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RESUMEN
INTRODUCCION: |dentificar al deterioro cognitivo leve (DCL) nos permite iniciar el tratamiento para retrasar o modificar el curso del
sindrome demencial y permite buscar nuevas herramientas diagndsticas y de monitoreo terapéutico.

OsuJeTivo: Determinar la asociacion de las variables demograficas, clinicas y de laboratorio con las alteraciones en la vasorreactividad
cerebral medida por sonografia Doppler transcraneal en sujetos mayores a 60 afios y su posible asociacion con el DCL.

MaTerIAL Y METODOS: Se incluyeron pacientes mayores de 60 afos sin antecedentes de enfermedad neuroldgica, enfermedad
terminal o estenosis carotidea significativa (mayor de 70%).

ResuLTaDOs: De los 105 pacientes, 44 (41.9%) hombres, 61 (58.1%) mujeres con una edad promedio de 72.8 + 3.9 afos. Entre los
factores de riesgo cardiovascular mas frecuentes destacan 35 (33.3%) hipertensos, 32 (30.5%) diabéticos y 38 (36.2%) contro-
les. El espesor de intima media (EIM) promedio de 0.63 + 0.23 mm. Se identificaron 39 (37%) sujetos con VRC disminuida. El
recibir tratamiento antihipertensivo se asocié a niveles superiores al 5% de VRC (p = 0.024). El promedio del MMSE fue 28 (14-
30) puntos, con un NeuroPsi de 96 (27-119). Se identificaron 16 casos de DCL (15%), principalmente hombres (75%), con una
edad promedio de 73 (66-82) afos. Las variables asociadas al DCL fueron el género (p = 0.005), el BUN (p = 0.041), la presién
arterial media al final de la prueba de VRC (p = 0.045). En el analisis multivariado el género y el BUN permanecieron asociados a
la presencia de DCL (p = 0.033, p = 0.014). EI DCL no se asocié de manera significativa a los cambios en la vasorreactividad
cerebral. La prevalencia del DCL en nuestra poblacién es de 15%.

ConcLusiones: El presente estudio es parte de una cohorte prospectiva que pretende demostrar que los cambios en la VRC pueden
asociarse a la aparicion de cambios neurocognitivos después de cinco afios de seguimiento y permitié cuestionarse sobre el
efecto del tratamiento antihipertensivo y su posible efecto en la vasorreactividad cerebral.
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ABSTRACT
INnTrRoDUCTION: Identifying Mild Cognitive Impairment (MCI) allows us to start treatment to delay or modify the course of the dementia
syndrome and can find new diagnostic tools and therapeutic monitoring.

OsJecTive: The aim of this study was to determine the association of demographic, clinical and laboratory alterations in cerebral
vasoreactivity measured by transcranial Doppler sonography in the population of subjects aged 60 years and its possible
association with the DCL.

MaTeriAL AND mETHODS: We included patients older than 60 years with no history of neurological disease, terminal illness or significant
carotid stenosis (greater than 70 %).

ResuLts: We included 105 patients, 44 (41.9%) men, 61 (58.1%) women with a mean age of 72.8 + 3.9 years. Among the
cardiovascular risk factors frequently include 35 (33.3%) hypertensive, 32 (30.5%) diabetic and 38 (36.2 %) controls. The intima-
media thickness (IMT) averaged 0.63 + 0.23 mm. ldentified 39 (37%) subjects with diminished VRC. The antihypertensive
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treatment was associated with higher levels of VRC at 5% (p = 0.024). The mean MMSE was 28 (14-30) points with a neuropsychiatric
96 (27-119). We identified 16 cases of DLB (15%), mostly male (75%), and with an average age of 73 (66-82) years. The variables
associated with DCL were gender (p = 0.005) BUN (p = 0.041), mean arterial pressure at the end of the CRC test (p = 0.045). In
multivariate analysis, gender and BUN remained associated with the presence of MCI (p = 0.033, p = 0.014). The DCL is not
significantly associated with changes in cerebral vasoreactivity. The prevalence of MCI in our population is 15%.

Concrusion: This study is part of a prospective cohort study that aims to demonstrate that changes in HRV may be associated with
the onset of neurocognitive changes after 5 years of follow up and let questioned about the effect of antihypertensive treatment and

its possible effect on cerebral vasoreactivity.

