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RESUMEN

A partir de la quinta o sexta décadas de la vida, la hipertension arterial adopta
formas y obedece a causas diferentes a las del nifio o a las del adulto joven. En
este caso, la presion arterial sistélica aumenta (> 140 mmHg) y la diastdlica se
mantiene o disminuye (< 90 mmHg) y se incrementa la presion diferencial. La
causa es la rigidez de las arterias de conductancia por la aterosclerosis y la acciéon
de algunas hormonas como: adrenalina, noradrenalina, angiotensina Il y
aldosterona sobre la pared media arterial. El diagnéstico se hace constatando
hipertension sistdlica aislada en pacientes mayores de 50 afios. En jévenes, ademas
de la presién sistélica elevada con presién diastdlica normal o baja, es conveniente
medir otros indicadores de rigidez adrtica. La hipertension sistdlica en la tercera
edad suele asociarse a: hipertrofia arterial y ventricular izquierda, disminucién de la
relajacion de las paredes cardiacas y coronarias, isquemia miocardica,
nefrosclerosis, declinacidon cognoscitiva o incluso, demencia. El tratamiento requiere
cuidados especiales y se debe adaptar a la frecuente comorbilidad de la edad
avanzada. Los grupos antihipertensivos mas efectivos, seglin ensayos al azar, son:
los inhibidores de la enzima conversora de angiotensina, los blogueadores de la
angiotensina Il, los antagonistas de la aldosterona y los bloqueadores de calcio. Los
nitratos y los diuréticos se han empleado para reducir la presion sistodlica,
especialmente cuando concurre regurgitacion valvular aértica. La disminuciéon de la
presion sistdlica, parece traer como consecuencia un retardo o detencioén de las
complicaciones cardiovasculares, de la declinacidon cognoscitiva y de la demencia en
pacientes de edad avanzada.
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ABSTRACT

From the fifth or sixth decades of life, high blood pressure adopts ways and is due
to different causes to that of child or to that of young adult. In this case, systolic
arterial pressure increases (> 140 mmHg), and the diastolic one remains or
decreases (< 90 mmHg), and differential pressure increases. The cause is
conduction artery stiffness by atherosclerosis as well as the action of some
hormones including: adrenaline, noradrenaline, agiotensin Il, and aldosterone on
the arterial medium wall. Diagnosis is made verifying presence of an isolated
systolic high blood pressure in patients aged over 50. In youngest, in addition to
high systolic pressure with a normal or low diastolic pressure, it is advisable
measurement of others indicators of aortic stiffness. Systolic pressure in third age
may to be associated with: left ventricular and arterial hypertrophy, a relaxation
decrease of cardiac and coronary walls, myocardial ischemia, nephroesclerosis,
cognitive decline or even dementia. Treatment requires special cares and must to
adjust to the frequent morbidity of old age. The more effective antihypertensive
groups according to randomized assays include: agiotensin-converting enzyme
(ACE) inhibitors, agiotensin Il blockers, aldosterone antagonists, and calcium
blockers. Nitrates and diuretic agents have been used to reduce systolic pressure,
especially when there is an aortic valvular regurgitation. Decrease of systolic
pressure to result in a delay or an arrest of cardiovascular complications, of
cognitive decline, and dementia in third age patients.

Key words: High blood pressure, third age, treatment.

INTRODUCCION

El esfigmomandmetro de Riva Rossi, en 1891, permitié medir la presion arterial
sistélica por palpacion de la arteria radial.* El empleo del estetoscopio para oir en
vez de palpar el pulso se debid a Korotkoff en 1905 quien creé la base para
dicotomizar la presion arterial en sistolica (PAS) y diastolica (PAD), aunque no fue
sino hasta 1927 que Fineberg? hizo la divisién en 2 grupos de hipertensos:
sistolicos y diastdlicos.

