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RESUMEN

Introduccién: Hasta la fecha se dice que la etiologia de la hi-
pertension arterial esencial (HAE) es desconocida y es un reto
para la comunidad médica. Objetivo: Mejorar las secuelas ce-
rebrovasculares de pacientes con HAE mediante el trasplante
de epiplén (omento). Material y métodos: Presentamos un
estudio prospectivo en 81 pacientes con HAE quienes ingresa-
ron al hospital por secuelas cerebrales (62 casos), ataques is-
quémicos transitorios (13 casos) y secuelas cerebelosas (6 ca-
sos). La tomografia computada y/o imagen de resonancia
magnética preoperatoria mostraron aterosclerosis en las caré-
tidas supraclinoideas y sistema vertebrobasilar. A través de un
abordaje transsilviano localizamos las carétidas supraclinoi-
deas y sus ramos en 60 pacientes. Durante la cirugia encon-
tramos aterosclerosis en las carétidas, algunas arterias perfo-
rantes exangiies y otros ramos perforantes con flujo sangui-
neo centripeto al origen de estos vasos. El omento fue colocado
sobre la bifurcacion carotidea y espacio perforado anterior.
Resultados: Los 81 pacientes presentaron mejoria neuroldgi-
ca desde los primeros dias de la operacién. Por otra parte, los
60 pacientes que recibieron omento sobre la horquilla caroti-
dea, mostraron normalizacién de la hipertensién neurogénica
(principal representante de la HAE). Conclusiones: Estos re-
sultados indican qué neuronas isquémicas en los nucleos hi-
potaldmicos posteriores, son los principales responsables de la
hipertension neurogénica; porque en contraste a esto, su re-
vascularizaciéon por medio de tejido omental normaliza la hi-
pertension esencial.

Palabras clave: Aterosclerosis cerebral, hipertensién arterial
esencial, secuelas cerebrovasculares, trasplante de epiplén.

INTRODUCCION

La hipertension arterial esencial (HAE) es un pro-
blema de salud ptblica mundial. En México afecta al
30.8% de la poblacién entre 20 a 69 afios de edad! y
representa el 90 a 95% de todos los casos de hiper-
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ABSTRACT

Introduction: Up to date it is said that the etiology of essen-
tial arterial hypertension (EAH) is unknown and is a chal-
lenge for medical community. Objective: To ameliorate the
cerebrovascular sequelae of patients with EAH by means of
omental transplantation. Material and methods: We
present a prospective study into 81 patients with EAH who
were admitted to the hospital by cerebral sequelae (62 cases),
transient ischemic attacks (13 cases) and cerebellar sequelae (6
cases). Preoperative computarized tomography and/or magnet-
ic resonance imaging showed atherosclerosis at the supracli-
noid carotids and vertebrobasilar system. Through a transsyl-
vian approach we located the supraclinoid carotids and its
branches into 60 patients. During the surgery we found ath-
erosclerosis in the carotids, some exsanguinated perforating
arteries and another perforating branches with residual
blood flow centripetal to the origin of these vessels. The
omentum was placed on the carotid bifurcation and anterior
perforated space. Results: The 81 patients presented neuro-
logical improvement since the first days of the operation.
Moreover, the 60 patients who received omentum on the ca-
rotid crotch showed normalization of the neurogenic hyper-
tension (main representative of EAH). Conclusions: These
results indicate that ischemic neurons in the posterior hypo-
thalamic nuclei are the main responsibles of neurogenic hy-
pertension; because in contrast to this, its revasculariza-
tion by means of omental tissue normalize the essential hy-
pertension.

Key words: Cerebral atherosclerosis, essential arterial hyper-
tension, cerebrovascular sequelae, omental transplantation.

tensién arterial.l2 Es el principal factor de riesgo de
enfermedades cerebrovasculares, cardiovasculares y
renales.

Hasta la fecha, los investigadores clinicos afirman
que se desconoce la etiologia de esta enfermedad. Sin
embargo, desde 1973, observaciones neuroquirirgi-
cas®8 han demostrado que 5 4reas del sistema nervio-
so estan relacionados con la HAE.

