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RESUMEN

Introducción. El 12 de abril de 1945, Franklin D. Roosevelt, 32º presidente de los Estados Unidos, muere en 
Warm Springs, Georgia, como consecuencia de una hemorragia cerebral masiva. Presumiblemente, había gozado 
de una excelente salud, y la opinión pública no parecía tener indicios de que algo así pudiera suceder.

Desarrollo. El escrutinio de los datos de la historia médica disponible en la actualidad revela la ignorancia 
de algunos de los médicos asistentes del presidente o bien que su salud precaria fuera ocultada de manera 
consciente. En esta revisión, analizamos con carácter histórico, y basado en las pruebas biográficas disponibles, 
algunos elementos de la salud cardiovascular y cognitiva de F.D. Roosevelt, tomando como referencia histórica la 
Conferencia de Yalta.

Conclusiones. La hipertensión arterial, por su prevalencia, posibilidad de tratamiento y control, ha emergido 
como un factor de riesgo potencialmente modificable de deterioro de la función cognitiva. Muchos años después 
de la muerte de F.D. Roosevelt por una catástrofe neurológica de causa hipertensiva, la hipertensión arterial sigue 
siendo el condicionante de riesgo más prevalente para la enfermedad cerebrovascular y el que mayor peso tiene 
como factor de riesgo atribuible poblacional. Sigue siendo preciso el continuo desarrollo de programas efectivos 
para controlar satisfactoriamente la presión arterial y por tanto para prevenir de forma primaria el ictus y el 
declive cognitivo.
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Introducción

En febrero de 1945 la Segunda Guerra Mundial 
comenzaba a perder fuerza y la derrota del eje alemán era 
ya inevitable. En la pequeña localidad costera de Yalta, 
en la península de Crimea, tendría lugar una conferencia 
histórica1. Mientras el Tercer Reich se venía abajo sin 
remedio, sitiado desde el oeste por americanos y británicos 
y desde el este por los soviéticos, tres líderes políticos 

iban a decidir el destino de Europa. Josef Stalin, Franklin 
D. Roosevelt y Winston Churchill eran conscientes, a 
principios de enero de 1945, de haber ganado la guerra, 
pero todavía no habían alcanzado la victoria, ni la paz. 
Se verían a principios de febrero. Churchill propuso el 
nombre en clave de “Argonauta” para la operación y 
Stalin designó Yalta como el lugar del encuentro (figura 
1). Una semana después de esta reunión Adolf Hitler se 
recluía en el búnker de la Cancillería del Reich en Berlín, 
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de donde ya no saldría con vida. Aunque durante las 
reuniones que se celebraron en Yalta aún se planificarían 
operaciones militares de cierta importancia estratégica, 
no era la guerra lo que realmente parecía preocupar a 
Churchill, Stalin y Roosevelt, sino el futuro de Europa 
y la fragilidad que pudiera tener la paz. En Yalta surgió 
un nuevo orden donde americanos y soviéticos llevarían 
la iniciativa, y de alguna manera pudo dar comienzo la 
Guerra Fría. Los pasos que allí se dieron modificaron 
el destino de Europa durante años y sus consecuencias 
tienen impacto aún hoy2,3.

Estos tres líderes políticos padecieron diferentes 
expresiones de enfermedad cerebrovascular fruto sin 
duda de los hábitos de vida y acúmulo de factores de 
riesgo vascular4. Pero especialmente cruel y precoz 
fue para Franklin D. Roosevelt. En aquellos históricos 
momentos, un enemigo desconocido para Roosevelt, 
y quizás para sus médicos, trabajaba en silencio y 

planificaba un demoledor ataque personal contra él, un 
ataque que sería letal, dirigido contra un órgano vital, 
su cerebro, y que condicionaría su futuro. Ese enemigo 
no era otro que la hipertensión arterial. En esta revisión 
analizamos con carácter histórico y basado en las 
pruebas biográficas disponibles algunos elementos de la 
salud cardiovascular y cognitiva de Roosevelt.