Durante muchos afios la hipertensién sistélica no fue considerada como una entidad
de riesgo sino mas bien un proceso normal de la edad avanzada. En el estudio de
Framingham a los 30 afios de seguimiento se encontré un aumento continuo de la
PAS entre los 30 y los 84 afios, mientras que la PAD tiende a aumentar hasta
aproximadamente la quinta década de vida y, a partir de entonces, comienza
lentamente a disminuir,® lo que resulta en un aumento de la presion diferencial o de
pulso (PAS-PAD). Para percatarse del riesgo que esto implica, primero fue necesario
que se hiciera una comparacion entre individuos de edad semejante para darse
cuenta que los hipertensos sistdlicos presentaban mayor mortalidad que los
normotensos® aunque este estudio, realizado en 1970, consider6 como hipertensos
sistolicos aquellos con 160 mmHg o mas, criterio que se ha reducido actualmente a
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> 140 mmHg con PAD< 90. Mas adelante, en sendos megaensayos, se demostro
que el tratamiento reducia el riesgo de morbilidad y mortalidad por ictus.> ©

La poblacién mundial envejece, especialmente en los paises con desarrollo de
salud, entre los cuales Cuba no es una excepcion, por esta causa, y por ser la
hipertension arterial una entidad de alta prevalencia decidimos hacer esta revision.

Fisiopatologia

La hipertension arterial sistdlica (= 140 mmHg) con presion diastélica (€ 90 mmHgQ)
suele deberse en la tercera edad a rigidez de la aorta.” ® El volumen sistélico de
sangre se propaga a mayor velocidad cuando la aorta pierde complianza [cambio de
diametro absoluto (AD) consecutivo a un cambio de presion determinado (AP) a una
longitud fija del vaso AD/AP(cm®- mmHg™)]. Una vez que esta onda sistdlica o
incidente alcanza bifurcaciones y arteriolas de menor calibre, se genera una onda
de presion de retorno al corazon o presion refleja que llega a la base de la aorta —
en condiciones normales— en diastole y es causante de un aumento de presion
diastolica en el vaso (fig. 1A y 1B). Cuando la aorta se hace rigida, también las
ondas reflejas de presion retornan mas rapido y llegan al corazén en sistole, cuando
la valvula adrtica aun no ha cerrado (fig. 1C). Esto causa un incremento de la PAS
(fig. 1E) y una disminucion de la PAD con el consiguiente aumento de la presion
diferencial (PAS-PAD).%*° Lo anterior le impone una sobrecarga a la eyeccion
sistdlica cardiaca y reduce la perfusion coronaria, ya que estas son las Unicas
arterias que se llenan en diastole.*®*?

Fig. 1. Secuencia del pulso arterial sistdlico o incidente en (A) y onda de
retorno en diastole (B). Cuando la aorta es rigida, la onda de retorno se
adelanta vy llega en sistole (C), se suma al pulso incidente y aumenta la
sistole vascular. En el lado derecho de la figura pulso arterial en una aorta
elastica (D) y en una aorta rigida (E) con retorno en sistole (flecha).

El aumento de la presion sistdlica aislada, es una causa frecuente de hipertrofia
ventricular izquierda ya que, ademas del trabajo mecéanico para vencer el aumento
de volumen adrtico, ocurre arteriosclerosis de la pared adrtica por disminucién de la
elastina, aumento de las fibras colagenas y fibrosis intersticial. Todo lo anterior trae

http://scielo.sld.cu 3



Revista Cubana de Medicina. 2009; 48(2)

aparejado disfuncién de la relajaciéon por el aumento de masa.**'* Al aumentar la
masa sin que se incremente el nUmero de vasos (rarefaccion), las coronarias no
alcanzan a irrigar suficientemente esta nueva area de tejido. Por otra parte, la
fibrina le forma una jaula rigida a las arteriolas impidiendo que se distiendan y se
llenen totalmente de sangre.'® También hay disfuncién endotelial de pequefios
vasos, disminucion de la luz vascular e hipertrofia de la pared media de las
coronarias.*? Todo lo anterior unido a una presién de perfusién diastélica
frecuentemente reducida, favorece la isquemia miocardica y la insuficiencia
cardiaca, inicialmente diastdlica.

Las arteriolas aferentes y eferentes intraglomerulares y extraglomerulares de los
rinones también sufren el proceso de envejecimiento de los vasos, se reduce el
filtrado glomerular con la consiguiente retencion de sodio y agua, y aumenta mas la
presion arterial.*®*’

