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Historia del articulo: Introduccién. La hipertension arterial, el més prevalente y menos controlado de los factores
Recibido el 11 de mayo de 2010 de riesgo vascular, afecta a todas las arterias y entre ellas a las cerebrales. Este dano, sub-
Aceptado el 23 de agosto de 2010 clinico por largos periodos de tiempo, causa isquemia subcortical e “infartos silentes”,
comprometiendo el funcionamiento de varios dominios cognitivos y deviniendo en algu-
Palabras clave: nos casos en compromiso irreversible de las funciones intelectuales superiores.
Hipertensién arterial Objetivo. Aunque la causalidad entre la enfermedad vascular y la patologia cognitiva fue
Deterioro cognitivo definida, esta revisién pretende exponer nuestra experiencia y actualizar el estado del
Demencia conocimiento sobre el tema.
Enfermedad de Alzheimer Desarrollo. Los pacientes con dafio vascular del cerebro y deterioro cognitivo incrementan
Depresién vascular cinco veces el riesgo de desarrollar sindromes demenciales (demencia tipo vascular o de-

mencia tipo Alzheimer), y ademds son proclives a presentar trastornos animicos (depre-
sién). El compromiso vascular en la enfermedad de Alzheimer impacta en forma negativa
sobre el pronéstico, acelerando su evolucién.
Conclusién. El establecimiento de patrones de conducta interdisciplinarios que operen con
una actitud preventiva efectiva logra tanto el control de la hipertensién arterial y otros
factores de riesgo como la deteccién del compromiso cognitivo.
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Hypertension: Another way towards the cognitive impairment,
the dementia and behavior changes

ABSTRACT

Hypertension is the most prevalent and least controlled vascular risks. It affects all
arteries, including brain arteries. This damage, which cannot be detected in the long term,
causes sub-cortical ischemia and “silent infarction”, impairing different cognitive domains,
causing cognitive impairment and irreversible deficit of the superior intellectual
functions.

Patients presenting brain vascular damage and cognitive impairment are likely to develop
dementia syndromes (vascular dementia or Alzheimer dementia). They also tend to have
mood changes (depression). The vascular damage in the Alzheimer disease has a negative
impact over the prognosis, increasing the disease’s progress. Although there exists a
coincidence between vascular disease and cognitive impairment, the aim of this trial is to
show our experience and to update the knowledge about the topic and to establish a
disciplinary standard behavior which may prevent effectively not only to control

hypertension and other risk factors but also to detect cognitive impairment.
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Justificacién

La mortalidad por enfermedad vascular, tanto coronaria
como cerebral (ataque cerebral [AC]), ha disminuido sustan-
cialmente en la segunda mitad del siglo xx!. La aparicién de
una amplia variedad de fidrmacos que permitieron modular
los sistemas adrenérgico y renina-angiotensina o controlar
las concentraciones de colesterol, junto con el conocimiento
de la patologia aterosclerética y al desarrollo de técnicas
como la cirugia de revascularizacién miocdrdica o la angio-
plastia con implante de stent, explican de algin modo este
fenémeno. Sin embargo, las enfermedades cardio y cerebro-
vasculares son y continuaran siendo, segin las proyecciones
de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), las dos prime-
ras causas de muerte en el mundo con el agravante en el
futuro de un incremento en el nimero de muertes por hiper-
tensién arterial y por demencias?.

Este hecho es reflejo de una realidad incuestionable: el
insuficiente control de los factores de riesgo vasculares. El
70% de los pacientes diabéticos y mas del 80% de aquellos con
diagnéstico de hipertensién, no se encuentran adecuada-
mente controlados®. No obstante, opuesto a este deficiente
control, el éxito alcanzado en resolver situaciones agudas
inherentes a la enfermedad vascular ha tenido una conse-
cuencia inexorable; el hombre vive mds tiempo, desencade-
nando asi un crecimiento desproporcionado en el segmento
de la poblacién mayor de 65 afios*®. En consecuencia queda-
mos enfrentados con una problematica diferente, a una pato-
logia propia de este grupo que crece exageradamente: las
demencias.

