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Frecuency, Risk factors, neuroimagenologic findings of mild cognitive impairment in hypertensive patients

Abstract

Está demostrado que el 70% de las personas con deterio-
ro cognitivo leve, evolucionarán hacia algún tipo de demen-
cia en un período de 5 años. Diseño y Objetivos: Estudio 
descriptivo, transversal, para identificar la prevalencia y los 
factores de riesgo de deterioro cognitivo leve en pacientes 
con hipertensión arterial. Material y método: Universo cons-
tituido por los pacientes con antecedentes de hipertensión 
arterial, seguidos por un equipo multidisciplinario del Instituto 
Nacional de Neurología, en el período de junio del 2016 has-
ta julio del 2017. Los datos fueron recolectados de la Historia 
Clínica y de una valoración neuropsicológica. La información 
fue procesada de forma automatizada (SPSS 22.0). Se uti-
lizó análisis de distribución de frecuencias, y los tests de in-
dependencia y de Wilcoxon-Mann-Whitney. Resultados: Se 
estudiaron un total de 310 pacientes hipertensos, con edad 
promedio de 62,2 años. Treinta (9,7%) presentaron alteracio-
nes neuropsicológicas correspondientes con el diagnóstico 
de deterioro cognitivo leve. El sedentarismo y las cifras de 
colesterol elevadas se encontraron relacionados con la afec-
ción. Las principales alteraciones neuropsicológicas encon-
tradas fueron en la fluidez verbal semántica y en las funcio-
nes motoras (movimientos alternos), que las presentaron los 
30 pacientes con la entidad. Conclusiones: La frecuencia 
de deterioro cognitivo leve en los pacientes hipertensos del 
Instituto de Neurología, resulta ser baja con respecto a los 
estudios publicados. El sedentarismo y las cifras altas de co-
lesterol, son los factores de riesgo asociados. Las relaciones 
identificadas entre hallazgos neuroimagenológicos y altera-
ciones neuropsicológicas, vinculan la presión arterial elevada 
con el deterioro cognitivo de los pacientes.

Palabras clave: deterioro cognitivo leve, presión arterial alta.

Introduction: It is demostrated that 70% of people with mild 
cognitive impairment will develop some kind of demetia in a 
five years period. Desing and Objetives: it is a transversal, de-
scriptive study to identificate the prevalence and risk factors 
of mild cognitive impairment en patients with hypertension. 
Material and Method: A universe constituted by the patients 
with hypertension that where followed by a multidisciplinary 
team of the Instituto de Neurology and Neurosurgery, in the 
period between june, 2016 to july, 2017. Data were collected 
from the clinic History of the patients. A Neurology and Neuro-
psychological examination were done. Information was anal-
ized in an automatic way (SPSS 22.0). frequency distribu-
tion, Independent test and Wilcoxon-Mann-Whitney test were 
used. Results: 310 hypertensive patients were studied, with 
a middle age of 62,2 years. Three of them (9,7%), presented 
neuropsychological abnormalities corresponding with mild 
cognitive impairment. Sedentary people and high cholesterol 
ranges were related with this affection. Verbal and seman-
tic fluency were the main Neuropsychological abnormalities 
found joint with motor alternant activity that were present in all 
30 patients. Conclusion: Frequency of mild cognitive impair-
ment in hypertensive patients of the Neurologic Institute is 
low compared with other published studies. Sedentary people 
and high cholesterol ranges were related with this affection. 
Verbal and semantic fluency were the main Neuropsychologi-
cal abnormalities. Neuroimagenologic and Neuropsychologi-
cal findings related high blood pressure with mild cognitive 
impairment.

Keyword: Mild cognitive impairment, high blood pressure.
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Introducción

El vocablo deterioro cognitivo leve ha sido empleado en la 
literatura durante varios años para designar un estado de 
transición entre el envejecimiento normal y las demencias1. 
En dicho estado la pérdida de memoria es significativamente 
mayor que la que podría esperarse por la edad del paciente, 
pero no llega a interferir con sus actividades habituales y por 
lo tanto no puede hablarse de demencia. Se trata de una 
afección heterogénea, que puede incluir defectos amnésicos 
en relación con la edad (con defecto en evocación), trastor-
nos funcionales debidos a depresión o fármacos, y una en-
fermedad de Alzheimer “prodrómica"2.

Los criterios diagnósticos de deterioro cognitivo leve inclu-
yen a pacientes con las siguientes características: (1) queja 
de pérdida de memoria, preferiblemente corroborada por un 
informador; (2) actividades de la vida diaria esencialmente 
preservadas; (3) función cognitiva general intacta; (4) trastor-
no de memoria objetivado superior al normal para su edad y 
educación (alejado 1-2 desviaciones típicas), y (5) no demen-
cia2,3. Se trata de un concepto clínico, al que se adscriben 
los sujetos tras ser valorados por un equipo multidisciplinario 
(psiquiatras, neuropsicólogos y neurólogos, entre otros), for-
mulado desde una perspectiva preventiva, pues el objetivo es 
identificar sujetos con riesgo alto de desarrollar demencia3.

El deterioro cognitivo leve es una patología heterogénea en 
términos de presentación clínica, etiología, pronóstico y pre-
valencia; incluso existe controversia en su definición, ya que 
en algunos estudios se ha demostrado que el mismo puede 
revertir a un estado cognitivo normal para la edad, aunque 
aún no se han logrado determinar con exactitud las variables 
que provocan esta regresión4. También, los resultados de las 
investigaciones sobre su incidencia y prevalencia, y el riesgo 
de progresión a demencia, muestran una gran variabilidad, 
en especial debido a que existen diferencias metodológicas 
en la definición de deterioro cognitivo leve5. 

En el Estudio Canadiense de Salud y Envejecimiento se re-
porta una prevalencia estimada de 16,8% para trastorno cog-
nitivo en general, y de 5,3% para deterioro cognitivo a forma 
amnésica. En estudios realizados en México, la prevalencia 
de esta entidad es de 3% a 19% en población adulta mayor, 
con una incidencia entre 8 y 58 por 1000 personas por año, 
y un riesgo para el desarrollo de la demencia de 11% a 33% 
en 2 años en la población ya con deterioro cognitivo. En otras 
investigaciones la prevalencia de varias formas de deterioro 
cognitivo oscila entre 17% y 85%, dependiendo del criterio 
empleado para definir el trastorno y de las características de 
la población estudiada4,5.

Entre los factores relacionados con el deterioro cognitivo 
se encuentran los factores de riesgo cardiovascular. La hi-
pertensión arterial, la diabetes mellitus, el tabaquismo y el 
colesterol elevado, han sido los identificados con mayor fre-
cuencia. Estos factores se asocian con problemas médicos, 
como el infarto agudo de miocardio, la insuficiencia cardiaca 
congestiva y diversas alteraciones cerebrovasculares, funda-
mentalmente arteriosclerosis y sus consecuencias: infartos 
lacunares y accidentes cerebrovasculares6. 