Causas de la rigidez

La edad avanzada endurece la media arterial y junto a la aterosclerosis puede
explicar el origen de la pérdida de elasticidad en los vasos de mayor calibre.*®
Ademas, el aumento de adrenalina y noradrenalina provenientes de la actividad
simpatica, asi como de la angiotensina Il y de la aldosterona (liberada de la corteza
suprarrenal en gran parte por la angiotensina Il) incrementan los fibroblastos y la
sintesis de los colagenos | y 11l en el espacio intersticial, tanto en la pared arterial
como en el corazén y en otros 6rganos.*®?! Esta accién hormonal puede dar lugar a
que la rigidez se presente antes. En pacientes jovenes, entre 20 y 30 afios de edad,
en tratamiento con dialisis por insuficiencia renal avanzada, se deposita calcio de
manera desmedida en la pared arterial, lo que trae como consecuencia rigidez del
vaso.?? En adultos con enfermedad renal, los depésitos de calcio en las arterias son
significativamente mayores que en individuos sin enfermedad renal y sus arterias
mucho mas rigidas.?® En estos pacientes hay un aumento de la liberacién de renina
por las células yuxtaglomerulares, que inicia la cascada que finaliza en angiotensina
Il y aldosterona lo que bien podria ser la causa principal o coadyuvante de la
rigidez.*’

El sobrepeso, y sobre todo la obesidad, se asocian frecuentemente a hipertension
sistdlica. En adultos, el desarrollo de hipertensién es mas lento y transcurren afios
para que se presente,?* mientras que en nifios y adolescentes obesos ocurre con
rapidez y se arrastra hasta la edad adulta.?® En estos pacientes se encuentra rigidez
de las arterias de mayor calibre.?°?® También se observa engrosamiento de la
pared de las cardtidas, de la intima-media y una relacion inversa entre la funcién
endotelial y el indice de masa corporal.?** Se ha sugerido como causa de estas
alteraciones a la estimulacion del sistema nervioso simpatico por intermedio de la
leptina, una hormona que se forma en el tejido adiposo.3**? De nuevo, esto podria
ser causa principal o coadyuvante de la rigidez de las arterias de conductancia ya
que la adrenalina y la noradrenalina engrosan y reducen la complianza de las
paredes arteriales.

Todo parece indicar que la rigidez arterial se instala gradualmente en periodos de
tiempo largos. Afortunadamente, como se vera mas adelante, el tratamiento
adecuado puede detener o retrasar el proceso.

Indicadores subrogados de rigidez arterial
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El aumento de la PAS con PAD normal o reducida en adultos mayores de 50 afios
debe ser un indicador méas que suficiente para establecer que la causa es rigidez de
la aorta. No obstante, como la causa de cualquier forma de hipertensioén es elusiva,
se han buscado otras medidas subrogadas que permitan, ademas de la hipertension
sistdlica aislada, hacer el diagndstico de rigidez con mayor precision.

La tonometria por aplanamiento de arterias de conductancia, especialmente de las
carétidas,®® permite registrar el pulso y ver el sitio donde retorna la presion refleja.
En nuestro laboratorio se registraba el pulso carotideo, hace casi 30 afios,
colocando un brazalete de presion pediatrico en el cuello y conectando el mismo,
previo inflado hasta 5 mmHg, a un transductor de presion que funcionaba como un
tonémetro.** También se puede obtener el pulso por transferencia matematica
desde una arteria mas periférica como la radial.*®

Recientemente, empleando la ecocardiografia, se logra reproducir la curva de
volumen de arterias periféricas de mediano calibre.*®3’ Con un transductor de
haces paralelos se visualiza, preferentemente de manera transversal, la arteria
musculo elastica (aorta abdominal, carétida comdn, humeral, poplitea, etc.) con el
software adecuado, se puede medir el movimiento pulsatil, su amplitud
(complianza) y el tiempo que demora el pulso arterial en ir y retornar (fig. 2). El
registro simultaneo de las 2 carétidas, una por tonometria y la otra por
ultrasonografia, permite mediante el software adecuado grabar la onda de presion
sistolica y la refleja. Algunos investigadores miden, a partir del punto de inflexion
sistdlico, toda la porcion u hombro que esta por encima de este punto de inflexiéon y
a esto llaman indice de aumentacién.*® Se supone que este indice se corresponde
con el inicio de la onda refleja, pero ha sido criticado por presentar sesgos de
procedimiento, falta de asociacién en diabéticos con arterias rigidas y disminucion,
en vez de aumento, en enfermos con insuficiencia renal en dialisis.®*™*

Por supuesto, la magnitud de la presion sistélica es también determinante del
desplazamiento de la pared arterial, de manera que es necesario hacer una
correccion para la presion aértica cuando se hace el célculo de la complianza.
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Fig. 2. En la parte superior aparece imagen obtenida por ultrasonido de una
arteria cardtida. En la parte inferior, pulsos obtenidos por radiofrecuencia vy
promediados para asi calcular la velocidad de ascenso v la rigidez de |a arteria.