La hipertensién arterial, la enfermedad cerebrovascular y
la demencia son patologias relacionadas®. El dafio vascular

del cerebro causado por la presencia de la hipertensién podria
cursar en forma subclinica (silente) por largos periodos, con-
virtiéndose entonces en un factor de riesgo para el deterioro
cognitivo y la demencia. De modo que, mucho antes que apa-
rezca un AC, el cerebro sufre y disfunciona, precipitando una
cascada de acontecimientos que devienen en la aparicién de
un compromiso cognitivo, y en algunos casos un fallo irrever-
sible de las capacidades intelectuales superiores.

Es asi que la cardiologia, la psiquiatria, la neurologia y la
neuropsicologia superponen sus campos de accién y la pato-
logia vascular parece ser el denominador comun.

Nuestro trabajo basé su investigacién en los registros espe-
cializados de las bases de datos consultadas: MEDLINE,
EMBASE, PsycINFO, LILACS y otras fuentes de datos propias de
los autores.

Nuestra realidad

Las tasas de mortalidad cardio y cerebrovascular en la Argen-
tina se encuentran entre las mas elevadas del continente
americano’. En nuestro pais la poblacién mayor de 65 afos
fue calculada en 3,5 millones de personas* y se estima que
para el afio 2015 se incremente en un millén més. Esta repre-
senta una poblacién en riesgo de padecer deterioro cognitivo
o demencia. Las pocas estadisticas locales, coincidentes con
otros paises®?, informan una prevalencia que oscila entre el
13 y el 23% para el deterioro cognitivo!®!! y del 12% para las
demencias??13 incrementando su incidencia en funcién de la
edad a razén del 0,25%/afio.

Son muchos los estudios que dan cuenta sobre el riesgo de
presentar deterioro cognitivo o demencia en la edad adulta,
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como una consecuencia de la salud vascular de las personas
en la edad media de la vida'®1>, tanto que en la actualidad se
considera que el 60% de todas las demencias cursan con un
componente vascular.

Los factores de riesgo que causan la enfermedad vascular
son altamente prevalentes en nuestro pais. La frecuencia con
que se presenta la hipertensién arterial, la hipercolesterole-
mia o la diabetes en el estudio argentino CARISMA® y en el
latinoamericano CARMELAY (promedio del 49, del 14 y del 7%
respectivamente) dan cuenta de ello.

A pesar del amplio conocimiento que los profesionales
médicos parecen tener de esta realidad, algunas encuestas
denotan actitudes contradictorias. Tanto clinicos como espe-
cialistas en cardiologia coincidieron en afirmar la existencia
de la asociacién entre los sindromes cognitivos y/o demencia-
les con la hipertensién arterial, y como su tratamiento contri-
buiria a enlentecer la progresiéon de la enfermedad cerebral.
Sin embargo, s6lo 4 de cada 10 médicos realizaban evaluacio-
nes cognitivas a sus pacientes y sélo un 25% trataba enérgica-
mente la hipertensién?®, a pesar de haber sido demostrado en
algunos trabajos que los valores de presiéon arterial por
encima de 115/75 mmHg incrementan el riesgo de AC en cual-
quier década de la vida a partir de los 50 afos!®. En otra
encuesta, realizada entre especialistas en neurologia y psi-
quiatria, todos coincidieron en nominar el “deterioro cogni-
tivo leve” como un sindrome heterogéneo definido por com-
promiso de la memoria y de algin otro dominio, que no
compromete las actividades de la vida diaria y que debe ser
diagnosticado mediante una evaluacién neuropsicolégica. Sin
embargo, la mitad de ellos no lo considera una entidad pato-
légica que empeore con el transcurso del tiempo y por lo
tanto discuten la necesidad de tratamiento?. Con todo, la
estimulacién neurocognitiva y el control estricto de los facto-
res de riesgo vascular parecen tener algunos beneficios.