Según los resultados de otros estudios, realizados en cohor-
tes poblaciones, la hipertensión arterial, el colesterol eleva-
do, la obesidad, la inflamación y las hormonas, son factores 
de riesgo para el desarrollo de deterioro cognitivo7,8. La alte-
ración crónica de la tensión arterial se considera un factor in-
discutible en la predisposición a padecer deterioro cognitivo. 
Este riesgo se incrementa aún más si se une a esto la pre-
sencia del alelo e4 para la apolipoproteína E. Con respecto a 
la obesidad, se conoce que el exceso de peso generalmente 
se asocia con hipertensión arterial, cifras elevadas de coles-
terol, una pobre función pulmonar con bajo aporte de oxíge-
no a los tejidos, alteraciones en el metabolismo de la glucosa 
y aterosclerosis (Síndrome X). Todos ellos son factores de 
riesgo de tipo cardiovascular7. 

Los niveles elevados de PCR (la inflamación), también se 
correlacionan con un elevado incremento de deterioro cog-
nitivo. Se cree que esta relación pueda basarse en el hecho 
de que las citoquinas cerebrales producidas como reacción 
a una lesión cerebrovascular ingresan en el torrente circula-
torio y elevan los niveles de PCR. Por último, en cuanto al 
aspecto hormonal se ha visto, que la utilización de estróge-
nos en animales de experimentación produce efectos benefi-
ciosos sobre las actividades cognitivas que se deterioran en 
el envejecimiento, pero no hay muchos estudios en la terapia 
hormonal sustitutiva en humanos. En un estudio compara-
tivo realizado entre mujeres sometidas a terapia hormonal 
sustitutiva y controles, se observó que ambos grupos pre-
sentaban encogimiento cerebral, sin embargo las mujeres 
sometidas a la terapia hormonal no presentaban reducción 
del volumen del neocórtex, lo que sugiere un cierto efecto 
protector local de este tipo de sustancias7.

El efecto del tabaco en el deterioro cognitivo leve se dice 
que es controvertido. Sin embargo, se ha observado un 
aumento para el riesgo de presentación de la enfermedad 
de Alzheimer en fumadores. Este empeoramiento cognitivo 
también se ha observado en las personas mayores que han 
sido fumadoras pasivas8. De igual forma, algunas variables 
sociodemográficas que se han asociado con una mayor pro-
babilidad de demencia son la edad, el género femenino y la 
baja escolaridad. Algunas enfermedades crónicas de la ve-
jez como diabetes, enfermedad pulmonar obstructiva, enfer-
medad cardiaca, cerebral e hipertensión, han mostrado una 
fuerte relación con el desarrollo de la demencia por sus efec-
tos directos o indirectos en el estado del cerebro9.

Asimismo, los cambios a nivel cgnitivo se comenta que pue-
den ser atribuidos a múltiples factores vinculados al enveje-
cimiento, que pueden considerarse extrínsecos, tales como 
enfermedades edad-dependientes con repercusión cerebral 
(enfermedad cerebrovascular, hipertensión, diabetes, endo-
crinopatías), patología psiquiátrica, aislamiento sociocultural, 
alteraciones sensoriales y el propio proceso de envejeci-
miento. No menos importantes son los factores intrínsecos 
del individuo que influyen sobre el devenir de la enfermedad, 
tales como la reserva funcional y estructural cerebral, la dota-
ción genética, así como el grado de adaptación a los cambios 
durante su vida10. 
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Existen varios estudios respecto a la relación que existe en-
tre hipertensión arterial y función cognitiva, algunos mues-
tran una relación directa argumentando disminución en las 
competencias cognitivas11,12 y otros no encuentran diferen-
cias significativas13,14.

El principal peligro con relación al daño que puede generar 
la hipertensión arterial en el cerebro es la ocurrencia de un 
accidente cerebrovascular. De hecho se sabe que cerca del 
60% de estos eventos se producen en pacientes hipertensos. 
El riesgo de sufrir un ictus se incrementa 4 veces cuando la 
presión arterial sistólica se encuentra entre valores de 160 a 
180 mm Hg, y hasta 6 veces si es por encima de 180 mm Hg. 
De este modo aumenta el riesgo de desarrollar demencias, 
entre ellas tipo Alzheimer y Demencia Vascular. La elevación 
de la presión arterial produce cambios degenerativos en el 
riego sanguíneo a nivel cerebral y se incrementa la resisten-
cia del flujo sanguíneo. Por otro lado, induce cambios en el 
hipocampo y zonas adyacentes implicadas en los procesos 
mnémicos y también disminución en los niveles de noradre-
nalina en el sistema nervioso central y periférico15.

Pero antes y de manera muchas veces subclínica, el cerebro 
comienza a sufrir los efectos de la presión arterial elevada, 
bajo la forma de lesiones difusas de la sustancia blanca, in-
fartos lacunares, microhemorragias, acentuación de la atrofia 
propia del envejecimiento, así como desajustes del equilibrio 
hemodinámico, los cuales repercuten en la perfusión tisular 
del órgano. Estas alteraciones se traducen frecuentemente 
en deterioro cognitivo, que puede preceder a la demencia 
vascular y ensombrecer la evolución y el pronóstico de la 
demencia de Alzheimer16.

Según estudios realizados el rendimiento cognitivo se ve 
negativamente afectado por la edad, el nivel educativo y la 
tensión arterial. Y lo más esclarecedor tiene relación precisa-
mente con la disminución significativa y más que probable, 
del rendimiento cognitivo global a medida que se incremen-
tan las cifras de tensión arterial6,17. La tensión arterial definida 
como óptima en las personas mayores (120/80 mm Hg) se 
relaciona con un mejor desempeño cognitivo en sujetos <80 
años. La hipertensión arterial y la presión de pulso elevada, 
se encontraron siempre relacionadas con el peor rendimiento 
cognitivo en todos los grupos de edades, salvo en los mayo-
res de 80 años, en quienes el patrón parece invertirse, de 
manera que los normotensos obtienen un peor rendimiento 
cognitivo que aquellas otras personas con una hipertensión 
moderada. De acuerdo con esta investigación, el control de 
la presión arterial a partir de cierta edad, puede ser impor-
tante para prevenir el deterioro de las funciones cognitivas 
en la vejez18,19.

En otros estudios con mayor nivel de evidencia, como el de 
Framingham en el año 199320, ya se expresaba la correla-
ción negativa entre la tensión arterial elevada y el rendimien-
to en diversas pruebas cognitivas. En la misma línea, en otra 
investigación y tras seguir a 999 varones durante 20 años, se 
encuentra también que la hipertensión arterial a la edad de 
50 años se relaciona positivamente con el deterioro cognitivo 
leve observado a los 70 años de edad. De hecho, el riesgo de 

deterioro cognitivo entendido como la disminución del des-
empeño en pruebas cognitivas a lo largo del tiempo, podría 
ser incluso 2,8 veces mayor entre las personas hipertensas 
después de un periodo corto de seguimiento21-23.