En este articulo reportamos los resultados posto-
peratorios de un grupo de pacientes con HAE y se-
cuelas neuroldgicas, quienes recibieron trasplante de
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epiplén (omento) al encéfalo con la finalidad de mejo-
rar las secuelas cerebrovasculares.

MATERIAL Y METODOS

Casos clinicos. Entre octubre de 1987 y diciembre
2008, trasplantamos epiplén al encéfalo en 176 pa-
cientes con secuelas cerebrovasculares,®1!l lesién
quiasmaética,'? epilepsial®14 y enfermedades «neurode-
generativas».1519 Del total de casos operados, 81 pa-
cientes sufrieron solamente HAE durante anos y pos-
teriormente, 62 pacientes ingresaron al hospital por
secuelas cerebrales,!3 por ataques isquémicos transi-
torios (AITs) al cerebro y 6 por infarto cerebeloso.

Segun criterios de clasificacién de la hipertension
arterial,2? todos los pacientes ingresaron con HAE
entre los grados 1 (140/90 mmHg) a 3 (180/120
mmHg o més) a pesar de estar recibiendo uno o mas
medicamentos de las siete familias de farmacos!:2°
utilizados para el control de la hipertensién, en espe-
cial enalapril, captopril, nifedipina, candesartan y
ramipril, entre otros. El indice de masa corporal
(IMC) fue normal (20 a 24.9 kg/m?2) en 28 pacientes,
con sobrepeso en 15 casos y obesos en 31. En los 7 pa-
cientes restantes no fue posible calcular el IMC, pero
aparentaban un peso mayor de lo normal. La radio-
grafia de térax en 47 pacientes revel6 cardiomegalia.

Las secuelas cerebrovasculares en los 62 pacien-
tes fueron: hemiparesia en 49 casos, hemiplejia en 10
y triparesia (hemiparesia méas monoparesia crural)
en 3. Hemihipoestesia en 56 casos y sindrome tala-
mico en 6. Disfasia motora y/o sensorial en 58 casos.
Dos de los 6 pacientes con sindrome cerebeloso pre-
sentaron, ademas, paresia unilateral de los nervios
craneanos IX, X, XI y XII.

La tomografia computada de craneo (TAC) y/o
imagen de resonancia magnética (IRM) en los 81 pa-
cientes revelaron aterosclerosis en las carétidas su-
praclinoideas (segmento C4) y sistema vertebrobasi-
lar (Figura 1). Treinta y dos pacientes revelaron
infartos en los ganglios basales, 25 en el territorio
superficial de la arteria cerebral media (ACM) y en 5
casos, infarto superficial y profundo por trombosis
del segmento M1 de la ACM. Por otro lado, la TAC
en los 6 pacientes con sindrome cerebeloso mostra-
ron infarto isquémico en uno de los hemisferios, cau-
sado por trombosis de un segmento de la arteria ver-
tebral derecha.

Operacion. En base a resultados experimentales
previos, 2122 e] 13 de octubre de 1987, trasplantamos
epiplén por primera vez al cerebro de un paciente de
70 anos de edad con trombosis de la ACM izquierda.

Desde entonces la técnica quirargica sélo ha experi-
mentado algunas modificaciones.?23-25 Dos equipos
de cirujanos generales y otro de neurocirujanos ope-
ran simultaneamente en abdomen y craneo para el
trasplante de omento al cerebro, mientras que ambos
equipos operan de manera alterna para el trasplante
al cerebelo:1%:19:23 primero una laparotomia y luego,
craneotomia occipital. Brevemente, en abdomen se
realiz6 laparotomia mediana supraumbilical hasta
localizar el epiplén mayor. Luego, un segmento de 4
cm de arcada gastroepiploica y 15 cm de epiplén son
extirpados. En craneo, mediante una incisién en in-
terrogacion localizamos los vasos temporales super-
ficiales, seguido de una craneotomia. A través de un
abordaje transsilviano (izquierdo en 42 casos y dere-
cho en 33 casos)23:24 Jocalizamos la carétida supracli-
noidea (segmento C4 de la arteria carétida interna).
Con ayuda de un microscopio quirurgico observa-
mos: 1) aterosclerosis moderada a severa en las caré-
tidas supraclinoidea; 2) algunas arterias perforantes
anteriores exsangiies y colapsadas, y 3) otras arte-
rias perforantes con flujo sanguineo centripeto al
origen del vaso arterial. Luego, previa microanasto-
mosis vascular?326:27 entre los vasos temporales su-
perficiales con los vasos gastroepiploicos, el injerto
fue colocado directamente sobre la bifurcacién caro-
tidea y espacio perforado anterior (EPA) en 60 pa-
cientes (con secuelas cerebrovasculares en 47 y AITs
en 13) (Figura 2); mientras que en los 15 primeros