Esta discrepancia de conceptos conlleva a que soslayemos
la oportunidad de diagnosticar e intervenir precozmente en
aquellos pacientes con dafo cerebral vascular subclinico.
Estudiando un grupo de 202 pacientes consecutivos, de
ambos sexos, mayores de 65 afnos con diagnéstico de hiper-
tensién, mediante la administracién de una bateria neurocog-
nitiva detectamos que el 28,7% presentaba signos de deterioro
cognitivo y el 8,9%, criterios diagnésticos para demencia?!.

Asi, la realidad nos demuestra que un gran porcentaje de
pacientes hipertensos presentan cuadros de deterioro cogni-
tivo o demencias en estadios iniciales que no son diagnosti-
cados.

Hipertensidn arterial, deterioro cognitivo
y demencia

La asociacién entre el deterioro cognitivo y la hipertensién
arterial es reconocida desde hace cuatro décadas. En 1971 Fran-
ces Wilkie decia: “... poca atencién ha sido puesta en los efectos
conductuales a largo plazo asociados a desérdenes hipertensi-
vos”. Este autor habia observado que, evaluados mediante la
Wheshler Adult Intelligence Scale (WAIS) luego de 10 anos de
seguimiento, los pacientes con hipertensién arterial mostraban
maés deterioro cognitivo que los controles normales?2,

Posteriores estudios epidemiolédgicos longitudinales reali-
zados en diferentes poblaciones (Framingham?3, Rotterdam?4,
Gotenborg?, Finlandia?®, Uppsala?’/, Kungsholmen Project? y
los japoneses-americanos del Honolulu Heart Program?4) con-
firmaron tal asociacién entre la hipertensién arterial y la
patologia cognitiva. En tanto otros estudios?’-3° identificaron
también otras patologias como la fibrilacién auricular, la
insulinorresistencia, la diabetes, la obesidad y las dislipemias,
como predictores de dano funcional del cerebro. En definitiva,
de todos los factores de riesgo vascular, la presién arterial
elevada es el mas importante y prevalente como causa de
deterioro cognitivo y/o demencia, y mas aln si se encuentra
asociada con otros factores de riesgo vascular, incrementando
el riesgo de forma lineal3%.