Key words: Cerebral vasoreactivity, mild cognitive impairment, transcranial Doppler.

INTRODUCCION

intermedio entre el estado cognitivo normal y la demen-

cia. En los ultimos afos se ha reconocido al DCL como
un prédromo de la demencia, siendo un area de gran impor-
tancia para el estudio de la prevencién de los sindromes
demenciales. Existen varios términos que se han relacionado
con el DCL como el de prédromo de Alzheimer, pre-demencia
y deterioro aislado de la memoria, que en su mayoria no
engloban de manera completa esta enfermedad." El DCL es
una patologia heterogénea en términos de presentacion clini-
ca, etiologia, prondstico y prevalencia; incluso existe contro-
versia en su definicion, ya que en algunos estudios se ha
demostrado que el DCL puede revertir a un estado cognitivo
normal para la edad; aunque aun no se han logrado determi-
nar con exactitud las variables que provocan esta regresion
hacia un estado cognitivo normal. La prevalencia del DCL es
entre 3-19% en la poblacion adulta mayor, con una incidencia
entre 8-58 por 1,000 personas por afno y un riesgo para el desa-
rrollo de la demencia de 11-33% en dos afos en la poblacién
ya con DCL establecido por baterias neuropsicoldgicas.? Los
trastornos de la memoria representan un problema de salud
publica, con una media de sobrevida de 4.5 afios al diagndsti-
co de demencia, con importante discapacidad y pérdida eco-
némica para la familia y el sector salud.®*

Debido al aumento en la incidencia de demencia surgid la
necesidad de la tipificacion de sindromes predemenciales, ya
que aun dentro de esta patologia varian mucho en el fenotipo
clinico de cada uno de estos sindromes. Han sido muchos los
autores e instituciones (la Organizacién Mundial de la Salud y
la Academia Americana de Neurologia), quienes han dado
soporte al término de Deterioro Cognitivo Leve (DCL), ya que
constituye una patologia relativamente joven. En los ultimos
afos se ha intentado establecer una mayor delimitacion de
los criterios diagndsticos y dado que han empezado a apa-
recer diferentes subtipos de deterioro cognitivo leve
(amnésico, no amnésico, afasico, apraxico o agndstico) es
muy importante el poder diferenciar esta patologia del enve-
jecimiento normal.® En nuestro pais existe el Estudio Nacio-
nal sobre Salud y Envejecimiento en México (ENASEM), den-
tro del cual se realizé un estudio para reportar la prevalencia
del deterioro cognitivo y su relacion con factores
sociodemograficos en la poblacion, encontrando que del to-
tal s6lo 7% tuvo deterioro cognitivo y 3.3% tuvo deterioro
cognitivo mas dependencia funcional.®

EI deterioro cognitivo leve (DCL) es un estado mental

Se ha demostrado que tanto el flujo cerebral como la
vasorreactividad cerebral disminuyen gradualmente con
la edad y se ha encontrado que la disminucién de ésta se
relaciona de manera directa con la presencia de microinfartos
cerebrales y deterioro de la funcién cognoscitiva. Ademas la
vasorreactividad de la corteza occipital se encuentra dismi-
nuida aun mas en la demencia vascular comparada con la
enfermedad de Alzheimer.®

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron pacientes mayores de 60 afios sin antece-
dentes de enfermedad neuroldgica, enfermedad terminal o
estenosis carotidea significativa (mayor de 70%). Se estratificd
a la poblacién en tres grupos:

¢ Diabéticos.
e Hipertensos y
* Sin diabetes o hipertension (Figura 1).

Se invitaron a participar por teléfono a los pacientes de los
Servicios Médicos de la Universidad con una consulta recien-

Incluidos
n = 500
Excluidos Eliminados
n - 358 P
. estenosis
6 demencia carotidea
2 DCL A
2 demencia
36 secuelas X ..
3 datos insuficientes
2 fuera MTY
319 " 1 fuera de MEX
no aceptaron =105 27 perdidas
n =38 n =35 n = 32
NO DM2/NO HTA DM2

