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El deterioro cognitivo es la manifestacion clinica mas importante de las demen-
cias. La prevalencia mundial de la demencia se calcula en 35,6 millones, y se
espera un incremento en el futuro, tanto por el aumento de la esperanza de vi-
da como por el envejecimiento de la poblacion, de manera que podrian supe-
rarse los 100 millones en el afio 2050. Es por ello que mantener la salud cogni-
tiva es una prioridad de salud publica, debido al coste de los recursos sanitarios
que las demencias generan.

La enfermedad de Alzheimer (EA) y la demencia vascular en las personas ma-
yores y muy mayores conforman frecuentemente una demencia mixta que pre-
senta ambos tipos de lesiones cerebrales (vasculares y degenerativas), de ma-
nera que sélo un 10-15% de los casos padecen Unicamente enfermedad de
Alzheimer o vascular pura: la gran mayoria de pacientes presenta una mezcla
de ambas lesiones.

El riesgo de sufrir demencia se asocia tanto a factores genéticos como am-
bientales. Aunque potencialmente hay un fuerte componente genético, los fac-
tores genéticos no son modificables en estos momentos. En cambio, la interven-
cion sobre los factores ambientales si puede modificar el riesgo de sufrir
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demencia, ya que éstos influyen sobre
el momento de la expresion clinica de
los sintomas y, aunque no repercutan
sobre la presencia 0 ausencia global de
patologia, si contribuyen a la «reserva
cerebral» 0 «reserva cognitiva».

El concepto de «reserva cognitiva»
se ha utilizado en el campo de la inves-
tigacion de la EA y del envejecimiento
normal para explicar la falta de corres-
pondencia entre las caracteristicas cli-
nicas de los pacientes y los hallazgos
neuropatolégicos y de neuroimagen.
En algunos estudios se observé que, al
analizar anatomopatolégicamente el
cerebro de personas cognitivamente
sanas tras su fallecimiento, éstas pre-
sentaban lesiones neuropatologicas
compatibles con el diagndstico de EA.
Se han definido diferentes variables
que influyen en la reserva cognitiva en
algunos pacientes (todas ellas factores
ambientales). Las mas estudiadas son
los afios totales de escolaridad, el co-
ciente intelectual, la ocupacién profe-
sional realizada a lo largo de la vida, las
aficiones, la alimentacién y la actividad
fisica practicada con regularidad, asf
como otras variables relacionadas con
héabitos de vida saludables.

Existen estudios epidemiolégicos
gue apoyan la influencia de estos fac-
tores de riesgo de demencia preveni-
bles, relacionados con los estilos de vi-
da en la edad adulta y vinculados a la
aparicion de demencia en la senescen-
cia.

La hipotesis de Barker y Osmond
postula que el riesgo vascular del indi-
viduo empieza en el Gtero materno, y
que la influencia de la alimentacion y
su calidad empieza ya antes de nacer
y en la infancia: la alimentacion y la
educacion condicionan el desarrollo
del sistema nervioso y sus conexiones
sinapticas. El bajo nivel educativo y el
analfabetismo son factores de riesgo de
demencia, y, siempre segln esta hipo-
tesis, resulta muy probable que mu-
chos de estos factores de riesgo aca-
ben teniendo consecuencias en la
salud del adulto y el anciano, e incluso
multipliquen su repercusion cuando
confluyen varios de estos factores. Por
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tanto, la prevencion y el tratamiento de
los factores de riesgo vasculares con
un estilo de vida activo, con ejercicio
fisico, intelectivo y social, pueden re-
ducir el riesgo de demencia, incluso en
la ancianidad.

Seguidamente, a partir de una re-
ciente revision de Tiffany Hughes y
Mary Ganguli, analizaremos cada uno
de estos factores.

Dieta

La dieta es una parte importante de un
estilo de vida saludable e influye en el
riesgo de padecer varias enfermedades
y en el proceso de envejecimiento en
general.

En un estudio retrospectivo que mi-
di6 el consumo de cafeina durante un
periodo de 20 afios antes de la evalua-
cion de la EA, se constatd que un con-
sumo alto de cafeina estaba asociado
a una disminucion del riesgo de sufrir
EA. Los efectos beneficiosos de la ca-
fefna pueden generarse tanto a través
de mecanismos que reducen la produc-
cion de Ap como mediante el aumento
del nivel de las proteinas cerebrales
mas importantes para el aprendizaje y
la memoria (como el factor neurotréfi-
co derivado del cerebro).