Como resultado del envejecimiento de la población en todo 
el mundo, la prevalencia y la incidencia de demencia se en-
cuentran en rápido crecimiento. Esta se duplica, por cada 
incremento de 5 años, de 2,8% a los 70 a 74 años, a 38,6% 
a los 90 a 95 años. Para el año 2026 la población mayor de 
60 años habrá aumentado un 30% y las estimaciones indi-
can que el deterioro cognitivo en esta población aumentara 
al doble24. 

Conociendo que en nuestro país solo existen pocos estudios 
previos sobre deterioro cognitivo leve en adultos mayores 
y sus factores de riesgo. Además, de que son escasos los 
realizados en países en vías de desarrollo, y que este es un 
tema que cada vez se aborda con mayor frecuencia en la 
literatura por su importancia5, la cual radica en el hecho de 
que ha sido demostrado en estudios longitudinales de que el 
70% de las personas con deterioro cognitivo leve evoluciona-
rán a una enfermedad de Alzheimer u otro tipo de demencia, 
en un periodo de 5 años, o lo que es lo mismo a un ritmo de 
conversión de un 12% anual, con el costo social y económico 
que esto presupone, y sin que se tenga conocimiento preciso 
de su epidemiología, es que nos hemos motivado a realizar 
la siguiente investigación, la cual pretende Identificar la fre-
cuencia y los factores de riesgo de deterioro cognitivo subclí-
nico en pacientes con hipertensión arterial en nuestro medio. 

Investigaciones de este tipo pudieran ser guía en la identifi-
cación precoz de los pacientes con un alto riesgo de desa-
rrollar problemas cognitivos, puede ser de gran importancia 
médica y social, ya que los tratamientos de rehabilitación, el 
manejo agresivo de los factores de riesgo vascular y algu-
nas terapias farmacológicas, pueden ser útiles para mejorar 
o frenar la evolución de este deterioro cognitivo a cuadros 
neurológicos más avanzados de demencia4,24. 

Materiales y Metodo 

Se realizó un estudio observacional descriptivo de corte 
transversal, en el Instituto Nacional de Neurología y Neuroci-
rugía "Dr. Rafael Estrada", de Cuba, en el período compren-
dido desde junio del año 2016, hasta julio del 2017. 

El universo estuvo constituido por una cohorte de base po-
blacional de pacientes con antecedentes de HTA y que se 
siguen por un equipo multidisciplinario del INN, en el período 
de tiempo comprendido desde junio del 2016 hasta julio del 
2017, y que cumplan con los siguientes criterios de selección: 

Criterios de Inclusión:

1.	 Ser diagnosticado de Hipertensión arterial.

2.	 Realizar seguimiento de su patología en el INN

Criterios de Exclusión:



714

1.	 Antecedentes de diagnóstico de un cuadro cerebrovascular.

2.	Pacientes que durante el período del estudio sean diag-
nosticados de enfermedad cerebro vascular.

3.	 Mujeres en periodo de embarazo y lactancia. 

Toda la información requerida para desarrollar este estudio, 
fue recolectada por la autora de la investigación mediante un 
formulario previamente diseñado. Se revisaron detalladamen-
te las historias clínicas de los pacientes que resultaron selec-
cionados para el estudio y además, a ellos se les realizó una 
entrevista estructurada, de manera que pudieran ser registra-
dos la totalidad de los datos necesarios. Los pacientes tam-
bién se evaluaron neuropsicológicamente en la Institución. 

Toda la información fue procesada de forma automatizada. 
Se utilizó el paquete estadístico SPSS versión 22.0.                             

En todos los objetivos del estudio fue utilizada la técnica 
estadística de análisis de distribución de frecuencias. Para 
cada una de las categorías de las variables se calcularon las 
frecuencias absolutas y relativas (porcentajes).     

Procedimientos
Este estudio se comenzó una vez que se tuvo la anuencia del 
Consejo Científico y del Comité de Ética, del instituto Nacio-
nal de Neurología y Neurocirugía.

Todos los pacientes fueron vistos en la Consulta de Vascu-
lar del Centro, donde se verificó si cumplían con los crite-
rios para ser incluidos en el estudio. En esta consulta a cada 
paciente incluido se le llenó un formulario con los datos re-
queridos y se le realizó una entrevista. A continuación, los 
pacientes fueron enviados a la Consulta de Neuropsicología, 
donde se valoraron para determinar si presentaban deterioro 
cognitivo leve. 

Se consideró deterioro cognitivo leve cuando se constató la 
alteración de uno o más dominios cognitivos, adquirida, refe-
rida por un informador y objetivada en la evaluación neurop-
sicológica, y que, o no interfiera, o lo haga mínimamente con 
la capacidad del paciente para realizar las actividades de la 
vida diaria. Se consideró ausente en otro caso. 

El estudio de imágenes por resonancia magnética de cráneo 
fue realizado con un equipo de 3.0-T (Siemens, MAGNETOM 
Concerto, Alemania). Se efectuaron secuencias axiales en 
T2 ponderado, con un total de 19 cortes; FLAIR (fluid atte-
nuated inversion recovery) axial (tiempo de eco 89ms, tiem-
po de repetición 6.230 el tamaño de voxel 1.2x1x1 mm3, con 
un total de 19 cortes), secuencias coronales y sagitales en 
T1 fl3d (tiempo de eco 8,4 ms, tiempo de repetición 20 el 
tamaño de voxel 1,3x1x1 mm3, con un total de 28 cortes), y 
secuencias axiales en T2. El radiólogo realizó la evaluación 
visual de las HSB, el conteo de EDVR, infartos lacunares y 
microhemorragias sin conocer los datos de los pacientes.

Las hiperintensidades de sustancia blanca fueron clasifica-
das según la escala de Fazekas y Fazekas modificado, de 
acuerdo a su localización e intensidad en las imágenes de 
FLAIR. 

Se calculó la escala de enfermedad cerebral de pequeño 
vaso (ECPV) otorgando un punto a cada signo neuroimage-
nológico de ECPV para un máximo de 4 en la escala. Se le 
asignó un punto a las HSB si clasificaba por la escala de 
Fasekas modificado II-III, un punto a los infartos lacunares 
y microhemorragias respectivamente y un punto a los EDPV 
si se detectaban >10. Se consideró menor severidad a los 
scores 0 y 1 y mayor, a los scores del 2 al 4. 

Resultados

Se estudiaron un total de 310 pacientes hipertensos. La edad 
promedio de los mismos fue de 62,2 años, desviación es-
tándar de 8,9 años, con un mínimo de 41 años y un máximo 
de 75 años. Los pacientes de 60 a 69 años de edad fueron 
los más frecuentes (38,7%), seguidos por los que se encon-
traban entre 50 y 59 años (29,0%), y luego por los de 70 a 
75 años (22,6%). Los menores de 50 años fueron los me-
nos frecuentes (solamente 30 pacientes, 9,7%). En cuanto 
al sexo y el color de la piel, predominaron los pacientes del 
sexo femenino (58,1%) y los de color de piel blanca fueron 
los más frecuentes (48,4%), seguidos por los de piel mestiza 
(32,3%). Los pacientes de color de piel negra fueron los de 
menor frecuencia (19,4%).   

