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RESUMEN

Evidencias hemodinámicas y patológicas sugieren que en etapas
tempranas de la vida, la aterogénesis está relacionada con las le-
yes de la mecánica de los líquidos (factor primario) y después, en
la juventud y vida adulta se agregan factores secundarios (facto-
res de riesgo) que incrementan los cambios ateroscleróticos. De
esta manera, las placas ateromatosas localizadas dentro de las
arterias intracraneanas, pueden provocar isquemia en áreas en-
cefálicas relacionadas con la regulación cardiovascular y así, ori-
ginar hipertensión arterial de tipo neurogénico. De ahí que, uno
de los objetivos terapéuticos es la lucha en contra de los factores
secundarios y en etapas severas, la cirugía intracraneal puede
ser una alternativa para mejorar esta hipertensión.

Palabras clave:Palabras clave:Palabras clave:Palabras clave:Palabras clave: Hipotálamo posterior, isquemia, aterosclerosis
cerebral, hipertensión neurogénica.

ABSTRACT

Hemodynamic and pathological evidences suggest that in early
stages of life, atherogenesis is related with the laws of fluid me-
chanics (primary factor) and later on, in the early life and ma-
ture age are incorporated secondary factors (risk factors) which it
increase the atherosclerosis changes. This way, atheromatous
plaques located in the intracranial arteries may provoke is-
chemia in encephalic areas related with the cardiovascular regu-
lation and thus, to originate arterial hypertension of neurogenic
type. So that, one of therapeutics objectives is the fight against the
secondary factors and in severe stages, intracranial surgery may
be an alternative in order to improve this hypertension.

Key words:Key words:Key words:Key words:Key words: Posterior hypothalamus, ischemia, cerebral athero-
sclerosis, neurogenic hypertension.

INTRODUCCIÓN

La aterosclerosis, una enfermedad inflamatoria lo-
calizada en la pared interna de los vasos,1 es causa
fundamental de estenosis o de oclusión luminal en
las arterias coronarias y encefálicas, y con menor
frecuencia en la aorta descendente y sus ramos ter-
minales (arterias iliacas) o colaterales (tronco celia-
co, arterias renales y mesentéricas); originando de
este modo, que el evento clínico sea de curso insidio-
so, ondulante, progresivo o abrupto en el territorio
parenquimatoso de la arteria ateromatosa. En este
artículo, mostramos la relación existente entre ate-
rosclerosis del sistema carotídeo y vertebrobasilar,
con la hipertensión neurogénica.2,3

PATOGÉNESIS DE LA ATEROSCLEROSIS

En estado fetal, tanto el corazón derecho como el iz-
quierdo funcionan en paralelo;4,5 pero al nacer y res-
pirar aire, la presión sanguínea en la arteria pulmo-
nar disminuye drásticamente y por el contrario, la
resistencia periférica y la presión arterial dentro de
la aorta aumentan.4,6 A partir de entonces, los dos
lados del corazón funcionan en serie y el volumen
minuto del ventrículo izquierdo durante la sístole,
es mayor que el flujo sanguíneo originado desde el
ventrículo derecho.

Por otro lado, desde la vida fetal,6,7 tan pronto
como la sangre comienza a fluir dentro de los vasos
definitivos, las propiedades elásticas del arco aórtico
comienzan a deteriorarse en algunos fetos y en to-
dos los niños, al aparecer estrías lipoideas en la ínti-
ma, independientemente de la raza, sexo o medio
ambiente.8,9 Esta predilección inicial de la aterogé-
nesis por el arco aórtico (en especial en la superficie
dorsal), está determinada esencialmente por la mar-
cada velocidad del flujo sanguíneo (velocidad prome-
dio, 63 cm/seg)5 y por el efecto de succión que ocurre
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a nivel de este segmento arterial.10 En la aorta des-
cendente, aunque la velocidad promedio del flujo
sanguíneo es menor (alrededor de 27 cm/seg); sin
embargo, en la primera infancia ya podemos obser-
var cambios ateroscleróticos, en especial, cerca del
origen de los ramos colaterales (Figura 1).

Por tanto, la velocidad del flujo sanguíneo arte-
rial disminuye en forma centrífuga y los cambios
ateromatosos tempranos evolucionan de la misma
forma, de acuerdo con las leyes de la hemodinámi-
ca.5,6,11,12 Las leyes de la dinámica de los líquidos,
es el factor primario en la patogénesis de la ateros-
clerosis,3,12,13 como se esquematiza en la figura 2.
Así pues, en la juventud el grado de aterosclerosis
se va incrementando,8,14 a tal punto que alrededor
de los 35 años hay una correlación estrecha entre
la edad14-16 y la incidencia de placas ateromatosas
en las arterias intracraneanas.14,17 Encontrándose
estenosis en las carótidas supraclinoideas en el 3
por ciento de las personas adultas y de 8 por ciento
en el extremo distal de la arteria basilar.16,18 Poste-
riormente, con el aumento de la edad, los factores
secundarios (factores de riesgo)1,3,19,20 incremen-
tan aún más, el grado de estenosis o de oclusión,
por placas ateromatosas localizadas en la pared in-
terna de las arterias y/o en las bocas de origen de
los ramos arteriales.