Figura 1. Algoritmo.
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te (< 6 meses) y divididos los estratos antes sefialados. Se
evaluaron clinicamente, y se citaron para los estudios de
vasorreactividad cerebral (VRC) y pruebas neuropsicoldgicas.
La VRC se hizo con transductor 2 MHz en ventana temporal
en reposo habiendo descartado la estenosis carotidea, antes
y después de 5 min con inhalacién de CO2 al 7%. Se aplica-
ron las pruebas Mini-Mental (MMSE), escala de depresion
geriatrica (GDS), escala de ansiedad del adulto mayor (AMAS),
evaluacion neuropsicolégica breve en espafiol (Neuropsi) v,
actividades de la vida diaria basica (AVBD) e intermedias
(AVDI). Se considerd a la VRC como disminuida a menos de
5% de la diferencia en el incremento de la velocidad de flujo
medio en la arteria cerebral media a 50-55 mm de profundi-
dad durante la prueba con CO2. Se realizé andlisis descripti-
vo de las variables demograficas y clinicas, asi como un ana-
lisis univariado con prueba de y? o exacta de Fisher en
variables dicotémicas y prueba U de Mann Whitney para va-
riables categdricas y analisis multivariado de regresion logis-
tica ajustado por edad y género, considerando una p < 0.05
como significativa. Se realizé un segundo andlisis con la prueba
de Mann Whitney separando a dos grupos con la caracteristi-
ca de la vasorreactividad cerebral, siendo considerado un
sujeto tener vasorreactividad con un cambio de porcentaje
mayor de 5% y no reactivo con un porcentaje menor o igual a
5%,; utilizando la prueba exacta de Fisher para aquellos valo-
res menores de cinco pacientes, en busqueda de p significa-
tivas. Se utilizé el programa SPSS 20.0.

REsuLTADOS

Se analizaron un total de 105 pacientes. EI DCL no se
asoci6 de manera significativa a la variabilidad de la
vasorreactividad cerebral. La prevalencia del DCL en nuestra
poblacion fue de 15%, mayor que la reportada previamente
en estudios anteriores.

Se realizaron 500 llamadas telefénicas. Se incluyeron 105
pacientes, 44 (41.9%) hombres, 61 (58.1%) mujeres con una
edad promedio de 72.8 + 3.9 afos (Figura 2). Entre los facto-
res de riesgo cardiovascular mas frecuentes destacan 35
(33.3%) hipertensos, 32 (30.5%) diabéticos y 38 (36.2%) con-
troles (Tablas 1y 2). EL IMC fue de 28.9 + 4.96 kg/m?; con un
perimetro abdominal de 100.27 + 11.4 cm. El espesor de inti-
ma media (EIM) promedio de 0.63 + 0.23 mm. Se identificaron
39 (37%) sujetos con VRC disminuida (Tablas 3y 4). No hubo
diferencias en edad, género, IMC, factores de riesgo
cardiovascular, niveles de TSH, colesterol, espesor intima
media o en las pruebas neuropsicolégicas en los grupos con
VRC menor o mayor al 5%. Sélo el recibir tratamiento
antihipertensivo se asocio a niveles superiores al 5% de VRC
(p = 0.024; 0.428, 0.187-0.982). El promedio del MMSE fue 28
(14-30) puntos, con un NeuroPsi de 96 (27-119). Se identifica-
ron 16 casos de DCL (15%), principalmente hombres (75%), y
con una edad promedio de 73 (66-82) afos. Las variables
asociadas al DCL fueron el género (p = 0.005), el BUN (p =
0.041), la presion arterial media al final de la prueba de VRC
(p = 0.045) (Figura 3). En el analisis multivariado el género y el
BUN permanecieron asociados al DCL (p = 0.033, p = 0.014).
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15% sujetos con DCL

85% sujetos sin DCL

Décadas DCL (n=16)
60-69 anos 2
70-79 anos 13
80-89 anos 1

Figura 2. Prevalencia por décadas de DCL. De los 105 pacientes evalua-
dos sé6lo en dos sujetos se realizé el diagnostico de demencia. DCL:
deterioro cognitivo leve.

Tabla 1. Analisis demografico global.

Variables Total (n = 105)
Edad, anos 72.8+3.9
Género, F/M 61 (58.1%)/44 (41.9%)
DM2,% 32 (30.5%)
HAS,% 35 (33.5%)
Controles,% 38 (36.2%)

IMC, kg/cm? 28.9 £4.96

PER ABD, cm 100.27+11.4
EIMACC, mg/dL 0.63+0.23

VRC < 5%,% 39 (37%)

DM2: diabetes mellitus tipo 2. HAS: hipertension arterial sistémica. IMC: indice
de masa corporal. PER ABD: perimetro abdominal. EIMACC: espesor de la
intima media de la arteria carétida comtn. VRC: vasorreactividad cerebral. La p
se consider6 significativa si fue < 0.05.