Todos los pacientes recibían tratamiento antihipertensivo. 
Los inhibidores de la enzima convertidora de la angioten-
sina fueron los empleados con mayor frecuencia por estos 
pacientes (69,6%), seguidos por los diuréticos (52,2%). Los 
medicamentos de los grupos de los anticálcicos y de los be-
tabloqueadores también eran utilizados, pero con menor fre-
cuencia; 26,1% y 17,4% respectivamente.

De los 310 pacientes que fueron estudiados, 30 (9,7%) pre-
sentaron alteraciones neuropsicológicas correspondientes 
con el diagnóstico de deterioro cognitivo subclínico. En la 
Tabla 1 se presenta la distribución de los pacientes según la 
presencia de deterioro cognitivo y cada una de las variables 
demográficas del estudio. Como puede verse, la frecuencia 
de deterioro cognitivo subclínico resultó ser bastante simi-
lar al comparar pacientes con edades mayores de 65 años 
(12,5%) y pacientes de menos edad (6,7%), y al comparar 
los grupos de pacientes de acuerdo con el sexo (valores de 
7,7% y 11,1%). Para el color de la piel las diferencias fueron 
algo mayores entre pacientes de piel blanca (13,3%) y pa-
cientes de piel negra (0,0%), pero sin embargo en ninguna 
de las tres variables las diferencias comentadas resultaron 
ser estadísticamente significativas (respectivamente en el or-
den en que aparecen en la Tabla: p=0,95, p=0,77 y p=0,65). 

Tabla 1 Pacientes estudiados según presencia de deterioro cog-
nitivo leve y características demográficas.
Características Sí No
Edad (años) No. % No. %
> 65 20 12,5 140 87,5
≤ 65 10 6,7 140 93,3
Sexo
Masculino 10 7,7 120 92,3
Femenino 20 11,1 160 88,9
Color de piel
Blanca 20 13,3 130 86,7
Mestiza 10 10,0 90 90,0
Negra 0 0,0 60 100
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Con excepción del sedentarismo (p=0,049), no fueron encon-
tradas diferencias estadísticamente significativas en la fre-
cuencia de deterioro cognitivo leve para el resto de los facto-
res de riesgo cardiovascular. Se puede advertir que la diferen-
cia en el caso del sedentarismo es bastante amplia; el 50,0% 
de los pacientes sedentarios presentaron deterioro cognitivo 
leve (aunque solamente se registraron 40 pacientes como se-
dentarios), en contraste con 4,3% de pacientes con deterioro 
cognitivo subclínico en el grupo de pacientes no sedentarios. 
En el caso de los otros factores de riesgo las diferencias en 
la frecuencia de la enfermedad fueron menores, e incluso no 
existieron, como ocurrió con el hábito de fumar. 

Con respecto a las cifras de colesterol y triglicéridos se en-
contró que los pacientes con deterioro cognitivo leve presen-
taron concentraciones significativamente más elevadas de 
colesterol que aquellos sin DCL (Gráfico 2-A). Sin embargo, 
no se observaron diferencias significativas para la concentra-
ción sérica de triglicéridos entre los pacientes con y sin DCL 
(Gráfico 2-B).

Las alteraciones neuropsicológicas de los pacientes con 
deterioro cognitivo subclínico estudiados pueden ser obser-
vadas en la Tabla 2. Las alteraciones principales encontradas 
fueron la fluidez verbal semántica; de la función del lenguaje, 
y las alteraciones de las funciones motoras (movimientos 
alternos), que las presentaron los 30 pacientes con la en-
tidad. Posteriormente les siguieron con frecuencias iguales 
(20 pacientes, 66,7%), las alteraciones de la fluidez verbal 
fonológica (del lenguaje), de la evocación de información ver-
bal espontánea y de la evocación de la figura semicompleja. 
Otras alteraciones que son presentadas en la Tabla se obser-
varon con menor frecuencia.  

El 100% de los pacientes que fueron estudiados tuvo en 
alguna medida lesiones hiperintensas de sustancia blanca, 
periventriculares y/o subcorticales. En el 77,5% de los pa-
cientes con lesiones periventriculares y en el 87,1% de los 

que presentaron lesiones subcorticales, las lesiones fueron 
de mayor severidad. En el 58,1% de los pacientes se obser-
varon más de 3 espacios dilatados de Virchow Robin y en 
el 16,1%, infartos lacunares. De acuerdo con el puntaje de 
enfermedad cerebral de pequeño vaso, aproximadamente el 
20% de los pacientes recibió puntuación de cero, es decir 
sin lesiones o con lesiones ligeras. Teniendo esto en cuenta 
aproximadamente el 80% de los pacientes hipertensos que 
fueron estudiados presentó signos imagenológicos de enfer-
medad cerebral de pequeño vaso, y las puntuaciones más 
frecuentes fueron de 20 (38,7%) y 10 (25,8%).       

Se puede observar que la frecuencia de infartos lacunares fue 
mucho mayor en los pacientes con deterioro cognitivo (66,7%), 
al ser comparada con la frecuencia de infartos lacunares de 
los pacientes sin deterioro cognitivo (10,7%), y las diferencias 
resultaron ser significativas desde el punto de vista estadístico 
(p=0,01). No se observó asociación de la presencia de DCL 
con las demás variables neuroimagenológicas.   

La distribución de los pacientes estudiados, según presen-
cia de alteración en la fluidez verbal fonológica y severidad 
de las hiperintensidades subcorticales. Se observó que, en 
los pacientes con alteraciones en la fluidez verbal fonológica, 
el 64,3% presentó hiperintensidades más severas, mientras 
que en los que no se detectaron estas alteraciones solo se 
observaron en el 23,5%. Estas diferencias resultaron ser es-
tadísticamente significativas (p=0,02).  

También fueron encontradas diferencias estadísticamen-
te significativas, al comparar la frecuencia de presentación 
de hiperintensidades periventriculares más severas, entre 
pacientes con alteraciones en las funciones motoras alter-
nantes y pacientes sin estas alteraciones (p=0,01). Se pudo 
observar que la frecuencia de alteraciones más severas, es 
más de 3 veces mayor en los pacientes que poseen altera-
ciones de las funciones motoras alternantes (68,8%, frente a 
20,0% de los pacientes sin las alteraciones mencionadas).   

De la misma manera, la frecuencia de pacientes con más se-
veridad de las lesiones según el puntaje de enfermedad ce-
rebral de pequeño vaso, resultó ser mayor en los que tenían 
alteración en las funciones motoras alternantes (75,0%), 
cuando fue comparada con la frecuencia de este mismo gra-
do de severidad según la escala de enfermedad cerebral de 
pequeño vaso utilizada, en los pacientes sin alteración en 
las funciones motoras alternantes (33,3%). Estas diferencias 
resultaron ser estadísticamente significativas (p=0,02).  

