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Capítulo 2: Hipertensión arterial y cerebro

Introducción
El accidente vascular cerebral (AVC) representa la tercera causa de muer-

te en la sociedad occidental, únicamente superada por la patología cardiaca y

el cáncer, y es responsable de uno de los mayores índices de incapacidad físi-

ca e intelectual. Sin considerar la edad, la hipertensión arterial (HTA) es el fac-

tor de riesgo más importante relacionado con la patología vascular cerebra l1 - 3;

la coexistencia de otros factores de riesgo cardiovascular (diabetes, dislipemia,

t a b a q u i s m o, consumo de alcohol) aumenta el riesgo de manera exponencial.

De esta manera, se sabe que más de una tercera parte de los pacientes hiper-

tensos fallece como consecuencia de complicaciones cerebrovasculares, e n

relación directa con la elevación de la presión arterial o con la ateromatosis

vascular acelerada y agravada por la HTA . El mayor logro del tratamiento anti-

hipertensivo ha sido reducir en más del 40% el riesgo de complicaciones cere-

brovasculares atribuibles a la HTA4. Aun así, éstas siguen representando una de

las principales causas de mortalidad en los pacientes hipertensos. Por ello, e l

conocimiento de los mecanismos por los que la HTA provoca patología cere-

b ra l , así como su detección precoz, prevención y tra t a m i e n t o, siguen siendo

uno de los objetivos prioritarios de la investigación médica en la actualidad.

La importancia de la HTA radica en su potencial para provocar un daño

vascular, tal y como quedó científicamente comprobado en varios estudios epi-

demiológicos observacionales, fundamentalmente el estudio de Framingham y

el estudio MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial), incluidos ambos en el

metaanálisis de nueve estudios (418.343 individuos) realizado en 1990 por

MacMahon et al2. En él se valoraba la asociación entre las cifras de PA (presión

a r t e r i a l ) , particularmente la presión arterial diastólica (PA D ) , y la incidencia de

AVC y enfermedad coronaria, que mostraba una relación positiva con ambas

p a t o l o g í a s. Sin embargo, aunque todos los estudios han encontrado una rela-

ción estrecha entre el AVC y la PAD, en algunos de ellos se ha podido compro-

bar que la PAS se asocia de manera más intensa con el AVC. En efecto, los re-

sultados del estudio MRFIT sugieren que es la elevación de la presión arterial

sistólica (PAS) el principal predictor de daño cerebrovascular Figura 2.1.

La incidencia media de AVC en la población general es aproximadamente

de 150-200 casos por 100.000 habitantes/año5, c i f ra que se duplica en cada

década de la vida a partir de los 55 años de edad. La tasa de mortalidad atri-

buible al AVC oscila, según los países, entre 35 y 200/100.000 habitantes/año,

siendo la mortalidad global a lo largo del primer mes de un 15%-30% para el in-

farto cerebral y de un 40%-80% para la hemorragia cerebra l5 , 6. Según la Natio-
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nal Stroke A s s o c i a t i o n , la hipertensión multiplica por seis el riesgo de padecer

un AV C7. Se estima que el 50% de los infartos isquémicos y el 48% de las he-

morragias cerebrales se producen en pacientes hipertensos.

Las lesiones cerebrovasculares silentes (infartos lacunares, l e u c o a ra i o s i s )

también están asociadas a la presencia de varios factores de riesgo vascular

(HTA, dislipemia, diabetes mellitus, resistencia a la insulina), aunque la HTA es

sin duda el más importante8. La prevalencia de lesiones cerebrovasculares si-

lentes es relativamente variable según los estudios. En el estudio de Rotter-

d a m9, uno de los más importantes al respecto, la prevalencia de leucoara i o s i s

( a l t e raciones en la señal de resonancia de la sustancia blanca cerebral del an-

ciano) en una serie de 111 individuos (44 de ellos hipertensos) de 65 a 84 años

de edad era del 27%. Por su parte, en el estudio ARIC10, realizado en 1.920 indi-

viduos (49% hipertensos) de 55 a 72 años, era del 85%; mientras que en el Car-

diovascular Health Study1 1 efectuado en 3.301 pacientes mayores de 65 años

(44% hipertensos) era del 87%. Si bien la presencia y severidad de leucoara i o-

sis aumenta con la edad (formando parte del proceso involutivo), en todos los

estudios, tanto los de diseño transversal8-11 como longitudinal12-14, se ha demos-

trado una asociación de las cifras de PA con la presencia y severidad de las le-

s i o n e s, al tiempo que se ha puesto de manifiesto la influencia del tra t a m i e n t o
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Figura 2.1

