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RESUl'IEN 

En este estudio se hace una comparación de las 

características de las arteriolas de rift6n y encéfalo en indivi

duos con hipertensión arterial esencial y en individuos sin esta 

enfermedad. Se revisaron 34 casos de autopsia de sujetos hiper

tensos y 33 casos controles. Se observaron en ambos grupos 

laminillas de encéfalo (masas grises o hipocampo) y corteza 

renal. Se obtuvo el diámetro y el espesor de la pared de las 

arteriolas renales y cerebrales para calcular el indice 

diámetro/grosor de pared (D/P) de las mismas. A través de un 

análisis de varianza se compararon los promedios de los indices 

D/P en arteriolas renales y cerebrales de hipertensos y con

troles. Ademas se evaluó la presencia o no de hialinizaci6n, 

duplicación de la elástica e hiperplasia de la media. 

En individuos hipertensos, el indice D/P de arteriolas 

renales fue menor que en las cerebrales con una diferencia 

estadlsticamente significativa entre ellos (p < O.OS). Al compa

rar los indices D/P de arteriolas entre hipertensos y controles 

se observó que fue menor en los vasos de hipertensos con una 

diferencia estadisticamente significativa {p <O.OS). La hiper

plasia de la media fue el 6nico cambio cualitativo en el que 

existió diferencia estadlsticamente significativa entre los vasos 

renales y cerebrales de hipertensos. 

Los resultados obtenidos reflejan que hay mayor dafto en 

arteriolas renales que cerebrales en sujetos con hipertensión 

arterial esencial. 



I. INTROOUCCION 

La hipertensión arterial sistémica es una enfermedad de 

distribuci6n mundial. SegQn la organizaci6n Mundial de la Salud 

existe hipertensi6n arterial cuando la presi6n sistólica es mal1or 

de 160 mmH9 y la diastólica mayor de 90 mmHg. Aunque ninguna 

lectura aislada de presión arterial debe ignorarse, para mejorar 

la certeza diagnóstica deben efectuarse por lo menos dos lectu

ras y promediarse (1). 

Se pueden usar diferentes criterios para clasificar a la 

hipertensi6n arterial, por su gravedad, por su causa 6 por las 

concentraciones de renina plasmática entre otras. De acuerdo a su 

gravedad, la hipertensión arterial sistémica se clasifica en: 

leve cuando la presión arterial diastólica varia entre 90 y 104 

mmHg, moderada entre 105 y 114 mmHg y grave cuando es mayor de 

115 mmHg (2). 

El término hipertensi6n arterial maligna se utiliza para el 

s1ndrome de encefalopat!a y retinopat!a que por lo general se 

asocia con una presión arterial diastólica por arriba de 140 

mmHg. Además del valor de la presi6n arterial otros factores que 

pueden determinar la gravedad de la misma son el dafto vascular 

que se refleja por la disfunción del órgano afectado, y cu6ntos 

otros factores de riesgo para un trastorno cardiovascular prema

turo están presentes. 

De acuerdo a la causa se puede clasificar de la siguiente 

manera: 



HIPERTENSIOll SJ:STOLICA Y DJ:AS'l'OLJ:CA 

Primaria, esencial o idiopAtica 

Secundaria 

Renal 

Enfe~ del par6nquima 

Reno vascular 

Tumores que producen renina 

Renopriva 

Retenci6n pri.,,ria de sodio 

Endocrina 

Acromegalia 

Hipotiroidismo 

Bipercalcemia 

Bipertiroidismo 

suprarrenal 

Cortical 

CUshinq 

Aldosteronismo primario 

Hiperplasia suprarrenal 

Medular 

Feocrom.ocit.Olla 

TU.mores croaa~inicos 

carcinoide 

coartación de la aorta 

Inducida por el embarazo 



Asociada a trastornos neurológicos 

Aumento del volumen intravascular 

HIPERTENSION SISTOLICA 

Aumento del gasto cardiaco 

Rigidez de la aorta. 

Hipertensión esencial 

Segün la Organización Mundial de la Salud el término de 

hipertensión arterial esencial debe restringirse al todav1a no 

identificado trastorno (o trastornos) fisiológico que conduce en 

dltima instancia a la elevación de la presión diastólica y sis

t6lica, a alteraciones anat6micas en el árbol vascular y a una 

alteración funcional de los tejidos afectados (3). 

Se considera una entidad clinica en la cual un mecanismo 

presar desconocido inicia la vasoconstricci6n arteriolar, la 

elevación de la presión arterial y las secuelas vasculares. 

Existen varias hipótesis que pretenden explicar la hipertensión 

esencial. 

a) Autorrequladora 

Se ha supuesto que el patr6n de gasto cardiaco alto es 

atribuible a un aumento en la contractilidad cardiaca por una 

conducci6n cardioadrenérgica alta (4).Con el aumento del gasto 

cardiaco los vasos se contraen reduciendo el flujo sanguíneo que 

posteriormente se mantiene as! por la rápida inducción de engro

samiento de la pared de los vasos de resistencia. 