La frecuencia de hiperintensidades subcorticales más se-
veras fue mayor entre los pacientes con alteraciones en la 
evocación verbal de figuras (85,7%), cuando fue comparada 
con la frecuencia de hiperintensidades más severas corres-
pondiente a los pacientes que no tenían dichas alteraciones 
(29,2%). Las diferencias en esta ocasión también resultaron 
ser estadísticamente significativas (p=0,01).   

También contrario a lo esperado, la frecuencia de más de 3 
espacios dilatados de Virchow Robin, fue mayor en el grupo 
de los pacientes sin alteraciones en la evocación de informa-
ción verbal por claves (64,3%). En los que presentaron alte-

Gráfico 2. Concentración sérica de colesterol y triglicéridos en pa-
cientes hipertensos según presencia de deterioro cognitivo leve.
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raciones de esta función no se encontró ningún paciente que 
tuviese más de 3 espacios dilatados de Virchow Robin. Las 
diferencias comentadas sí resultaron ser estadísticamente 
significativas (p=0,03).

Se pudieron hacer mediciones del grosor cortical a partir de 
las imágenes de IRM de cráneo en 100 pacientes y aunque 
la muestra es pequeña se encontraron resultados de inte-
rés aplicando estadística no paramétrica para dos de las 
variables neurocognitivas evaluadas. Donde se encontró la 
disminución significativa del grosor cortical frontal, temporal, 
occipital y total en los pacientes con alteración de la fluidez 
verbal fonológica con respecto a los que no presentaron alte-
raciones. Por otro lado, se observó disminución significativa 
del grosor cortical frontal y total en los pacientes con altera-
ción de las funciones motoras para reacciones opuestas. No 
se observaron diferencias significativas al comparar el grosor 
cortical para las demás variables neurocognitivas.

Discusión

Los resultados de nuestro estudio con relación a la edad y 
sexo de los pacientes estudiados, coinciden con los de la li-
teratura publicada. En un estudio realizado en Nicaragua en 
el año 2015 con 405 hipertensos, los autores encuentran una 
edad promedio de 62,9 años y 68% de mujeres, similar a 
nuestro estudio25. Según otras investigaciones realizadas en 
el año 2012 con 2453 pacientes, la edad media de los pacien-
tes es de 64 años, con una desviación estándar de 11 años26.  

En cuanto a la edad este comportamiento pudiera estar jus-
tificado por el hecho de que más del 70% de los pacientes 
mayores de 65 años son hipertensos27 y de que la preva-
lencia de la enfermedad aumenta a medida que aumenta la 
edad, correspondiendo la mayor al grupo de 70 años y más, 
seguido por el de 60 a 69 años28. 

Con respecto al color de la piel existen pocos estudios ac-
tualizados en la literatura consultada. Nuestros resultados en 
este aspecto no coinciden con los de un estudio realizado 
en el Municipio Playa en el año 2009, en el que los autores 
encuentran un mayor porcentaje de pacientes de piel negra 
(42,1%), seguidos muy de cerca por los de piel mestiza29. 
Los pacientes de piel blanca en este estudio comentado son 
los menos frecuentes, y pensamos que esta diferencia pu-
diera ser debida a la región donde se desarrolle el estudio y 
quizás a diferencias en la frecuencia de utilización de los ser-
vicios de salud, ya que no se trata de estudios poblacionales.

Se dice en la literatura que la tasa de hipertensión arterial 
de los afroamericanos se encuentra entre las más altas del 
mundo; más del 36,0% de los hombres afroamericanos pa-
decen hipertensión arterial, en comparación con 25,2% de 
los caucásicos y 24,2% de los latinoamericanos. Las tasas 
comparativas son similares para mujeres30. 

Se piensa que determinados factores genéticos comunes a 
las personas de raza negra, como el color oscuro de la piel, 
reducen la síntesis de vitamina D la cual es producida por la 

piel en respuesta a la luz del sol y metabolizada en el hígado, 
donde se convierte en 25 hidroxivitamina D, que es la encar-
gada de mantener sanos los huesos y el normal metabolismo 
del calcio, influyendo de esta manera en la presión arterial30. 
A partir de estos hechos comentados, contrario a nuestros 
resultados, sería consecuente encontrar una frecuencia ma-
yor de pacientes de piel negra. 

La frecuencia de pacientes fumadores de nuestro estudio, 
fue superior a la encontrada en una investigación realizada 
en Jinotega, Nicaragua, en el año 2015, y bastante similar a 
la reportada en un estudio realizado en España con pacien-
tes hipertensos no controlados25. Por otra parte resultó ser 
inferior a la correspondiente a los hipertensos de un área de 
salud de la Provincia de Pinar del Río, Cuba, en los que el 
hábito de fumar está presente en el 43,15% de los pacien-
tes28, y también al compararla con la encontrada en una in-
vestigación realizada en el Servicio de Urgencia del Área de 
Salud “28 de Enero” durante el año 200629. 

En nuestro estudio la frecuencia de alcoholismo resultó ser 
bastante inferior a la reportada en la investigación de Guane, 
Pinar del Río, ya comentada, y discretamente superior a la 
encontrada en un estudio realizado en el Servicio de Urgencia 
del Policlínico "28 de Enero", en la cual el consumo de alcohol 
no es elevado y se presenta en el 6,3% de los pacientes29.   

De acuerdo con investigaciones realizadas en Nicaragua, los 
fármacos antihipertensivos más indicados antes de llegar a 
Consulta Especializada de Cardiología son los antagonistas 
de receptores de angiotensina, con el 26,0% de las prescrip-
ciones y los betabloqueadores, con el 23,0%. Luego de dicha 
consulta los más indicados también son los antagonistas de 
los receptores de angiotensina (24,0%) y los betabloqueado-
res (23,0%), pero con una mayor frecuencia de prescripción 
de anticálcicos dihidropiridínicos y de diuréticos ahorradores 
de potasio25. Nuestros resultados en este aspecto no con-
cuerdan con lo que ha sido comentado. 

Ha sido demostrado que la combinación de inhibidores de la 
enzima de conversión (perindopril) y un diurético (indapamida), 
reducen el riesgo de complicaciones cerebrovasculares recu-
rrentes en un 28,0%, tanto en los pacientes hipertensos como 
en los normotensos31. Esta combinación de medicamentos sí 
resultó ser la de mayor frecuencia entre nuestros pacientes. 

Según la literatura consultada, el fármaco de primera elec-
ción en la hipertensión esencial, especialmente en pacientes 
menores de 55 años sin otras comorbilidades, debe ser un 
inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina, que 
es un fármaco eficaz, barato y habitualmente bien tolerada. 
En caso de mala tolerancia (especialmente por tos mediada 
por el sistema de las bradicininas) la alternativa será un anta-
gonista de los receptores de la angiotensina. Entre la amplia 
gama de estos últimos se deben elegir los de menor coste 
económico y los que tengan una vida media más larga (como 
telmisartán o candesartán)32. 

