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La hipertension arterial y sus consecuencias cerebrales

Aurelio Méndez Dominguez*

Resumen

La hipertension arterial es el principal factor de
riesgo de la enfermedad isquémica del corazon
y del cerebro. Es el principal factor de riesgo
para el desarrollo de hemorragia cerebral. Su
severidad y cronicidad ocasiona dafio atero-
trombotico en arterias condicionando la lipohia-
linosis y la consecuente formacién de lesiones
isquémicas cerebrales o dafio cerebral difuso.
El descontrol agudo ocasiona la encefalopatia
hipertensiva. Todas las consecuencias de la hi-
pertension arterial en el cerebro son graves,
causa de muerte y de severa discapacidad.

Summary

ARTERIAL HYPERTENSION AND ITS
BRAIN CONSEQUENCES

The arterial hypertension is the most important
risk factor for cardiac and vascular cerebral dis-
ease. Is an important cause of intracerebral hem-
orrhage. The arterial hypertension produce ar-
teriolar changes, cerebral ischemic stroke and
diffuse encephalopathy. The arterial hyperten-
sion effect is cause of severe neurological dis-
ability and death.

Palabras clave: Hipertensién arterial sistémica. Dafio cerebral. Hemorragia cerebral. Infarto cerebral.
Key words: Arterial hypertension. Cerebral damage. Cerebral hemorrhage. Stroke.

pal factor de riesgo de la enfermedad is-

quémica del corazén y del cerebro. Se
aceptaquelaHAS sostenidaalo largo de varios
afos es determinante en la aparicion de hemo-
rragiaintracraneal.

I ahipertension arterial (HAS) esel princi-

Aspectos histéricos

Se atribuye a Hipdcrates las primeras observa
ciones clinicas de la hemorragia cerebral y su
posible relacion con la HAS. A partir de estas
primeras observaciones existen multiples apor-
taciones clinicas, sin embargo se atribuye a Gio-
vanni Batista Morgagni (1682-1771) en su libro
De sedibus et causis morborum per anatomen
indagatis la estrecha relacion del la hemorra-
giacerebral conlaHAS, Morgagni en dicho tex-
to relata la historia de un hombre hipertenso
quien sufridé un ataque apoplético y en quien la
historia revel6 una hemorragia intracerebral.
CharlesBouchard esclareci6 lapatogeniade esta
enfermedad en 1868 con € brillante trabajo que
le sirvié de tesis doctoral en el que reconoce a
los “aneurismas miliares’ o microaneurismas

como las lesiones causantes del sangrado cere-
bral en el enfermo hipertenso.!

Estos son los primeros datos acercade las hemo-
rragias cerebrales y la HAS pero solo reciente-
mente la tecnol ogia aplicada a la medicina mo-
dernahapermitido mejor reconocimiento de sus
causas y su localizacion durante la vida del pa-
ciente. Latomografia por computadora (TAC) y
la resonancia magnética (IRM) vinieron a pro-
porcionar unamejor correlacion entrelos signos
y sintomas clinicos y las lesiones focales en el
tejido cerebral, con ello se ha logrado disponer
de una valiosa informacién que ha permitido el
desarrollo de importantes estudios epidemiol 6-
gicos que vinculan a la HAS con el dafio del
cerebro.

El cerebro como 6rgano

blanco de laHAS

En el cerebrolaHAS esresponsable de hemorra-
giaparenquimatosa, €l desarrollo delesionesis-
guémicas de tipo lacunar, de hemorragias suba-
racnoideas. La HAS sostenida crénica produce
dafio aterotrombdético, en arterias de grueso cali-
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bre. En las arteriolas y arterias penetrantes pro-
duce un dafio peculiar conocido como lipohia-
linosis, cambios histopatolégico que consisten
en un engrosamiento de la capa media, elastica
y del endotelio que finalmente lleva a la oclu-
sién arterial y a produccion deinfartos cerebra-
les pequefios que son €l resultado delaoclusion
de arterias penetrantes de pequefio calibre.? Es-
tosinfartos son comunes en los ganglios basales
y en el talo cerebral, generalmente su tamafio
no rebasa a un centimetro cubico de diametro y
son conocidos como infartos lacunares, aunque
la terminologia mas modernalos ha clasificado
como infartos cerebrales pequefios profundos.
Este tipo de infartos cerebrales fueron estudia-
dos a fines del siglo pasado por el destacado
neurdlogo francés Pierre Marie y en la década
delos sesentas por Miller Fisher.® Frecuentemen-
te algunos pacientes con severay sostenidaHAS
[legan a desarrollar miltiples de este tipo dein-
fartos, a esta condicién se le denomina estado
lacunar cerebral.