No hubo diferencias significativas en los parametros del DTC
durante la VRC entre DCL y no DCL (Figuras 4y 5).

Discusion

En el DCL existen diversas teorias acerca del desarrollo
del deterioro cognitivo, una de ellas es el dafio oxidativo pro-
gresivo a nivel de macromoléculas, secundario al acumulo de
lipidos y sus consiguientes alteraciones en el DNA y RNA
celular. A nivel celular el dafio oxidativo a la mitocondria re-
sulta en acidificacién del citoplasma y la liberacion del
citocromo C, causando apoptosis.” Uno de los grandes retos
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Tabla 2. Descriptivo de DCL contra no DCL.

Variables DCL (n = 16) NO DCL (n = 89) P

Edad, afios 74.00 £ 4.09 72.54 + 3.83 0.170
Género F/M 4 (25%) 57 (64%) 0.005
DM2, % 5 (31.3%) 27 (30.3%) 1.000
HAS, % 8 (50%) 45 (50.6%) 1.000
Dislipidemia, % 6 (37.5%) 20 (22.5%) 0.217
IMC, kg/cm? 26.33 + 3.42 28.31 + 5.14 0.156
Tabaquismo, % 7 (43.5%) 55 (61.8%) 0.916
Col, mg/dL 199.06 + 35.98 194.80 + 40.44 0.697
HDL, mg/dL 52.35 + 10.62 53.21 * 14.56 0.835
Crea, mg/dL 0.97 £ 0.31 0.86 £ 0.28 0.157
TSH, UI/mL 2.74 £ 1.28 6.66 * 26.08 0.606
MMSE, punto 25.31 + 2.35 27.64 = 2.86 0.003
Neuropsi, puntos 82.46 * 13.20 95.75 + 15.65 0.002
GDS, puntos 2.37 + 2.09 1.76 + 2.28 0.327

DCL: deterioro cognitivo leve. HAS: hipertensién arterial. TSH: hormona estimulante de toroides. MMSE: mini mental de Folstein, Neropsi escala neuropsicologica
espanola. GDS: escala global de depresion. La p se considerd significativa si fue < 0.05.

Tabla 3. US DTC y VRC entre DCL y no DCL.

Variables DCL (n = 16) NO DCL (n = 89) p

Edad, afios 74.00 *+ 4.09 72.54 + 3.83 0.170
Género F/M 4 (25%) 57 (64%) 0.005
VMR, cm/seg 26.07 + 10.29 27.65 + 13.43 0.656
VMF, cm/seg 28.79 + 12.37 30.93 + 15.13 0.596
IPF 0.95 + 0.20 0.93 + 0.28 0.787
VSF, cm/seg 47.56 + 21.80 50.01 *+ 24.58 0.712
VDF, cm/seg 19.41 + 8.02 21.40 + 11.12 0.497
VRC < 5%, % 3 (18.8%) 37 (44%) 0.058

US DTC: Doppler transcraneal. VRC: vasorreactividad cerebral, DCL: deterioro cognitivo leve. EIMACC: espesor de intima media de carétida comun. VMR: velocidad
media en reposo. VMF: velocidad media final. IPF: indice de pulsatilidad final. VSF: velocidad sistdlica final. VDF: velocidad distélica final, VRC: alterada < 6. La p se

considerd significativa si fue < 0.05.

Tabla 4. Descriptivo de variabilidad de la VRC.

Variables VRC < 5% (n = 39) VRC > 5% (n = 66) P

Edad, anos 72.23 t 4.15 72.967 + 3.58 0.497
Género F/M 24 (61.5%) 33 (55%) 0.520
DM2, % 10 (25.6%) 20 (33.3%) 0.416
HAS, % 14 (35.9%) 34 (56.7%) 0.043
Dislipidemia, % 10 (25.6%) 16 (26.7%) 0.910
IMC, kg/cm? 27.50 + 4.76 28.26 + 5.22 0.471
Tabaquismo, % 4 (10.3%) 2 (3.3%) 0.370
Col, mg/dL 196.27 + 40.67 195.12 + 38.43 0.893
HDL, mg/dL 56.04 + 18.29 51.48 £ 9.18 0.143
TSH, UI/mL 10.52 + 38.17 3.34 £ 3.36 0.228
MMSE, puntos 27.28 + 2.83 27.12 + 3.02 0.799
Neuropsi, puntos 95.02 + 15.45 92.13 + 16.46 0.415
GDS, puntos 1.77 £ 2.41 1.98 + 2.18 0.679