Figura 1. Angiorresonancia de cardtidas supraclinoideas y arteria
basilar con sus ramos terminales, mostrando irregularidades intra-
luminales debido a placas ateromatosas. El estudio correspondio
a una mujer de 75 afios de edad, con HAE y AlTs en los miembros
derechos.
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Figura 2. Tomografia computada postoperatoria (3 meses) sin con-
traste, mostrando al epiplon sobre el quiasma dptico, bifurcacion
carotidea, EPA, fisura silviana y drea subcutanea de la regién tem-
poral derecha. El estudio correspondié a un hombre de 57 afios de
edad, obeso y con HAE y AITs en los miembros izquierdos.

casos, el omento fue colocado solamente sobre la cor-
teza insular y fronto-parieto-temporal.® Para el tras-
plante de epiplén al cerebelo, la anastomosis fue rea-
lizada entre los vasos occipitales con los vasos
gastroepiploicos y el epiplon fue colocado sobre el he-
misferio cerebeloso dafiado,1923 asi como sobre la
porciéon superior homolateral derecha de la médula
oblongada

RESULTADOS

En los primeros 15 pacientes, la mejoria motora,
sensitiva y del lenguaje fueron evidentes, en diversos
grados desde los primeros dias de la operacién. Sin
embargo, en 9 pacientes los valores de la presién ar-
terial no tuvieron cambios y continuaron con la mis-
ma dosificacién antihipertensiva, mientras que los 6
casos restantes presentaron reducciéon en la hiper-
tension arterial desde el postoperatorio inmediato.
Al analizar el porqué de esta diferencia, concluimos
que estos 6 pacientes habian recibido también una
porcién de omento sobre el extremo lateral del EPA.
Fue asi como entre mayo de 1997 y diciembre
2008,6:18:28 60 pacientes recibieron el injerto sobre la
horquilla carotidea y EPA. Entre uno a cuatro dias
de la cirugia, la presion arterial fue normalizada en
48 casos (100/70 mmHg a 130/90 mmHg) y sin reci-
bir tratamiento antihipertensivo, mientras que en
los 12 casos restantes (pacientes con sobrepeso u
obesos) la presion arterial fue reducida en un 75%,
razén por la cual continuaron con dosis bajas de

Rev Mex Cardiol 2010; 21 (1):19-24

enalapril, captopril o candesartan por un promedio
de 6 meses y luego, al perder peso corporal,? la pre-
sién sanguinea fue normalizada. En 36 pacientes, la
radiografia de térax postoperatoria revel6 reducciéon
de tamano en la silueta cardiaca. Asi mismo, estos
60 pacientes experimentaron mejoria neurolégica en
sus funciones motoras, sensitiva y del lenguaje. El
dolor del sindrome talamico desapareci6. Los 13 pa-
cientes con AITs no volvieron a presentar estas cri-
sis isquémicas. Por otro lado, deseamos comentar
que estos 60 pacientes recibieron ademas 1 a 2 mg de
clonazepam por las noches.