Ocurre que las lesiones vasculares generan isquemia,
hipoxia y, como consecuencia, se producen pequenos infar-
tos cerebrales. La dificultad existente en asociar tales infartos
a cuadros clinicos como alteraciones del juicio, de la capaci-
dad intelectual, de la memoria, de la orientacién o de la per-
sonalidad, que suelen ser atribuidos habitualmente a cam-
bios propios del envejecimiento, ha llevado a que los mismos
sean mal denominados “silentes”. Segun el estudio Fra-
mingham, estos infartos silentes son cinco veces mas fre-
cuentes que la aparicién de un AC32. De modo que prevenir,
reconocer y tratar las “pequertias lesiones vasculares subclini-
cas” es la mejor forma de evitar el deterioro cognitivo®3. Entre
todos los dominios cognitivos, estas lesiones subcorticales
afectan con preferencia las funciones ejecutivas (planifica-
cién, abstraccién, atencién, etc.) vinculadas a la integridad
funcional de la corteza prefrontal. La susceptibilidad de las
funciones ejecutivas a los efectos de la hipertensién ha que-
dado demostrada en forma experimental en primates no
humanos (Macaca mullata)3¢. Posteriormente, otros autores
demostraron que la sustancia blanca de los 16bulos frontales
y mas especificamente de la corteza prefrontal fue la mas
afectada en pacientes hipertensos, correlacionando estos
hallazgos con las diferencias cognitivas obtenidas en los test
que evalian las funciones ejecutivas3>36. Nuestro grupo ha
estudiado el rendimiento cognitivo de pacientes hipertensos
comparandolo con normotensos. Los resultados basales
demostraron que la poblacién hipertensa presentaba mas
alteraciones en la funcién ejecutiva y la memoria a largo
plazo que los controles?’. Sin embargo, cuando esta cohorte
fue seguida durante 6 afios con evaluaciones periddicas cada
2 anos, observamos que el compromiso inicial de la memoria
no presentd cambios en el tiempo, en tanto la funcién ejecu-
tiva mostré un deterioro progresivo y, coincidente con otros
autores®, independiente del tratamiento antihipertensivo y
de los valores de presién arterial, que se mantuvieron dentro
del rango fijado como objetivo terapéutico3®. Durante los 6
afios de seguimiento el 5% de los pacientes estudiados desa-
rrollaron demencia y el 20% depresién, patologia esta alta-
mente relacionada con la presencia de lesiones vasculares en
las etapas tardias de la vida3®. Esto es interesante desde el
punto de vista preventivo, pues podria ser que una vez insta-
lado el dafo subcortical la enfermedad tome un curso inde-
pendiente de nuestras intervenciones, por lo cual seria nece-
sario identificar el periodo “ventana” en el que nuestro
accionar evitaria el deterioro.
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De modo que la hipertensién arterial es responsable tanto
de los infartos cerebrales tromboembdlicos de los pequefios
y/o grandes vasos cuyo sindrome dependera del compromiso
cortico-subcortical (afasia, amnesia y déficit motores), como
de las lesiones de las arteriolas profundas que danan la sus-
tancia blanca (leucoaraiosis) caracterizada por alteraciones de
la memoria, apatia y disfuncién ejecutiva. Las neuroimégenes
son un instrumento diagndstico imprescindible. Més alla de
las controversias actuales, la presencia de lesiones vasculares
avala la contribucién que estas injurias tienen en el deterioro
mental y su ausencia lo aleja, desarrollando la hipétesis que
la hipertensién actiia en una etapa inicial de cambios quimi-
cos y alteraciones neurobiolégicas, tales como la acumulacién
acelerada de amiloide en la enfermedad de Alzheimer subcli-
nica, la degeneracién capilar cerebral, la disfuncién mitocon-
drial, la oxidacién alterada de la glucosa y la disminucién en
la concentracién de ATP%04l En nuestro estudio sélo 21
pacientes fueron evaluados con neuroimégenes (tomografia
computarizada y/o resonancia magnética) y el 71% de ellos
evidenciaba francas alteraciones de la funcién ejecutiva. Pero
si bien todos presentaban mayor o menor grado de atrofia y
lesiones de la sustancia blanca, en ningiin caso las alteracio-
nes cognitivas frontales se asociaron con lesiones cerebrales
localizadas en el lébulo frontal (datos no publicados). Asi
podemos pensar que el compromiso de las funciones ejecuti-
vas podrian resultar de la desmielinizacién subcortical debido
al dano vascular, soportando la posibilidad de un “sindrome
de desconexién” con la corteza prefrontal, especificamente
del circuito dorsolateral®?, o bien deberse a la pérdida de los
mecanismo vasorreguladores y a la mayor vulnerabilidad de
los lébulos frontales a las variaciones hemodindmicas
impuesta por la hipertensién arterial®3, sin descartar la con-
juncién de ambos mecanismos.

Ahora bien, el problema que siempre ha interferido en el
analisis como sesgo es cuanto aporta al deterioro cognitivo la
enfermedad hipertensiva y cuanto la edad, dado que la mayo-
ria de los estudios incluyen pacientes adultos mayores. El
trabajo de Penélope Elias* ha demostrado que la hiperten-
sién puede ser causa de deterioro cognitivo independiente de
la edad. En un estudio con mas de 5.000 pacientes, divididos
en dos grupos de acuerdo a la edad —adultos jévenes (18 a 46
afos) y adultos mayores (47 a 83 afios)—, realizé la valoraciéon
cognitiva basada en cuatro scores derivados del test de WAIS,
que evalué: la visuoconstruccién y fluidez verbal, la memoria,
la comprension verbal y la velocidad, observando que la decli-
nacién cognitiva se produjo en ambos grupos en relacién a los
valores de presiéon arterial media (mayor deterioro cognitivo
con valores =105 mmHg).