Desarrollo

Franklin Delano Roosevelt (1882, Hyde Park, NY-
1945, Warm Springs, GA) ha sido el único presidente 
de los EE  UU que ganó cuatro veces las elecciones 
presidenciales. Su carrera política comenzó en 1910 
cuando fue elegido para el Senado por el estado de 
Nueva York y estuvo marcada por sus problemas 
de salud, fundamentalmente cardiovasculares, pero 
también de otra índole5. En 1921 mientras nadaba en 
Maine padeció un cuadro agudo de fiebre, parálisis 
simétrica ascendente, parálisis facial, disfunción vesical y 

Figura 1. Winston Churchill, Franklin D. Roosevelt y Joseph Stalin se sientan para la prensa gráfica durante la Conferencia de Yalta en 
febrero de 1945. © IWM (NAM 236)
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parestesias con un patrón descendente de recuperación. 
Fue diagnosticado de poliomielitis6, pero sus síntomas 
eran más consistentes con un síndrome de Guillain-Barré 
tal y como demostró Goldman en un brillante trabajo de 
20037. Su discapacidad fue bien conocida antes y durante 
su presidencia y se convirtió en una parte importante de 
su imagen (figura 2).

En 1932, con 50 años de edad, derrota a H. Hoover para 
convertirse en el 32º Presidente de EE  UU, recibiendo 
el 57,4% de los votos8. Precisamente ese año, la oficina 
de campaña del candidato publicó registros médicos que 
mostraban una presión arterial de 140/100 milímetros 
de mercurio (mm Hg), hecho que no provocó ninguna 
intervención médica9. En esa época había una falta 
de comprensión evidente acerca de las enfermedades 
cardiovasculares y del papel que los factores de riesgo 
clásicos actualmente reconocidos podían tener sobre 
ellas10,11. Así, el presidente electo eligió a un especialista 
en otorrinolaringología, el almirante Ross McIntire, 
como su médico personal, ya que las cefaleas y sinusitis 
que padecía eran su principal preocupación de salud12.

Figura 2. Roosevelt en silla de ruedas con su nieta y su perro Fala (foto de 
1941). FDR Presidential Library & Museum, fotografía de Margaret Suckley. 
Imagen de dominio público

Entre 1935 y 1941, el presidente experimentó un 
aumento gradual de sus cifras de presión arterial, que 
pasaron de 136/78 a 188/105 mm  Hg13. A pesar del 
creciente aumento de las cifras tensionales, su médico 
personal insistió en que el presidente estaba sano y su 
presión arterial estaba “no más [alta] de lo normal para 
un hombre de su edad”12. El deterioro físico de Roosevelt 
siguió progresando en los años siguientes y resultaba 
evidente para algunos colaboradores y políticos. Por 
ejemplo, cuando el primer ministro británico Winston 
Churchill visitó la Casa Blanca en mayo de 1943, le 
preguntó a su propio médico, Lord Moran, si él también 
había “notado que el presidente parecía un hombre 
tremendamente cansado”14.

Actualmente, existe un creciente interés por el estudio de 
los cambios fisiopatológicos que conlleva el estrés y su 
posible influencia en el desarrollo de las enfermedades 
vasculares15. Hoy tenemos evidencia epidemiológica y 
plausibilidad biológica suficientes para considerar que 
aquellas personas sometidas a un estrés crónico son 
más susceptibles a desarrollar hipertensión arterial de 
forma precoz y por tanto más vulnerables a sufrir un 
ictus16. En la figura 3 se puede observar cómo el aumento 
gradual de las cifras de presión arterial va en paralelo 
con la intensidad de los acontecimientos políticos, lo 
que podría hacer viable la hipótesis de que el estrés pudo 
desempeñar un papel relevante en el desarrollo de su 
hipertensión arterial17.

El 27 de marzo de 1944, mientras se preparaba el 
desembarco de los aliados en Normandía, su hija, Anna 
Roosevelt, preocupada por la salud de su padre, insistió 
en una segunda opinión médica. El presidente fue 
ingresado en el Hospital Naval de Bethesda por disnea 
de esfuerzo, diaforesis y distensión abdominal. Una 
comisión de varios médicos, entre los que se encontraban 
el propio almirante Ross McIntire, el Dr. Howard 
Bruenn, el Dr. James Paulin, el Dr. Frank H. Lahey y 
el capitán John Harper, examinaron con detenimiento 
al presidente11,18. Entre ellos destacaba Bruenn, uno 
de los pocos especialistas en cardiología que había en 
todo EE UU. Este joven cardiólogo le dio al presidente 
el diagnóstico de “hipertensión, enfermedad cardíaca 
hipertensiva e insuficiencia cardíaca”13; lo hizo en base a 
los datos clínicos, hallazgos de proteinuria, y resultados 
radiológicos y electrocardiográficos19, y propuso iniciar 
tratamiento con la base de descanso, digoxina, dieta baja 
en sal y reducción del consumo de tabaco (“fumar con 
moderación”)20. Durante todo el año de 1944, la presión 
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arterial del presidente se mantuvo persistentemente 
elevada y en el momento de su reelección por cuarta vez, 
en noviembre de 1944 (ganó al republicano T.E. Dewey 
con un 53,4% de los votos), era de 200/100 mm  Hg. 
Inmediatamente antes de la Conferencia de Yalta, en 
febrero de 1945, el Dr. Bruenn llegó a registrar valores de 
260/150 mm Hg19.