Riesgo relativo de mortalidad por AVC en relación a las cifras de PAS y PAD. Las categorías

de PA se corresponden a los límites establecidos por el JNC V. Las categorías, de la 1 a la 7,

son, para la PAS (en mmHg): <120, 120-129, 130-139, 140-159, 160-179, 180-209 y ≥210; y

para la PAD: <80, 80-84, 85-89, 90-99, 100-109, 110-119 y ≥120. 
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antihipertensivo y del correcto control de PA sobre la incidencia de tales lesio-

nes. Recientemente, nuestro grupo ha observado que la prevalencia de leucoa-

raiosis en pacientes asintomáticos con HTA ligera o modera d a , de edades

comprendidas entre 50 y 60 años, es aproximadamente de un 36%15. La impor-

tancia de la presencia de dichas lesiones cerebrovasculares silentes radica en

el aumento del riesgo de desarrollar un AV C1 1 , 1 6 y un deterioro de la función

c o g n i t i v a1 7. La demencia vascular es la segunda forma más frecuente de de-

m e n c i a , después de la enfermedad de A l z h e i m e r, estimándose una incidencia

de 6-12 casos/1.000 habitantes/año en la población mayor de 60 años.

En las dos últimas décadas, g racias al mejor control de los factores de ries-

g o, a la aparición de nuevos fármacos antihipertensivos y, e s p e c i a l m e n t e, al me-

jor seguimiento del tratamiento por parte de los pacientes hipertensos, el riesgo

de complicaciones cerebrovasculares atribuibles a la HTA se ha reducido en más

de un 40% y el índice de mortalidad debido a AVC ha disminuido en casi un 60%4.

Papel de la hipertensión arterial en la 
patogenia de las lesiones cerebrovasculares

Las lesiones cerebrovasculares que más se asocian a la HTA son la ence-

falopatía hipertensiva y las lesiones de etiología aterotrombótica (lesión de

grandes vasos) y lacunar (lesión de pequeños vasos), las cuales pueden ser is-

quémicas o hemorrágicas. A su vez, las lesiones de pequeños vasos pueden

ser sintomáticas o silentes. Clásicamente se creía que la PAS se relacionaba

más con la lesión isquémica y la PAD con la hemorrágica; sin embargo, los últi-

mos estudios epidemiológicos y clínicos indican una relación lineal entre am-

bas presiones y cualquier tipo de lesión cerebra l2 - 4. A pesar de esta indudable

relación epidemiológica, los mecanismos etiopatogénicos que llevan a la pro-

ducción de dichas lesiones son múltiples y no completamente aclarados.

Hipertensión y circulación cerebral
El cerebro es un órgano con una gran actividad metabólica y, a pesar de

representar solamente el 2% del peso corpora l , consume el 20% del oxígeno

sanguíneo, para lo que recibe aproximadamente un 15% del gasto cardiaco. En

condiciones normales, el flujo sanguíneo cerebral (FSC) es aproximadamente

de 50-60 ml/100g/min18. El FSC viene determinado por la siguiente fórmula:

FSC =  
Presión de perfusión cerebral (PPC)

Resistencias vasculares cerebrales (RVC)
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La presión de perfusión cerebral representa la diferencia entre la presión

en la arteria al entrar en la circulación cerebral y la presión venosa de retorno.

En condiciones normales, la presión venosa de retorno es mínima y, por tanto,

la PPC es similar a la presión arterial sistémica. De esta manera , con una PPC

n o r m a l , los cambios en el FSC son debidos a cambios en las RVC. Existen di-

versos mecanismos que regulan el FSC, siendo el más importante el de auto-

rregulación, mediado por los cambios en las RVC, por el cual los vasos sanguí-

neos cerebrales se dilatan en respuesta a una caída de la presión arterial y se

c o n t raen cuando se produce un incremento de la misma Figura 2.2. De esta

m a n e ra se asegura que el FSC se mantenga constante a pesar de que se pro-

duzcan amplias fluctuaciones de la presión arterial, que puede oscilar entre 50

y 160 mmHg ( límite inferior y superior, respectivamente).