El papel delaHAS en lahemorragia cerebral es
fundamental y més conocido. Esta ha sido co-
rrelacionada con la presencia de una dilatacion
aneurismética de las arteriolas penetrantes del
cerebro conocido como aneurisma de Charcot-
Bouchard, es factible que la ruptura de éste sea
fundamental en la hemorragia hipertensiva pa-
renquimatosa. La hemorragia parenquimatosa
tiene en tal caso la siguiente topografia: gan-
gliosdelabase del cerebro, cerebeloy laregion
pontina del tallo cerebral. La HAS también es
un factor de riesgo para la hemorragia subarac-
noidea por ruptura de aneurisma sacular. La he-
morragiasubaracnoidea es muy raraen nifios, es
maés frecuente en sujetos adultos hipertensos cré-
nicos que en normotensos. EsfactiblequelaHAS
sostenida sea un factor importante en el desarro-
[lo deladilatacion aneurismética. Por otro lado,
€l ascenso brusco de la presion arterial por arri-
ba de los limites de la autorregulacién cerebral
puede producir un cuadro neurol6gico draméti-
co conocido como encefalopatia hipertensiva.*
La autorregulacion cerebral® se define como la
capacidad de la vasculatura cerebral para man-
tener un flujo sanguineo cerebral constante
(aproximadamente 50 mL por 100 gramos de
tejido cerebral por minuto) a pesar de cambios
de latension arterial dentro de limites bastante
amplios. Cuando la tension arterial rebasa en
forma aguda los limites de la autorregulacion
aparece un cuadro clinico caracterizado por una
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encefalopatia difusa. En los pacientes hiperten-
sos la curva de autorregulacion esté desplazada
a la derecha lo que significa que un paciente
hipertenso puede tolerar aumentos mayores en
lascifras detension arterial sin desarrollar ence-
falopatia hipertensiva.® Presumiblemente en los
nifios la curva esté desplazada alaizquierda, de
hecho los nifios y los jévenes tienen mayor pro-
babilidad de desarrollar encefalopatia hiperten-
siva en caso de un aumento stbito de la tension
arterial. Pueden aparecer ceguera bilateral, con-
fusion, somnolencia, nauseas, vomitosy cefalea,
los signos focal es son menos comunes. Desde €
punto de vista patol égico aparecen lesiones pe-
tequiales pequefias difusas, edema cerebral y a
dafio endotelial de las arterias y arteriolas cere-
brales. Lafisiopatogeniael dafio se debe azonas
de vasoespasmo que alternan con zonas dilata-
das de las arterias piales. Estudios recientes de
flujo sanguineo cerebral han mostrado areas don-
de éste disminuye, presumiblemente debido a
vasoconstriccion y zonas donde €l flujo sangui-
neo cerebral estd aumentado.” El dafio endote-
lial produce salida de liquidos y proteinas del
espacio intravascular haciael cerebro producien-
do edema citotoxico y de la sustancia blanca.
Estudios experimentales en animales han mos-
trado que 90 segundos después de inducir HAS
aguda mediante angiotensina aparece permeabi-
lidad anormal con extravasacion de liquido rico
en proteinas. Si laHAS se prolonga puede apare-
cer necrosisfibrinoide en las arterias de mediano
y pequefio calibre. ElI examen clinico puede
mostrar edema de papilay hemorragias retinia-
nasy un cuadro de encefalopatiadifusa.éLos es-
tudios de imagen pueden mostrar edema cere-
bral difuso que puede ser transitorio. EIl manejo
del paciente con encefal opatia hipertensivaame-
rita mangjo intrahospitalario urgente de prefe-
rencia en cuidados intensivos, lamejoriaclinica
neurol gica puede retrasarse pese a control de
latension arterial, |os medicamentos més comun-
mente usados son el nitroprusiato de sodio y €
diazoxido.®

