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>>Introduccién

El accidente vascular cerebral (AVC) representa la tercera causa de muer-
te en la sociedad occidental, tnicamente superada por la patologia cardiaca y
el cancer, y es responsable de uno de los mayores indices de incapacidad fisi-
ca e intelectual. Sin considerar la edad, la hipertension arterial (HTA) es el fac-
tor de riesgo mas importante relacionado con la patologia vascular cerebral**;
la coexistencia de otros factores de riesgo cardiovascular (diabetes, dislipemia,
tabaquismo, consumo de alcohol) aumenta el riesgo de manera exponencial.
De esta manera, se sabe que mas de una tercera parte de los pacientes hiper-
tensos fallece como consecuencia de complicaciones cerebrovasculares, en
relacion directa con la elevacién de la presion arterial o con la ateromatosis
vascular acelerada y agravada por la HTA. El mayor logro del tratamiento anti-
hipertensivo ha sido reducir en méas del 40% el riesgo de complicaciones cere-
brovasculares atribuibles a la HTA*. Aun asi, éstas siguen representando una de
las principales causas de mortalidad en los pacientes hipertensos. Por ello, el
conocimiento de los mecanismos por los que la HTA provoca patologia cere-
bral, asi como su deteccidén precoz, prevencién y tratamiento, siguen siendo
uno de los objetivos prioritarios de la investigacion médica en la actualidad.

La importancia de la HTA radica en su potencial para provocar un dafio
vascular, tal y como quedo cientificamente comprobado en varios estudios epi-
demioldgicos observacionales, fundamentalmente el estudio de Framingham y
el estudio MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial), incluidos ambos en el
metaanalisis de nueve estudios (418.343 individuos) realizado en 1990 por
MacMahon et al®. En él se valoraba la asociacion entre las cifras de PA (presion
arterial), particularmente la presion arterial diastélica (PAD), y la incidencia de
AVC y enfermedad coronaria, que mostraba una relacién positiva con ambas
patologias. Sin embargo, aunque todos los estudios han encontrado una rela-
cion estrecha entre el AVC y la PAD, en algunos de ellos se ha podido compro-
bar que la PAS se asocia de manera mas intensa con el AVC. En efecto, los re-
sultados del estudio MRFIT sugieren que es la elevacion de la presion arterial
sistolica (PAS) el principal predictor de dafio cerebrovascular Figura 2.1.

La incidencia media de AVC en la poblacion general es aproximadamente
de 150-200 casos por 100.000 habitantes/afo®, cifra que se duplica en cada
década de la vida a partir de los 55 afios de edad. La tasa de mortalidad atri-
buible al AVC oscila, segun los paises, entre 35 y 200/100.000 habitantes/afio,
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 cerebral®®. Segun la Natio-
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Riesgo relativo de mortalidad por AVC en relacién a las cifras de PAS y PAD. Las categorias
de PA se corresponden a los limites establecidos por el JNC V. Las categorias, delalala 7,
son, para la PAS (en mmHg): <120, 120-129, 130-139, 140-159, 160-179, 180-209 y 3 210; y
para la PAD: <80, 80-84, 85-89, 90-99, 100-109, 110-119y 3120.

nal Stroke Association, la hipertensién multiplica por seis el riesgo de padecer
un AVC’. 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, leucoaraiosis)
también estan 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 mas importante®. La prevalencia de lesiones cerebrovasculares si-
lentes es relativamente variable segun los estudios. En el estudio de Rotter-
dam?, uno de los mas importantes al respecto, la prevalencia de leucoaraiosis
(alteraciones en la sefial de resonancia de la sustancia blanca cerebral del an-
ciano) en una serie de 111 individuos (44 de ellos hipertensos) de 65 a 84 afios
de edad era del 27%. Por su parte, en el estudio ARIC®, realizado en 1.920 indi-
viduos (49% hipertensos) de 55 a 72 afios, era del 85%; mientras que en el Car-
diovascular Health Study* efectuado en 3.301 pacientes mayores de 65 afios
(44% hipertensos) era del 87%. Si bien la presencia y severidad de leucoaraio-
sis aumenta con la edad (formando parte del proceso involutivo), en todos los
estudios, tanto los de disefio transversal®** como longitudinal****, se ha demos-
trado una asociacion de las cifras de PA con la presencia y severidad de las le-
siones, al tiempo que se ha puesto de manifiesto la influencia del tratamiento
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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 asintomaticos con HTA ligera o moderada, de edades
comprendidas entre 50 y 60 afios, es aproximadamente de un 36%*. La impor-
tancia de la presencia de dichas lesiones cerebrovasculares silentes radica en
el aumento del riesgo de desarrollar un AVC** y un deterioro de la funcion
cognitiva’. La demencia vascular es la segunda forma mas frecuente de de-
mencia, después de la enfermedad de Alzheimer, estimandose una incidencia
de 6-12 casos/1.000 habitantes/afio en la poblacion mayor de 60 afios.

