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RESUMEN
La poblaci6n anciana presenta un riesgo elevado para el desarrollo de complicaciones cerebra-
tes, cardiacas y vasculares. La integridad neurocognitiva es vital en los ancianos para poder
mantener su independencia y cualquier factor que pudiera identificarse como potencial colabo-
rador en el deterioro cognitivo merece una investigaci6n cuidadosa.
En los ultimos tiempos ha sido tema de debate si la presi6n arterial (PA) contribuye en forma
independiente al deterioro cognitivo que acompana al envejecimiento. La hipertensi6n arterial
se ha asociado con cambios ateroscler6ticos en grandes y pequenas arterias cerebrates, con re-
ducci6n de la autorregulaci6n del flujo cerebral, y con los principales factores de riesgo para el
desarrollo de accidente cerebrovascular y demencia multiinfarto. Es importante destacar tam-
bien que en los ultimos tiempos, a traves de las imagenes por resonancia magnetica, se ha obser-
vado la presencia de lesiones silentes tanto de la sustancia blanca cerebral periventricular como
infartos lacunares en sujetos hipertensos y en adultos mayores y esto puede asociarse con un
deterioro de las funciones cognitivas.
Se ha acumulado evidencia importante sobre los mecanismos vasculares y tambien sobre la

patologfa vascular como posible desencadenante del deterioro cognitivo y la demencia en el

anciano. En este articulo se efectia una actualizaci6n sobre la importancia de identificar facto-

res responsables del deterioro cognitivo en los pacientes hipertensos gerontes. REV ARGENT

CARDIOL 2002; 70: 231-238.
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INTRODUCCION
La edad modifica las propiedades estructurales y

funcionales del coraz6n y de las arterias. Estos cam-
bios se asocian con los factores de riesgo de ateroscle-
rosis sobre los mismos sistemas, por lo cual resulta
diffcil diferenciar el efecto que cada uno de ellos tie-
ne por separado. (1)

A nivel cardfaco, aun en ausencia de enfermedad,
se desarrolla un engrosamiento progresivo de la pa-
red del ventrfculo izquierdo debido a un aumento
en el tamano de los miocitos, que compensan en parte
la perdida de celulas cardiacas que ocurre con la
edad. (2) Estas celulas tambien sufren cambios
morfol6gicos de tipo degenerativo, como dilataci6n

tubular, dep6sito de lfpidos, lipofucsina y disminu-
ci6n de la fosforilaci6n oxidativa mitocondrial. (3)
Cabe destacar que en el 30% de los adultos mayores
se encuentran dep6sitos de sustancia amiloide en el
miocardio. (4) Funcionalmente, en estos individuos
se observa una reducci6n franca de la relajaci6n mio-
cardica y cuando se asocia con hipertensi6n arterial o
cardiopatfa isquemica, el deterioro es aun mayor. (5)

A nivel arterial tambien ocurren cambios
morfologicos y funcionales. Es una caracterfstica
comun observar un aumento del diametro de la luz,
de la longitud de los vasos, un engrosamiento de la
pared vascular y una mayor rigidez del sistema. Es-
tos cambios generan una prevalencia elevada de
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hipertension sistolica aislada, un aumento en la pre-
sion del pulso (PP) y el desacople entre el ventrfculo
y la aorta, que genera sobrecarga ventricular, y con
el tiempo, hipertrofia ventricular. (6)

Importantes contribuciones cientificas han sena-
lado que la prevalencia de hipertension sistolica ais-
lada (HSA) aumenta con la edad, del 7% a la edad
de 60 a 69 anos al 25% en los mayores de 90 anos, (7)
que la enfermedad cardfaca y cerebrovascular es la
causa de mas del 50% de las muertes en los mayores
de 65 anos y que la enfermedad hipertensiva en el
anciano disminuye la expectativa de vida en alrede-
dor de 10 anos.

