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Por resultados anteriores en hipertensos sin complicaciones clínicas decidimos hacer un
análisis mediante la Tomografía Eléctrica de Resolución Variable (VARETA) para determinar
las áreas donde se originaban las alteraciones lentas obtenidas en el Electroencefalogama
digital. 84 pacientes integraron dos grupos de acuerdo con su presión arterial sistólica (PAS) y
diastólica (PAD): G1 (PAS=140-159; PAD=90-99), y G2 (PAS≥160; PAD≥100) vs controles
sanos. A partir de los EEGd de los pacientes se obtuvieron los espectros de frecuencia y el
VARETA de cada paciente para localizar los generadores de las frecuencias lentas. Los
generadores se localizaron predominantemente en las regiones frontales con lateralización
izquierda y principalmente en la circunvolución frontal medial (CFM). Esto depende de las
características de la circulación cerebral y el mayor stress de pared que tiene el sistema
carotídeo del lado izquierdo por su origen directo del cayado aórtico. La CFM es un área
interterritorial más sensible a la hipoperfusión.

Palabras Claves:Hipertensión arterial, problema inverso, hipoperfusión cerebral, actividad
lenta, tomografía eléctrica, lóbulo frontal, circunvolución frontal medial.

Title
Early frontal dysfunction in patients with High Blood Pressure

Abstract
According to former results on patients with High Blood Pressure (HBP), it was decided to use
the Variable Resolution Electric Tomography Analysis (VARETA) to depict the cerebral areas in
which the patient´s slow EEG abnormalities originated. 84 patients in two groups: G1 (24
patients, systolic blood pressure (SP)=140-159; diastolic (DP) =90-99), G2 (60 patients, SP
≥160; DP ≥100) and 35 control subjects were studied with VARETA measures derived from
their digital EEGs. The generators for the slow activity were mainly localized on frontal regions
with lateralization to the left hemisphere and mostly on medial frontal gyrus (MFG). These
results are probably explained by the characteristics of the cerebral blood flow in the carotid
system, mostly in the left side, as it originates directly from the aortic arch. MFG is a distal
interterritorial area more sensitive to the hypoperfusion caused by the stress of hypertensive
patients’ blood vessels.

Key Word
High Blood Pressure, inverse problem, cerebral hypoperfussion, slow activity, electric
tomography, frontal lobe, medial frontal gyrus.
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Introducción