En las dos ultimas décadas, gracias al mejor control de los factores de ries-
go, a la aparicién de nuevos farmacos antihipertensivos y, especialmente, 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 mas
de un 40% y el indice de mortalidad debido a AVC ha disminuido en casi un 60%".

~>Papel de la hipertensién arterial en la
patogenia de las lesiones cerebrovasculares

Las lesiones cerebrovasculares que mas se asocian a la HTA son la ence-
falopatia hipertensiva y las lesiones de etiologia aterotrombdética (lesién de
grandes vasos) y lacunar (lesiéon de pequefios vasos), las cuales pueden ser is-
guémicas o hemorragicas. A su vez, las lesiones de pequefios vasos pueden
ser sintomaticas o silentes. Clasicamente se creia que la PAS se relacionaba
mas con la lesién isquémica y la PAD con la hemorrégica; sin embargo, los ulti-
mos estudios epidemioldgicos y clinicos indican una relacion lineal entre am-
bas presiones y cualquier tipo de lesidn cerebral*®. A pesar de esta indudable
relaciéon epidemioldgica, los mecanismos etiopatogénicos que llevan a la pro-
duccién de dichas lesiones son multiples y no completamente aclarados.

>>Hipertensioén y circulacion cerebral

El cerebro es un 6rgano con una gran actividad metabdlica y, a pesar de
representar solamente el 2% del peso corporal, consume el 20% del oxigeno
sanguineo, para lo que recibe aproximadamente un 15% del gasto cardiaco. En
condiciones normales, el flujo sanguineo cerebral (FSC) es aproximadamente
de 50-60 ml/100g/min®. El FSC viene determinado por la siguiente formula:

Presion de perfusion cerebral (PPC)
Resistencias vasculares cerebrales (RVC)

FSC =
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La presion de perfusion cerebral representa la diferencia entre la presion
en la arteria al entrar en la circulacion cerebral y la presién venosa de retorno.
En condiciones normales, la presion venosa de retorno es minima y, por tanto,
la PPC es similar a la presion arterial sistémica. De esta manera, con una PPC
normal, los cambios en el FSC son debidos a cambios en las RVC. Existen di-
versos mecanismos que regulan el FSC, siendo el méas importante el de auto-
rregulacion, mediado por los cambios en las RVC, por el cual los vasos sangui-
neos cerebrales se dilatan en respuesta a una caida de la presion arterial y se
contraen cuando se produce un incremento de la misma Figura 2.2. De esta
manera se asegura que el FSC se mantenga constante a pesar de que se pro-
duzcan amplias fluctuaciones de la presién arterial, que puede oscilar entre 50
y 160 mmHg ( limite inferior y superior, respectivamente).

Figura 2.2

Rango de autorregulacion
en el normotenso

Rango de autorregulacion
en el hipertenso
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Esquema de los limites de autorregulacion del flujo sanguineo cerebral en funcién
de las variaciones de la PA. El desplazamiento en los hipertensos del limite inferior de presion
hacia la derecha, desde los valores de Al hasta A2, determina que, en esta franja de presion,

el flujo sanguineo cerebral que corresponde a cada valor de presion sea menor
que el de los normotensos.