En mayores de 55 años, especialmente en ancianos, el fárma
co de inicio debe ser un diurético tiazídico (especialmente 
indapamida, clortalidona y en última instancia hidroclorotia
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zida). Otra opción de primera línea en mayores de 55 años 
son los antagonistas del calcio, fármacos bien tolerados cuyo 
principal problema es el edema de extremidades inferiores. 
En este caso, puede recurrirse a calcioantagonistas de ter-
cera generación, como el manidipino, que producen menor 
edema de extremidades inferiores y que tienen un ligero 
efecto antiproteinúrico32. 

En otras publicaciones más recientes también se plantea, 
que los fármacos antihipertensivos recomendados (en la po-
blación general que no sea de raza negra, incluidos pacien-
tes diabéticos) para iniciar el tratamiento, son los diuréticos 
tiazídicos, los antagonistas del calcio, los inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina o los antagonistas de 
los receptores de angiotensina II. Para los pacientes de raza 
negra (incluidos los diabéticos), los fármacos de inicio reco-
mendados son los diuréticos tiazídicos, o bien los fármacos 
antagonistas del calcio. Si el paciente presenta enfermedad 
renal crónica, los fármacos de inicio recomendados son IECA 
o ARA II30. El tratamiento antihipertensivo más frecuente de 
los pacientes de nuestro estudio, resultó ser similar al reco-
mendado en estas publicaciones.

Los resultados de investigaciones sobre prevalencia o inci-
dencia de deterioro cognitivo leve demuestran una gran va-
riabilidad, en especial debido a diferencias metodológicas 
en su definición. Claramente, la variabilidad de los criterios 
metodológicos utilizados para definir la construcción teórica 
"deterioro cognitivo leve", la población seleccionada, la hete-
rogeneidad clínica y el atribuirle un origen etiológico probable 
o un sentido sindromático, han generado una gran confusión 
en los últimos años en el diagnóstico entre los diferentes in-
vestigadores y en consecuencia, en la prevalencia, inciden-
cia y porcentaje de conversión a demencia33.

La frecuencia de la enfermedad en nuestro estudio resultó 
ser inferior a lo reportado por algunos investigadores, que 
encuentran una prevalencia de 18,3%34. También se encon-
tró por debajo de lo publicado en otros estudios, que reportan 
una frecuencia de la enfermedad de 22,8%33. Se dice que la 
prevalencia de deterioro cognitivo leve oscila entre 17,0% y 
85,0%, dependiendo del criterio utilizado para definir el tras-
tono33, y que, aunque hoy se acepta de forma general, que 
se trata de una alteración de la memoria, superior a la corres-
pondiente para la edad y el nivel educativo del paciente, co-
rroborada por alguna persona cercana a él, sin afectación de 
la actividad funcional básica del sujeto (o con una afectación 
mínima) y en ausencia de criterios de demencia, todavía la 
definición presenta numerosas limitaciones conceptuales35.

Entre los factores de riesgo reconocidos por la literatura mé-
dica para la presentación de deterioro cognitivo leve, se en-
cuentran la edad, género, el hábito de fumar, ingestión de 
bebidas alcohólicas, escolaridad, hipertensión arterial, car-
diopatía isquémica, diabetes mellitus, hipercolesterolemia, 
depresión, y otros trastornos o enfermedades, como úlcera 
gástrica e infecciones36,37. Son factores que incluyen los fac-
tores de riesgo cardiovascular, los cuales se han asociado en 
repetidas ocasiones con problemas médicos como el infarto 
agudo de miocardio, la insuficiencia cardiaca congestiva o 

diversas alteraciones cerebrovasculares, fundamentalmente 
arteriosclerosis y sus consecuencias: infartos lacunares y ac-
cidentes cerebrovasculares38,39. 

En nuestra investigación solamente el colesterol elevado y el 
sedentarismo se encontraron asociados con el deterioro cog-
nitivo leve. Se dice que los factores de riesgo cardiovascu-
lar, que también se encuentran relacionados con el deterioro 
cognitivo, pueden tener origen biológico o ser determinados 
hábitos y estilos de vida poco saludables, como el sedenta-
rismo. Por lo tanto, suelen diferenciarse en factores no mo-
dificables (edad, género y los factores genéticos) y factores 
modificables. Otros factores que se han encontrado asocia-
dos frecuentemente con el riesgo vascular son la hipoten-
sión arterial, las alteraciones del metabolismo de los lípidos 
y el síndrome metabólico. No todos estos factores de riesgo 
tienen el mismo valor predictivo para el padecimiento de en-
fermedad, no obstante, la concurrencia de varios factores en 
una misma persona sí incrementa la probabilidad de forma 
superior a la esperada40. 

Por otra parte, la dislipemia o el colesterol sérico aumentado 
también han sido hallazgos importantes en los pacientes con 
deterioro cognitivo leve y asociados a hipertensión arterial41. 
De modo tal, que el cerebro es hoy considerado un órgano 
blanco de los mismos factores de riesgo vascular que afectan 
al corazón, tales como la hipertensión arterial, el colesterol 
elevado o la diabetes. Es así como las habilidades cognitivas 
adquiridas durante toda la vida, parecen ser susceptibles al 
daño vascular, integrando junto a otras la lista de condiciones 
discapacitantes, con impacto negativo sobre quién las sufren 
y su entorno social42. 

En el presente estudio, contrario a lo esperado, las retinopa-
tías de mayor severidad fueron observadas en los pacientes 
sin alteraciones en la evocación verbal espontánea y en los 
que no presentaban deterioro cognitivo. Con relación a este 
resultado se comenta en los artículos publicados que la hiper-
tensión arterial, tanto a nivel agudo (retinopatía hipertensiva 
maligna), como a nivel crónico (retinopatía hipertensiva cró-
nica), puede producir afectación ocular, que incluye no solo la 
retina, sino también la coroides y el nervio óptico. Se conside-
ra de acuerdo con el estudio del fondo de ojo, que existe le-
sión de órgano diana cuando se presenta retinopatía de grado 
moderado o severo, y que a mayor severidad de la retinopatía 
hipertensiva, existe una mayor afectación vascular dentro de 
la enfermedad hipertensiva y por tanto un peor pronóstico32. 

Por tanto, este resultado aparentemente contradictorio, pu-
diera tener su explicación en el hecho de que nuestro estudio 
fue realizado en su totalidad con pacientes hipertensos, que 
se encontraban tanto en el grupo de pacientes con deterioro 
cognitivo leve, como en el grupo sin él, y de que los signos 
físicos en la hipertensión dependen de la causa, la duración, 
la severidad y el grado de lesión a órganos diana29,43. 

Entre los artículos que se consultaron para contrastar los re-
sultados de las alteraciones neuropsicológicas de los pacien-
tes estudiados, no encontramos ninguno con características 
similares al nuestro. En un estudio realizado en la provincia 
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de Holguín, en pacientes adultos mayores con una frecuen-
cia alta de hipertensión arterial pero no todos hipertensos, la 
memoria inmediata, la orientación, la atención y el cálculo, 
son las principales funciones cognitivas afectadas36. En otro 
estudio con características similares al citado, las alteracio-
nes más importantes se encuentran en la subprueba de re-
cuerdo de las tres palabras (prueba de memoria), donde los 
pacientes con deterioro cognitivo leve muestran resultados 
bajos33. Nuestros resultados no concuerdan con los de los 
dos estudios mencionados.