ENVEJECIMIENTO CEREBRAL

Cambios neuroanatomicos y neurofisiol6gicos
Macroscopicamente, el cerebro presenta una re-

duccion progresiva de tamano y de peso, con dismi-
nucion de la sustancia blanca y dilatacion del siste-
ma ventricular. (8) En el cerebro de ancianos cogniti-
vamente normales se han encontrado una serie de
cambios, como acumulacion de pigmentos lipfdicos,
degeneracion neurofribrilar, placas neurfticas y de-
pbsito de sustancia amiloide. (8) Estos mismos cam-
bios, aunque con una distribucion y una densidad
mayor, se encuentran en la enfermedad de Alzhei-
mer. Por otra parte, en cerebros ancianos se ha de-
mostrado que las alteraciones de la sustancia blanca
podrfan estar relacionadas con aterosclerosis y
arterioloesclerosis, lo cual ha llevado a algunos au-
tores a postular la existencia de un proceso continuo
entre envejecimiento cerebral fisiologico y demen-
cia desde el punto de vista neuropatol.ogico. (8)

La hipertension (HTA) acelera los cambios pro-
pios del envejecimiento en el sistema nervioso cen-
tral y a su vez desplaza la curva de autorregulacion
a la derecha. La hipertension arterial es una enfer-
medad predominantemente vascular que provoca
alteraciones en forma progresiva, primero funciona-
les y luego estructurales.

La evolution de la afectacion cerebral en los pa-
cientes ancianos se resume como sigue:

- Microaneurismas.
- Aterosclerosis.
- Lesion endotelial funcional y estructural.
- Remodelado vascular de arterias cerebrales.
- Rarefaction de la sustancia blanca periven-

tricular (leucoaraiosis).
- Infarto lacunar.
- Alteration cognitiva incipiente (cuya severidad

dependera del control y del grado de presion
arterial).

Los cambios de la sustancia blanca se han asocia-
do con deterioro cognitivo en sujetos dementes y no
dementes. (9-12) Se cree que son las estructuras
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subcorticales del cerebro las que estan estrechamente
relacionadas con la velocidad de los procesos
cognitivos y con las funciones de la memoria. (11) Se
ha demostrado que la sustancia blanca de las estruc-
turas subcorticales puede diferenciarse en dos areas,
una subcortical y la otra mas profunda alrededor de
los ventrfculos. (13) Esta diferenciacion anatomica
podrfa afectar lo cognitivo de distinta manera. De
hecho, la region subcortical se caracteriza por la pre-
sencia de fibras U de alta densidad con trayecto corto
que conecta areas corticales vecinas, mientras que el
area que rodea el periventrfculo contiene fibras lar-
gas de asociacion que conectan la corteza con los n z-
cleos subcorticales y con regiones mas distantes. (13)

Cambios neuroqufmicos
Los cambios bioqufmicos que se asocian con el

envejecimiento se caracterizan por una reduccion de
los neurotransmisores colinergicos, monoaminer-
gicos y neuropeptfdicos, asf como de los receptores
presinapticos y postsinapticos. Mas recientemente
tambien se han investigado los mecanismos oxida-
tivos en el proceso del envejecimiento. (14)

Hallazgos de la neuroimagen
Los hallazgos mas frecuentes en la resonancia

magnetica por imagenes (RMI) asociados con la
hipertension arterial son la leucoaraiosis y los
infartos lacunares. (15, 16)

- La leucoaraiosis o "infartos incompletos" son
la consecuencia de estenosis crfticas que ocurren en
multiples arteriolas y arterias cerebrales pequenas,
que provocan areas dispersas de hipoperfusion que
en las imagenes se observan como areas de rarefac-
tion de la sustancia blanca o leucoaraiosis. La prin-
cipal caracterfstica es la ausencia de necrosis y
cavitacion completa. Neurologicamente, estas lesio-
nes son similares a las que se observan en el area
menos danada que rodea los infartos isquemicos o
sea a la zona de transition entre la normalidad y la
necrosis. Generalmente se afecta la sustancia blanca
profunda del area del periventrfculo. (17, 18)

- Los infartos lacunares o infartos completos, que
pueden ser unicos o multiples, sintomaticos o asin-
tomaticos, se vinculan a oclusion completa de las
arterias perforantes y sus ramas, incluidas las
lenticuloestriadas y las talamoperforantes. Su carac-
terfstica principal es el hallazgo de areas de necrosis
y cavitacion por perdida de todos los elementos
tisulares: neuronas, oligodendrocitos, astrocitos y
celulas endoteliales. (19)