Tratamiento

La rigidez vascular es un proceso de instalacion gradual, si no fuese asi seria inutil
tratar las cifras elevadas de presion sistélica. Hay evidencias de que el ejercicio de
alguna manera aumenta la complianza y reduce la velocidad de propagacién del
pulso,*? lo mismo sucede con la dieta hiposéddica.*® El estudio SHEP® y el Sys Eur®
evidenciaron que el tratamiento con farmacos también disminuia las cifras de
presion elevadas y el riesgo cardiovascular.

El tratamiento de la hipertensién sistélica aislada constituye un problema diferente
al de otras formas de hipertension. La reduccion de la PAS puede traer como
consecuencia una disminucion de la presiéon de perfusiéon cerebral y la de la PAD
puede ocasionar una caida de la perfusion coronaria. Estos efectos se acentian
cuando hay estenosis en cualquiera de las 2 areas de circulacion. En el estudio
SHEP,® se investigd con el empleo inicial de clortalidona 25 mg/d, escalada a una
dosis mayor y después atenolol, en dosis de 25 mg y reserpina 0,50 mg/d si la
presion sistdlica no disminuia a cifras menores de 160 mmHg. No se encontraron
evidencias de disminucidon de la perfusion cerebral o coronaria con el tratamiento;
sin embargo, en un analisis posterior, la reduccién menor de 70 mmHg en la PAD
arrojo resultados atribuibles a isquemia miocardica, aunque el riesgo de bajar la
PAD no excedi6 los efectos favorables de disminuir la PAS.**

Un estudio prospectivo en cohortes de un ensayo realizado en Holanda también
mostré aumento de la incidencia de ictus en algunos pacientes por presencia de
esta relaciéon: cuando la PAS disminuia a menos de 130 mmHg o la PAD a menos de
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65 mmHg. Estos resultados fueron ajustados para: edad, género, habito de fumar,
diabetes mellitus, indice brazo tobillo, complicaciones cardiovasculares menores,
infarto del miocardio, fibrilacién ventricular y otras.*®

Otro aspecto del problema es si la presion diferencial, amplia por si misma, implica
un riesgo mayor en normotensos; por ejemplo, en aquellos pacientes con 135
mmHg de PAS y 65 mmHg de PAD, es decir con 70 mmHg de presion diferencial,
puede aumentar el riesgo cardiovascular. En estos casos es muy importante
considerar el trastorno de base; si el paciente tiene disfuncidon ventricular izquierda
probablemente se beneficie con una reduccion pequefia 0 moderada de la PAS, pero
se debe considerar que la PAD puede disminuir y ser causa de isquemia miocardica.

Esta también el problema de los pacientes de edad muy avanzada en los que la
tolerancia a los medicamentos antihipertensivos es baja. Hasta hace algunos afios
se pensaba que un paciente hipertenso con mas de 80 afios de edad no debia
someterse a tratamiento con antihipertensivos.*®

En 1999, Gueyffer y otros*’ publicaron un metaanalisis de pacientes de 80 afios o
mayores que habian participado en ensayos con medicamentos antihipertensivos.
En total encontraron 874 pacientes bajo tratamiento que compararon con 786
controles sin tratamiento antihipertensivo alguno. El tratamiento redujo la
incidencia de ictus 34 %, hubo disminucion de procesos cardiovasculares mayores y
de insuficiencia cardiaca de 22 y 39 %, respectivamente, pero no hubo beneficio del
tratamiento para reducir la mortalidad cardiovascular y se encontré6 aumento
significativo en los pacientes tratados (6 %) de muerte por cualquier causa. Estos
resultados llevaron a un ensayo clinico prospectivo, al azar, en 3 845 pacientes de
80 afios 0 mas con hipertension, el estudio HYVET, cuyos resultados se publicaron
recientemente.*® Los pacientes tenian 83,6 afios de promedio, PAS de 173 mmHg y
PAD de 90,8 mmHg y fueron tomados al azar para recibir indapamida (liberacién
prolongada 1,5 mg) un diurético semejante a una tiacida y, si era necesario,
perindopril (2 a 4 mg) un inhibidor de la enzima conversora de angiotensina, hasta
lograr una reduccioén aproximada a 150/80 mmHg, ambos medicamentos fueron
comparados contra respectivos placebos. A los 2 afios, la PAS disminuy6 un
promedio de 15 mmHg y la PAD, 6,1 mmHg. Hubo reduccién de ictus fatal o no
fatal de 30 %; de 39 % en mortalidad por accidentes vasculares encefalicos, 21 %
de reduccion de muerte por cualquier causa y de 23 % por causas cardiovasculares.
Se encontrd una disminucién de 6 4% en la frecuencia de insuficiencia cardiaca y
hubo menos efectos adversos registrados en el grupo tratado (358 contra 448). Los
resultados de este trabajo dan evidencia de que el tratamiento con indapamida y
perindopril es beneficioso en mayores de 80 afios. Un grupo de subestudios fueron
realizados simultaneamente al estudio principal. Entre ellos se evalu6 la actividad
cognoscitiva y en otro las fracturas y traumatismos que ocurren por caidas en estos
pacientes de edad muy avanzada.