En este punto pensamos que la diferencia encontrada en las 
alteraciones neuropsicológicas con respecto a la literatura, 
pudiera ser debido a la posible existencia de relación entre 
la hipertensión arterial y el deterioro cognitivo leve, pero es 
evidente que no existe un consenso total para concluir que la 
hipertensión afecte directamente el desempeño cognitivo. La 
otra razón pudiera estar en relación con el pequeño número 
de pacientes con deterioro cognitivo, el cual quizás no aporta 
las evidencias suficientes para permitir conocer el patrón real 
de comportamiento de las alteraciones neuropsicológicas en 
este tipo de paciente.

Se conoce que la elevación de la presión arterial produce 
cambios degenerativos en el riego sanguíneo a nivel cere-
bral y se incrementa la resistencia del flujo sanguíneo. Por 
otro lado, la hipertensión arterial puede inducir cambios en el 
hipocampo y zonas adyacentes implicadas en los procesos 
mnémicos, también hay disminución en los niveles de nora-
drenalina en el sistema nervioso central y periférico, como 
cambios en el flujo cerebral, que se producen en la medida 
que va aumentando la edad de las personas39.

En un estudio longitudinal realizado con 1385 individuos 
diagnosticados de deterioro cognitivo leve, se encuentra la 
existencia de asociación entre hipertensión arterial y riesgo 
de declive cognitivo. Como resultado se obtiene que los par-
ticipantes con mediciones altas de presión arterial presentan 
un enlentecimiento en las pruebas a través del tiempo, así 
como una disminución en el desempeño de dígitos inversos 
y un enlentecimiento en la capacidad para nombrar objetos, 
en comparación con los participantes que presentaban medi-
ciones de presión arterial dentro del rango normal44.

También en un estudio realizado en el año 2010, hallan que 
la hipertensión arterial está asociada con un peor desempe-
ño en múltiples dominios neurocognitivos. Este estudio ade-
más concluye que la hipertensión afecta todas las áreas del 
paciente, incluyendo su estado emocional, lo que en conse-
cuencia trae una disminución general de su calidad de vida45. 
Sin embargo, otra investigación realizada en el 2013 con el 
mismo objetivo, no encontró la existencia de diferencias es-
tadísticamente significativas para ninguna prueba de la ba-
tería neuropsicológica aplicada, al comparar los grupos de 
pacientes hipertensos y normotensos46. 

Por último, en un estudio más reciente se evidencia la no 
existencia de diferencias significativas para ninguno de los 
dominios evaluados. Los autores comentan que en algunos 
casos es posible que se observe cierta tendencia hacia la 

diferencia, como en las praxias (p=0,075) y la evocación ver-
bal a largo plazo (p=0,063), las cuales se acercan a la región 
de rechazo estadístico. En el caso de la evocación a largo 
plazo verbal, la media de desempeño resulta mejor en el 
grupo de normotensos, y en el dominio de praxias, se puede 
observar un desempeño medio más alto para el grupo de los 
pacientes hipertensos39.

De acuerdo con los resultados de nuestro estudio, todos los 
pacientes presentaron lesiones hiperintensas de sustancia 
blanca y una parte importante de ellos, lesiones de mayor 
severidad. Con respecto a esto, el grueso de las evidencias 
confirma las asociaciones entre edad, hiperhomocisteinemia, 
hipertensión arterial, e hiperseñales de sustancia blanca, co-
nocidas también como hiperintensidades de sustancia blanca 
o lesiones de sustancia blanca, en imágenes obtenidas por 
resonancia magnética. Se dice que el control efectivo de la 
presión arterial en los sujetos hipertensos, parece disminuir 
la tasa de progresión de las lesiones de sustancia blanca. 
Por otra parte, que la hipertensión arterial conlleva un daño 
clínico del cerebro caracterizado por infartos tromboembóli-
cos cuya presentación dependerá del tamaño y localización 
del mismo (cortical o subcortical), y un daño subclínico refe-
rido en especial a la sustancia blanca subcortical (hiperinten-
sidades, leucoaraiosis, infartos silentes y microhemorragias), 
que parecen ser dosis dependiente respecto al nivel de pre-
sión arterial47,48. 

El daño vascular (isquémico/hipóxico) causa desmieliniza-
ción de circuitos cortico-subcorticales de la sustancia blanca 
y desconecta de la corteza pre-frontal, generando un patrón 
cognitivo característico de la patología vascular: la disfunción 
ejecutiva. Las funciones ejecutivas, dependientes de la cor-
teza pre-frontal dorsolateral incluyen entre otras, la planifica-
ción, la flexibilidad, la memoria de trabajo, el razonamiento, 
la atención y algunas habilidades motoras; estas funciones 
dirigen las conductas hacia el logro de un objetivo o a la re-
solución de problemas48.

Una parte importante de los pacientes en este estudio pre-
sentó más de 3 espacios dilatados de Virchow Robin. Según 
algunos trabajos publicados, en la resonancia magnética 
convencional los espacios perivasculares pueden aparecer 
dilatados hasta en el 13,0% de los adultos sanos y en alrede-
dor del 3,0% de los niños entre 20 meses y 16 años de edad. 
Nuestro resultado se encontró muy por encima de este valor 
de frecuencia comentado. En un estudio más reciente, mul-
ticéntrico, pero realizado con resonancia magnética cerebral 
3D de alta resolución, los autores observan 1818 individuos 
sanos mayores de 65 años, sin demencia y sin antecedentes 
de infarto cerebral, y encuentran espacios de Virchow Robin 
dilatados en el 100% de los sujetos, y mayores de 3 mm, en 
un tercio de ellos49,50. 

Los espacios perivasculares dilatados pequeños (<2 mm) 
han sido considerados como una variante anatómica, mien-
tras que los más grandes sí se han encontrado relacionados 
con envejecimiento, demencia, etapas inflamatorias tempra-
nas en la esclerosis múltiple y reacciones inflamatorias en 
las lesiones traumáticas cerebrales. También los espacios 
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perivasculares dilatados se les han encontrado asociados 
con lesiones isquémicas lacunares, hallazgo que puede con-
siderarse como un indicador de enfermedad cerebral de pe-
queños vasos. Como excepción, los espacios perivasculares 
pueden estar dilatados de manera importante, típicamente, 
en la región mesencefalotalámica49,50. 

Con relación a la frecuencia de infartos lacunares de este es-
tudio, nuestros resultados no son muy diferentes de los que 
aparecen publicados. En estudio realizado con 330 pacien-
tes, de edad promedio 79,3 años y alta frecuencia de facto-
res de riesgo cardiovacular, se encuentran infartos lacunares 
en el 11,4% de los pacientes51. Se comenta que cuando se 
realizan evaluaciones mediante estudios de neuroimagen 
siempre es adecuado tener presente los cambios normales 
que aparecen en el envejecimiento. En la quinta década de 
la vida se pueden observar infartos lacunares hasta en el 
10% de la población. Esta frecuencia aumenta con la edad y 
puede llegar a 35% en la novena década52. 