En diferentes contribuciones cientificas se ha se-
nalado que, por efecto de la edad, los vasos cerebra-
les sufren una reduccion de la densidad capilar en
las areas corticales y un engrosamiento progresivo a
nivel intimal celular en las arterias intracraneanas.
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A su vez, se produce la elongaci6n de los vasos, que
llevarfa a la formaci6n de pliegues o tortuosidades.
(20) Estas ocurren particularmente en las arterias
largas y penetrantes que irrigan la sustancia blanca
profunda. La perfusion de la sustancia blanca
periventricular, irrigada por las porciones distales
de estos vasos, se ve afectada ante cambios minimos
en la PA como resultado de estas tortuosidades y
elongaciones, por lo cual aun los valores normales
de PA pero asociados con variabilidad elevada pue-
den provocar hipoperfusion cerebral. (21) Es impor-
tante destacar, ademas, que la ausencia del meca-
nismo de autorregulacion cerebral en los pacientes
hipertensos, que generalmente se atribuye a la
arterioloesclerosis, podria ser el resultado de este
mismo proceso. (22) A esta situacion se le agrega una
reducci6n de la luz de estos vasos como consecuen-
cia de esclerosis, por lo cual la arquitectura normal
es reemplazada en la subintima por fibras colagenas
con deposito de sustancia hialina con cambios mini-
mos en la fntima y en la media. (23)

Dos grandes estudios han evaluado la correlaci6n
clinicorradiologica en sujetos ancianos y su repercu-
sion sobre el area cognitiva. El Longitudinal Popu-
lation Study (24) evaluo sujetos de 70 anos y luego
de un seguimiento clfnicorradiologico y cognitivo
durante 15 anos encontraron que aquellos sujetos que
al inicio habian presentado valores mas elevados de
PA eran los que desarrollaron dano de la sustancia
blanca cerebral, comprobado por tomografia
computarizada, y cuadros de demencia. En el estu-
dio Cardiovascular Health Study (CHS) (25) en los
individuos mayores de 65 anos se pudo demostrar
una correlacion entre las lesiones de la sustancia
blanca, valoradas por RMI, con la edad, la PAS y
con un VEFI (volumen de espiracion forzado) dis-
minuido. Las conclusiones del estudio determina-
ron que la mayor severidad de las lesiones cerebra-
les se correlacionaba con un grado mayor de dete-
rioro en las funciones cognitivas y de la marcha, que
debe considerarse un factor de riesgo independien-
te.

Nosotros hemos estudiado una poblacion de an-
cianos hipertensos y sus respectivos controles de
igual edad, que presentaban un examen neurologico
normal, sin antecedentes de accidente isquemico
transitorio, de accidente cerebrovascular ni de alte-
raciones psiquiatricas, a los cuales dentro de un con-
junto de evaluaciones cardiovasculares se les efec-
tuo una RMI y una evaluaci6n de la funci6n del sis-
tema nervioso autonomo. En estos pacientes hemos
encontrado una prevalencia elevada de lesiones de
la sustancia blanca periventricular (60%) en compa-
racion con el grupo de normotensos (16%).(26) Para
clasificar las lesiones por RMI hemos utilizado la cla-
sificacion publicada por Manolio, una de las mas

233

detalladas en relacion con los hallazgos periven-
triculares.

Clasificacion de Manolio de las lesiones de la sus-
tancia blanca (25)

Esta clasificacion se basa en el grado de compro-
miso de la sustancia blanca, numerado del 0 a 9, Be-
gun su severidad (Figura 1).
0 Normal.
1 Engrosamientos discontinuos periventriculares

con focos minimos de gliosis subcortical.
2 Al grado 1 se le agregan parches de gliosis sub-

cortical.
3 Ribete periventricular mas grueso no confluente.
4 Ribete periventricular completo.
5 Lesiones leves confluentes periventriculares ro-

deando cuernos anteriores y/o posteriores.
6 Grado 5 pero con caracteristicas de lesiones mo-

deradas.
7 Suma de los grados 5 y 6 con el agregado del com-

promiso leve del centro semioval.
8 Mayor compromiso del centro semioval.
9 Grado severo.
Funciones neurocognitivas

El envejecimiento cerebral suele vincularse con
el proceso general de envejecimiento en cuyo con-
texto las patologias condicionantes de disfuncion
cognitiva pueden adquirir una incidencia maxima.

Fig. 1. Secuenciaflair axial qe muestra lesiones periventriculares
confluentes con compromiso moderado de los centros semio-
vales. Clasificacion de Manolio: 8.
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La valoraci6n neuropsicologica desempena, enton-
ces, un papel critico en la identificacion del deterio-
ro cognitivo y en la contribucion al diagnostico dife-
rencial.