Otra de las sustancias que se esta
investigando para valorar su relacion

con diferentes patologias en personas
mayores es la vitamina D. EI déficit de
esta vitamina, que es prevalente en an-
cianos (25-hidroxi-vitamina D [25 OH
D] <30 ng/mL en sangre), se asocia a
demencia, patologia cerebrovasculary
enfermedad de Parkinson, entre otras.

Asimismo, los flavonoides proceden-
tes de las hortalizas, del cacao, del ju-
go de frutas y del vino tinto también se
han descrito como antioxidantes que
promueven la salud cardiovascular a
través de mecanismos relacionados
con la reduccion de la presion arterial
(Allen, et al., 2008; Grassi, et al.,
2008); el aumento de la sensibilidad a
la insulina (Grassi, et al., 2008), la re-
duccién del colesterol LDL (Allen, et al.,
2008, Hamed, et al., 2008) y de la re-
actividad plaquetaria, la mejora de la
funcién endotelial y la disminucién de
la inflamacion (Hamed, et al., 2008).

En una revision Cochrane de 2008
sobre los acidos omega 3, que valord
los estudios publicados sobre los su-
plementos de omega 3 como factores
preventivos del deterioro cognitivo y EA
en ancianos cognitivamente sanos, se
llegd a la conclusion de que un gran
numero de estudios biolégicos y epide-
mioldgicos sugieren un efecto protec-
tor de los &cidos grasos poliinsaturados
omega 3 contra el deterioro cognitivo y
la demencia. Los mecanismos postu-
lados para justificar este efecto se ba-
san en sus propiedades antiaterogéni-
cas, antiinflamatorias, antioxidantes,
antiamiloideas y neuroprotectoras
(Lim, et al., 2008).

Algunos patrones de dieta, como la
dieta mediterranea, también son bene-
ficiosos en la prevencion de la demen-
cia. La dieta mediterranea consiste en
una elevada ingestion de frutas, horta-
lizas, productos integrales, pescado y
aceite de oliva. Por tanto, es una dieta
rica en antioxidantes, como las vitami-
nas Cy E, que mitigarian la formacién
de radicales libres y el dafio oxidativo,
los cuales estan relacionados con las
enfermedades cerebrales asociadas a
la edad. Su consumo en la edad adul-
ta se relaciona con una mayor dismi-
nucioén del riesgo de padecer EA.




Ejercicio
Los beneficios del ejercicio fisico en la
salud general de las personas, a cual-
quier edad, son bien conocidos. En un
reciente estudio de Snowden et al.
(2011) se plantea la importancia del
ejercicio fisico, valorandose como uno
de los factores relacionados con el es-
tilo de vida que mas podria influir en el
retraso del deterioro cognitivo y en la
conservacion de la inteligencia fluida de
las personas mayores. La realizacion de
actividad fisica se ha asociado a un en-
vejecimiento cognitivo saludable, y se
ha llegado a convertir en un componen-
te habitual de los programas de inter-
vencion para la promocion de la salud
en adultos mayores (Erickson y Kramer,
2009; Lautenschlager, et al., 2012). De
forma progresiva, la actividad fisica se
esta reconociendo como un factor alta-
mente protector de la cognicién, tanto
en estados de envejecimiento cerebral
normal como en diferentes fases de de-
terioro cognitivo. De hecho, la practica
de ejercicio fisico de forma regular se
ha asociado a un incremento del volu-
men cerebral en regiones relacionadas
con las funciones cognitivas que decli-
nan con la edad (Lépez, et al., 2011).
Las investigaciones en este campo
sugieren que el ejercicio afecta direc-
tamente a las estructuras y funciones
del cerebro. El incremento de la capa-
cidad aeroébica aumenta el flujo sangui-
neo cerebral, mejorando la utilizacion
del oxigeno y la glucosa del cerebro, y
aumenta también la secrecion de insu-
lina, estimulando la neurogénesis e in-
crementando las interconexiones si-
napticas (Archer, 2011). Asimismo, la
actividad fisica favorece la regulacion
de los neurotransmisores y la estimu-
lacién para la liberacién de calcio, me-
canismos necesarios para mantener el
funcionamiento neuronal, promover un
estado de animo positivo y mejorar la
funcién cognitiva. Con el gjercicio fisi-
co se puede incrementar la capacidad
de reserva cognitiva del cerebro, redu-
cir la tasa de envejecimiento no salu-
dable y disminuir el riesgo de desarrollo
de enfermedades neurolédgicas (Tseng,
etal., 2011).
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Ingesta de alcohol