Desde  hace  varios  años  hemos  realizado  estudios  electrofisiológicos  en  pacientes  con
Hipertensión Arterial  sin  complicaciones  clínicas,  como  parte  de  un estudio  para  evaluar
factores de riesgo para desarrollar Encefalopatías Vasculares. Tales estudios han tenido como
objetivo  determinar  si  es  posible  encontrar  cambios  funcionales  cerebrales  que  fueran
marcadores biológicos precoces de alteraciones en la integridad funcional del Sistema Nervioso
Central (SNC),  aún en etapas previas a la aparición de las complicaciones clínicas y de la
Encefalopatía  Vascular  Hipertensiva  crónica.  En  estos  estudios  utilizamos  técnicas
neurofisiológicas  como  el  Electroencefalograma  Digital  (EEGd),  el  análisis  cuantitativo  del
EEGd (QEEG) con la consideración de numerosas variables neurométricas y los registros de
los Potenciales Evocados Cognitivos tipo P300 con paradigmas odd ball visual y auditivo, en
todas  las  derivaciones  del Sistema Internacional 10-20 incluyendo Oz [1].  En los  primeros
estudios  encontramos  que  los  hipertensos  tenían  actividad  paroxística  en  el  EEGd  con
predominio en las regiones frontales, que parecían tener un origen dominante en los surcos [2],
con aumento  de  la  actividad  lenta  global  a  predominio  de  las  regiones  frontales.  Estas
alteraciones eran más marcadas en relación con el incremento de la presión arterial diastólica
(PAD)  [2].  Los  estudios  de  Potenciales  Evocados  Cognitivos  (P300)  visuales  y  auditivos
demostraron un alargamiento de la latencia de la onda P300, con mayor afectación para la
modalidad auditiva. Lo más llamativo de este estudio fue que aparecía un número importante
de pacientes con ausencia de respuesta evocada en ambas modalidades sensoriales, en las
regiones frontales,  y  que era más marcada a medida que la PAD se hacía más elevada,
también particularmente notable para la P300 auditiva [3].  Este trastorno del procesamiento
cognitivo de la información se presentó en pacientes que clínicamente no refirieron dificultades
de la cognición y que tuvieron un Mini Mental State Examination (MMSE) [4] normal, que es la
evaluación más utilizada en la consulta clínica para evaluar la condición cognitiva del paciente.
Asimismo, estos pacientes presentaron múltiples alteraciones de las funciones ejecutivas que
sugieren una mayor disfunción cortical a nivel frontal [5].  Si se quisiera inferir  la localización
cerebral  de  las  alteraciones  que  se  obtienen con estas  técnicas  mediante  el  registro  de
superficie en el cuero cabelludo, ello implicaría el abordaje del llamado Problema Inverso en el
estudio de la actividad eléctrica cerebral,  que estima la localización más probable de dichas
alteraciones,  puesto que los cambios registrados con electrodos de superficie pueden tener
múltiples posibles orígenes dentro del SNC [6]. Una extensión necesaria de los estudios previos
es tratar de determinar la localización de los generadores responsables del enlentecimiento del
EEG con técnicas no invasivas, ya que dicho EEG no contiene información explícita sobre dicha
localización [7]. Para esto utilizamos la Tomografía Eléctrica de Resolución Variable (VARETA)
[8] que ajusta la cantidad de “suavidad” espacial a diferentes tipos de generadores y hace a la
solución inversa menos suave al utilizar la referencia promedio en lugar del laplaciano [9-11].
VARETA hace este ajuste a diferentes tipos de generadores y las fuentes son restringidas a la
sustancia gris por el uso de una máscara probabilística que prohíbe las soluciones donde la
máscara es cero, por ejemplo, en la sustancia blanca o el LCR. El VARETA puede obtener
esta máscara a partir de imágenes de RMN o TAC del individuo y del Atlas Cerebral Promedio
desarrollado en el Instituto Neurológico de Montreal [12-14]. Hay numerosas referencias en la
bibliografía especializada donde se destaca la exactitud de la localización de los generadores
del análisis del EEG en el dominio de la frecuencia y de los potenciales evocados utilizando
VARETA [15-21]  por  lo que decidimos utilizar  este método en nuestro estudio,  ya que nos
permitía  evaluar  una  localización más  circunscrita  y  menos  difusa  de  los  generadores  de
actividad  lenta  en los  pacientes  hipertensos,  en la  geometría  realista  de  los  hemisferios
cerebrales.  Nuestro objetivo fue estudiar a estos pacientes con técnicas que permitan abordar
el Problema Inverso, y al mismo tiempo, validar nuestras hipótesis de trabajo de que el lóbulo
frontal está funcionalmente más comprometido en los pacientes con Hipertensión Arterial desde
etapas asintomáticas desde el punto de vista neurológico.

 
  

  

  

Materiales y métodos

Se estudiaron 84 pacientes  con HTA que fueron clasificados  por  Medicina Interna en dos
grupos,  de acuerdo con las normas del VII  Reporte del Comité Conjunto Nacional sobre la
Prevención,  Evaluación  y  Tratamiento  de  la  Hipertensión  Arterial  [22],  en:  Grupo  1
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(PAS=140-159 y  PAD=90-99)  n=24 pacientes,  (14  mujeres,  edad promedio  49±4 años)  y
grupo 2 (PAS≥160 y PAD≥100)  n=60 pacientes,  (31 mujeres,  edad promedio 50±6 años).
Todos los pacientes estaban controlados de su HTA con tratamiento. Los criterios de inclusión
en el estudio fueron los siguientes:

- No tener elementos clínicos sugestivos de una Encefalopatía Vascular Hipertensiva aguda ni
crónica.