Para muchos de sus colaboradores y políticos de su 
entorno, en esos últimos años había datos claros de 
enfermedad en el presidente, no solo a nivel cardiaco, 
sino también cognitivo21. El 18 de agosto de 1944, 
H.S. Truman, vicepresidente de Roosevelt, dijo tras un 
almuerzo entre los dos: “El presidente parecía débil y 
cuando intentó verter la crema en su té, entró más en 
su plato que en la taza. Se está desmoronando”22. El 24 
de agosto de 1944, en una bienvenida al presidente de 
Islandia, Roosevelt repitió su discurso de bienvenida dos 

veces, sin darse cuenta de su error22. El 20 de diciembre 
de 1944, el ex vicepresidente Henry Wallace afirmó: “La 
mente de Franklin Delano Roosevelt ya no está clara”22. 
En enero de 1945, el general Murphy, jefe de asesores 
civiles de Eisenhower, declaró: “El presidente no está 
en condiciones de ofrecer un juicio equilibrado sobre 
grandes cuestiones de guerra”22. Charles Bohlen, el 
intérprete de Roosevelt en Yalta, manifestó en febrero de 
1945: “El presidente estaba enfermo en Yalta”23. También 
en Yalta, Lord Moran, el médico de Churchill, comentó 
casi proféticamente: “A ojos de un médico el presidente 
parece muy enfermo. No le daría más que unos meses de 
vida”22 (figura 4). Muchas de estas situaciones describen 
alteraciones neuropsicológicas que son compatibles con 
un deterioro cognitivo de causa vascular y que podrían 
esquematizarse en: 1) deterioro de la memoria a corto 
plazo, 2) disminución de la concentración y atención, 

Figura 3. Gráfico que muestra la evolución temporal de algunos acontecimientos representativos de la actividad política de Franklin D. 
Roosevelt; superpuestas se ofrecen las cifras de presión arterial sistólica (línea discontinua negra) y diastólica (línea discontinua gris) en 
milímetros de mercurio (mm Hg). Elaboración propia con ayuda de las referencias bibliográficas 8, 17 y 19.
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y 3) deterioro y posible disfunción en la función 
ejecutiva. Analizar si la salud cognitiva del presidente 
estadounidense motivó que pudiera haber cometido 
errores diplomáticos y políticos que condicionaran las 
negociaciones que tuvieron lugar en Yalta es un tema 
complejo, pero hay autores que defienden que, al menos 
durante su último mandato, sufrió una incapacidad 
cognitiva evidente21, 24.

Los exámenes del presidente fueron secreto de Estado, y 
sus resultados es posible que sólo se comunicaran a un 
reducido número de personas, excluyendo incluso a sus 
propios familiares23. James Roosevelt, uno de los hijos de 
Roosevelt, comentaría en sus memorias: “... ninguno de 
nosotros fue advertido de que la vida de mi padre pudiera 
estar en peligro”24. Es posible también que algunos de 
los médicos de Roosevelt juzgaran mal la gravedad de 
su afección y que las noticias que atestiguaban su buena 
salud no fueran fabricadas únicamente por razones 
políticas. Aunque el Dr. Bruenn siguió a Roosevelt 
muy de cerca durante el último año de su vida, era el 
almirante McIntire quién transmitía todas las notas de 
prensa sobre salud a los medios de comunicación25.