También juegan un papel en la regulación del FSC el sistema nervioso

simpático y el sistema renina-angiotensina (su activación desplaza la curva de

autorregulación hacia la derecha). En el hipertenso, el valor absoluto del FSC

es el mismo que en el normotenso, pues la curva de autorregulación cerebra l

está desplazada hacia la derecha tanto en lo que respecta al límite inferior

como al superior. De este modo, aunque se toleran cifras de presión más ele-

vadas, disminuye la tolerancia a la hipotensión, que es capaz de determinar hi-
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Esquema de los límites de autorregulación del flujo sanguíneo cerebral en función 

de las variaciones de la PA. El desplazamiento en los hipertensos del límite inferior de presión

hacia la derecha, desde los valores de A1 hasta A2, determina que, en esta franja de presión,

el flujo sanguíneo cerebral que corresponde a cada valor de presión sea menor 

que el de los normotensos.

Figura 2.2
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poxia tisular por disminución de la presión de perfusión cerebra l . A pesar del

fenómeno fisiológico de autorregulación cerebral, el aumento sostenido de las

c i f ras elevadas de presión arterial, c a racterístico de la HTA establecida, c o m-

porta una vasoconstricción mantenida en las arteriolas y pequeñas arterias ce-

rebrales que determinará la existencia de cambios estructurales en los vasos y

favorecerá la aparición de diversos tipos de lesiones cerebrales. Estos cambios

se cara c t e r i z a n , f u n d a m e n t a l m e n t e, por una hipertrofia de la pared vascular y

por una disminución del diámetro interno y externo de los vasos, f e n ó m e n o

que conocemos como “remodelado vascular”19.

Encefalopatía hipertensiva
La encefalopatía hipertensiva es un síndrome cerebral agudo ocasionado

por la elevación brusca, intensa y mantenida de la PA . Está considerada como

una emergencia hipertensiva y requiere tratamiento en medio hospitalario. P r e-

domina en pacientes jóvenes, entre la segunda y cuarta década de la vida, o en

sujetos con una HTA moderada en los que los mecanismos de compensación ar-

terial contra la HTA no están suficientemente desarrollados. Los pacientes con

H TA de muy larga evolución no suelen presentar encefalopatía con valores de PA

inferiores a 250/150 mmHg. Actualmente es una entidad clínica poco frecuente

debido a los avances en el diagnóstico, t ratamiento y control de la HTA . Como ya

se ha mencionado anteriormente, la curva de autorregulación cerebral tra d u c e

una protección de la circulación cerebra l , tanto frente a las hipotensiones como

a la elevación brusca de la PA . De esta manera , la vasoconstricción arterial es un

mecanismo protector del incremento de la presión de perfusión, destinado a

mantener un flujo cerebral constante. Sin embargo, frente a una elevación brus-

ca e intensa de la PA se produce una vasodilatación forzada de las arteriolas y

capilares debido a una pérdida de la autorregulación cerebra l . Como consecuen-

c i a , se produce un incremento brusco del flujo sanguíneo cerebra l , e x t ra v a s a c i ó n

de proteínas y edema cerebra l , pudiendo aparecer una oclusión de los vasos de

pequeño calibre, microinfartos y hemorragias petequiales. Estas altera c i o n e s

predominan en las arterias que irrigan la corteza calcarina occipital, p r o b a b l e-

mente porque tienen una menor inervación simpática que las hace más sensi-

bles a estímulos químicos, siendo frecuentes las alteraciones visuales. I n i c i a l-

m e n t e, el paciente suele presentar una cefalea intensa que puede ir

acompañada de otros síntomas de hipertensión intra c raneal como son náuseas

y vómitos. N o r m a l m e n t e, la desaparición de los síntomas neurológicos es para l e-

la a la resolución farmacológica de la HTA .
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Hipertensión y arteriosclerosis
La HTA es un factor de riesgo para el desarrollo de arteriosclerosis, a u n-

que se desconocen con exactitud los mecanismos patogénicos implicados.

Está comprobado que la incidencia de arteriosclerosis en los vasos arteriales

de pacientes hipertensos es más elevada que la observada en los normoten-

sos de la misma edad y sexo. De hecho, la arteriosclerosis ocurre con mucha

mayor frecuencia en las zonas vasculares que soportan mayor presión, y es

más intensa y progresiva cuando se asocian otros factores de riesgo vascular,

como la diabetes, la dislipemia o el tabaquismo. Los últimos estudios parecen

indicar que la HTA y la arteriosclerosis tendrían una vía patogénica común que

sería la alteración del endotelio20. En la HTA, esta alteración podría ser debida a

un defecto de la producción endotelial de óxido nítrico o a un exceso en su de-

g ra d a c i ó n . En cualquier caso, ello provocaría una deficiente capacidad vasodi-

l a t a d o ra mediada por el endotelio que, a su vez, potenciaría la disfunción en-

dotelial presente en las primeras fases de la ateromatosis.