También juegan un papel en la regulacién del FSC el sistema nervioso
simpatico y el sistema renina-angiotensina (su activacion desplaza la curva de
autorregulacién hacia la derecha). En el hipertenso, el valor absoluto del FSC
es el mismo que en el normotenso, pues la curva de autorregulacién cerebral
estd desplazada hacia la derecha tanto en lo que respecta al limite inferior
como al superior. De este modo, aunque se toleran cifras de presién mas ele-
vadas, disminuye la tolerancia a la hipotension, que es capaz de determinar hi-
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poxia tisular por disminucion de la presion de perfusion cerebral. A pesar del
fenébmeno fisiolégico de autorregulacién cerebral, el aumento sostenido de las
cifras elevadas de presion arterial, caracteristico de la HTA establecida, com-
porta una vasoconstriccion mantenida en las arteriolas y pequefias arterias ce-
rebrales que determinara la existencia de cambios estructurales en los vasos y
favorecera la aparicion de diversos tipos de lesiones cerebrales. Estos cambios
se caracterizan, fundamentalmente, por una hipertrofia de la pared vascular y
por una disminucion del diametro interno y externo de los vasos, fenémeno
gue conocemos como “remodelado vascular™®.

>>Encefalopatia hipertensiva

La encefalopatia hipertensiva es un sindrome cerebral agudo ocasionado
por la elevacion brusca, intensa y mantenida de la PA. Esta considerada como
una emergencia hipertensiva y requiere tratamiento en medio hospitalario. Pre-
domina en pacientes jévenes, entre la segunda y cuarta década de la vida, o en
sujetos con una HTA moderada en los que los mecanismos de compensacion ar-
terial contra la HTA no estan suficientemente desarrollados. Los pacientes con
HTA de muy larga evolucién no suelen presentar encefalopatia con valores de PA
inferiores a 250/150 mmHg. Actualmente es una entidad clinica poco frecuente
debido a los avances en el diagndstico, tratamiento y control de la HTA. Como ya
se ha mencionado anteriormente, la curva de autorregulacién cerebral traduce
una proteccion de la circulacion cerebral, tanto frente a las hipotensiones como
a la elevacion brusca de la PA. De esta manera, la vasoconstriccion arterial es un
mecanismo protector del incremento de la presién de perfusion, destinado a
mantener un flujo cerebral constante. Sin embargo, frente a una elevacién brus-
ca e intensa de la PA se produce una vasodilatacion forzada de las arteriolas y
capilares debido a una pérdida de la autorregulacién cerebral. Como consecuen-
cia, se produce un incremento brusco del flujo sanguineo cerebral, extravasacion
de proteinas y edema cerebral, pudiendo aparecer una oclusién de los vasos de
pequenio calibre, microinfartos y hemorragias petequiales. Estas alteraciones
predominan en las arterias que irrigan la corteza calcarina occipital, probable-
mente porque tienen una menor inervacion simpatica que las hace més sensi-
bles a estimulos quimicos, siendo frecuentes las alteraciones visuales. Inicial-
mente, el paciente suele presentar una cefalea intensa que puede ir
acomparfiada de otros sintomas de hipertension intracraneal como son nauseas
y vomitos. Normalmente, la desaparicion de los sintomas neuroldgicos es parale-
la a la resolucion farmacoldgica de la HTA.
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>>Hipertension y arteriosclerosis

La HTA es un factor de riesgo para el desarrollo de arteriosclerosis, aun-
gue se desconocen con exactitud los mecanismos patogénicos implicados.
Estd comprobado que la incidencia de arteriosclerosis en los vasos arteriales
de pacientes hipertensos es mas 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 presion, y es
mas intensa y progresiva cuando se asocian otros factores de riesgo vascular,
como la diabetes, la dislipemia o el tabaquismo. Los ultimos estudios parecen
indicar que la HTA y la arteriosclerosis tendrian una via patogénica comuan que
seria la alteracién del endotelio®. En la HTA, esta alteracion podria ser debida a
un defecto de la produccion endotelial de éxido nitrico o a un exceso en su de-
gradacion. En cualquier caso, ello provocaria una deficiente capacidad vasodi-
latadora mediada por el endotelio que, a su vez, potenciaria la disfuncién en-
dotelial presente en las primeras fases de la ateromatosis.