Valoracion de las funciones men tales
Cognicion

Orientacion
- Memoria
- Lenguaje

Psicomotricidad
Percepcion
Funciones ejecutivas

Estado de animo
- Depresion
- Ansiedad
Personalidad y conducta
- Alteracion en curso y contenido del pensa-

miento
En la evaluacion neuropsicologica inicial habitual-

mente se emplean pruebas simples y de administra-
cion rapida que posibilitan obtener un panorama
global del funcionamiento cognitivo del paciente,
como el Minimental State, (27) que puede realizar
cualquier profesional entrenado. Por otra parte, exis-
ten evaluaciones especializadas y detalladas de las
distintas funciones cognitivas, con las que es posi-
ble establecer un perfil neuropsicologico del pacien-
te. (28) Esta bateria de pruebas evaluan la memoria,
las funciones ejecutivas, la atencion, la psicomotri-
cidad (29) y la velocidad de reaccion, que permiten
determinar las funciones alteradas, su grado de de-
terioro y su repercusion sobre las actividades de la
vida diaria a nivel social y familiar. La memoria es
una de las primeras funciones en alterarse y por ello
tiene significativa importancia la evaluacion de la
presencia o la ausencia de algun grado de depresion,
ya que esta puede alterar el resultado de las pruebas
cognitivas, sobre todo de la memoria, y llevar a un
falso diagn6stico de demencia cuando en realidad
se trata de depresion. Con los resultados obtenidos
es factible organizar un plan de estimulacion cogni-
tiva. Es de destacar la importancia de estas pruebas
clinicas, ya que hasta el momento no se han encon-
trado marcadores biologicos especificos para diag-
nosticar este tipo especffico de deterioro.

Enfoque actual
La prevalencia y la incidencia de demencia se

encuentran en rapido crecimiento, como resultado
del envejecimiento de la poblacion en todo el mun-
do. Esta se duplica, por cada incremento de 5 anos,
del 2,8% a los 70 a 74 anos al 38,6% a los 90 a 95
anos. (30) Para el ano 2026 la poblacion mayor de 60
anos habra aumentado un 30% y las estimaciones
indican que el deterioro cognitivo en esta poblacion
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aumentara al doble. (31) Es en este contexto que se
torna de sumo interes conocer e identificar los facto-
res de riesgo para el desarrollo de estos trastornos
cognitivos que se puedan modificar y asi poder pos-
tergar la evolucion a cuadros neurologicos mas avan-
zados de demencia.

Como ya se mencion6, la presencia de lesiones
de la sustancia blanca cerebral se ha relacionado con
deterioro cognitivo y demencia. En el estudio de la
asociacion entre dano cerebral e hipertension arterial,
los datos de la literatura indican que la hipertension
arterial es un factor de riesgo significativo para el
desarrollo de demencia multiinfarto o enfermedad
de Binswanger. (10, 11, 32)

Efecto del tratamiento antihipertensivo sobre la
funcion neurocognitiva

Existe poca evidencia en la bibliografia acerca de
reversion favorable de la funcion cognitiva con tra-
tamiento antihipertensivo. En el estudio Syst-Eur (33)
se obtuvo una reduccion de la tasa de demencia de
aproximadamente el 50% en el grupo que utilizo un
bloqueante de los canales del calcio de la familia de
las dihidropiridinas. Sin embargo, la principal limi-
tacion de estos resultados es el escaso numero de
eventos de demencia comunicados (32 casos) y que
la mayor cantidad de ellos estuvieron causados por
demencia tipo Alzheimer y no por demencia vascular
(aunque en algunos casos la distincion entre ambos
tipos no es tan clara).

En el reciente congreso de la Sociedad America-
na de Hipertension Arterial se han presentado los
resultados del estudio FOCUS (34) (efecto del con-
trol de la PA sobre la funcion cognitiva) en un grupo
de 66 pacientes hipertensos con dano cerebral, con
multiples infartos lacunares. Los pacientes recibie-
ron tratamiento con inhibidores de la enzima de con-
version o bloqueantes calcicos del tipo de las dihidro-
piridinas durante 24 semanas y ya a las 12 semanas
se observo una mejoria en las pruebas neuro-
cognitivas en comparacion con los basales, resulta-
dos que se mantuvieron a lo largo del todo el estu-
dio. Como conclusion, los autores reconocen que un
control riguroso de la PA mantenida en menos de
140/90 mm Hg se asoci6 con una mejoria en la fun-
cion neurocognitiva. (34)