US DTC: Doppler transcraneal. VRC: vasorreactividad cerebral, DCL: deterioro cognitivo leve. EIMACC: espesor de intima media de carétida comun. VMR: velocidad
media en reposo. VMF: velocidad media final. IPF: indice de pulsatilidad final. VSF: velocidad sistdlica final. VDF: velocidad distélica final, VRC: alterada < 6. La p se

consider6 significativa si fue < 0.05.

en el diagndstico temprano del DCL es el uso de
biomarcadores, ultimamente se han encontrado moléculas del
RNA de 22 nanédmetros de longitud que regulan hasta 60% de
todos los genes conocidos para el silenciamiento de éstos.
Por lo tanto, tienen un rol como biomarcadores para un uso
clinico debido a su estabilidad y facilidad de deteccion. Su rol
actual en enfermedades neurodegenerativas ha sido recien-
temente estudiado, ya que diferencias tan minimas como con-

centraciones al doble de sus valores normales pueden ser
encontrados en pacientes con deterioro cognitivo anormal.®
El deterioro cognitivo no debe ser manejado y visualizado
como una enfermedad estatica y actualizar su conceptualiza-
cion a una enfermedad dinamica y compensatoria; siendo asi
una enfermedad bioldgicamente impredecible. El involucro
vascular en esta patologia es de vital importancia, ya que pa-
cientes que presenten disfunciéon temprana de la
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Figura 3. BOXPLOT entre el BUN entre DCL y no DCL. BUN: nitrégeno
ureico sérico. DCL: deterioro cognitivo leve. La p entre estas dos varia-
bles fue de 0.012, después del analisis multivariado la p fue 0.014. La p
se considero significativa si fue < 0.05.

50.00 -
40.00 16.05 + 15.79
X p = 0.962
15.90 + 28.09
$ 30.00 4
’ T
20.00 -
10.00
T
No DCL Sin DCL
DCL

Figura 4. BOXPLOT entre la VRC entre DCL y no DCL. VRC:
vasorreactividad cerebral. DCL: deterioro cognitivo leve. VRC%: cambio
en la VRC. La p entre estas dos variables fue de 0.962. La p se considero
significativa si fue < 0.05.

autorregulacion cerebral estaran en mayor riesgo para una
progresion hacia demencia.® Los factores de riesgo
cardiovasculares asociados con deterioro cognitivo, los cua-
les favorecen alteraciones en la perfusién, presion y cogni-
cion son diversos e incluyen edad, género, antecedentes fa-
miliares y grado de escolaridad.'’ Las personas con diabetes
mellitus tienen mayor riesgo en el decremento de la funcion
cognitiva, dividiéndose en primaria y secundaria. La primaria
causada por hiperglucemia y alteracién de la accion de
insulina, relacionada con el tiempo de la evolucién de la
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Figura 5. BOXPLOT entre antihipertensivos y VRC. VRC: vasorreactividad
cerebral. DCL: deterioro cognitivo leve. La p entre estas dos variables fue
de 0.024. En el analisis multivariado la p fue estadisticamente significa-
tiva (0.042). La p se consider6 significativa si fue < 0.05.

hiperglucemia y se asocia con pérdida neuronal apoptética;
la secundaria es resultado de enfermedad microvascular sub-
yacente. En los pacientes diabéticos se desconoce la
fisiopatogenia de DCL. Estos individuos tienen menores ta-
sas de rendimiento en las funciones cognitivas y poseen un
riesgo 15 veces mayor de deterioro cognitivo." Por lo tanto,
en adultos mayores el DCL debe de considerarse como una
comorbilidad importante de la diabetes, con evidencia de un
origen multifactorial, destacandose el descontrol crénico de la
glucemia y su marcador la hemoglobina glucosilada.
Requiriéndose un manejo integral de las comorbilidades y eva-
luaciones regulares de la funciéon cognitiva.’? De acuerdo con la
ultima Encuesta Nacional de Salud la prevalencia de dislipidemia
(HDL bajo, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia)en nues-
tro pais es de 60.5%."® Debido al aumento desmedido en la
incidencia de hipertension arterial sistémica es necesario en-
contrar herramientas que puedan determinar de una manera
objetiva la disfuncién endotelial que presentan nuestros pacien-
tes; para la prevencién y deteccidon temprana de complicacio-
nes por estas enfermedades crénico-degenerativas, debido
al desequilibrio en los niveles y efectos del 6xido nitrico,
endotelina 1, angiotensina 2, aniones superoxido.™