ATEROSCLEROSIS EN EL SISTEMA
ARTERIAL ENCEFÁLICO

Anatómicamente en algunas personas jóvenes, exis-
ten anomalías en las arterias carótidas y sistema ver-
tebrobasilar, desde aplasia o hipoplasia por un lado,
hasta dolicoectasia por el otro lado.21-23 Del mismo
modo, en la población general, los ramos terminales y
colaterales de ambos sistemas presentan múltiples
anomalías o variantes anatómicas.24-27 Anomalías
que están relacionados en gran medida con factores
genéticos o embriológicos, en especial a nivel del polí-
gono de Willis.24,28,29

Los cambios ateromatosos dentro del sistema arte-
rial,14,20,30 además de experimentar una evolución cen-
trífuga desde el arco aórtico hasta el sistema arterial
periférico,9,17,31 tienen especial predilección por los
puntos de ramificación arterial.12,17,31,32 De este modo,
la sintomatología (insidiosa, ondulante, progresiva o
abrupta) del parénquima encefálico vascularizado por
una o varias ramas arteriales, está en función directa
por un lado, con las anomalías o variantes de la red ar-
terial24,25,28 y por el otro lado, asociado a los cambios
ateroscleróticos9,14,31,33,34 generados inicialmente por

el factor primario y después, aunado al factor secunda-
rio.1,3,19,20,35

BASES NEUROLÓGICAS DE LA
HIPERTENSIÓN NEUROGÉNICA

En base a los resultados favorables obtenidos con el
tratamiento quirúrgico a nivel de la médula oblon-
gada36-39 y más tarde, sobre el espacio perforado an-
terior (EPA)40-42 en pacientes con diagnóstico previo
de hipertensión arterial esencial (HAE); creemos
que la hipertensión neurogénica2,43 representa el
mayor porcentaje de casos con diagnóstico de HAE.
Cinco áreas están relacionadas con este tipo de hi-
pertensión:40,43, 44

Figura 1. Aorta abdominal, a nivel del origen de las arterias rena-
les, tronco celiaco y arteria mesentérica superior; mostrando estrías
y placas lipoideas en las cercanías de las bocas de origen de es-
tos ramos colaterales. Segmento aórtico correspondiente a una niña
de 2 años de edad.
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1) denervación de los barorreceptores por placas
ateromatosas, 2) isquemia local al hipotálamo poste-
rior y a centros de la médula oblongada (porción co-
misural del núcleo solitario y columnas celulares A1/
C1 y A2/C2). De este modo, las placas ateromatosas
localizadas en las bocas de origen de ramos perfo-
rantes nacidos desde el extremo distal de la arteria
basilar y/o del segmento posterior de las arterias co-
municantes posteriores (originadas desde las caróti-
das supraclinoideas),18,34,45,46 ocasionan isquemia
en los núcleos hipotalámicos posteriores y en áreas
circunvecinas; mientras que la misma patología ate-
rosclerótica, puede provocar también isquemia en la
médula oblongada por compresión pulsátil36-40 o por
estenosis en el origen de los ramos nacidos desde las
arterias vertebrales intracraneales.31,47

Así pues, la isquemia local al núcleo hipotalámico
posterior y/o a los centros bulbares, evocan una res-
puesta presora por acción estimulativa (hiperexcita-
bilidad neuronal), sobre la columna intermedio-late-
ral (T1-L2) de la médula espinal;2,40,43 porque en
contraste a esto, la revascularización del hipotálamo
posterior por medio de un trasplante de epiplón so-

bre el EPA,40-42 o la restitución del flujo sanguíneo
al grupo celular A1/C1, por descompresión microvas-
cular,37,38,40 normalizan o reducen los niveles de la
hipertensión neurogénica. Resultados similares son
obtenidos por destrucción48 o por infarto34,49 local a
los núcleos hipotalámicos posteriores.

Por estas razones creemos que de las 4 áreas ence-
fálicas responsables de la hipertensión neurogénica, el
hipotálamo posterior es el principal responsable de la
hipertensión neurogénica. Porque, evidencias quirúr-
gicas40,42,50 han demostrado que la revascularización
del EPA derecho o izquierdo, normalizan la presión
arterial de pacientes con diagnóstico previo de HAE;
mientras que la técnica de descompresión microvascu-
lar36,39 solamente reducen o normalizan la hiperten-
sión neurogénica, cuando la cirugía se realiza por el
lado izquierdo de la médula oblongada.

CONCLUSIONES

Esta revisión muestra evidencias que placas atero-
matosas localizadas en las bocas de los ramos arte-
riales que vascularizan normalmente a las 4 áreas

Figura 2. Mecanismos implicados en
la génesis de la aterosclerosis y
aneurismas cerebrales. Destaca el
papel del factor primario como cau-
sante inicial de la aterogénesis (re-
producido de ref. 3).
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encefálicas relacionadas con la regulación de la pre-
sión arterial, pueden ocasionar isquemia. De este
modo, dichas áreas isquémicas, evocan una hiperac-
tividad simpática sobre la columna intermediolate-
ral de la médula espinal y a través del sistema ner-
vioso simpático, el aparato yuxtaglomerular incre-
menta la actividad del sistema renina-angiotensina.
No obstante, parece que el hipotálamo posterior es
el principal responsable de la hipertensión neurogé-
nica, a través de dos vías: una principal, constituida
por los núcleos hipotalámicos posteriores, médula
espinal y aparato yuxtaglomerular, y otra accesoria,
integrada por varios núcleos hipotalámicos, hipófi-
sis y corteza adrenal.
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