El estudio PROGRESS (35) publicado reciente-
mente demostro que el tratamiento antihipertensivo
con inhibidores de la enzima de conversion (perin-
dopril) y un diuretico (indapamida) redujo el acci-
dente cerebrovascular (ACV) recurrente en un 28%
(p < 0,0001), tanto en los pacientes hipertensos como
en los normotensos y en pacientes con antecedentes
de TIA o ACV menor. Un subestudio que aun no se
ha presentado evalua 400 pacientes con RMI junto
con lo resultados de la funcion cognitiva y su evolu-
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cion luego del tratamiento antihipertensivo mencio-
nado.

Tambien se encuentra en curso el estudio SCOPE,
(36) dirigido por Lennart Hansson, cuyo objetivo es
evaluar, por un ]ado, la relacion entre el dano cere-
bral y el deterioro cognitivo y, por otra parte, el use
de un antagonista de los receptores de la angio-
tensina II, candesartan, y analiza la hipotesis acerca
de si estos detienen o revierten las alteraciones
vasculares observadas en las RMI, asf como una po-
sible mejorfa en las pruebas neurocognitivas.

Distintos investigadores han presentado comuni-
caciones con un numero menor de pacientes. Sierra
y colaboradores (37) observaron un dano cognitivo
incipiente asociado con las lesiones de la sustancia
blanca (LSB). En este estudio, los pacientes con LSB
presentaron puntajes mas bajos en las pruebas neuro-
psicologicas. En nuestro grupo, en colaboracion con
el doctor G. Mancia, en el estudio de una poblacion
de 28 ancianos hipertensos neurolo-gicamente asin-
tomaticos observamos una correlacion importante
entre la PA sistolica y la PP de consultorio y la
ambulatoria de 24 horas (MAPA) y lesiones de la
sustancia blanca. Estas correlaciones fueron mas
importantes para los valores nocturnos. (26) A su vez,
al evaluar la funcion del sistema nervioso autono-
mo mediante el analisis de la sensibilidad del baro-
rreflejo (SBR), comprobamos una alteracion signifi-
cativa del componente parasimpatico. (26)

Es interesante destacar que, recientemente,
Harrington y colaboradores (38) han encontrado un
deterioro cognitivo en una amplia variedad de prue-
bas de la memoria de corto y largo plazo en 107
hipertensos anosos neurologicamente asintomaticos
y sin dano de organo blanco en comparacion con 106
normotensos mayores de 70 anos, datos que coinci-
den con nuestros hallazgos. A su vez, los autores com-
probaron que los hipertensos presentaban un dete-
rioro promedio mayor del 10% en comparacion con
el grupo control. Lamentablemente, estos pacientes
no fueron evaluados con estudios por imagenes, lo
cual hubiera permitido asociar la alteracion cognitiva
con eventuales lesiones de la sustancia blanca.

Actualmente, nuestros pacientes se evaluan no
solo mediante RMI, sino tambien a traves de una
extensa bateria de pruebas neurocognitivas.

Dentro de las pruebas analizadas se utilizan la
escala de depresion geriatrica (EDG) (39) y la escala
de evaluacion clfnica de la demencia (EED). (40) Esta
ultima escala evalua silos trastornos cognitivos se
corresponden con un envejecimiento normal o si es
prematuro.

Segun datos preliminares de nuestro estudio, el
53% de la poblacion presento depresion de grave-
dad progresiva y un solo paciente presento depre-
sion grave de acuerdo con la EDG.
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La EED evidencio que el 35% de los pacientes
hipertensos anosos presentaban deterioro cognitivo
leve a moderado; en todos estos enfermos se obser-
varon alteraciones de la sustancia blanca en las RMI
y, en algunos casos, infartos lacunares silentes aso-
ciados.