Un marcador de dafio a 6rgano blanco es el grosor de la
intima de la arteria carétida, las Guias de Hipertension Arterial
Europeas del 2013, sugieren un corte de 0.9 mm para deter-
minar la existencia de dafio.' La prueba de vasorreactividad
cerebral medida por ecografia Doppler transcraneal es una
medida objetiva para cuantificar la respuesta o en otras pala-
bras la distensibilidad y adaptaciéon a cambios hemodinamicos
de la circulacion intracerebral. En pacientes jévenes el corte
de normalidad es entre 2 y 5%,'® sin embargo, en poblacion
mayor a 60 afos se desconoce los cortes que pudieran esta-
blecer una “normalidad”, aunado que en nuestra poblacion
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existe aun un gran nimero de personas hipertensas que des-
conocen su condicién. La hipertensién reduce la capacidad
de los vasos cerebrales para adaptarse a cambios funciona-
les, esta condicion implica el aumento de susceptibilidad para
eventos vasculares isquémicos,’ uno de los motivos de este
estudio es el uso de la vasorreactividad cerebral como herra-
mienta en la evaluacién de los cambios de flujo cerebral en
relacion con la presion arterial sistémica en pacientes
hipertensos.’®' Dentro de la evolucidn de la hipertensién
arterial los cambios a nivel de la vasculatura cerebral son
distintos desde el inicio y uno de los factores que altera la
respuesta adaptativa es el tratamiento y la evoluciéon natural
de cada individuo.’®2°2" Se encontré que dentro de los pa-
cientes hipertensos 80% tuvo una prueba de vasorreactividad
positiva, quedando 20% con una reserva disminuida de res-
puesta cerebrovascular, lo cual implica mayor dano ante le-
siones locales y sistémicas.?? En cuanto a la intima de la
carétida comun y de la carétida interna se han tomado clasi-
camente como factores de riesgo los cardiovasculares. Tam-
bién se ha encontrado una relacioén lineal entre el diametro de
la intima y el aumento de la velocidad de la arteria cerebral
media, aunque en pacientes hipertensos no se encontré dife-
rencia significativa entre el diametro de la intima arterial
carotidea entre ambos lados en los pacientes analizados, se
han descrito diferencias en varios estudios, sin embargo, nin-
guno ha encontrado una diferencia importante.2324

La presencia de sindrome metabdlico es alta en nuestra
poblacién, usando los criterios universales de diabetes,
hipertension, obesidad por IMC y dislipidemia; siendo no el
objetivo principal se determiné la prevalencia de este sindro-
me en nuestra poblacion, que ya como sabemos es una epi-
demia que va hacia el alza, uno de los valores que pudiera ser
usado para una determinaciéon mas exacta es la circunferen-
cia abdominal, ya que se ha visto que la obesidad abdominal
tiene una alta sensibilidad y valor predictivo positivo para la
identificacion de enfermedades crdénico-degenerativas;
pudiéndolo utilizar como una herramienta de tamizaje y ver la
relacion que guarda con factores de riesgo cardiovascular
medidos en nuestro estudio como la intima de la cardtida media
o el indice de pulsatilidad en la arteria cerebral media.?® Exis-
ten dos parametros por ultrasonido (diametro de la arteria
carotida comun e indice de pulsatilidad de la arteria cerebral
media) que presentan asociacion independiente con lesio-
nes en la sustancia blanca (estructura microvascular) en mo-
delos multivariados de regresion lineal que correlacionan con
dafio macrovascular.®