En la arteriosclerosis, el primer paso para la formacion de la placa de ate-
roma es una alteracion funcional del endotelio, caracterizada por un aumento
en la produccién de sustancias vasoconstrictoras y promotoras del crecimien-
to (endotelina, prostaglandinas vasoconstrictoras) que predominarian sobre las
vasodilatadoras (6xido nitrico, prostaciclina, factor hiperpolarizante derivado
del endotelio), sin que se observen durante esta fase cambios morfolégicos.
Esta disfuncion endotelial esta causada fundamentalmente por el efecto de ci-
zallamiento del torrente circulatorio y se localiza en las zonas vasculares con
mayor turbulencia del flujo sanguineo, principalmente en las bifurcaciones ar-
teriales Tabla 2.1.

La HTA contribuye provocando un mayor efecto de cizallamiento. Posterior-
mente a esta disfuncion endotelial, y probablemente como consecuencia de ella,
se produce una mayor adhesion y agregacion plaquetaria, una infiltracion mono-
citaria y un acumulo intracelular y extracelular de lipidos en la pared vascular le-
sionada; estos procesos ocasionan una proliferacion de las células musculares li-
sas vasculares y una necrosis celular con depdsitos de calcio, que determina
finalmente la formacion de la placa de ateroma. Las consecuencias fisiopatologi-
cas de la ateromatosis en las arterias cerebrales, que al igual que las coronarias
son arterias musculares de mediano calibre, son una disminucién de la adaptabi-
lidad vascular, con la consiguiente pérdida de la capacidad vasodilatadora frente
a las necesidades de oxigeno, lo que determina una reduccién de la reserva vas-
cular cerebral.
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Tabla 2.1
Principales localizaciones de la arteriosclerosis cerebrovascular.
[ Bifurcaciones de las arterias carétidas comunes.

[> Sifones carotideos.

[ Origenes de las arterias vertebrales.

[> Arteria basilar.

[= Circulo de Willis.

[ Zonas proximales de las arterias cerebrales.

Tabla 2.2.

Clasificacion de los infartos cerebrales.
[= 1. Perfil temporal o evolutivo:

- Infarto cerebral estable.

- Infarto cerebral progresivo.

- Déficit neuroldgico isquémico reversible.

[ 2. Caracteristicas de neuroimagen o patoldgicas:

- Infarto cerebral isquémico.

- Infarto cerebral hemorragico.

- Infarto cerebral silente.

- Leucoaraiosis.

[ 3. Topografia vascular:

- Infarto cerebral de origen arterial.

- Infarto cerebral en territorio frontera.

- Infarto cerebral de origen venoso.

- Enfermedad de gran vaso.

- Enfermedad de pequefio vaso (se incluiria el infarto cerebral de tipo lacunar).

[= 4.Mecanismo de produccioén:

- Infarto cerebral trombatico: secundario a la estenosis u oclusion de una arteria.

- Infarto cerebral embdlico: oclusion arterial debida a un émbolo cuyo origen
puede ser arterial, cardiaco o pulmonar.

- Infarto cerebral hemodinamico.

[>= 5. Etiologia:

- Infarto cerebral aterotrombético: la arteriosclerosis puede provocar un infarto
cerebral por tres mecanismos: oclusion vascular, embolizacion y trastorno
hemodinamico.

- Infarto cerebral embdlico de origen cardiaco.

- Infarto cerebral mixto, aterotrombotico y cardiaco.

- Infarto cerebral de tipo lacunar: puede incluirse como una entidad especifica
ya que es debido, en la gran mayoria de casos, a la afectacion 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 fenémeno de tromboaosis, re-
organizacion del trombo y aumento del tamafio de la placa de ateroma con la
consiguiente disminucion u oclusion de la luz vascular, que determinard, en
funcién del territorio vascular afectado, la aparicion de diversos sindromes cli-
nicos. Estas lesiones serian las responsables de los AVC isquémicos, tanto los
de etiologia aterotrombdtica como los emboligenos no cardiacos, estos ulti-
mos provocados por el desprendimiento de una placa de ateroma. Asimismo,
en las grandes arterias afectas de arteriosclerosis también se pueden producir
dilataciones y elongaciones ectasicas, cuya rotura cause un AVC hemorragico.
Existen diversas clasificaciones de los AVC segun se esté evaluando la etiolo-
gia, el mecanismo de produccién o las caracteristicas neuropatolégicas en las
pruebas de imagen Tabla 2.2.