Algunos autores consideran que mientras que los
infartos lacunares parecen estar mas relacionados
con la elevacion diurna de la PA diastolica, la leucoa-
raiosis estarfa asociada con elevaciones de la PA sis-
tolica en distintas horas pero fundamentalmente
durante la noche, como se refleja en nuestro estudio.
(26) Tambien la reduccion de la frecuencia cardfaca
constituirfa un factor de riesgo adicional respecto de
este tipo de lesiones. (41, 42)

Es importante considerar que el dano del sistema
nervioso autonomo (SNA) podria influir la regula-
cion normal de la PA en los individuos gerontes. (43)
El SNA se encontrarfa involucrado en la etiopato-
genia de las lesiones cerebrales de origen vascular.
Como se ha descripto, el componente vagal no re-
gula el control de la presion arterial eficientemente,
sobre todo ante diferentes estfmulos presores y a esto
se le asociara una disminucion del sistema de neuro-
transmision colinergico. Esta actividad autonomica
reducida (componente parasimpatico, alfa MF) tam-
bien podria explicar la disminucion de la sensibili-
dad del barorreflejo y podria colaborar en el incre-
mento del riesgo en esta poblacion de ancianos
hipertensos ante, por ejemplo, terapeuticas
antihipertensivas de accion drastica. (44) Dado que
el barorreflejo desempena un papel importante en
el control de las variaciones de la PA, tambien po-
dria influir sobre la variabilidad elevada de la PA en
estos individuos. (41)

El efecto del envejecimiento podria explicarse por
la conocida relacion entre la reduccion de la respuesta
vasomotora simpatica y la edad y, ademas, por la
arritmia sinusal respiratoria, que podrfan estar re-
duciendo las oscilaciones de la PA en la baj a frecuen-
cia (Figura 2).

Estudios epidemiologicos que evaluan dano cere-
bral y factores de riesgo cardiovascular

El estudio de Rotterdam (45) evaluo pacientes con
patologfa vascular y sin ella, y tambien con factores
de riesgo o no, a los cuales se les realizaron pruebas
neurocognitivas.

En cuanto a los factores de riesgo, se hallo que los
sujetos con valores mayores de homocisteina tenfan
un 40% mas de riesgo de deterioro cognitivo; sin em-
bargo, este hallazgo no alcanzo poder estadfstico.

En cuanto al perfil lipfdico, en el estudio de
Rotterdam no se encontro relacion entre el valor de
colesterol y el riesgo de demencia a dos anos (datos
no publicados). En cambio, pudo demostrarse una
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Variabilidad elevada
de la presi6n arterial

Leucoaraiosis

Deterioro cognitivo incipiente
Depresidn
Demencia

asociacion entre el consumo basal de grasas totales,
saturadas y colesterol elevado y el riesgo de demen-
cia y enfermedad de Alzheimer. Por otra parte, el
consumo elevado de pescado y de acidos grasos n-3
poliinsaturados se correlaciono inversamente con
ambas patologfas, pero en particular con la enfer-
medad de Alzheimer.

En este estudio, la presencia de aterosclerosis se
evalu6 con la medicion del espesor fntima-media y por
la presencia de placas. Se encontro que la prevalencia
deAlzheimer aumentaba con el grado de aterosclerosis.
Asimismo, los sujetos con un grado de desarrollo de
aterosclerosis mas avanzado presentaban una asocia-
cion importante con la apoE e4 y tenfan 20 veces mas
riesgo para el desarrollo de Alzheimer. (46) Las perso-
nas fumadoras tenfan el doble de riesgo para el desa-
rrollo de la enfermedad. (47)

En cuanto a la relacion de diabetes (DBT) y de-
mencia, los sujetos diabeticos tuvieron una inciden-
cia mayor y lo fue aun mas en los pacientes diabeti-
cos insulinodependientes en un seguirniento a 2 anos.
(48)

Tambien los resultados de un analisis del estudio
de Framingham (49) muestran que la historia y la
evolucion de la diabetes en asociacion con hiperten-
sion arterial son factores de riesgo importantes para
un deterioro cognitivo, sobre todo en las pruebas que
evaluaron organizacion visual y memoria.

Hipotensidn ortostatica

Dar o cerebral silente

I nfarto cerebral silente

ACV
Demencia multiinfarto 0
Binswanger

Fig. 2. Caracteristicas de la enfermedad cerebrovascular en el anciano.