- No haber sido nunca paciente de un servicio de Neurología y/o Psiquiatría.

- No tomar medicamentos anticonvulsivantes ni que afecten al Sistema Nervioso.

- No tener una enfermedad sistémica diferente de la HTA.

- No haber tenido fracturas de cráneo ni conmoción cerebral.

- No estar embarazada o lactando.

- No ser drogadicto ni alcohólico.

Además, se estudió un grupo de sujetos funcionalmente sanos (n=35) (17 mujeres), con una
edad  promedio  de  47±9  años.  Los  sujetos  controles  no  presentaron  antecedentes  de
enfermedades  sistémicas,  neurológicas  ni  psiquiátricas,  intervenciones  neuroquirúrgicas,
traumatismos  cráneo-encefálicos  ni  antecedentes  de  dependencia  a  drogas  y/o  alcohol  y
realizaron  las  mismas  pruebas  que  los  pacientes.  Ninguna  mujer  estuvo  menstruando  o
embarazada en el momento de realizarse el estudio. Todos los sujetos de este estudio tenían,
al menos, octavo grado de escolaridad y estuvieron de acuerdo en participar en este estudio.
El registro electroencefalográfico (EEG) se realizó en un montaje monopolar utilizando como
referencia ambas orejas cortocircuitadas en el panel de electrodos. La frecuencia de muestreo
del EEG fue de 200 Hz (5 mseg) con un filtro pasabanda entre 0.5 y 30 Hz. Para la adquisición
del EEG se colocaron electrodos de disco de oro con pasta conductora en cada una de las
derivaciones del Sistema Internacional 10-20 [1] incluyendo Oz, con una impedancia menor de 5
kohms. Los movimientos oculares se registraron colocando un electrodo 1 cm por encima y por
fuera del canto externo del ojo izquierdo y otro electrodo 1 cm por debajo y por fuera del canto
externo  del  ojo  derecho,  para  poder  eliminar  los  segmentos  del  registro  con movimientos
oculares. El ECG se grabó durante todo el estudio. El paciente se mantuvo sentado en una
poltrona reclinable el tiempo del registro. 

Tomografía Eléctrica de Resolución Variable (VARETA):

Se tomaron 24 segmentos de 2.56 segundos de EEG libres de no-estacionaridades (artefactos
y paroxismos)  para completar  un minuto de tiempo de análisis,  se calculó la Transformada
Rápida  de  Fourier  (FFT)  para  la  referencia  promedio  y  se  obtuvieron los  Espectros  de
Frecuencia por derivación para esta referencia. Posteriormente se calcularon los Espectros Z
de cada localización y se determinó la solución tomográfica para cada frecuencia del espectro,
tomadas cada 0.39 Hz a partir de 0.78 Hz.  En cada paciente hipertenso se determinó, para
cada una de las frecuencias del espectro si existía un generador estadísticamente significativo,
para un valor de Z por encima de 2.00 (p≤0.02) y cuál era su localización y lateralidad. Se
agruparon y estudiaron las frecuencias lentas del espectro de la siguiente manera:

Delta (δ): 0.78, 1.172, 1.563, 1.953, 2.344, 2.734, 3.125 y 3.516 Hz.

Theta (θ): 3.906, 4.297, 4.688, 5.078, 5.469, 5.859, 6.250, 6.641, 7.031 y 7.422 Hz.

Para la agrupación regional de las localizaciones se tomó la siguiente consideración:

Región frontal:  Circunvoluciones  frontal  medial,  frontal  lateral,  frontal  superior,  precentral,
frontal inferior fronto-orbitaria medial y fronto-orbitaria lateral.

Región temporal:  Circunvoluciones  temporal  superior,  temporal  medial,  uncus,  y  temporal
inferior.

Región parietal: Circunvoluciones angular, supramarginal, postcentral y parietal superior.