Figura 4. Reunidos en Yalta, el presidente Roosevelt y Churchill discuten en 
la gran mesa redonda de la sala de conferencias. Los otros delegados en la 
conferencia han salido de la sala. © IWM (NAM 185)

Tras la Conferencia de Yalta y durante su retiro de Warm 
Springs, Georgia, en un día de primavera, Roosevelt se 
sentó en la sala de estar con Lucy Mercer (con quien tenía 
un romance extramatrimonial), dos primos y su perro 
Fala, mientras que la artista Elizabeth Shoumatoff le 
pintaba un retrato. Según la biógrafa presidencial Doris 
Kearns Goodwin, era alrededor de la una de la tarde 
cuando el presidente repentinamente se quejó de una 
terrible cefalea occipital y se desplomó inconsciente26. El 
Dr. Bruenn comentaría que esa misma mañana se había 
levantado con una leve cefalea y sensación de rigidez 
en la nuca9. Fue precisamente él quien inmediatamente 
reconoció los síntomas como compatibles con una 
hemorragia cerebral masiva y le tomó la presión arterial, 
que era de 300/190 mm Hg13. Tan solo dos horas y media 
después, los médicos en Warm Springs declararon 
muerto al presidente; “I have a terrific headache” fueron 
sus últimas palabras27. Tal y como predijo Lord Moran, el 
presidente Roosevelt murió unas semanas más tarde de 
la Conferencia de Yalta, el 12 de abril de 1945, a la edad 
de 63 años22.

El presidente Roosevelt era un gran fumador (más 
de 20 cigarrillos al día); fumar se ha identificado 
también como un poderoso factor de riesgo para la 
hipertensión28. Aunque no se realizó autopsia, los 
embalsamadores notaron que “las arterias estaban 
tan obstruidas que la bomba que sirve para inyectar el 
formaldehído se filtraba y se detenía”; de hecho, tuvieron 
que inyectar sucesivamente las carótidas, después las 
axilares, y finalmente, las arterias femorales29. No hay 
duda de que Roosevelt debía de tener una enfermedad 
arteriosclerótica grave y extensa.

En un período de tan solo 10 o 12 años, Roosevelt 
tuvo una hipertensión progresivamente severa que 
finalmente entró en una fase maligna, lo que condujo a 
una hemorragia cerebral fatal30. El hecho de que aún en 
1945 la hipertensión no se considerara una enfermedad 
de gran importancia clínica no es sorprendente. Muchos 
médicos de gran prestigio en la época la veían como 
“esencial” para forzar la entrada de sangre a través de 
las arterias escleróticas a los órganos diana31. De hecho, 
J.H. Hay, en un artículo sobre el significado de la presión 
arterial elevada publicado en la prestigiosa revista British 
Medical Journal en 1931, comentaría: “El mayor peligro 
para un hombre con presión arterial alta radica en su 
descubrimiento, porque entonces un bobo seguramente 
intentará reducirla”10. El Dr. Paul Dudley White señaló 
en 1937 que “la hipertensión puede ser un mecanismo 
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compensatorio importante que no debe alterarse, 
incluso si fuera cierto que pudiéramos controlarla”31. 
Los primeros agentes antihipertensivos exitosos no se 
introdujeron hasta principios de la década de 195032.

La administración de Roosevelt incluyó dentro del 
Servicio de Salud Pública un departamento sanitario 
denominado Hygienic Laboratory, que al poco tiempo 
se denominó National Institute of Health. Tras su muerte 
e impulsado por Truman, se creó en el año 1949 una 
sección especial dedicada al estudio de las enfermedades 
cardiovasculares, el National Heart Institute (NHI), que 
dio comienzo a una de las aportaciones epidemiológicas 
más importantes en el campo de las enfermedades 
cardiovasculares: el estudio Framingham33,13.

