiva de los sintomas extrapiramidales no tienen un sustrato dopami-
nérgico'.

La sintomatologia extrapiramidal es poco comtn en la EA, aunque
se estima que el 20-50% de los enfermos de EA también desarrollara 1
0 mas signos motores extrapiramidales durante la evolucién de la en-
fermedad, pero lo hara en fases mas tardias.

De acuerdo con los criterios diagnésticos vigentes, la existencia de
2 rasgos nucleares define un diagnéstico de DCLw probable, mientras
que la presencia de sélo 1 de ellos indica el diagnéstico de DCLw posi-
ble. Con respecto a los rasgos sugestivos que a continuacion se expon-
dran, la presencia de 1 de ellos junto con al menos una caracteristica
nuclear, ofrece un diagndstico de DCLw probable, mientras que en
ausencia de rasgos nucleares la existencia de 1 o mas rasgos sugesti-
vos definen una DCLw posible. El diagnéstico de DCLw probable no
deberia realizarse basandose exclusivamente en la presencia de ras-
gos sugestivos. Entre los rasgos sugestivos de DCLw podemos encon-
trar una baja captacién del transportador de la dopamina en los gan-
glios basales del cerebro objetivada mediante SPECT o PET, los
trastornos conductuales asociados al suefio REM o la hipersensibili-
dad a los neurolépticos.

Trastornos de conducta asociados al suefio REM

Consisten en la presencia de suefios muy vividos y a veces aterra-
dores durante las fases de suefio REM, acompaiiados por una marcada
actividad motora, por lo que no se produce la caracteristica atonia
muscular propia de esta fase del suefio. Los pacientes parecen “inter-
pretar” los suefios, manifestandose con vocalizaciones y movimientos
a veces muy violentos'. Dado que los pacientes apenas guardan re-
cuerdo de lo acontecido durante el suefio, la identificacién de los sin-
tomas suele recaer en la pareja, quien con frecuencia refiere la pre-
sencia de estas alteraciones desde afios, incluso décadas, antes del
comienzo de otros sintomas como el parkinsonismo o la demencia'3.

Estas alteraciones relacionadas con el suefio REM suelen estar aso-
ciadas habitualmente a una sinucleopatia, tanto EP como DCLw o
atrofia multistémica, siendo raro encontrarlas en otras patologias
neurodegenerativas y parece que su mecanismo fisiopatolégico con-
siste en una alteracion del sistema reticular ascendente pontino?.

Las alteraciones del suefio REM acompafiadas de una mayor som-
nolencia diurna, pueden contribuir a los periodos de fluctuacién ca-
racteristicos de la DCLw. Deberia realizarse cribado de estos sintomas
entre los pacientes con DCLw, pudiendo llegar a necesitarse estudio
polisomnografico.

Hipersensibilidad a los neurolépticos

Es conocido desde hace tiempo que un importante porcentaje de
pacientes con DCLw sufre efectos adversos por la utilizacién de neu-
rolépticos. Entre estos efectos secundarios se puede encontrar incre-
mento de la rigidez, inmovilidad, confusién, sedacién, mayor fluctua-
cién o caidas'®. Estos efectos adversos se producen mas
frecuentemente con el uso de neurolépticos tradicionales que con ati-
picos. No hay que olvidar que cerca del 50% de los pacientes con DCLw
no experimenta tan marcada hipersensibilidad hacia estos farmacos,
por lo que la tolerancia hacia los neurolépticos no excluye el diagnés-
tico de DCLw. Por el contrario, una historia de sensibilidad a los neu-
rolépticos si que resulta muy sugestiva de DCLw.

No es posible predecir antes de comenzar un tratamiento con neu-
rolépticos qué paciente va a presentar esta hipersensibilidad, por lo

que siempre se deben de utilizar con precaucién. Dada la gravedad del
cuadro que se puede producir no se recomienda la realizacién de una
prueba con neurolépticos para conseguir un diagndstico de DCLw.