Existe evidencia clinica y experimental cuando un trata-
miento éptimo antihipertensivo se asocia a una reduccién efec-
tiva en el riesgo de enfermedad cerebrovascular, haciendo
que los cambios previamente mencionados sean en parte
reversibles,'® que en un futuro puede ser considerado tam-
bién como una herramienta para ver la efectividad del trata-
miento antihipertensivo en aquellos pacientes con
vasorreactividad alterada, ya que los cambios epidemiolégicos
y las consecuencias financieras que provoca la hipertensiéon
arterial en México es bastante preocupante, ya que casi hasta
51.5% del total de los costos es cubierto por la familia del

paciente.?” Una de las principales interrogativas dentro de este
tema es la relacion que existe entre la rigidez arterial sistémica
y los parametros de circulacidn cerebral, esto dado ya sea por
la hipertension arterial sistémica de larga evolucion, altera-
ciones del metabolismo 6seo mineral y la dislipidemia de lar-
ga evolucion. Aun se desconoce exactamente cual es el efec-
to de los medicamentos hipertensivos en la vasorreactividad y
su asociacién con la funcién cognitiva, recientemente en el
estudio de Hajjar, et al. los antagonistas de los receptores de
angiotensina preservaron la hemodinamica cerebral y la fun-
cion ejecutiva en individuos con disfuncion ejecutiva.?® Una
de las razones planteadas de la cual el contraste entre los
paciente hipertensos y no hipertensos en nuestro estudio es
la ausencia de pacientes con hipertension arterial sistémica
no controlada o pacientes sin tratamiento, no se realizé la
deteccion de ningun nuevo caso de hipertension arterial; al
momento del estudio todos los pacientes ya habian ingerido
su medicamento antihipertensivo. Dentro de los medicamen-
tos mas estudiados implicados en cambios positivos en cuan-
to a la regresion del estado de respuesta cerebrovascular pre-
vio son las dihidropiridinas o betabloqueadores, en especial
el atenolol y carvedilol.’®?*% Por lo tanto, los hipolipemiantes
y los antihipertensivos juegan un papel muy importante en la
variacion de las mediciones, ya que la poblacion presenta
una respuesta y apego variable al tratamiento, sin embargo,
esto es un problema global, por lo que la muestra aqui pre-
sentada es un claro ejemplo de la poblacién mexicana en
cuanto al apego al tratamiento y los medicamentos usados,
que difieren con los de los paises desarrollados en algunos
casos.

En cuanto a las estatinas, los estudios mas concluyentes
han sido en pacientes con vasorreactividad alterada, en los
cuales la administracién de atorvastatina a dosis alta mejora
notablemente la respuesta endotelial a cambios hemodinamicos,
con efecto inclusive después de suspender el medicamento.®
Cabe mencionar que el nimero de pacientes con inhibidores
de los canales de calcio como tratamiento antihipertensivo
unico es nulo, ya que la mayoria utiliza polifarmacia para el
tratamiento de la hipertension, por lo que realmente sera muy
complicado esclarecer los cambios que estas moléculas pro-
ducen en la vasorreactividad de nuestra poblacién. En cuanto
a los bloqueadores de los receptores de angiotensina se ha
encontrado que mejoran la hemodinamica cerebral a seis y
12 meses, en especial con el candesartan;?® no se han reali-
zado estudios 1:1 contra inhibidores de canales de calcio. Los
efectos comparativos entre los diferentes agentes
antihipertensivos en la hemodinamica cerebral y su relacién
con el DCL son desconocidos.

CoONCLUSION

El estudio del deterioro cognitivo leve en nuestro pais es
aun un territorio poco explorado, es necesaria la participacion
multicéntrico para el estudio de estos pacientes, por su baja
prevalencia y por los cambios que tienen muchos de estos
pacientes hacia un estado cognitivo normal; convirtiéndolo en
un estado dinamico de estatus cognitivo. El presente estudio
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es parte de una cohorte prospectiva que pretende demostrar
que las alteraciones de VRC pueden asociarse a la aparicion
de cambios cognitivos a dos y a cinco afos. La
vasorreactividad cerebral constituye un método no invasivo
para poder detectar a pacientes con deterioro cognitivo leve
que presentan alteraciones en esta variabilidad y asi poder
darles un seguimiento adecuado para poder establecer aque-
lla subpoblacién que tenga riesgo de entrar en demencia.
Este trabajo permitid cuestionarse sobre el efecto del trata-
miento antihipertensivo y su posible efecto en la
vasorreactividad cerebral, con la necesidad de comparacion
entre familias de antihipertensivos para poder determinar el
papel que estos juegan en la microcirculacion cerebral.
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