Una frecuencia bastante elevada de los pacientes hiperten-
sos que fueron estudiados presentó signos imagenológicos 
de enfermedad cerebral de pequeño vaso. Este resultado 
pensamos que pudiera estar en relación con el tipo de pa-
ciente estudiado, pues se reconoce que la hipertensión arte-
rial es uno de los principales factores de riesgo relacionados 
con la patología de pequeño vaso. Otra causa importante es 
la diabetes mellitus, y entre las causas menos frecuentes se 
incluyen las vasculitis del sistema nervioso central, el síndro-
me de anticuerpos antifosfolípidos y algunas enfermedades 
congénitas, como la arteriopatía cerebral autosómica domi-
nante con infartos subcorticales y leucoencefalopatía, y el 
síndrome de Sneddon53. También la edad de los pacientes 
pudiera ser parte de la explicación de los resultados comen-
tados; ya que es conocida la asociación de la enfermedad de 
pequeño vaso con el envejecimiento51.

Nuestros resultados acerca de la existencia de relación en-
tre la presencia de infartos lacunares y el deterioro cognitivo 
leve, concuerdan con lo que aparece reportado en la litera-
tura. Mediante las imágenes por resonancia magnética, ha 
sido observada en sujetos hipertensos y en adultos mayo-
res, la presencia de lesiones silentes tanto de la sustancia 
blanca cerebral periventricular, como infartos lacunares, las 
cuales se encuentran asociadas con deterioro de las funcio-
nes cognitivas31,51.

También encontramos relación entre alteraciones en la flui-
dez verbal fonológica, alteraciones en las funciones motoras 
alternantes y la severidad de las hiperintensidades subcorti-
cales. Según la literatura consultada, el 85% de las personas 
con una demencia ya establecida, es decir con mayor severi-
dad de las lesiones31, presenta dificultad en la fluidez verbal, 
y en etapas más avanzadas generan 26% menos de pala-
bras, que los pacientes en las iniciales. La fluidez verbal se-
mántica en la demencia se encuentra alterada más temprano 
que la fluidez verbal fonológica, apareciendo en la última una 
alteración en fases más avanzadas de la enfermedad54. Se 
plantea que la mayor severidad de las lesiones cerebrales 
se correlaciona con un grado mayor de deterioro en las fun-

ciones cognitivas y de la marcha, que debe considerarse un 
factor de riesgo independiente31. Esta última razón también 
es válida para explicar el resto de las relaciones encontra-
das, entre la severidad de los diferentes tipos de lesiones y 
los hallazgos del examen neuropsicológico realizado.

Como último aspecto de esta discusión, en el estudio se en-
contró disminución del grosor cortical frontal, temporal, oc-
cipital y total, en los pacientes con alteración de la fluidez 
verbal fonológica, y también disminución del grosor cortical 
frontal y total, en los pacientes con alteración de las funcio-
nes motoras para reacciones opuestas. En cuanto a este 
hecho se explica, que estas relaciones forman parte de una 
de las hipótesis explicativas de la posible relación entre la 
hipertensión arterial y el deterioro cognitivo. A partir de los 
resultados de un estudio de que pudiera existir correlación 
positiva y significativa entre el volumen de la corteza cerebral 
y el funcionamiento cognitivo en el anciano (r=0,31; p=0,02), 
y relación inversa entre el volumen cortical cerebral y la ten-
sión arterial sistólica en 24 horas (r= -0,34; p=0,01), con ma-
yor tensión arterial sistólica durante el día (r= -0,28; p=0,04) 
y mayor tensión arterial sistólica durante el sueño (r= -0,49; 
p=0,00). Además, de que la disminución de la tensión arterial 
durante la noche parece proteger frente al deterioro cognitivo 
en el anciano, por su relación positiva con el funcionamiento 
cognitivo en la vejez (r=0,32; p=0,02), los autores concluyen 
por tanto que la tensión arterial sistólica elevada en 24 horas 
(especialmente durante el sueño) y la no disminución de esta 
durante la noche son indicadores fiables de la disminución 
del volumen cerebral y por tanto del deterioro cognitivo en las 
etapas tardías de la vida38. 

De acuerdo con otras investigaciones más recientes, los 
mecanismos que vinculan la presión arterial elevada y la 
enfermedad cognitiva están claros. La hipertensión arterial 
daña las arterias cerebrales tanto a nivel macro como micro-
vascular (infartos silentes, lacunares y microhemorragias), 
provocando alteraciones funcionales (disfunción endotelial, 
inflamación y estrés oxidativo) y estructurales (hialinosis, 
remodelado vascular y rigidez). Esta condición compromete 
el funcionamiento de la unidad neurovascular (arteriola ce-
rebral, astrocito, microglia y neurona), siendo suceptible así 
a toxinas (β-amiloide) que atraviesan con mayor facilidad la 
barrera hematoencefálica. La enfermedad de los pequeños 
vasos (pequeñas arterias perforantes) produce hipoxia e is-
quemia de la sub-corteza y acorde su severidad, daño de la 
sustancia blanca (leucoaraiosis), pérdida de volumen (atrofia) 
y cambios neurodegenerativos. Estas lesiones son detecta-
das en el 20% de los pacientes con Enfermedad de Alzheimer 
y en el 10% de aquellos con deterioro cognitivo leve55.

Conclusión

1.	Los pacientes hipertensos que se atienden en el Instituto 
Nacional de Neurología, se caracterizan por tener mayor-
mente edades entre 60 y 69 años, y por ser con mayor 
frecuencia del sexo femenino y de color de piel blanca. 
Una parte importante de ellos son fumadores, en general 
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poseen un tiempo importante de evolución de la enferme-
dad y la mayoría posee en alguna medida afectaciones de 
la retina.

2.	Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensi-
na y los diuréticos, son los principales medicamentos que 
emplean en su tratamiento los pacientes hipertensos que 
se atienden en el Instituto Nacional de Neurología.

3.	La frecuencia de deterioro cognitivo subclínico en los 
pacientes hipertensos del Instituto de Neurología, resulta 
ser baja con respecto a los estudios que aparecen publi-
cados.

4.	El sedentarismo y las cifras elevadas de colesterol, son 
los principales factores de riesgo de deterioro cognitivo 
subclínico en los pacientes con hipertensión arterial que 
se atienden en el Instituto de Neurología.

5.	Las principales alteraciones neuropsicológicas de los 
pacientes hipertensos con deterioro cognitivo subclínico, 
que se atienden en el Instituto Nacional de Neurología, 
son: las de la fluidez verbal semántica y las de las fun-
ciones motoras. Las lesiones hiperintensas de sustancia 
blanca y la enfermedad cerebral de pequeño vaso, son 
las principales alteraciones neuroimagenológicas.

Las relaciones identificadas entre los hallazgos neuroima-
genológicos y las alteraciones neuropsicológicas, hacen 
evidente que existen mecanismos que vinculan la presión 
arterial elevada con el deterioro cognitivo de los pacientes
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