Región occipital: Circunvoluciones occipital medial, occipital inferior, occipital superior, occípito-
temporal lateral y polo occipital.
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Las circunvoluciones de la cara medial se consideraron cada una dentro del lóbulo al que
pertenecen.  A todos los pacientes se le registraron los Potenciales Evocados Auditivos de
Tallo  Cerebral  y  los  Potenciales  Evocados  Visuales  a  patrón  por  campo  completo  y
hemicampo, para descartar alteraciones de las vías visual y auditiva. En todos los casos estos
potenciales fueron normales.  En el estudio de los pacientes y de los controles se utilizó un
Polígrafo  Digital  Modelo  MEDICID 4 Plus,  Marca NEURONIC,  con una Unidad Evaluadora
Track  Walker  5  que incluye el Sistema Bet  Viewer  que tiene el método VARETA para la
obtención  de  la  Tomografía  Eléctrica  de  Resolución  Variable.  Para  el  procesamiento
estadístico  de  los  resultados  se  utilizó  el  Sistema  Sigma  Plot  8.0  para  Windows  y  los
resultados se realizaron en EXCEL para OFFICE 2007 ®.  Los resultados obtenidos de los
diferentes generadores de la Tomografía con respecto a lateralización, localización frecuencia,
regionalización y grupo de paciente se procesó con el uso de la prueba de Chi cuadrado El nivel
de significación estadística se tomó para un valor de p≤0.05.

 
  

  

  

  

  

  

Resultados

En el  rango  de  la  actividad  lenta  definida  entre  0.78  Hz y  7.4  Hz se  encontraron 461
generadores  estadísticamente  significativos  de  acuerdo  con lo  planteado  en Pacientes  y
Método (p≤0.02). De ellos, 251 correspondieron a la banda delta (0.78 a 3.5 Hz) y 210 eran de
la banda theta (3.8 a 7.4 Hz).  Sin embargo,  estas frecuencias no se distribuyeron de igual
forma en los dos grupos de pacientes, en el grupo 1 predominaron los generadores theta (23%
del total), mientras que en los del grupo 2 son más frecuentes los del rango delta (40% del
total)  (figura  1a).  Asimismo,  ambos  tipos  de  generadores  fueron  significativamente  más
frecuentes en el hemisferio izquierdo (figura 1b).

Figura 1: a) Frecuencia de presentación del tipo de generador en ambos grupos de pacientes,
obsérvese  predominio  theta  en el  grupo  1  y  delta  en el  grupo  2.  b)  Lateralidad  de  los
generadores, ambos tipos, delta y theta, predominan en el hemisferio izquierdo.

En ambos grupos de pacientes los generadores delta fueron predominantemente lateralizados
a  la  izquierda  (figura  2a).  Lo  mismo  ocurrió  para  los  generadores  theta  que  siempre
predominaron en el hemisferio izquierdo en los dos grupos de pacientes (figura 2b).
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Figura  2:  a)  Lateralidad predominante  a  la  izquierda  de  los  generadores  delta  en ambos
grupos de pacientes. b) Predominio en hemisferio izquierdo de los generadores theta en ambos
grupos de pacientes.

En conjunto, todos los generadores de actividad lenta fueron significativamente más frecuentes
en el  hemisferio  izquierdo.  En el  análisis  de  las  diferentes  regiones  cerebrales  donde  se
originaron los  generadores  theta  en los  pacientes  del  grupo  1,  encontramos  que  siempre
predominaron en el hemisferio izquierdo y que la región más comprometida fue la frontal (48 %)
y en segundo lugar la occipital (30%), sin que hubieran diferencias entre las regiones parietal
(10%) y temporal (12%) que ocuparon el tercer lugar en frecuencia de presentación (figura 3a).
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Figura 3: a) Distribución regional de los generadores theta en los pacientes del grupo 1; se
destaca  el  predominio  en  las  regiones  frontal  y  occipital  con  lateralización  izquierda.  b)
Distribución regional de los generadores delta en los pacientes del grupo 2 con predominio
frontal, temporal y occipital, con lateralización izquierda.