Un farmaco ideal seria aquel que tenga un efecto relajante directo sobre las
paredes de la aorta, causando disminucién selectiva de la presion sistdlica sin
modificar o hasta aumentar ligeramente la presién diastdlica. Los bloqueadores de
los canales de calcio y los inhibidores de la ECA tienen esta accion. Se ha
demostrado que los nitratos organicos son muy efectivos para relajar las arterias de
conductancia.*® Una prueba diagnéstica rapida, demostrativa de rigidez adrtica en
pacientes con presion diferencial elevada es la respuesta hipotensora,
fundamentalmente sistdlica, provocada por 0,4 mg de nitroglicerina sublingual, lo
contrario se logra mediante esfuerzo provocado con handgrip o resistencia
mecanica para realizar esfuerzo isotonico con la mano. Los nitratos tienen la
ventaja de ser preferentemente venodilatadores por lo que reducen el retorno
venoso al corazén disminuyendo la sobrecarga de volumen. Por otra parte, también
L
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son dilatadores arteriales lo que hace que disminuya la sobrecarga sistélica y, en
consecuencia, la presion adrtica. Tienen el inconveniente de causar tolerancia
farmacologica que logra disminuirse o evitarse dejando de administrarlos,
aproximadamente, 12 h por la tarde y por la noche.*°

Como se ha mencionado con anterioridad, la mayoria de los pacientes con
hipertension sistdlica son mayores de 60 afios. En edades avanzadas ocurren
disfunciones de la mayoria de los sistemas organicos, esto trae como consecuencia
gue la absorcion, distribucién y excrecién de los medicamentos se alteren.”* De
manera se deben de seleccionar con cuidado los medicamentos que se administran,
asi como ajustar con precaucion las dosis de los mismos.

Otro aspecto que hay que tomar en cuenta es la comorbilidad. Muchas de las
enfermedades que concurren en el anciano son cronicas y progresivas y
frecuentemente evolucionan en un tiempo muy prolongado. Por ejemplo: pueden
presentarse, con mayor o menor grado de evolucién, manifestaciones de isquemia
miocardica, cerebrales, periféricas, de insuficiencia renal y cardiaca y muchas mas.
En estos casos es recomendable tratar la hipertension con medicamentos que
puedan ser efectivos para varios sistemas, sin empeorar las alteraciones que
ocurren en otros, por ejemplo: un inhibidor de la ECA o un bloqueador de los
receptores a la angiotensina Il. Los inhibidores de la ECA causan un descenso de la
presion sistélica elevada, disminuyen la resistencia periférica, mejoran la funcién
sistdlica, al inhibir la formacion de la angiotensina Il y aumentar la bradiquinina —
la primera causa depoésitos de colagena y fibrosis, la segunda disminuye la
formacioén de fibrosis— y ambas reducen los niveles de aldosterona, sin aumentar la
frecuencia cardiaca.®**® Los diuréticos, especialmente los tiacidicos en dosis bajas,
disminuyen la sobrecarga de volumen, la congestion, el edema y reducen la presion
arterial sistélica.>*

Los inhibidores de la aldosterona,®® como la espironolactona 50 mg/diarios®® o el
compuesto derivado con menos efectos esteroideos eplerenona®’ se han ensayado
con eficacia.