En la arteriosclerosis, el primer paso para la formación de la placa de ate-

roma es una alteración funcional del endotelio, c a racterizada por un aumento

en la producción de sustancias vasoconstrictoras y promotoras del crecimien-

to (endotelina, prostaglandinas vasoconstrictoras) que predominarían sobre las

v a s o d i l a t a d o ras (óxido nítrico, p r o s t a c i c l i n a , factor hiperpolarizante derivado

del endotelio), sin que se observen durante esta fase cambios morfológicos.

Esta disfunción endotelial está causada fundamentalmente por el efecto de ci-

zallamiento del torrente circulatorio y se localiza en las zonas vasculares con

mayor turbulencia del flujo sanguíneo, principalmente en las bifurcaciones ar-

teriales Tabla 2.1.

La HTA contribuye provocando un mayor efecto de cizallamiento. P o s t e r i o r-

mente a esta disfunción endotelial, y probablemente como consecuencia de ella,

se produce una mayor adhesión y agregación plaquetaria, una infiltración mono-

citaria y un acúmulo intracelular y extracelular de lípidos en la pared vascular le-

s i o n a d a ; estos procesos ocasionan una proliferación de las células musculares li-

sas vasculares y una necrosis celular con depósitos de calcio, que determina

finalmente la formación de la placa de ateroma. Las consecuencias fisiopatológi-

cas de la ateromatosis en las arterias cerebra l e s, que al igual que las coronarias

son arterias musculares de mediano calibre, son una disminución de la adaptabi-

lidad vascular, con la consiguiente pérdida de la capacidad vasodilatadora frente

a las necesidades de oxígeno, lo que determina una reducción de la reserva vas-

cular cerebra l .
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Tabla 2.1

Principales localizaciones de la arteriosclerosis cerebrovascular.

Bifurcaciones de las arterias carótidas comunes.

Sifones carotídeos.

Orígenes de las arterias vertebrales.

Arteria basilar.

Círculo de Willis.

Zonas proximales de las arterias cerebrales.

Tabla 2.2.

Clasificación de los infartos cerebrales.
1. Perfil temporal o evolutivo:
– Infarto cerebral estable.
– Infarto cerebral progresivo.
– Déficit neurológico isquémico reversible.

2. Características de neuroimagen o patológicas:
– Infarto cerebral isquémico.
– Infarto cerebral hemorrágico.
– Infarto cerebral silente.
– Leucoaraiosis.

3. Topografía vascular:
– Infarto cerebral de origen arterial.
– Infarto cerebral en territorio frontera.
– Infarto cerebral de origen venoso.
– Enfermedad de gran vaso.
– Enfermedad de pequeño vaso (se incluiría el infarto cerebral de tipo lacunar).

4.Mecanismo de producción:
– Infarto cerebral trombótico: secundario a la estenosis u oclusión de una arteria.
– Infarto cerebral embólico: oclusión arterial debida a un émbolo cuyo origen 

puede ser arterial, cardíaco o pulmonar.
– Infarto cerebral hemodinámico.

5. Etiología:
– Infarto cerebral aterotrombótico: la arteriosclerosis puede provocar un infarto 

cerebral por tres mecanismos: oclusión vascular, embolización y trastorno 
hemodinámico.

– Infarto cerebral embólico de origen cardiaco.
– Infarto cerebral mixto, aterotrombótico y cardiaco.
– Infarto cerebral de tipo lacunar: puede incluirse como una entidad específica 

ya que es debido, en la gran mayoría de casos, a la afectación de las arterias 
perforantes por la HTA.

– Infarto cerebral de causa inhabitual.
– Infarto cerebral de causa no determinada.
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La rotura de una placa de ateroma produce el fenómeno de trombosis, re-

organización del trombo y aumento del tamaño de la placa de ateroma con la

consiguiente disminución u oclusión de la luz vascular, que determinará, e n

función del territorio vascular afectado, la aparición de diversos síndromes clí-

n i c o s. Estas lesiones serían las responsables de los AVC isquémicos, tanto los

de etiología aterotrombótica como los embolígenos no cardiacos, estos últi-

mos provocados por el desprendimiento de una placa de ateroma. A s i m i s m o,

en las grandes arterias afectas de arteriosclerosis también se pueden producir

dilataciones y elongaciones ectásicas, cuya rotura cause un AVC hemorrágico.