>Hipertensioén y lesion de los vasos
de pequenio calibre

Las arterias perforantes son vasos de pequefio calibre que nacen directa-
mente de los troncos de las arterias cerebrales principales, y son las méas sen-
sibles a la elevacion de la presion arterial. En estos vasos se producen distin-
tos tipos de lesiones:

a) Lipohialinosis: es una alteracion de la arquitectura de la pared arterial,
con depositos hialinos en la capa subintima, infiltracion por macréfagos grasos
o células espumosas y acumulo perivascular de monocitos, con el consiguien-
te engrosamiento de la capa media vascular. Funcionalmente se traduce por
una reduccién 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-
generacion lipohialina se produce un debilitamiento de la pared vascular con
formacién de microaneurismas.

¢) Microateromas: sus caracteristicas histologicas son idénticas a las pla-
cas de ateroma de las grandes arterias. Normalmente se hallan en las arterias
perforantes y en las arterias mas distales corticales, es decir, vasos con un cali-
bre entre 200-400 nm, de pacientes con hipertension arterial crénica.

La rotura u oclusion de alguna de dichas lesiones es la responsable de los
infartos lacunares y de la hemorragia intracerebral, que, por orden de frecuen-
cia, se localizan fundamentalmente en ganglios basales, regidon pontina, tala-
mo, cerebelo y sustancia blanca profunda.
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~>Infarto lacunar

El infarto lacunar es el “subtipo de infarto” que mas se relaciona con la
HTA (72%-97% de los casos segun las series)®. Los cambios lipohialinéticos hi-
pertensivos son la causa mas frecuente de la oclusién de los pequefios vasos y
del posterior infarto. Asi, la hipertension arterial es, a la vez, un factor de riesgo
(de la arteriosclerosis) y un factor etioldgico (de la lipohialinosis) en los infartos
lacunares. Los infartos lacunares suelen manifestarse como un déficit neurolo-
gico focal que mejora de forma progresiva en pocas semanas 0 meses. Por su
mayor frecuencia de aparicion, se distinguen cinco formas clinicas o sindro-
mes de infartos lacunares: hemiparesia pura, sindrome sensitivo puro, hemipa-
resia-ataxia, disartria-mano torpe y sindrome sensitivo-motor. Ademas, los in-
fartos lacunares pueden ser silentes y detectarse Gnicamente mediante una
prueba de neuroimagen.

~>Hemorragia intraparenquimatosa

Representa aproximadamente el 10% de todos los AVC vy, en cerca del
70%-80% de los casos, la HTA es el factor etioldgico principal. La causa de la
hemorragia es la rotura de pequefas arteriolas perforantes afectadas por los
cambios secundarios a la HTA. En aproximadamente el 50% de los casos, las
hemorragias intraparenquimatosas de origen hipertensivo se localizan en el
putamen y en el tdlamo. A continuacion se situarian la sustancia blanca sub-
cortical, cerebelo y protuberancia. La clinica depende de varios factores, como
la topografia de la lesién, el tamafio del hematoma y la existencia o no de in-
undacion del sistema ventricular Figura 2.3.

>Hipertension y lesiones de la sustancia blanca
La etiopatogenia de las LSB no esta todavia completamente aclarada. La
hipotesis méas aceptada en la patogénesis de estas lesiones es la mediada por
un mecanismo vascular?, dada la elevada prevalencia de LSB en pacientes con
factores de riesgo vascular. La HTA es el factor de riesgo mas frecuente en los
casos de enfermedad de Binswanger comprobados anatomopatol6gicamente.
Por tanto, las LSB representarian fendmenos isquémicos relacionados con una
arteriosclerosis de los vasos perforantes de la sustancia blanca cerebral, asi
como un posible componente hemodindmico favorecedor de hipoxia (con una
disminucién de la presion de perfusion) ocasionado por la pérdida de la auto-
rregulacion cerebral observada en la HTA. Sin embargo, algunos estudios han
objetivado que los factores vasculares explican sélo una parte de la incidencia
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y variabilidad de las LSB, sugiriendo asi la existencia de otros factores, proba-
blemente genéticos, relacionados con el desarrollo de LSB, al igual que ocurre
con el AVC. De esta manera, Carmelli et al”® 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 conversién de la angiotensina Il se asocia a
la presencia de LSB en un grupo de pacientes hipertensos asintomaticos de
mediana edad™.