Demencia tipo Alzheimer e hipertension arterial

Con estos antecedentes, es esperable que los pacientes con
factores de riesgo vascular y lesién vascular del cerebro desa-
rrollen en el tiempo compromisos cognitivos de origen vascu-
lar y demencia tipo vascular. Sin embargo, y a pesar que la
demencia tipo Alzheimer es considerada una enfermedad
neurodegenerativa, son varios los estudios anatomopatologi-
cos que demostraron lesiones vasculares en pacientes con

enfermedad de Alzheimer, y en contrapartida, también son
frecuentes los cerebros de pacientes con demencia tipo vas-
cular que muestran fenémenos degenerativos* . Reforzando
estos hallazgos, algunos estudios epidemioldgicos2>46:47
observaron que en pacientes hipertensos la demencia tipo
Alzheimer fue mas frecuente que la forma vascular (55% en la
poblacién de Gotenborg; 71,8% en el estudio Syst-Eur, y 84,2%
en el estudio finlandés). Nuestro grupo, en un estudio de corte
transversal sobre una poblacién de hipertensos con edad pro-
medio de 75 afios, encontr6 una prevalencia de demencia del
8,9%, entre los cuales el 72,2% eran del tipo Alzheimer?s. Los
test neurocognitivos utilizados en la evaluacién inicial de los
pacientes en estudio no distinguieron a priori entre ambos
tipos de demencia; sélo el score de Hachinski, coincidiendo
con otros autores??, fue til para orientar el diagnéstico hacia
la demencia de tipo vascular. Dada la superposicién de fené-
menos vasculares y neurodegenerativos, el diagnéstico entre
ambos tipos de demencia es dificultoso en muchas oportuni-
dades, obligando en algunos casos a clasificarlas como for-
mas mixtas. Los hallazgos en las neuroimagenes obtenidas en
nuestro grupo de pacientes revelaron compromiso de la sus-
tancia blanca (periventricular y subcortical o focos isquémi-
cos pequeiios) y atrofia, pero en ningin caso pudo relacio-
narse su magnitud con la performance obtenida en los test
neurocognitivos, con la severidad o tipo de demencia, con los
valores de presién arterial o con el tiempo de evolucién de la
enfermedad hipertensiva. Esta coexistencia de fendémenos
degenerativos y vasculares harian pensar en la hipotética
posibilidad que la enfermedad vascular del cerebro fuese un
ndcleo comun con dos formas distintas de expresién que,
sobre una base genética, la fuerza expresiva de factores
ambientales, educacionales y/o culturales, sumados a la pre-
sencia de factores de riesgo vascular, definirian fenotipos
distintos dentro del continuum que abarca desde las formas de
demencia vascular con componentes degenerativos hasta la
enfermedad de Alzheirmer acompanada de lesiones vascula-
res. En un reciente andlisis anatomopatolégico, sobre 1.110
autopsias consecutivas pudo observarse que con el aumento
de la edad predominaban las demencias mixtas, con lesiones
degenerativas y vasculares®’. De confirmarse esta hipétesis,
deberiamos englobar a todos estos casos, en mas o en menos,
como formas mixtas, y tal vez sea ésta la razén por la cual el
diagnéstico entre ambos tipos de demencia resulta dificul-
toso. Lejos de considerar la demencia tipo Alzheimer como
una enfermedad vascular, seria légico pensar que el dafio
vascular y el dano neurodegenerativo interaccionan uno con
el otro. De manera que la enfermedad vascular subclinica
podria ser responsable de la hipoperfusién e hipoxia crénica
que deviene en el tiempo en cambios degenerativos, y al
mismo tiempo la presencia de ciertas estructuras afectadas
(p. €j., atrofia hipocdmpica)?® comprometerian los mecanis-
mos que autorregulan la perfusién cerebral®»%2, dando inicio
a un circuito que se retroalimenta en forma negativa. Esta
secuencia fisiopatolégica podria explicar el porqué del des-
censo e inclusive la normalizacién de la presién arterial, en
pacientes previamente hipertensos, que es un marcador del
inicio de demencia tipo Alzheimer42>28 y entender por qué
los valores de presién arterial observados retrospectivamente
(10-15 afios antes) fueron mads elevados en hipertensos que
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desarrollaron enfermedad de Alzheimer que en los que desa-
rrollaron la forma vascular de demencia. Si el compromiso
vascular y el compromiso neurodegenerativo del cerebro son
causa o consecuencia uno del otro es ain un debate con
futuro abierto.