Como consecuencia de la hipertensión arterial se 
produce una remodelación del sistema arterial en su 
totalidad. De forma particular, la hipertensión arterial 
provoca profundos cambios estructurales adaptativos 
y degenerativos sobre los vasos cerebrales, tales como 
aterosclerosis, arteriolosclerosis, engrosamiento de la 
pared arterial, disminución de la luz arterial e hipertrofia 
de la musculatura lisa34,35, y secundariamente sobre el 
tejido cerebral en forma de microhemorragias, infartos 
silentes, leucoencefalopatía isquémica y atrofia36. Uno 
de los avances más importantes en la última década 
ha sido la demostración científica de la participación 
de la afectación de la sustancia blanca, como signo de 
enfermedad subcortical de pequeño vaso, en el declive 
cognitivo y en el deterioro de la capacidad funcional37. 
En el cerebro, la hipertensión arterial suele afectar a las 
áreas subcorticales prefrontales y producir déficit en 
la abstracción, formulación de objetivos y funciones 
ejecutivas38,39. Desde el punto de vista anatomopatológico, 
el daño difuso de la sustancia blanca es la patología más 
común en la enfermedad subcortical de pequeño vaso, que 
por lo general es más grave a nivel frontal y de las regiones 
occipitales40. La sustancia blanca afectada muestra 
pérdida de mielina y axones y un infiltrado inflamatorio 
crónico; además se ha demostrado recientemente que 
también hay daño axonal41. Asociado con este daño 
difuso de la materia blanca, Skrobot et al.42 encontraron 
seis cambios patológicos característicos que son 
predictivos de deterioro cognitivo: 1) arteriolosclerosis, 
2) dilatación del espacio perivascular, 3) angiopatía 
amiloide cerebral leptomeníngea, 4) microinfartos, 5) 
infartos lacunares, y 6) grandes infartos. Hoy las técnicas 
de resonancia magnética cerebral nos ofrecen una mejor 
comprensión de la enfermedad subcortical de pequeño 

vaso con criterios estandarizados para su cuantificación, 
y que van en consonancia con los cambios patológicos 
descritos por Skrobot43,44.

Tenemos pruebas claras del proceso arteriosclerótico que 
sufrió Roosevelt y por tanto de la rigidez que sus arterias 
periféricas debieron de experimentar29. La rigidez 
arterial está emergiendo como un importante marcador 
de riesgo para el envejecimiento cerebral y la demencia 
a través de su asociación con la enfermedad cerebral de 
pequeño vaso, el ictus, el depósito de β-amiloide, la atrofia 
cerebral y el deterioro cognitivo45. La rigidez arterial está 
directamente relacionada con los efectos perjudiciales 
de la hipertensión en los órganos periféricos, con 
consecuencias nefastas para la extensa estructura de la 
microvasculatura de distintos órganos, principalmente 
el riñón y el cerebro. Existe evidencia suficiente sobre la 
relación entre la rigidez arterial, la hipertensión arterial 
y las anomalías estructurales cerebrales en adultos 
mayores, y lo que es más interesante, sobre la asociación 
entre la enfermedad vascular sistémica y el depósito de 
β-amiloide46.

No tenemos datos autópsicos de Roosevelt, ni existían 
pruebas de neuroimagen cerebral en aquel momento, 
pero es muy probable que padeciera una enfermedad 
subcortical de pequeño vaso con los cambios patológicos 
característicos que son predictivos de disfunción 
cognitiva. Su desenlace final en forma de hemorragia 
cerebral masiva forma parte del mismo escenario 
clínico-patológico.

Los acuerdos de Yalta fueron criticados durante mucho 
tiempo. El estallido de la Guerra Fría y el éxito de Rusia en 
Europa Oriental fueron los causantes de algunas de esas 
críticas, y del papel de Roosevelt, que fue incluso acusado 
de entregar Europa Oriental al dominio soviético47. Su 
cardiólogo, el Dr. Bruenn comentaría años más tarde: 
“A menudo me he preguntado qué giro habría tomado 
el curso de la historia si los métodos modernos para el 
control de la hipertensión hubieran estado disponibles 
entonces”9,13.

Conclusiones

Casi 75 años después de la muerte de Roosevelt por una 
catástrofe neurológica relacionada con una hipertensión 
arterial con evolución a maligna, la hipertensión arterial 
sigue siendo el condicionante de riesgo más prevalente 
para la enfermedad cerebrovascular y el que mayor peso 
tiene como factor de riesgo atribuible poblacional49. 
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Un factor de riesgo modificable que está presente en 
alrededor de un 50% de los ictus que ocurren en cada 
región del mundo, con independencia de la etnia, sexo 
o edad50. Por otro lado, la hipertensión arterial, por su 
prevalencia, posibilidad de tratamiento y control, ha 
emergido como un factor de riesgo potencialmente 
modificable de deterioro de la función cognitiva51. Sigue 
siendo preciso el continuo desarrollo de programas 
efectivos para controlar satisfactoriamente la presión 
arterial y por tanto para prevenir de forma primaria el 
ictus y el declive cognitivo.
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