Todos los bloqueadores de los canales de calcio afectan la contractilidad y los de
accion corta pueden incrementar la isquemia y los trastornos de conduccion
auriculoventricular por lo que en pacientes susceptibles pueden estar
contraindicados. Casi al mismo tiempo del estudio SHEP® se comenzé el ensayo
clinico Sys Eur,® en este estudio se pretendia llegar a 3 000 pacientes mayores de
60 afios con PAS entre 160 y 219 mmHg y PAD menor de 95 mmHg, se les
administré nitrendipina (una dihidropiridina) de 10 a 40 mg diarios y, si era
necesario, enalapril, un inhibidor de la ECA. Ninguno de los pacientes tenia
evidencias de hipertensién secundaria. El estudio se suspendié porque en el
segundo analisis de resultados se encontr6 significativamente menos ictus en el
grupo tratado que en el que recibia placebo.

Hipertension sistdlica aislada y funcion cognoscitiva

Estudios observacionales han dado evidencias de asociaciéon entre la hipertension y
los trastornos cognoscitivos y demenciales.®®*®° Surgi6 asi la pregunta: ¢la
reduccion de la hipertension mediante el tratamiento con farmacos disminuye o
detiene los trastornos cognoscitivos o la demencia? En 1990 se publicé un
subestudio del Medical Research Council Treatment Trial of Mild Hypertension in the
Elderly de Inglaterra en el que trataron una cohorte de pacientes entre 65y 74
afios con atenolol y clortalidona. En 9 meses de seguimiento no se encontrd
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cambios en la funcién cognoscitiva a pesar de una disminucién significativa de la
presion arterial.®* Un afio mas tarde se publicé un pequefio ensayo a doble ciegas,
comparando atenolol con captopril para determinar el efecto sobre la memoria, el
procesamiento de informacién y los cambios de humor. No se encontrd diferencias
entre el tratamiento con ambos farmacos en cuanto a memoria y procesamiento de
informacion, pero los pacientes refirieron estar menos ansiosos con atenolol.®? Sin
embargo, otros trabajos han dado evidencias de que la reduccion de la hipertensiéon
puede disminuir la incidencia de trastornos cognoscitivos y de demencia, incluida la
enfermedad de Alzheimer.®® También el estudio Sys-Eur encontré cierta evidencia
de prevencién de demencia,® pero en este mega ensayo, sélo se encontraron 32
pacientes con demencia y los limites de confianza (dispersion) eran muy amplios.
Mas recientemente se publicaron los resultados del estudio PROGRESS®® en 6 105
pacientes con antecedentes de ictus o de isquemia cerebral transitoria, asignados
de forma aleatoria a 2 grupos, unos que recibieron placebo (controles) mientras
que el grupo con tratamiento activo recibié peridopril y/o indapamida. El
tratamiento activo redujo el riesgo de demencia 19 % y la declinacién cognoscitiva
1,9 %. La variable compuesta por demencia, disminucién cognoscitiva e ictus
recurrente disminuy6 34 % en el grupo con tratamiento activo (P= 0,3).

El Estudio Study of Cognition and Prognosis in the Elderly (SCOPE)®® incluy6 4 917
pacientes de 70 a 89 afios con hipertension ligera a moderada. El tratamiento
activo fue a base de candesartan o hidroclorotiazida contra un grupo control que
recibié placebo, no se encontré diferencias entre uno y otro tratamiento, aunque en
el grupo de candesartan hubo una disminucion de 28 % en la incidencia de ictus no
fatal (P= 0,4). En todos estos ensayos clinicos la capacidad cognoscitiva ha sido
medida por pruebas psicoldgicas, especialmente el MMSE. El desarrollo de
demencia parece traer consigo una serie de alteraciones en la sustancia blanca
cerebral diagnosticables por resonancia magnética nuclear (RMN). Esta, agregada
al estudio psicolégico, permite una valoracién mas precisa de la declinacion.®” En un
subestudio del ensayo HYVET,*® el HYVET-COG,®® en etapa de ejecucién, se emplea
la RMN para valorar los cambios en el sistema nervioso central ademas de las
pruebas psicolégicas.

La reduccion de la presion sistélica elevada parece disminuir la declinaciéon de los
trastornos cognoscitivos de la edad avanzada y a su vez de la progresién a la
demencia, pero es necesario hacer mas estudios antes de poder precisar la certeza
de esta afirmacion.
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