Disminucidn de la
sensibilidad del

barorreflejo

El hallazgo de fibrilaci6n auricular fue mas fre-
cuente entre los sujetos con demencia y en las muje-
res con diagnostico de Alzheimer que en los casos
de demencia vascular y no pudo explicarse por el
antecedente de accidente cerebrovascular. (50) En
una muestra piloto de 111 sujetos del mismo estudio
a los cuales se les realiz6 una RMI se hall6 que los
valores de presion, la hipertensi6n arterial y los ni-
veles de colesterol se asociaban en forma significati-
va con las lesiones de la sustancia blanca cerebral en
los sujetos de entre 65 y 74 anos. Los que presenta-
ban dano de la sustancia blanca desarrollaron un
deterioro mayor de la funcion neurocognitiva en las
pruebas que evaluaron control ejecutivo y velocidad
mental. (51) En otro estudio, que incluyo 1.077 per-
sonas, se observ6 que tanto la PA sistolica como la
diastolica se asocio con dano de la sustancia blanca
tanto subcortical como periventricular (52) y se ha-
11o una asociacion significativa entre las lesiones
periventriculares severas y las pruebas neuropsi-
cologicas, pero no con el dano subcortical. Esto su-
giere nuevamente que diferentes mecanismos fisio-
patologicos estarian involucrados en la genesis de
este tipo de lesiones, posiblemente relacionados con
la distinta vascularizaci6n y distribucion de las fi-
bras de conexion que ya hemos mencionado. (13)

En el estudio de Honolulu, (53) se incluyeron 3.703
pacientes de origen japones y americano y se estudio
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la relacidn entre la PA en el adulto joven con el riesgo
incrementado de demencia al llegar a la ancianidad,
sobre todo en el no tratado por su hipertensi6n.

Uno de los principales hallazgos fue la correla-
ci6n entre el aumento de la PA, en el adulto joven,
con el riesgo incrementado de demencia en la ancia-
nidad, sobre todo en el no tratado por su hiperten-
si6n. Estos autores concluyen que la PA puede ser
un mediador importante en el desarrollo de la pato-
logia que finalmente lleva a la demencia.

La hip6tesis de que la reducci6n de la PA protege
del riesgo de la demencia vascular es un tema que
merece mayor evaluation.

CONCLUSIONES
El estudio de la estructura cerebral y de la funci6n

cognitiva constituye una herramienta importante en
este grupo de la poblaci6n. Entre ellos, las lesiones de
la sustancia blanca del area periventricular cerebral
podrian constituir indicadores de dano en un estadio
temprano de la hipertensi6n arterial. El hallazgo de
un deterioro cognitivo incipiente con las pruebas
neuropsicol6gicas adecuadas y junto con la posibili-
dad de una terapeutica apropiada podria evitar la
evoluci6n a un estadio mas avanzado de la enferme-
dad. La disfunci6n del sistema nervioso aut6nomo
tambien se relaciona, como hemos visto, con las lesio-
nes cerebrales silentes. El desequilibrio de una u otra
de sus ramas podria colaborar en el incremento del
riesgo en esta poblaci6n en la que los mecanismos de
ajuste ya no funcionan a la perfecci6n.

Un tratamiento corrector y especffico podria re-
trasar la aparici6n de lesiones ma's serias y asf mejo-
rar las conductas y el pron6stico en este grupo de la
poblaci6n que, en pocos anos mas, sera el mas pre-
valeciente.

Estudios como el PROGRESS, (35) completado re-
cientemente, asi como el SCOPE (36) en prosecuci6n,
analizan si el tratamiento antihipertensivo puede de-
tener o revertir las alteraciones vasculares asi como
una posible mejoria en las pruebas neurocognitivas.

SUMMARY

HIGH BLOOD PRESSURE AND COGNITIVE
IMPAIRMENT IN THE ELDERLY

The elderly population is at a high risk of cerebral,
heart and vascular complications. The integrity of
cognitive abilities is vital for older people to main-
tain its independence and behavior. The potential
risk for cognitive decline in elderly hypertensives
deserves a careful evaluation.
In recent years it has been a matter of debate whether
hypertension contributes independently to the cog-
nitive impairment of the elderly. Hypertension has
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been associated with atherosclerotic changes in large
and small cerebral blood vessels, with a decrease in
cerebral blood flow autoregulation which is known
to be a major risk factor for stroke and dementia.
Furthermore, clinically silent white matter lesions
in the periventricular area and lacunar infarcts have
been observed by neuroimaging in hypertensive
subjects. These lesions seem to be associated with
cognitive decline.
In this article we have analyzed the importance of
identifying the responsible factors for the cogni-
tive impairment in elderly hypertensive people.

Key words Hypertension - Aging - Cognitive function -
Cerebrovascular white matter lesions
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