Existen diversas clasificaciones de los AVC según se esté evaluando la etiolo-

g í a , el mecanismo de producción o las características neuropatológicas en las

pruebas de imagen Tabla 2.2.

Hipertensión y lesión de los vasos 
de pequeño calibre

Las arterias perforantes son vasos de pequeño calibre que nacen directa-

mente de los troncos de las arterias cerebrales principales, y son las más sen-

sibles a la elevación de la presión arterial. En estos vasos se producen distin-

tos tipos de lesiones:

a) Lipohialinosis: es una alteración de la arquitectura de la pared arterial,

con depósitos hialinos en la capa subíntima, infiltración por macrófagos grasos

o células espumosas y acúmulo perivascular de monocitos, con el consiguien-

te engrosamiento de la capa media vascular. Funcionalmente se traduce por

una reducción de la elasticidad y de la luz vascular, que contribuye a un au-

mento de las resistencias periféricas.

b) Microaneurismas de Charcot-Bouchard: como consecuencia de la de-

g e n e ración lipohialina se produce un debilitamiento de la pared vascular con

formación de microaneurismas.

c) Microateromas: sus características histológicas son idénticas a las pla-

cas de ateroma de las grandes arterias. Normalmente se hallan en las arterias

perforantes y en las arterias más distales corticales, es decir, vasos con un cali-

bre entre 200-400 µm, de pacientes con hipertensión arterial crónica.

La rotura u oclusión de alguna de dichas lesiones es la responsable de los

infartos lacunares y de la hemorragia intracerebral, que, por orden de frecuen-

c i a , se localizan fundamentalmente en ganglios basales, región pontina, t á l a-

mo, cerebelo y sustancia blanca profunda.
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Infarto lacunar
El infarto lacunar es el “subtipo de infarto” que más se relaciona con la

HTA (72%-97% de los casos según las series)21. Los cambios lipohialinóticos hi-

pertensivos son la causa más frecuente de la oclusión de los pequeños vasos y

del posterior infarto. Así, la hipertensión arterial es, a la vez, un factor de riesgo

(de la arteriosclerosis) y un factor etiológico (de la lipohialinosis) en los infartos

lacunares. Los infartos lacunares suelen manifestarse como un déficit neuroló-

gico focal que mejora de forma progresiva en pocas semanas o meses. Por su

mayor frecuencia de aparición, se distinguen cinco formas clínicas o síndro-

mes de infartos lacunares: hemiparesia pura, síndrome sensitivo puro, hemipa-

r e s i a - a t a x i a , disartria-mano torpe y síndrome sensitivo-motor. A d e m á s, los in-

fartos lacunares pueden ser silentes y detectarse únicamente mediante una

prueba de neuroimagen.

Hemorragia intraparenquimatosa
Representa aproximadamente el 10% de todos los AVC y, en cerca del

70%-80% de los casos, la HTA es el factor etiológico principal. La causa de la

h e m o r ragia es la rotura de pequeñas arteriolas perforantes afectadas por los

cambios secundarios a la HTA . En aproximadamente el 50% de los casos, l a s

h e m o r ragias intraparenquimatosas de origen hipertensivo se localizan en el

putamen y en el tálamo. A continuación se situarían la sustancia blanca sub-

cortical, cerebelo y protuberancia. La clínica depende de varios factores, como

la topografía de la lesión, el tamaño del hematoma y la existencia o no de in-

undación del sistema ventricular Figura 2.3.

Hipertensión y lesiones de la sustancia blanca
La etiopatogenia de las LSB no está todavía completamente aclara d a . L a

hipótesis más aceptada en la patogénesis de estas lesiones es la mediada por

un mecanismo vascular22, dada la elevada prevalencia de LSB en pacientes con

factores de riesgo vascular. La HTA es el factor de riesgo más frecuente en los

casos de enfermedad de Binswanger comprobados anatomopatológicamente.

Por tanto, las LSB representarían fenómenos isquémicos relacionados con una

arteriosclerosis de los vasos perforantes de la sustancia blanca cerebra l , a s í

como un posible componente hemodinámico favorecedor de hipoxia (con una

disminución de la presión de perfusión) ocasionado por la pérdida de la auto-

rregulación cerebral observada en la HTA . Sin embargo, algunos estudios han

objetivado que los factores vasculares explican sólo una parte de la incidencia
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y variabilidad de las LSB, sugiriendo así la existencia de otros factores, p r o b a-

blemente genéticos, relacionados con el desarrollo de LSB, al igual que ocurre

con el AVC. De esta manera, Carmelli et al 23 mostraron en un estudio realizado

en gemelos de sexo masculino (74 monocigotos y 71 dicigotos) que la suscep-

tibilidad de presentar LSB estaba, en gran parte, determinada genéticamente.