Figura 2.3

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

Como se ha comentado con anterioridad, existen diversos estudios que
relacionan el nivel de PA con la presencia de LSB, asi como de la influencia del
tratamiento antihipertensivo y del correcto control de presién en la extension
y severidad de las LSB. De la misma manera, recientemente, se ha visto que los
pacientes que presentan una reduccion nocturna de la presion arterial sistélica
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igual o superior al 20% de la presion sistolica diurna (extreme dippers) mues-
tran un mayor grado de lesién cerebrovascular silente (infartos lacunares y leu-
coaraiosis) que el resto de pacientes hipertensos®. Por el contrario, los hiper-
tensos sin descenso nocturno de la PA (non dippers) también presentan una
mayor incidencia de lesién vascular cerebral que aquéllos con un descenso en-
tre el 10% y 20% (dippers)®, confeccionando una relaciéon, en forma de curva
en “J”, entre la incidencia de lesiones cerebrovasculares silentes y el perfil cir-
cadiano de la PA. La hip6tesis mas aceptada para explicar la relacién en forma
de curva en “J” responsabiliza al desplazamiento a la derecha del limite inferior
de PA en la curva de autorregulacion cerebral, observada en pacientes hiper-
tensos y, particularmente, en hipertensos de edad avanzada con lesiones cere-
brovasculares. Una caida nocturna muy marcada de la PA puede provocar una
disminucién de la perfusion cerebral, favoreciendo la isquemia.

>>Hipertensidon y deterioro cognitivo

Los infartos cerebrales multiples 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 HTA™'*, Asimismo, se ha sugerido una posible rela-
cién entre la enfermedad de Alzheimer y la HTA%. Segun dicha teoria, la HTA
provocaria una disfuncion de la barrera hematoencefélica que podria estar im-
plicada en la patogénesis de la enfermedad de Alzheimer. Ya en 1894, Bins-
wanger describio un cuadro clinico caracterizado por una demencia progresiva
gue se relacionaba, a nivel anatomopatoldgico, con una marcada atrofia de la
sustancia blanca cerebral y un agrandamiento de los ventriculos laterales. En
1902, Alzheimer atribuy6 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 caracteristicas al
descrito por Binswanger, propuso el término de encefalopatia arteriosclerotica
subcortical (o enfermedad de Binswanger).

Desde la introduccion en los afios 70 de las nuevas pruebas de neuroima-
gen, como la tomografia computadorizada (TC) y posteriormente la resonancia
magnética (RM), se ha logrado visualizar lesiones en la sustancia blanca cere-
bral (LSB), tanto en pacientes sintoméaticos como asintomaticos, lo que ha ori-
ginado una controversia acerca del término de encefalopatia arteriosclerética
subcortical, aunque algunos autores sugieren que estas LSB en pacientes asin-
tomaticos representarian 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: rarefaccion) introducido por Hachinski en 1986 para des-
cribir a las areas hipodensas que se ven en la TC o hiperintensas en la RM (en
las secuencias potenciadas en T2), 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 clinico de las LSB es todavia controvertido. Esta demostrado
que la presencia de LSB aumenta el riesgo para el desarrollo posterior de un
AVC™** y, también, que cuanto mayor es la extension de la LSB, el deterioro de
la funcién cognitiva es mas probable®. En efecto, existe una estrecha relacién
entre la HTA y el desarrollo posterior de un deterioro de la funcién cognitiva o
demencia. Ya en el estudio de Framingham se evidencié una relacién inversa
entre los niveles de presion arterial y las puntuaciones obtenidas en las prue-
bas de funcidn cognitiva®. Con posterioridad se han publicado los datos de un
estudio longitudinal realizado en Goteborg sobre 382 pacientes de 70 afios de
edad seguidos durante 15 afios, cuyos resultados revelan una asociacion direc-
ta entre las cifras elevadas de presion arterial a los 70 afios y el desarrollo de
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demencia 15 afios después®. La enfermedad de pequefio vaso y las lesiones
de sustancia blanca cerebral inducidas por la HTA son las explicaciones mas
aceptadas. Asimismo, Swan et al*, en un estudio longitudinal realizado en 392
individuos de 68-79 afios, 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 afios después.
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