Depresion de origen vascular

Segun la OMS?, se estima que dentro de 20 afios la depresién
serd la segunda causa que comprometa la salud luego de la
cardiopatia isquémica, generando importante discapacidad y
mortalidad en la poblacién.

A pesar de ser una enfermedad subdiagnosticada y subtra-
tada, se considera que los desérdenes afectivos en su con-
junto (distimia, depresién menor y mayor) alcanzan una pre-
valencia que oscila entre el 9 y el 20% en la poblacién general
y entre el 20 y el 65% en pacientes que tuvieron un AC>3.

En la poblacién de adultos mayores se presentan cuadros
depresivos clinicos o subclinicos con una frecuencia aproxi-
mada del 27%, lo cual, extrapolado a los datos demogréficos
de nuestro pais?, implica que entre 300.000 a 1.500.000 habi-
tantes la padecen, y que probablemente el origen vascular sea
responsable del 60%.

El intento de relacionar la depresién con la enfermedad
cardiovascular no es novedoso. La primera publicacién (1937)
que da cuenta de ello observé que “... el 40% de los pacientes
con melancolia morian de causa cardiaca”>*. Hace unos afios
publicamos dos revisiones>>>® sobre la “insoslayable y contro-
vertida” relacién que presentan la depresién y la enfermedad
cardio y cerebrovascular. La “historia vascular” de un paciente
se entrelaza con la enfermedad depresiva, y ésta puede pre-
ceder, acompafar o ser su consecuencia. Pero una nueva
entidad, “la depresién de origen vascular”, busca su sitio en el
estudio etioldgico de la depresidn, sefialando a la enfermedad
de los pequertios vasos cerebrales como causa que predispone
o precipita los sintomas depresivos®’. Segiin Alexopoulos®%, la
definicién de “depresién vascular” debe cumplir con determi-
nados criterios referentes a su diagndstico: poblacién >60
anos, presencia de enfermedad vascular o factores de riesgo
vasculares, depresién de inicio tardio o cambios en un cuadro
depresivo con la aparicién de una enfermedad vascular, y por
ultimo, la presencia de signos o sintomas neurolégicos o neu-
ropsicolégicos.

Para los autores, la lesién de los circuitos fronto-subcorti-
cales con modulacién anormal de la neurotransmisién de
aminas bidgenas, principalmente serotonina y dopamina,
seria responsable del cuadro®. Las lesiones del hemisferio
izquierdo parecen asociarse mas frecuentemente con depre-
sién, y cuanto mds anteriores son (l6bulo frontal), mayor es la
severidad en la presentacién de los sintomas depresivos®.

Las imagenes cerebrales de pacientes deprimidos sin fac-
tores de riego vascular obtenidas mediante resonancia mag-
nética pusieron en evidencia la mayor densidad de lesiones
isquémicas (hiperintensidades) en la sustancia blanca de las
regiones frontales, comparadas con las obtenidas en la pobla-
cién normal®l. Estudios recientes®? observaron en 38 pacien-
tes con depresién mayor (comparado con controles sanos)
una significativa reduccién en la densidad de la materia gris

en la corteza prefrontal dorso-lateral, la corteza dorso-medial,
la corteza cingulada anterior, el hipocampo y la corteza
orbito-frontal, mas marcado en los casos de depresién
severa.

Aceptando la hipétesis de la etiologia vascular, iniciamos
un estudio con 84 pacientes que cumplian con los criterios
del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-
IV) para el diagnéstico de depresién y con los criterios de
Alexopoulos®? para la “depresién vascular”. Este estudio fue
controlado, aleatorizado y doble ciego, y evaluamos el agre-
gado de nimodipino (un antagonista de los canales L de calcio
que modula el ingreso de calcio a la neurona y relaja la pared
arterial mejorando el flujo sanguineo) al tratamiento conven-
cional con antidepresivos (inhibidores de la recaptacién de
serotonina). Teniendo en consideracién que el calcio y su acu-
mulacién intracelular cumplen un papel clave en la muerte
neuronal, pudimos observar que la sintomatologia depresiva
mejord mas rapido, mas casos mostraron remisién completa
y las recurrencias fueron menores en el grupo tratado con el
antagonista célcico®%5. Estos resultados no sélo sustentan en
parte la hipétesis etiopatogénica, sino que brindan implican-
cias terapéuticas especiales.