En este sentido, nuestro grupo ha observado que tanto el alelo D como el ge-

notipo DD del gen de la enzima de conversión de la angiotensina II se asocia a

la presencia de LSB en un grupo de pacientes hipertensos asintomáticos de

mediana edad24.

Figura 2.3

Tomografía computadorizada craneal (TC). Corte axial donde se aprecia un extenso hematoma
temporal derecho con invasión ventricular e hidrocefalia secundaria.

Como se ha comentado con anterioridad, existen diversos estudios que

relacionan el nivel de PA con la presencia de LSB, así como de la influencia del

t ratamiento antihipertensivo y del correcto control de presión en la extensión

y severidad de las LSB. De la misma manera, recientemente, se ha visto que los

pacientes que presentan una reducción nocturna de la presión arterial sistólica
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igual o superior al 20% de la presión sistólica diurna ( extreme dippers) m u e s-

tran un mayor grado de lesión cerebrovascular silente (infartos lacunares y leu-

c o a raiosis) que el resto de pacientes hipertensos2 5. Por el contra r i o, los hiper-

tensos sin descenso nocturno de la PA (non dippers) también presentan una

mayor incidencia de lesión vascular cerebral que aquéllos con un descenso en-

tre el 10% y 20% ( d i p p e r s )2 6, confeccionando una relación, en forma de curva

en “J”, entre la incidencia de lesiones cerebrovasculares silentes y el perfil cir-

cadiano de la PA. La hipótesis más aceptada para explicar la relación en forma

de curva en “J” responsabiliza al desplazamiento a la derecha del límite inferior

de PA en la curva de autorregulación cerebra l , observada en pacientes hiper-

tensos y, particularmente, en hipertensos de edad avanzada con lesiones cere-

brovasculares. Una caída nocturna muy marcada de la PA puede provocar una

disminución de la perfusión cerebral, favoreciendo la isquemia.

Hipertensión y deterioro cognitivo
Los infartos cerebrales múltiples y las lesiones isquémicas de la sustancia

blanca cerebral son dos de las posibles causas vasculares de demencia, y se

asocian a la existencia de HTA11,17,27. Asimismo, se ha  sugerido una posible rela-

ción entre la enfermedad de Alzheimer y la HTA2 8. Según dicha teoría, la HTA

provocaría una disfunción de la barrera hematoencefálica que podría estar im-

plicada en la patogénesis de la enfermedad de A l z h e i m e r. Ya en 1894, B i n s-

wanger describió un cuadro clínico caracterizado por una demencia progresiva

que se relacionaba, a nivel anatomopatológico, con una marcada atrofia de la

sustancia blanca cerebral y un agrandamiento de los ventrículos latera l e s. E n

1 9 0 2 , Alzheimer atribuyó estos cambios de la sustancia blanca a una arterios-

clerosis de los vasos perforantes. Fue Olszewski en 1962 quien, tras revisar los

34 casos publicados hasta entonces, todos ellos de similares características al

descrito por Binswanger, propuso el término de encefalopatía arteriosclerótica

subcortical (o enfermedad de Binswanger).

Desde la introducción en los años 70 de las nuevas pruebas de neuroima-

gen, como la tomografía computadorizada (TC) y posteriormente la resonancia

magnética (RM), se ha logrado visualizar lesiones en la sustancia blanca cere-

b ral (LSB), tanto en pacientes sintomáticos como asintomáticos, lo que ha ori-

ginado una controversia acerca del  término de encefalopatía arteriosclerótica

subcortical, aunque algunos autores sugieren que estas LSB en pacientes asin-

tomáticos representarían una forma precoz de enfermedad de Binswanger. Por

todo ello, muchos autores prefieren el término de leucoaraiosis (del griego leu-
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ko: blanco y araiosis: rarefacción) introducido por Hachinski en 1986 para des-

cribir a las áreas hipodensas que se ven en la TC o hiperintensas en la RM (en

las secuencias potenciadas en T 2 ) , situadas en las zonas periventriculares o

subcorticales (centro semioval) cerebrales (Figura 2.4).