Finalmente, los pacientes con infarto cerebeloso
presentaron, también, mejoria neuroldgica desde el
primer dia de la operacion y el grado de recuperacion
estuvo en relacién con la extensién del dano. En dos
pacientes con paresia de los nervios craneanos del IX
al XII unilaterales al dano cerebeloso, experimenta-
ron recuperaciéon motora completa dentro de las pri-
meras 48 horas de la cirugia. Asi mismo, en estos 2
pacientes la HAE mejoré en un 50% y la medicacion
también fue reducida a la mitad. En los 4 pacientes
restantes, la hipertensién arterial se mantuvo sin
cambios.

DISCUSION

La mejoria neurolégica de las secuelas cerebrovascu-
lares observadas en nuestros pacientes, confirma ex-
periencias previas de otros autores,393% que el im-
plante (transposicion o trasplante) de epiplén sobre
una zona isquémica y en penumbra isquémica produ-
ce mejoria neuroldgica. Asi, los 81 pacientes reporta-
dos aqui, mostraron mayor mejoria en los primeros
dias o semanas después de la operacién que en los si-
guientes meses o anos,?%11:19.23.25 v a4n mas, la re-
cuperacién neuroldgica fue mejor cuando el injerto
fue colocado sobre la bifurcacién carotidea y zonas
adyacentes. Creemos que estos resultados se debie-
ron a las siguientes razones:23:36-39 Primero, el tejido
isquémico induce al omento a formar nuevos vasos
sanguineos desde las 6 horas del implante; Segundo,
los neovasos omentales establecen anastomosis di-
recta con los vasos pequenos que cursan por el espa-
cio subaracnoideo, y otros cruzan la interfase omen-
to-sistema nervioso para penetrar directamente den-
tro del parénquima subyacente, y Tercero, a través
de estas anastomosis el parénquima nervioso adya-
cente y subyacente reciben un incremento en flujo
sanguineo (revascularizacién), oxigeno, neurotrans-
misores, factores neurotréficos, citoquinas y células
madre omentales. Por tanto, el epiplon es efectivo
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para detener los AITs y mejorar la funcién del tejido
nervioso residual dentro del area lesionada.

El 10 de mayo de 1997, una mujer de 66 anos de
edad con historia de HAE (140/90 mmHg a 180/120
mmHg), trombosis del tercio medio del segmento M1
de la ACM izquierda y dolor talamico en los miembros
derechos,540 recibi6 un trasplante de omento sobre la
bifurcacion carotidea y EPA. Desde el primer dia de la
operacion, observamos mejoria neurolégica, desapari-
ci6on del dolor talamico y un hallazgo inesperado, nor-
malizacién (con periodos de hipotension) de la pre-
si6n arterial, sin medicacién antihipertensiva. Méas
tarde, hallazgos similares en otros pacientes,’-22.28,40-42
nos obligaron analizar estos resultados favorables y
llegamos a la conclusién de que existen 5 areas en el
sistema nervioso (Cuadro I) relacionadas con la HAE,
que por su origen fue denominada también, hiperten-
sién neurogénica.843-46 No obstante, pensamos que la
hipertension neurogénica es el principal representante
de todos los casos de HAE. Asi pues, nuestros hallaz-
gos postoperatorios sugieren que la causa primaria de
la hipertensién neurogénica, es de origen isquémico
en los nucleos hipotalamicos posteriores, secundario
a aterosclerosis en las carétidas supraclinoideas y po-
ligono de Willis.18:29:47 En otras palabras, la hiper-
tensién neurogénica es consecuencia esencial, de la
aparicion (alrededor de los 30 anos) de placas ate-
romatosas localizadas en las bocas de las arterias
perforantes originadas desde las carétidas supra-
clinoideas y poligono de Willis. Por el contrario,
microinfartos en uno o ambos nicleos hipotalami-
cos posteriores normalizan la hipertensién neuro-
génica y sin tratamiento médico.48:49