Los riesgos y beneficios de la ingesta
de alcohol se han debatido durante
aflos. El Unico riesgo claro de deterioro
cognitivo se produce con el consumo
excesivo de alcohol. Los estudios com-
parativos son dificiles de llevar a cabo
por la disparidad en las definiciones del
término «ingesta de alcohol» en los
grupos de referencia (personas que no
beben nunca, personas que bebian
previamente y ahora se abstienen, o
personas que beben infrecuentemente
comparadas con bebedores habitua-
les) y las diferentes medidas de resul-
tados.

A pesar de ello, varios estudios lon-
gitudinales, incluyendo aquellos con
medidas de exposicion en la mediana
edad, han constatado algiin beneficio
(en relacion con la cognicién) en el
consumo diario y mesurado de alcohol
(un vaso de vino en las comidas) en
comparacioén con el consumo poco fre-
cuente o inexistente de alcohol (Stott,
et al., 2008; Ganguli, et al., 2005).

Actividad mental

Hay un gran interés en saber si la ac-
tividad mentalmente estimulante bene-
ficia a la salud cerebral y cognitiva, de
forma analoga a los beneficios bien es-
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tablecidos de la actividad fisica sobre
la salud. Hasta la fecha, sélo dos estu-
dios han examinado de forma prospec-
tiva el papel de las actividades cogniti-
vas en la edad adulta sobre el riesgo de
sufrir demencia en la EA. Ambos estu-
dios incluyen un analisis doble para
valorar los aspectos genéticos y el en-
torno no controlado de las primeras
etapas de la vida. Los resultados de ca-
da uno de estos estudios sugieren que
una mayor participacion en actividades
cognitivamente estimulantes se asocia
a una disminucion del riesgo de sufrir
demencia y EA en las mujeres.

Las actividades mentalmente esti-
mulantes pueden considerarse como
la estrategia més directa para aumen-
tar la reserva cerebral mediante: la in-
duccién de neurogénesis y sinaptogé-
nesis, el aumento de la reactividad
sinaptica del hipocampo, la mejora de
la vasculatura cerebral, la disminucion
del deposito de AB en el cerebro, la re-
organizacion de redes neurocognitivas,
la atenuacion de las reacciones adver-
sas de las hormonas del estrés en el
cerebro, y la modificacion de la asocia-
cion entre la densidad de las lesiones
de la sustancia blanca, que refleja mi-
croangiopatia, y el rendimiento cogni-
tivo.
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En cuanto a la estimulacion intelec-
tual, hay estudios que constatan el
efecto protector (en la incidencia de
demencia) de este tipo de estimulacién
en personas mayores, y que evidencian
que los distintos tipos de programas de
entrenamiento cognitivo tienen efectos
importantes y duraderos sobre la fun-
cion cognitiva de estos pacientes.

Suefio

También se ha estudiado la relacion
entre el deterioro de la funcién cogni-
tiva y el factor suefio. Las consecuen-
cias de un suefio poco satisfactorio en
los adultos mayores son numerosas, e
incluyen una salud deficitaria, deterio-
ro cognitivo y mortalidad. Un suefio in-
suficiente puede tener efectos impor-
tantes sobre la funcién cognitiva
durante el dia. Se incrementa la nece-
sidad de dormir y descansar durante el
dia, hay una disminucion de la capaci-
dad de atencion y de la memoria, con
un enlentecimiento en el tiempo de
respuesta, y todo ello afecta a las rela-
ciones con las personas del entorno,
como los familiares y amigos. El insom-
nio cronico tiene un alto impacto en la
funcién cognitiva de los adultos mayo-
res, y es un factor predictivo de dete-
rioro cognitivo. También el exceso de
somnolencia diurna es un factor de
riesgo asociado a deterioro cognitivo y
demencia. Un estudio concluy6 que
una duraciéon prolongada del suefio
(suma de las horas nocturnas y diur-
nas) podria asociarse a un incremento
del riesgo de demencia.