Los generadores de la actividad delta en los hipertensos del grupo 1 también tuvieron una
lateralización a la izquierda en todas las regiones cerebrales estudiadas, con predominio en la
región frontal (42%), seguidas por la región occipital (28%), la región temporal (19%) y por
último la parietal (10%) (figura 3b). En cambio, en el análisis regional realizado en los pacientes
hipertensos del grupo 2 los resultados demuestran un franco predominio en la región frontal,
con un 80 % de los generadores delta en esa región (62% a la izquierda) y un 72 % de los
generadores theta también en las regiones frontales (48% a la izquierda). Los orígenes en las
restantes áreas son muy poco frecuentes en comparación con lo encontrado en las regiones
frontales en forma muy significativa. En el análisis del origen de los generadores theta por cada
circunvolución, en los hipertensos del grupo 1, encontramos que las áreas más afectadas son la
circunvolución frontal medial (16%), circunvolución frontal superior (15%), polo occipital (15%) y
circunvolución occipital medial (10%), siempre con predominio en el hemisferio izquierdo. En el
análisis  de  los  generadores  delta  de  los  pacientes  de  este  grupo  encontramos  que  las
circunvoluciones que individualmente estuvieron más comprometidas fueron la  circunvolución
frontal medial (18%),  el polo occipital (22%) y circunvolución temporal superior  (12%),  con
predominio en el hemisferio izquierdo en todos los casos.  Los pacientes que presentaron el
origen de los generadores en el polo occipital fueron tres; en ellos los Potenciales Evocados
Visuales a patrón por hemicampo y campo completo presentaron una onda P100 en 101 mseg.
El análisis por circunvolución en los pacientes del grupo 2 muestra que los generadores de la
actividad  delta  se  localizan  principalmente  en  la  circunvolución  frontal  medial  (58%),
principalmente del lado izquierdo (49% del total de todos los generadores) (figura 4a).

Figura 4: Distribución de los generadores de los pacientes del grupo 2 por circunvolución: a)
theta. b) delta. Se mantiene la lateralización izquierda. FM: Frontal medial, FS: Frontal superior,
FI: Frontal inferior, PrC: Precentral, FOM: Fronto orbitaria medial, FOL: Fronto orbitaria lateral,
TS:  Temporal  superior,  TM:  Temporal  medial,  TI:  Temporal  inferior,  Ang:  Angular,  Spm:
Supramarginal,  PoC:Postcentral,  PS:  Parietal  superior,  OTL:  Occípito  temporal  lateral,  OI:
Occipital inferior, PO: Polo occipital.

En el caso del origen de la actividad theta, se localiza principalmente en la circunvolución frontal
medial (41%),  seguido por  la circunvolución frontal inferior  (16%)  y la circunvolución frontal
superior  (12%),  siempre  con lateralización a  la  izquierda  (figura  4b).  Las  restantes  áreas
tuvieron muy poca participación.  En la figura 5 se presenta el resultado tomográfico de un
paciente.
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Figura 5: Tomografía Eléctrica de Resolución Variable (VARETA) de un paciente del grupo
HTA2 con localización de un generador delta en la circunvolución frontal medial del hemisferio
cerebral izquierdo.

 
  

  

  

  

  

  