Neuroimagen funcional del transportador de dopamina

En la DCLw hay una pérdida de neuronas dopaminérgicas y, por
tanto, de la proteina transportadora de la dopamina. En la actuali-
dad hay radioligandos que marcan esta proteina, con lo que pode-
mos obtener una imagen funcional que define la integridad del
sistema dopaminérgico nigroestriado y proporciona un marcador
para la degeneracién neuronal presinaptica. Diversos estudios po-
nen de manifiesto en algunas pruebas de imagen funcional (DaT-
SCAN) una baja actividad del transportador en la DCLw, pero no en
la EA, por lo que puede resultar atil para diferenciar ambas
entidades™ 2,

Rasgos de apoyo

Se trata de cuadros que habitualmente estan presentes en la DCLw,
pero que carecen de la suficiente especificidad como para ser encua-
drados como caracteristicas nucleares o sugestivas. Entre ellos encon-
tramos caidas repetidas y sincopes, pérdidas de conexién con el me-
dio de caracter transitorio, diversos grados de disfuncién autonémica
que pueden producir hipotensién ortostatica, incontinencia urinaria,
estreflimiento o impotencia, diferentes modalidades de alucinaciones
diferentes a las visuales, depresion o diferentes hallazgos en las prue-
bas complementarias (neuroimagen o EEG)'#>2?!, Entre estas pruebas
se esta utilizando la gammagrafia cardiaca con ?’I-metaiodobenzil-
guanidina, que permite valorar la denervacién simpatica posganglio-
nar miocardica que se encuentra en la DCLw, pero no en la EA, y que
resulta una técnica con elevada sensibilidad y especificidad para la
diferenciacién de ambas entidadess?2.

Como ya se ha mencionado al describir los criterios diagnésticos
del Consorcio para la DCLw, hay que descartar procesos sistémicos o
neurolégicos cuya presencia haga menos posible alcanzar un diagnés-
tico de DCLw, pero hay que ser especialmente cuidadoso a la hora de
atribuir significacién clinica a los datos de enfermedad cerebrovascu-
lar, ya que en pruebas de imagen o en estudios anatomopatol4gicos se
comprueba que hasta una tercera parte de casos confirmados de
DCLw presenta lesiones vasculares®.

Finalmente, el diagnéstico de DCLw necesita una apropiada se-
cuencia temporal de los sintomas, lo que significa que la demencia
debe manifestarse antes o simultineamente con el cuadro extrapira-
midal si éste se encuentra presente. Esto es importante porque el 30-
40% de los pacientes con EP desarrollara demencia y esta demencia
que aparece al menos 12 meses después del comienzo de los sintomas
motores no deberia ser considerada DCLw, sino demencia de la EP.
Esta entidad supone el 3-4% de los casos de demencia y consiste en un
cuadro de deterioro cognitivo de inicio insidioso y de lenta progresién
en un paciente con EP en el que los sintomas motores se iniciaron
unos 10 afios antes, caracterizado por un sindrome disejecutivo ya
que los rasgos mas prominentes del cuadro involucran a déficits en la
atencion y en las funciones ejecutivas y visuoespaciales. Al menos al
principio la memoria suele estar bastante preservada, asi como el len-
guaje; las alucinaciones, la apatia, el trastorno del animo y la marcada
afectacion de la marcha y del equilibrio son rasgos caracteristicos de
esta entidad. En los Gltimos afios se estd intentando sentar unos crite-
rios diagnosticos operativos para la demencia de la EP, de la misma
manera que se elaboraron para la DCLw?3,

Evolucion de la demencia de cuerpos de Lewy
frente a la enfermedad de Alzheimer

La edad media de inicio de los sintomas son los 75 afios (50-80),
con un discreto predominio masculino®. El sintoma mas frecuente al
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inicio es la demencia, seguido del parkinsonismo y los sintomas neu-
ropsiquiatricos.