Consumo de farmacos

El uso inapropiado o contraindicado de
medicamentos en pacientes ancianos
es frecuente y se asocia a malos resul-
tados en salud. Un factor de riesgo im-
portante de los efectos adversos de los
medicamentos es el aumento de la
sensibilidad a los efectos del farmaco
sobre el sistema nervioso central (SNC)
(Barton, et al., 2008). Los farmacos
consumidos por los pacientes afectan,
en muchas ocasiones, a su nivel cog-
nitivo. Los mecanismos de acciéon de
los principios activos interfieren de ma-
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nera muy habitual en la funcién de di-
ferentes neurotransmisores o en distin-
tos sustratos del metabolismo neuronal
(Moore y O'Keeffe, 1999). Esta accion
puede, segln el farmaco, ser causa de
delirio 0 demencia, e incluso propiciar
el desarrollo de EA. Hay una alta tasa
de uso de farmacos activos sobre el
SNC en pacientes con deterioro cogni-
tivo, y ello a pesar del hecho de que
estos medicamentos pueden empeorar
la cognicién y ser una posible causa
«reversible» de pérdida de memoria.
Por supuesto, en otros casos, la admi-
nistracion de un tratamiento farmaco-
l6gico puede suponer una prevencion
considerable a desarrollar estas enfer-
medades.

La via colinérgica del SNC es muy
sensible a la farmacoterapia, y a ella se
le atribuyen entre el 11y el 30% de los
casos de delirio en ancianos hospitali-
zados (Francis, et al., 1990); también
es la causa directa del 2-11% de los
casos de personas que han desarrolla-
do demencia (Starr y Whalley, 1994).
La poblacion anciana es la que se en-
cuentra mas expuesta a este tipo de
farmacos, ya que debido a sus carac-
teristicas farmacocinéticas y farmaco-
dindmicas son victimas habituales de
procesos iatrogénicos (Beyth, et al.,

2000). Ademés, los mayores de 65
afios consumen mas del 30% de los
farmacos prescritos, cuando sélo re-
presentan el 10% de la poblacion ge-
neral (Wallsten, et al., 1995).

A continuacién, se describen los
principales farmacos que, segun los
estudios realizados, pueden afectar al
nivel cognitivo de los pacientes que los
consumen.

Farmacos. Posibles factores

de riesgo

e Benzodiazepinas (BDZ). Son los far-
macos mas prescritos por los médi-
cos para tratar el insomnio. El proble-
ma es que casi tres cuartas partes de
los ancianos que reciben esta pres-
cripcién padecen insomnio croénico,
por lo que acaban convirtiéndose
también en consumidores crénicos
(Lechevallier, et al., 2003).
Las BDZ pueden provocar sedacion
excesiva, deterioro cognitivo, altera-
ciones psicomotoras y de la coordi-
nacion, enlentecimiento, caidas (con
riesgo de fracturas), vértigo, disar-
tria, ataxia, depresion o dependencia
farmacolégica. Ademas, los ancia-
nos son mas sensibles a todos estos
efectos adversos (Ranstam, et al.,
1997). Asi, algunas personas mayo-




res que han sido tratadas croénica-
mente con BDZ se vuelven irritables,
sufren cierto grado de confusion y su
memoria se ve afectada. Este ultimo
aspecto es particularmente impor-
tante, ya que sus efectos se suman
al posible deterioro cognitivo de ba-
se. De hecho, diversos estudios han
constatado que el 41% de los ancia-
nos con demencia han recibido o re-
ciben tratamiento con psicotrépicos,
y es probable que esta cifra se acer-
que al 70% (Patifio, et al., 2008).

El abuso en el consumoy la cronici-
dad del tratamiento con BDZ pro-
picia la aparicién de alteraciones
cognitivas (Barker, et al., 2004; Pa-
terniti, et al., 2002), y éstas persisten
durante meses e incluso afios tras la
retirada del farmaco, de forma que
varios autores aseguran que puede
ser la causa de un deterioro cogniti-
vo que pueda llevar al paciente a de-
sarrollar la EA (Barker, et al., 2004;
Bowen y Larson, 1993; Garcia-Allo-
za, et al., 2006).

Opiodes. En varios estudios se ha de-
mostrado que el consumo de opioi-
des esta estrechamente relacionado
con las alteraciones neurolégicas y
mentales (Francis, et al., 1990), aun-
que también podrian ser debidas al
propio dolor que padecen los pacien-
tes. Estas alteraciones se deben a un
estado de hiperexcitabilidad del SNC.
El sindrome de neurotoxicidad indu-
cida por opioides abarca alteracio-
nes cognitivas, confusion y delirio,
alucinaciones, mioclonias, convul-
siones e hiperalgesia. La confusion y
el delirio suelen ser las manifestacio-
nes mas habituales, aungue son re-
versibles, ya que generalmente los
sintomas revierten con la rotacion de
opioides, la reduccién de dosis, la
modulacién circadiana, la hidrata-
cion o la retirada por completo del
opioide (Centeno y Bruera, 1999).
Farmacos con efectos anticolinérgi-
cos. Varios estudios experimentales
y clinicos han demostrado de forma
consistente que la disfuncion del sis-
tema colinérgico tiene un impacto
negativo en el rendimiento cognitivo.