Un apartado especial |o representan aquellas cir-
cunstancias que provocan hipertension arterial
aguda; entorno aello se han descrito hemorragias
intracracerebral es, como acontece, por fortuna, en
raras ocasiones, como complicacién de endarte-
rectomia carotidea, probablemente esta relacio-
nada con la manipulacion del seno carotideo y en
consecuencia con la pérdida del reflgjo barorre-
ceptor de este seno; su expresion clinica puede

Vol. 74, Supl. 2, 60 Aniversario/Abril-Junio 2004:5S186-S189



S188

A Méndez Dominguez

‘ Diagnéstico clinico ‘

TAC o IRM

‘ Hipertensiva ‘ ‘ No hipertensiva ‘
|
I
[ T I | : ‘
Coma ‘ ‘ Somnolencia ‘ ‘ Alerta ‘ i i
‘ Alerta Comatoso No en coma Sin cambios
[ ‘ estable pero con en la alerta
I tendencia
LI—— al deterioro
Puente| |Putamen| |Talamo|| Cerebelo | |Puente| | Talamo||Putamen Cerebelo

\—'—1

—

Tratamiento
médico

Tratamiento
quirdrgico

Tratamiento
médico

Tratamiento
médico

Tratamiento
quirdrgico

Tratamiento

. quirdargico _
Tratamiento Tratamiento
quirdargico médico
excluido

Fig. 1. Ruta critica para el tratamiento de la hemorragia cerebral de acuerdo con la localizacion y la causa.

ser la de una encefalopatia hipertensiva donde
predominan € estado confusional, la agitacién y
la cefalea por HAS. También puede observarse
HAS después de la cateterizacion cardiacay des-
pués de la administracién de ergonovina. Otras
situaciones clinicas poco frecuentes que puede
provocar elevacion dramética de la presion arte-
ria y ademés hemorragia cerebral es e llamado
sindrome de disrreflexia autondmica, laadminis-
tracion intratecal de prostigmina, la picadura de
escorpidn, laingesta excesiva de fenilpropanol a-
minanay laterapia electroconvulsiva.

El tratamiento médico de las complicaciones
cerebrovascularesdelaHAS es un temaextenso,
|os problemas agudosy graves como lahemorra-
gia, deben ser tratados en unidades de cuidados
intensivos, e control de la presion arterial y las
medidas de neuroproteccion son fundamentales
parareducir las consecuencias de esta emergen-
ciamédica, el tratamiento incluye el asegurar la
via aérea, la estabilizacion agresiva de la ten-

sién arterial, el uso de depl etivos osmaéticos jun-
to con la hiperventilacién parareducir el edema
cerebral, el control estricto de liquidos, si existe
un problema hematol 6gico debe ser corregido
mediante laadministracion de concentrados pla-
quetarios, plasma fresco, e incluso la adminis-
tracion de vitamina K.*° Lalocalizacién cerebe-
losay €l deterioro rostrocaudal pesealasagresi-
vas medidas antiedema cerebral pueden hacer
recurrir de inmediato al manejo neuroquirdrgi-
co asi como al uso de esteroides. El refinamiento
actual de las técnicas neuroquirlrgicasy de los
avances en neuroanestesia estan permitiendo lle-
var a cirugia a mas pacientes con hemorragia
intracerebral ! laFigura 1 sumarizalarutacriti-
caparael tratamiento del paciente con hemorra-
giacerebral. Superadalaparte agudadel proble-
ma, las secuelas del enfermo pueden reducirse
con un buen programa de rehabilitacion, que
ademés ayuda en el apoyo psicoldgico del pa-
cientey delafamilia
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