Discusión

En los pacientes del grupo 1 predominan los generadores de la banda theta, mientras que en
los  hipertensos  del  grupo  2  predominan los  de  la  frecuencia  delta.  Este  resultado  está
indicando que hay un mayor trastorno funcional neuronal en los hipertensos más graves.  La
actividad  theta  está  relacionada  con la  reducción del  Flujo  Sanguíneo  Cerebral  (FSC)  en
ausencia de signos neurológicos [23-25]  y hay autores que señalan que esta frecuencia se
asocia  más  con la  reducción del  flujo  que con el  proceso de  envejecimiento  [23-25].  Hay
estudios  que señalan,  que con el uso de VARETA;  la  presencia de generadores  delta  en
pacientes  con infartos  cerebrales  [20]  y  con neurocisticercosis  [21],  se  relaciona  con la
existencia de desaferentación neuronal, mientras que la presencia de los generadores theta la
relacionaban con la aparición del edema producido por la reducción del FSC. Otros autores
[26-29]  han  señalado  que  la  actividad  delta  polimorfa  no  rítmica  se  produce  por  la
desaferentación de la corteza de la entrada de información proveniente de la sustancia blanca,
tanto desde el punto de vista funcional como también estructural. Luego, puede suponerse que
en el caso de los pacientes del grupo 1 el predominio de generadores theta está asociado a la
hipoperfusión,  aunque ya se comienzan a ver  signos de desaferentación cortical,  lo cual se
relaciona con la presencia de generadores de las frecuencias delta. En pacientes con HTA tipo
2, que tienen predominio de generadores delta, las alteraciones son más sugestivas de que en
estos pacientes predominan más los signos de desaferentación que en los del grupo 1 y se
mantienen los elementos indicativos de hipoperfusión neuronal. En ambos grupos de pacientes
los dos tipos de generadores predominan en el hemisferio izquierdo en todas las áreas en las
cuales  se  localizaron  estos  generadores.  Hay  autores  que  señalan  que  por  razones
desconocidas,  entre el 70-90 % del enlentecimiento del EEG asociado a la disminución del
FSC, se produce en el hemisferio izquierdo [23], pero no tomaron en cuenta que se ha descrito
una mayor frecuencia de presentación de placas de ateroma en el nacimiento de la arteria
carótida  común  del  lado  izquierdo  [30],  posiblemente  porque  esta  arteria  se  origina
directamente en el cayado aórtico y por tanto está sometida a un régimen hemodinámico de
turbulencia mayor que la carótida común del lado derecho, que se origina en el tronco arterial
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braquiocefálico (TABC) y por tanto ya ha habido cierta atenuación del flujo en el trayecto del
TABC, mientras que es muy notable la diferencia de sección transversal entre la aorta y la
carótida  común izquierda:  ello  determina una mayor  velocidad del flujo  y  mayor  stress  de
pared, con el consiguiente incremento de espesor de la pared del lado izquierdo más que del
derecho y reducción del lumen mayor a la izquierda. Esto sugiere que en la circulación de las
arterias cerebrales anterior y media izquierdas la transmisión del régimen de presiones desde
la aorta sea más marcado que en el lado derecho, lo cual puede producir mayor stress de
pared,  mayor rigidez arterial y arteriolar  y mayor  hipoperfusión que en la circulación de las
ramas de la carótida del lado derecho. Se ha descrito en sujetos funcionalmente sanos mayor
frecuencia de presentación de placas de ateroma y engrosamiento de la media y la íntima en la
bifurcación de la carótida común izquierda que en la derecha [31], sugiriéndose que el proceso
de aterogénesis es más precoz a la izquierda. En un estudio con pacientes con hipertensión
arterial diastólica (85-94 mm de Hg) se encontró un engrosamiento mayor de la íntima y la
media de la carótida común del lado izquierdo, así como mayor incidencia en la formación de
placas de ateroma a nivel de la bifurcación de ese lado [32]. Estas alteraciones eran mucho
más notables que en los sujetos sanos,  en los cuales también se describió esta diferencia
izquierda-derecha.  Diferentes  autores  atribuyeron las  diferencias  entre  ambos  lados  a  la