El consumo de estos farmacos en las
personas mayores es elevado, y mu-
chos de los medicamentos comun-
mente recetados tienen efectos an-
ticolinérgicos, como los antieméticos,
antiespasmaodicos, broncodilatado-
res, antiarritmicos, antihistaminicos,
analgésicos, antihipertensivos, los
agentes antiparkinsonianos, los cor-
ticosteroides, los relajantes muscu-
lares, los farmacos para el trata-
miento de la Ulcera péptica y los
psicotropicos. Ademas, es probable
que todos estos farmacos tengan un
efecto mas tdxico en las personas de
edad avanzada debido al aumento
de la permeabilidad de la barrera he-
matoencefélica, a un mas lento me-
tabolismo y semivida de eliminacion,
y al mayor consumo de farmacos a
estas edades. En las residencias de
ancianos de Estados Unidos, mas
del 30% de los residentes toman
como minimo dos farmacos antico-
linérgicos, y el 5% toma maés de cin-
co (Feinberg, 1993; Blazer, et al.,
1983); ademas, se estima que el
51% de la poblacion general utiliza
farmacos anticolinérgicos (Mulsant,
et al., 2003).

Farmacos. Posibles factores

protectores de deterioro

cognitivo

e Antiinflamatorios no esteroideos
(AINE). Actuan bloqueando la sinte-
sis de prostaglandinas, con efectos
similares a los de los corticoides, pe-
ro sin sus efectos secundarios. Una
posible indicacion que se encuentra
en fase de investigacion es el trata-
miento de la EA, pues hay indicios
que invitan a pensar que pueden re-
sultar eficaces.
La inflamacion puede ser un impor-
tante mecanismo subyacente de la
demencia y el deterioro cognitivo en
los ancianos. Se ha relacionado con
la cascada neuropatolégica que con-
duce al desarrollo de la EA'y a otras
formas comunes de demencia en la
vejez. Estas observaciones han lleva-
do a realizar estudios epidemiologi-
cos observacionales para definir la
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asociacion de los marcadores infla-
matorios sistémicos y cerebrales con
el deterioro cognitivo y la demencia.
Ademas, se han realizado ensayos
clinicos para elucidar mejor el posi-
ble papel de los AINE en la preven-
Ccion o ralentizacion de la progresion
de la EA. Los resultados son prome-
tedores, y parece que los AINE pue-
den prevenir la demencia si se ad-
ministran en la ventana de tiempo
adecuada durante la fase de induc-
cion de la enfermedad y en los suje-
tos con apolipoproteina E (APO,) ale-
los e4 (Gorelick, 2010).

Desde el punto de vista neuropato-
l6gico, la EA se caracteriza por de-
pésitos de beta-amiloide y ovillos
neurofibrilares rodeados por células
inflamatorias (microglia) (Stalder, et
al., 1999). La respuesta inflamatoria
se asocia a la pérdida de neuronas
adyacentes a las placas de beta-ami-
loide (Kalaria, 1999). Se ha compro-
bado que tanto la ciclooxigenasa 1
(COX-1) como la 2 (COX-2) poten-
cian la generacion de beta-amiloide
mediante mecanismos que implican
actividad de la y-secretasa (Qin, et
al., 2003). La y-secretasa es una en-
zima que cliva la proteina precurso-
ra de amiloide (APP) necesaria para
generar beta-amiloide. Diversos es-
tudios observacionales han coincidi-
do en sefalar que el uso prolongado
de AINE reduce el riesgo de desarro-
llar EA y retrasa la instauracion de la
enfermedad.

Las primeras sospechas de que el
uso prolongado de AINE podria
reducir el riesgo de EA proceden de
la observacion de la escasa preva-
lencia de demencia que se da entre
los pacientes con artritis reumatoide.
Desde entonces, varios estudios epi-
demiolégicos han sugerido que el
uso prolongado de AINE podria re-
ducir el riesgo de EA (Cornelius, et
al., 2004).