Posible solucién al problema
Nuestra actitud preventiva debe mejorar

La hipertensién, asi como otros factores de riesgo menciona-
dos, son modificables, de manera que es necesario un control
intensivo de los mismos, no sdlo a través del tratamiento far-
macoldgico y una mayor concienciacién de los profesionales
médicos, sino brindando maés educacién a la comunidad
sobre los alcances del problema. Nuestra propuesta pretende
recomendar un algoritmo para el relevamiento de los pacien-
tes hipertensos que no deje de lado el estudio cognitivo, ya
que la prevencién del “dafio de érgano blanco” (cerebro) debe
comenzar antes que el paciente sufra un AC. A tal fin hemos
elaborado un documento en forma multidisciplinaria entre
cardidlogos, neurdlogos y psiquiatras, para orientar el diag-
néstico inicial de los problemas cognitivos®. Dentro de las
recomendaciones o guias proponemos la utilizacién de un
Minimo Examen Cognitivo (MEC)®’, que consiste en una bate-
ria de cinco tests adaptados y validados para ser aplicados
por médicos no especialistas en forma rapida y sencilla.

El Mini-Mental Test (MMT)® es el primero de esta lista. A
pesar de sus criticas sigue siendo un instrumento de amplia
difusién nacional e internacional, estandarizado y adecuado
para ser comparado entre grupos. Fue adaptado para nuestro
pais por el grupo de neuropsicologia de la Sociedad Neurolé-
gica Argentina®®70. Sin embargo, la sola utilizacién de este
test dejaria al margen muchos diagnésticos de demencia o
deterioro cognitivo, por lo cual es posible aumentar su sensi-
bilidad complementindolo con otros. El test de orientacién
temporal’! con su puntuacién sensibiliza la exploracién que
en este dominio realiza el MMT y jerarquiza aquello en que el
paciente falla. El test del reloj’2 permite una rapida evalua-
cién de la capacidad visuoconstructiva, la planificacién, la
funcién ejecutiva y la transcodificaciéon seméntica. Los test
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seriales, secuenciacién gréfica y el bucle’? son dutiles para
estudiar las alternancias y las perseveraciones. Finalmente, el
test de denominacién de Boston en su versién modificada
utilizando sélo 12 laminas (las mas sensibles y especificas
para el diagnoéstico diferencial de la enfermedad de Alzhei-
mer)’4 es apropiado para identificar las demencias corticales.
Este relevamiento deberia ser realizado a todo paciente hiper-
tenso y repetido en periodos regulares a lo largo de su enfer-
medad. Es importante destacar que el MEC no alcanza un
diagnéstico cierto, por lo cual debe ir seguido de otras evalua-
ciones neurocognitivas, estudios por neuroimagenes y entre-
vistas con especialistas para confirmar el diagnéstico sospe-
chado inicialmente.

Opiniones finales

En sintesis, los conocimientos no estidn definitivamente ter-
minados, pero la discusién incesante debe continuar. Entre
tanto, podriamos entender al dafio vascular como un nucleo
comun en las enfermedades del cerebro, siendo en algunos
casos la causa y en otros la coexistencia, e incluso asi condi-
cionando la evolucién y el pronéstico de la enfermedad neu-
ronal. En el afan de buscar maneras nuevas de pensar, podria
existir un escenario compartido donde el deterioro cognitivo,
la demencia (inclusive la enfermedad de Alzheimer) y la
depresién de presentacién tardia podrian funcionar como un
continuum en el cual la patologia vascular, ocupando un lugar
destacado, seria una condicién neuropatolégica comun a
todas ellas’>. Tal vez el controlar los factores de riesgo vascu-
lar no sélo disminuya la mortalidad cardiovascular, sino tam-
bién sea una forma de prevenir las demencias, inclusive la
enfermedad de Alzheimer.
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