emergencia  directa de la  aorta de la  arteria  carótida común izquierda [31,  33,  34].  Otros
estudios han destacado, en pacientes hipertensos, una mayor frecuencia de presentación de
infartos no lacunares en el hemisferio cerebral izquierdo que en el derecho, tanto de origen
ateroesclerótico como cardioembólico [35]. Se señala el hecho de que mientras que la arteria
carótida común derecha sale del tronco arterial braquio-cefálico en ángulo recto al flujo de la
arteria innominada, la carótida común izquierda sale directamente de la aorta, en línea con el
flujo en la aorta ascendente. La transferencia de energía durante la sístole es mayor para la
carótida izquierda que para la derecha [35], porque parte de la energía del vector de flujo del
lado derecho es atenuado en el TABC y en la arteria innominada. Esto significa que la velocidad
del flujo es mayor en la carótida izquierda que en la derecha y que como consecuencia las
oscilaciones del stress de pared en el lado izquierdo determinan una mayor adaptación de la
íntima de ese lado con el consecuente engrosamiento y desarrollo de placas de ateroma [36].
Las marcadas oscilaciones en la pared arterial durante el ciclo cardíaco pueden acelerar el
proceso ateroesclerótico en las zonas más distales de la circulación carotídea [37]. Por otra
parte, la ulceración de las placas de ateroma en el cayado aórtico favorece la presencia de
lesiones tromoembólicas en la circulación carotídea izquierda que es la más cercana a dichas
lesiones [35, 38]. También se han realizado estudios longitudinales en diferentes arterias para
evaluar  la  aparición  del  proceso  de  aterogénesis  [39,  40]  planteándose  que  las  placas
ateroescleróticas se desarrollan en las carótidas al mismo tiempo que en la aorta, precediendo
a la aparición de este proceso en las arterias coronarias. Por otra parte, las áreas irrigadas
por las arterias cerebrales posteriores están menos comprometidas funcionalmente, pues los
Potenciales  Evocados  Auditivos  de  Tallo  Cerebral  y  los  Potenciales  Evocados  Visuales  a
Patrón fueron todos normales en nuestros pacientes. Las arterias vertebrales son ramas de las
arterias subclavias y en su entrada a la cavidad craneana se unen para formar la arteria basilar
y es de ésta que se derivan las arterias cerebrales posteriores,  lo cual posiblemente está
determinando que el stress de pared del circuito posterior sea semejante a ambos lados. Por
otra parte la atenuación de la onda de presión es mucho mayor para las arterias cerebrales
posteriores por las características anatómicas descritas que para la circulación carotídea. En
el  grupo  HTA  2  se  encontraron que  los  generadores  delta  y  theta  se  concentran en la
circunvolución frontal medial (FM) del hemisferio izquierdo que es un área distal irrigada por las
ramas terminales de las arterias cerebral anterior (ACA) y media (ACM) [41, 42]. Esta región
tiene una gran variabilidad en su irrigación, lo cual la hace muy sensible a los fenómenos de
vasoconstricción y reducción del FSC. Las restantes áreas donde aparecen generadores delta
y theta corresponden a territorios de irrigación de las ACA y ACM, principalmente del lado
izquierdo. Otros autores también han señalado que la HTA puede alterar la estructura del tejido
nervioso  en  el  territorio  distal  arterial  [43]  y  que  en  hipertensos,  no  complicados
neurológicamente, se ha observado que tienen una respuesta vasodilatadora disminuida frente
a estímulos fisiológicos [44-46].  En el grupo HTA 1 también hay predominio de generadores
delta y theta en las circunvoluciones occipital medial (OM) y polo occipital (PO), también con
marcado predominio a la izquierda. Esto se corresponde con tres pacientes en los cuales se
presentó este hallazgo.  En ellos  los  Potenciales  Evocados Visuales (PEV)  a patrón fueron
normales.  El origen de este componente P100 está localizado en la cisura calcarina,  por la
entrada de la aferencia visual procedente desde el tálamo sobre la corteza visual primaria
[47-48];  esta región está irrigada por  la arteria cerebral posterior  (ACP),  [41,  42]  luego en
estos tres pacientes no parece haber un trastorno en la irrigación de esta arteria. Está descrito