Figura 2.4

Resonancia Magnética craneal (RM): corte axial potenciado en T2 con hiperintensidad 
de sustancia blanca periventricular sugestiva de leucoaraiosis.

El significado clínico de las LSB es todavía controvertido. Está demostrado

que la presencia de LSB aumenta el riesgo para el desarrollo posterior de un

AVC11,16 y, también, que cuanto mayor es la extensión de la LSB, el deterioro de

la función cognitiva es más probable1 7. En efecto, existe una estrecha relación

entre la HTA y el desarrollo posterior de un deterioro de la función cognitiva o

d e m e n c i a . Ya en el estudio de Framingham se evidenció una relación inversa

entre los niveles de presión arterial y las puntuaciones obtenidas en las prue-

bas de función cognitiva29. Con posterioridad se han publicado los datos de un

estudio longitudinal realizado en Göteborg sobre 382 pacientes de 70 años de

edad seguidos durante 15 años, cuyos resultados revelan una asociación direc-

ta entre las cifras elevadas de presión arterial a los 70 años y el desarrollo de
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demencia 15 años después3 0. La enfermedad de pequeño vaso y las lesiones

de sustancia blanca cerebral inducidas por la HTA son las explicaciones más

aceptadas. Asimismo, Swan et al31, en un estudio longitudinal realizado en 392

individuos de 68-79 años, mostraron que la PAS en la edad media de la vida es

un predictor del desarrollo tanto de LSB como de deterioro cognitivo entre 15

y 20 años después.

Bibliografía
1. Kannel W B, Wolf PA , Verter MS, M c N a m a ra PM. Epidemiologic assessment of the role

of blood pressure in stroke. The Framingham Study. JAMA 1970; 2 1 4 : 3 0 1 - 3 1 0 .
2. MacMahon S, Peto R, Cutler J, Collins R, Sorlie P, Neaton J, et al. Blood pressure,

stroke, and coronary heart disease. Part 1, prolonged differences in blood 
pressure: prospective observational studies corrected for the regression dilution 
bias. Lancet 1990; 335:765-774.

3. Stamler J, Stamler R, Neaton JD. Blood pressure, systolic and dyastolic,
and cardiovascular risks. Arch Intern Med 1993; 153:598-615.

4. Collins R, Peto R, MacMahon S, Hebert P, Fiebach NH, Eberlein KA, et al.
Blood pressure, stroke, and coronary heart disease. Part 2, short-term reductions 
in blood pressure: overview of randomised drug trials in their epidemiological 
context. Lancet 1990; 335: 827-838.

5. Wolf PA, Cobb JL, D’Agostino RB. Epidemiology of stroke. En: Barnett HJM, Mohr JP,
Stein BM, Yatsu FM, Eds. Stroke. Pathophysiology, Diagnosis and Management.
New York; Churchill Livingstone 1992; 3-27.

6. Silver FL, Norris JW, Lewis AJ, Hachinski VC. Early mortality following stroke.
A prospective review. Stroke 1984; 15:492-496.

7. National Stroke Association. Stroke prevention: the importance of risk factors.
Stroke 1991; 1:17-20.

8. Pantoni L, García JH. The significance of cerebral white matter abnormalities 
100 years after Binswanger`s report. A review. Stroke 1995; 26:1293-1301.

9. Breteler MMB, van Swieten JC, Bots ML, Grobbee DE, Claus JJ, van den Hout JHW,
et al. Cerebral white matter lesions, vascular risk factors, and cognitive function 
in a population-based study: The Rotterdam Study. Neurology 1994; 44:1246-1252.

10. Liao D, Cooper L, Cai J, Toole JF, Bryan NR, Hutchinson RG, et al. Presence and 
severity of cerebral white matter lesions and hypertension, its treatment, and its 
control: The ARIC Study. Stroke 1996; 27:2262-2270.

11. Longstreth WT, Manolio TA, Arnold A, Burke GL, Bryan N, Jungreis ChA, et al.
Clinical correlates  of white matter findings on cranial magnetic resonance imaging
of 3301 elderly people: The Cardiovascular Health Study.
Stroke 1996; 27:1274-1282.

12. Schmidt R, Fazekas F, Kapeller P, Schmidt H, Hartung HP. MRI white matter 
hyperintensities. Three-year follow-up of the Austrian Stroke Prevention Study.
Neurology 1999; 53:132-139.

13. Dufouil C, de Kersaint-Gilly A, Besançon V, Levy C, Auffray E, Brunnereau L, et al.
Longitudinal study of blood pressure and white matter hyperintensities.
The EVA MRI Cohort. Neurology 2001; 56:921-926.