El andlisis de series de casos de DCLw confirmados con autopsia
revela una supervivencia media de algo menos de 10 afios, similar a
los casos de EA, aunque parece que en la DCLw se produce una mas
rapida progresion de los sintomas en los 2 primeros afios después del
inicio de los sintomas. Entre los factores asociados a una mayor mor-
talidad en la DCLw se encuentra la edad avanzada, la presencia de
demencia, las fluctuaciones, la existencia de alucinaciones visualesy
las reacciones de hipersensibilidad a los neurolépticos>?.

Los primeros estudios realizados para valorar las diferencias entre
los 2 tipos de demencia mostraban que la DCLw se caracterizaba por
un declinar cognitivo y una mortalidad mayores que en la EA%>.

En un reciente trabajo en el que se realizé seguimiento a un grupo
de pacientes que cumplian criterios clinicos de DCLw comparandolos
con un grupo de pacientes con EA, se observaba que en la valoraciéon
basal el grupo DCLw mostraba peor rendimiento en praxias construc-
tivas, presentaba mas sintomas extrapiramidales, tenia mas sintomas
psiquiatricos y alucinaciones visuales, asi como un mayor deterioro
funcional y dependencia de sus cuidadores. No objetivan diferencias
basales en aprendizaje, aunque aparecia una tendencia no significati-
va hacia menor rendimiento en DCLw. En el seguimiento longitudinal
se comprobé que la Ginica diferencia en el aspecto cognitivo entre los
grupos era en la memoria de reconocimiento. El grupo de pacientes
con DCLw veia mas estables los sintomas neuropsiquiatricos, mien-
tras que estos aumentaban en EA. El deterioro funcional es similar en
ambos grupos?.

Los estudios que valoran diferencias de mortalidad encuentran
que los pacientes con DCLw presentan una mayor mortalidad que los
pacientes con EA, pero no se observaba diferencia en el declinar cog-
nitivo. El mayor riesgo de progresion de la sintomatologia no cogniti-
va parece explicar estos hallazgos?.

En un reciente estudio se investiga de manera mas global si hay
diferencias en el curso clinico y en la progresion del deterioro cogniti-
vo de la DCLw, valorando como puntos finales del estudio el ingreso
hospitalario o el fallecimiento por bronconeumonia o complicaciones
de las caidas, asi como la institucionalizacién del paciente. El grupo
de pacientes con DCLw alcanzaba antes los resultados finales del es-
tudio, de tal manera que estos pacientes ingresan o fallecen mas como
consecuencia de una bronconeumonia o por lesiones producidas por
caidas. No hay diferencias entre ambos grupos en la progresién del
deterioro cognitivo?.

Cuando se analizan datos econémicos se comprueba que los pa-
cientes con DCLw consumen mas recursos y que estos recursos ade-
mads resultan mas costosos que los empleados en pacientes con EA,
reflejando probablemente la mds frecuente necesidad de institucio-
nalizacién que de recursos ambulatorios o de soporte domiciliario
como consecuencia de una mayor dependencia®.

Finalmente, esta situacién de mayor dependencia se ve agravada
por el hecho de que los pacientes con DCLw presentan un perfil neu-
ropsicolégico muy marcado, con mas sintomas neuropsiquiatricos y
mads grave deterioro funcional que el que presentan los pacientes EA
para un estadio similar de la enfermedad. Ademas, los cuidadores de
pacientes con DCLw presentan una situacién de distrés mas alto que
los de EA%,

Como conclusién, la DCLw parece presentar un curso clinico mas
rapido y con mayor mortalidad, en el que las diferencias respecto a la
EA pueden resultar mas evidentes en los estadios iniciales, pero tien-
den a igualarse con el progreso de la enfermedad. La mayor presencia
de sintomas neuropsiquidtricos y un mayor grado de dependencia en
la DCLw conducen a una mayor sobrecarga del cuidador y, probable-
mente, condiciona un mayor consumo de recursos.
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