[41] que hay una gran variabilidad del territorio de irrigación de la ACM en la cara dorso lateral
de los hemisferios cerebrales, pudiendo llegar hasta un 32% la incidencia de cerebros en los
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cuales la ACM irriga hasta el polo occipital inclusive. Esto permite decir que en estos pacientes
es válido el plantear  que hay un compromiso de las áreas irrigadas por  el sistema arterial
derivado de la carótida, la ACM, principalmente la izquierda. La hipoperfusión en las regiones
frontales de pacientes hipertensos ha sido señalada por otros investigadores:  en un estudio
realizado  en pacientes  hipertensos  con  infartos  lacunares  en  la  cápsula  interna,  tálamo,
ganglios basales y protuberancia, con elementos de incremento de alta intensidad de señal en
las áreas periventriculares, sin embargo, las mediciones de FSC sólo mostraron hipoperfusión
en las regiones frontales, principalmente en la corteza frontal medial,  la corteza orbitaria,  la
corteza premotora y la región anterior de la circunvolución cingulada, mientras que la perfusión
de las cortezas sensori-motoras no estaba alterada [49]. En un estudio longitudinal a 7 años,
comparando  el  FSC en hipertensos  y  sanos,  se  encontró  una  reducción de  flujo  en las
circunvoluciones frontales superiores, mediales, inferiores y cingulada anterior, con predominio
a la izquierda y en regiones occipitales de la cara dorso-lateral de los hemisferios [50]. En el
análisis  del  EEG  de  estos  pacientes,  encontramos  alteraciones  corticales  globales,  pero
principalmente  en las  regiones  frontales  y  las  habíamos  relacionado  con la  hipoperfusión
cerebral producida por la HTA para las áreas irrigadas por la arteria cerebral anterior (ACA) y
en segundo lugar  por  la arteria cerebral media (ACM) [2].  La ACA irriga la corteza fronto-
orbitaria, la corteza cingulada anterior y la mayor parte de la corteza prefrontal. En ésta última
se da la característica anatómica de que áreas como la circunvolución frontal medial es irrigada
por  las ramas distales de las ACA y ACM,  lo cual la hace particularmente vulnerable a la
hipoperfusión producida por el stress de pared de las arteriolas cerebrales en condiciones de
HTA [42]. El paciente hipertenso es particularmente proclive a tener áreas corticales cerebrales
disfuncionales  por  hipoperfusión.  Se  han  estudiado  pacientes  hipertensos  sin  trastornos
cognitivos  aparentes  con  áreas  de  hipoperfusión  que  incluyen  la  región  anterior  de  la
circunvolución cingulada  bilateral  con extensión a  la  región subcallosa,  la  región cingulada
posterior  izquierda,  el precuneus,  las circunvoluciones frontales lateral inferior  y superior,  la
parietal  inferior,  fronto-orbitaria  izquierda,  temporal  superior  y  media  izquierda,  hipocampo
izquierdo, putamen bilateral y globus pallidus [46].  Esto sugiere que la HTA puede alterar el
FSC en las áreas distales de las ramas arteriolares terminales y de las arterias perforantes
inclusive  en áreas  subcorticales  como el  striatum.  En un estudio  longitudinal  en pacientes
hipertensos, normales en el plano cognitivo, se encontró una reducción progresiva en el tiempo
del FSC en la corteza prefrontal medial e inferior,  en la corteza cingulada anterior  y en la
corteza témporo-occipital (50). En nuestros pacientes ya reportamos retardo de las latencias
de la onda P300 auditiva y visual [3], lo cual se incrementó con el agravamiento de las cifras de
presión arterial. Fue notable la ausencia de respuesta evocada cortical en estos pacientes en
las regiones frontales [3] y las alteraciones de las funciones ejecutivas [5] que se incrementaron
con el agravamiento de la HTA. Por tanto podemos concluir con este estudio que los pacientes
con HTA en etapas en las que no tienen complicaciones clínicas ya presentan enlentecimiento
de la actividad eléctrica cerebral que se origina principalmente en las regiones frontales con
lateralización a la izquierda, lo cual se asocia con las alteraciones cognitivas ya reportadas en
este grupo de pacientes.
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