Antihipertensivos. Se sabe que la hi-
pertension es uno de los principales
factores de riesgo de enfermedad ce-
rebrovascular, y que esta también es-
trechamente relacionada con el de-
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Caso clinico

Muijer de 84 afios que acude a un centro sanitario quejandose de pérdida de me-
moria. Ademas, en las (ltimas semanas se ha caido varias veces y ha sufrido al-
gunos accidentes domésticos (quemaduras con la plancha, se ha dejado el fuego
de la cocina encendido al salir de casa y el horno encendido toda una noche....).
Tras realizarle el Mini-Mental State Examination, los resultados son compatibles
con un deterioro cognitivo. En la anamnesis se constata, ademas, que lleva va-
rios meses en tratamiento con diazepam tras la muerte de su marido.

Las benzodiazepinas (BZD) acttan a nivel de las regiones limbicas, talamicas e
hipotaldamicas del SNC, y pueden producir grados variables de depresién de és-
te. El mecanismo de accion de las BZD se basa en su efecto agonista indirecto
del principal neurotransmisor inhibidor del SNC, el 4cido gamma-amino-butirico
(GABA), es decir, potencian o amplifican la neurotransmisién gabaérgica inhibi-
toria, ya que incrementan la afinidad del GABA por su receptor.

Las BDZ pueden provocar sedacién excesiva, deterioro cognitivo, alteraciones
psicomotoras y de la coordinacion, enlentecimiento, caidas (con riesgo de frac-
turas), vértigo, disartria, ataxia, depresion o dependencia farmacolégica. Los
ancianos son mas sensibles a todos estos efectos adversos. Asf, algunas perso-
nas mayores que han sido tratadas crénicamente con BDZ se vuelven irritables,
sufren cierto grado de confusién y tienen pérdidas de memoria.

Ademas, las BZD pueden crear adiccién, de forma que en muchos casos se su-
peran las pautas recomendadas por la Agencia Espafiola del Medicamento, que
son de 3-4 semanas para el tratamiento del insomnio y de 2-3 meses para el
tratamiento de la ansiedad, incluyendo el periodo de retirada. Este debe ser
gradual, pues en caso contrario pueden aparecer igualmente situaciones de de-
lirio y problemas mentales. Los efectos adversos relacionados con los trastor-
nos neuroldgicos han sido observados en todos los tipos de BDZ, pero especial-
mente en las que poseen semividas de eliminacion largas, como el diazepam.

En este caso, se procedid a la lenta retirada de diazepam durante el mes si-
guiente, y la paciente presentd una mejoria de sus sintomas.

clive cognitivo y la demencia. Muchos
estudios longitudinales han demos-
trado que la funcién cognitiva es a
menudo inversamente proporcional
a los valores de presién arterial me-
didos en los 15 o 20 afios anteriores
a la demencia (Hanon, et al., 2005),
y que la hipertension es un factor de
riesgo de deterioro cognitivo y de-
mencia vascular (Vicario, et al.,
2005), de manera que es muy posi-
ble que la hipertension arterial des-
empefie un papel en la patogenia del
deterioro cognitivo (Paglieri, et al.,
2004).

Son numerosos los estudios que in-
tentan establecer una relacion entre

44 15 septiembre 2014 el farmacéutico n.° 509

el uso de distintos antihipertensivos
y la funcién cognitiva, para determi-
nar qué tipos de antihipertensivos
podrian resultar méas eficaces.

La existencia de factores de riesgo mo-
dificables hace posible que, con una
prevencion de los factores de riesgo
vasculares y un estilo de vida saluda-
ble en la etapa adulta, pueda conse-
guirse un retraso en la aparicion de de-
mencia en el anciano, o incluso la
reduccioén de su prevalencia.

En las décadas venideras, el nime-
ro de ancianos con riesgo de demen-
cia se incrementara, debido sobre todo
al envejecimiento de la poblacién. Si se

consigue retrasar la edad de aparicion
de la demencia, tal vez podamos evitar
esta futura epidemia, y, con ello, la car-
ga social que puede conllevar.

Es muy posible que, en una socie-
dad con mejor salud y educacion des-
de la infancia, y con una prevencién
de factores de riesgo vasculares y un
estilo de vida saludable en la edad
adulta, consiga generarse un retraso
en la aparicion de la demencia del an-
ciano y/o una disminucién de sus sin-
tomas. @
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