5 1



Envejecimiento, hipertensión y deterioro cognitivo

14. De Leeuw FE, de Groot JC, Oudkerk M, Witteman JCM, Hofman A, van Gijn J, et al.
Hypertension and cerebral white matter lesions in a prospective cohort study.
Brain 2002; 125: 765-772.

15. Sierra C, de la Sierra A, Mercader J, Gómez-Angelats E, Urbano-Márquez A, Coca A.
Silent cerebrala white matter lesions in middle-aged essential hypertensive 
patientes. J Hypertens 2002; 20:519-524.

16. Van Swieten JC, Kapelle LJ, Algra A, van Latum JC, Koudstaal PJ, van Gijn J.
Hypodensity of the cerebral white matter in patients with transient ischemic 
attack or minor stroke: influence on the rate of subsequent stroke. Dutch TIA Trial 
Study Group. Ann Neurol 1992; 32:177-183.

17. De Groot JC, de Leeuw FE, Oudkerk M, van Gijn J, Hofman A, Jolles J, Breteler MMB.
Periventricular cerebral white matter lesions predict rate of cognitive decline.
Ann Neurol 2002; 52:335-341.

18. Powers WJ. Acute hypertension after stroke: The scientific basis for treatment 
decisions. Neurology 1993; 43:461-467.

19. Strandgaard S, Paulson OB. Cerebral blood flow and its pathophysiology in 
hypertension. Am J Hypertens 1989; 2:486-492.

20. Bondjers G, Glukhova M, Hansson GK, Postnov YV, Reidy MA, Schwartz SM.
Hypertension and atherosclerosis. Cause and effect, or two effects with one 
unknown cause? Circulation 1991; 84:VI-2–VI-16.

21. Martínez-Vila E, Irimia P. Hipertensión arterial y enfermedad cerebrovascular.
En: Díez J, Coca A, Eds. Enfermedad vascular e hipertensión arterial. Madrid;
Harcourt Brace, 1997; 231-244.

22. Van Swieten JC, van den Hout JH, van Ketel BA, Hijdra A, Wokke JH, van Gijn J.
Periventricular lesions in the white matter on magnetic resonance imaging in the 
elderly: a morphometric correlation with arteriolosclerosis and dilated perivascular
spaces. Brain 1991; 114:761-774.

23. Carmelli D, DeCarli C, Swan GE, Jack LM, Reed T, Wolf PA, Miller BL. Evidence 
for genetic variance in white matter hyperintensity volume in normal elderly 
male twins. Stroke 1998; 29:1177-1181.

24. Sierra C. Coca A, Gómez-Angelats E, Poch E, Sobrino J, de la Sierra A.
Renin-angiotensin system genetic polymorphisms and cerebral white matter 
lesions in essential hypertension. Hypertension 2002; 39:343-347.

25. Kario K, Matsuo T, Kobayashi H, Imiya M, Matsuo M, Shimada K. Nocturnal 
fall of blood pressure and silent cerebrovascular damage in elderly hypertensive 
patients. Advanced silent cerebrovascular damage in extreme dippers.
Hypertension 1996; 27:130-135.

26. Shimada K, Kawamoto A, Matsubayashi K, Nishinaga M, Kimura S, Ozawa T. Diurnal
blood pressure variations and silent cerebrovascular damage in elderly patients 
with hypertension. J Hypertens 1992; 10:875-878.

27. Starr JM, Whalley LJ. Senile hypertension and cognitive impairment: an overview.
J Hypertens 1992; 10:S31-S42.

28. Blennow K, Wallin A, Fredman P. Blood-brain barrier disturbance in patients with 
Alzheimer´s disease is related to vascular factors. Acta Neurol Scand 
1990; 81:323-328.

29. Elias MF, Wolf PA, D´Agostino RB, Cobb J, White LR. Untreated blood pressure 
level is inversely related to cognitive functioning: The Framingham Study.
Am J Epidemiol 1993; 138:353-364.

5 2



Capítulo 2: Hipertensión arterial y cerebro

30. Skoog I, Lernfelt B, Landahl S, Palmertz B. 15-year longitudinal study of blood 
pressure and dementia. Lancet 1996; 347:1141-1145.

31. Swan GE, DeCarli C, Miller BL, Reed T, Wolf PA, Jack LM, et al. Association of midlife
blood pressure to late-life cognitive decline and brain morphology.
Neurology 1998; 51:986-993.

5 3