Por tanto, isquemia en los nicleos hipotalamicos
posteriores evocan una respuesta presora (hiperexcita-
bilidad) sobre el aparato yuxtaglomerular de los rifno-
nes y glandulas adrenales a través de dos vias descen-
dentes:81844:45.50 Una principal, de tipo neurovegetativo
(via simpatica descendente ) y la otra accesoria, neu-
roendocrina. Al final, ambas vias incrementan la se-
creciéon de renina, adrenalina y cortisol. Por otro
lado, el hipotalamo posterior recibe también influen-
cias aferentes desde los 16bulos temporales mediales
(formacién del hipocampo, corteza entorrinal y cuer-
po amigdaloide) y corteza limbica prefrontal.8:51,52
La disfuncién de estas areas, son responsables del
efecto de los fenémenos estresantes, sobre los na-
cleos hipotaldmicos.?0:52,53

En resumen, nuestros hallazgos indican que la
normalizacién de la hipertensiéon neurogénica en los
60 pacientes fue debido a: 1) revascularizacion de los
nucleos hipotalamicos posteriores; 2) revasculariza-

Cuadro I. Areas lesionadas que causan hipertension
neurogénica.

Areas Lesion Efecto

Barorreceptores Denervacion
CRC Isquemia

Hipertension arterial
Hipertension arterial

Columna celular A1/C1  Isquemia Hipertension arterial
Columna celular A2/C2  Isquemia Hipertension arterial
Hipotalamo posterior Isquemia Hipertension arterial

CRC, Centro reflejo cardiovascular. Cuadro adaptado de las referencias
8, 18, 44-46.

cion de la region subcomisural (constituido por na-
cleos colinérgicos y neuropeptidicos) y l6bulo tempo-
ral medial; 3) regulaciéon de las vias simpéaticas des-
cendentes, y 4) al efecto inhibitorio del clonazepam
sobre el sistema limbico, para reducir o abortar el
efecto del estrés y desérdenes del sueno.13:54-56 Por
tanto, la revascularizaciéon al hipotalamo y l6bulo
temporal medial, regularizan las influencias estre-
santes sobre el hipotalamo y vias simpaticas descen-
dentes, con la consiguiente reduccién en la secrecion
de renina, adrenalina y cortisol.8:44:45:52,53,57 T yego,
el hipotalamo posterior isquémico, es el principal
responsable de la hipertension neurogénica.

La reduccion de la HAE en los dos pacientes que
recibieron trasplante de omento sobre el hemisferio
cerebeloso derecho y porcién superior homolateral
de la médula oblongada, fue debido, seguramente, a
revascularizacion del grupo celular A1/C1 y/o de la
via simpatica descendente a este nivel bulbar.819:44,50
Porque un trasplante de epiplén a este nivel,!? puede
revascularizar al nicleo ambiguo, ntcleo del hipo-
gloso y ntucleos olivares inferiores, porque mejora la
etapa temprana de la atrofia olivopontocerebelosa.
Por otro lado, la recanalizacién vascular de la por-
cion ventrolateral izquierda de la médula oblongada
por descompresién vascular en pacientes con
HAE*5:58 produce mejoria (reduccién) de la hiperten-
sién neurogénica en casi todos los pacientes opera-
dos. Mientras que la descompresion externa del lado
izquierdo de la médula oblongada por neoplasia®® o
por absceso cerebeloso®? normaliza la hipertensién
arterial.

CONCLUSIONES

La normalizaciéon de la HAE en nuestros 60 pacien-
tes que recibieron trasplante de epiplén sobre la bi-
furcacién carotidea y EPA, ponen en duda las afir-
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maciones clinicas, de que la etiologia de esta enfer-
medad es desconocida. Nuestros resultados postope-
ratorios indican que la causa primaria de la hiper-
tensién neurogénica, es de origen isquémico en los
nucleos hipotalamicos posteriores. Por contraste,
microinfartos en dichos ntcleos normalizan esponta-
neamente la hipertension esencial. Asi pues, este
tipo de hipertensién neurogénica es debido esencial-
mente, a la acumulacién progresiva de ateromas en
las bocas de las arterias perforantes originadas des-
de las carétidas supraclinoideas y poligono de Willis
y mas tarde, esta hipertension neurogénica constitu-
ye el factor de riesgo mas importante que incremen-
ta el desarrollo de la aterosclerosis sistémica.
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