El lecho vascular es menos distensible en la hipertensión 

(5); si hay menor adaptación vascular al principio del proceso, 

esta podria ser la causa de una amplificación de los efectos 

hemodinámicos de cualquier carga de volumen a la cual estén 

expuestos los hipertensos. La presencia de un volumen inicial

mente expandido de plasma y de liquido extracelular es básica 

para la mayor parte de las teorias sobre la fisiopatolo91a de la 

hipertensión primaria, pero en la mayor parte de las investiga

ciones hechas con hipertensos su volumen es menor que en sujetos 

normales. En estudios donde se han medido el volwnen y la resis

tencia periférica se ha encontrado una correlación negativa (G). 

De igual forma mientras mayor es la presión arterial menor es el 

volumen plasmAtico. una explicación del volumen dis~inuido pu

diera ser el desplazamiento de liquido a través del lecho capilar 

hacia el espacio intersticial en concordancia con la presión 

elevada de filtración capilar. Mientras mayor sea la presión, 

mayor será el volumen del liquido intersticial (6). 

En hipertensión temprana hay vasoconstricción intrarrenal 

mediada por el sistéma simpático. La reducción del flujo sanguí

neo renal en hipertensos incipientes es mediada quizá por un 

aumento en la actividad del sistema nervioso simpático (7). Es 

posible la existencia de un grado mayor de actividad del sistema 

renina-angiotensina en la hipersensibilidad vascular renal en la 

hipertensión primaria. 

Existe evidencia de un aumento funcional en el tono de los 

vasos renales en la hipertensión renal incipiente, que afecta a 
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arteriolas eferentes más que a las aferentes con un aumento en 

la fracción de filtración. 

b) Transporte de sodio 

Se ha observado una correlación entre la cantidad de ingesta. 

de sal y la frecuencia de hipertensión. cuando los hipertensos se 

someten a una dieta con restricción de sal su presión baja. En 

ratas el aumento en la ingesta de potasio protege contra la 

acción hipertensiva del sodio (8), esto origina excreción de 

sodio o aumento en la actividad de la bomba celular de sodio

potasio. La ingesta alta de sodio potencia la respuesta presora 

de la noradrenalina y angiotensina exógena (5). 

Se han aislado por lo menos dos substancias natriuréticas 

diferentes en sangre y orina de personas normales e hipertensas, 

estas substancias parecen inhibidores directos de la Na-K ATPasa 

y pudieran participar en el desarrollo de hipertensión. Se han 

descrito deficiencias en el transporte de sodio en sujetos con 

hipertensión primaria que conducen a un incremento en el sodio 

intracelular, esto puede ser la causa de un aumento del calcio 

intracelular y asi en el tejido vascular podría aumentar el tono 

y la contractilidad , y por ende elevarse la resistencia perifé

rica y la presión arterial (9). 

Hay indicadores de que existe una mayor actividad simpática 

en la hipertensión primaria. Las concentraciones plasmáticas de 

noradrenalina estan elevadas en algunos hipertensos, en particu

lar aquellcs que tienen niveles elevados de renina. Los hiper-
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tensos más jóvenes muestran una reactividad presora amplificada a 

la noradrenalina exógena. Las concentraciones de las enzimas que 

iritervienen en la biosintesis de la noradrenalina son más altas 

en el tejido de hombres hipertensos que en los normotensos. 

En animales puede inducirse hipertensión por medio de mani

pulaciones de los mecanismos centrales neuronales, en particular 

los que alteran la función adt·enérgica central o que conducen a 

un desequilibrio de los sistemas hipotalámicos excitatorio y 

bulbar. Algunas de las características que se observan en la 

hipertensión incipiente (pulso rápido, aumento del gasto cardia

co, variabilidad de la presi6n arterial, hipersensibilidad a 

tensión y ejercicio) sugieren una intervención neurógena tempra-

na (10). La vasoconstricción inducida por las catecolaminas 

sobre las arteriolas renales eferentes, explica el fenómeno 

presi6n-natriuresis que es primordial para la retenci6n renal de 

sodio. 

En los individuos con hipertensión hay una ligera reducción 

en la sensibilidad de los barorreceptores , de modo que se nece

sita una presi6n más alta para activar el reflejo (11). Por lo 

tanto, los barorreceptores no pueden regresar la presión arterial 

a lo normal y su reinstalación contribuye a sostener la hiperten

sión. Se considera que la reducción de la respuesta de los baro

receptores refleja la rigidez creciente de los grandes vasos. 

La angiotensina II, hormona presora también puede tener 

funciones importantes en el encéfalo. Se han identificado recep

tores para angiotensina en el sistema nervioso central, princi-



palmente en el área postrema del bulbo. Las funciones mejor cono

cidas del sistema renina-angiotensina se relacionan con el con

trol del tono vascular y del volumen del liquido corporal. Los 

individuos con hipertensión primaria tienden a tener valores 

bajos de actividad de la renina plasmática, aunque las concentra

ciones de la angiotensina II y de la aldosterona por lo general 

son normales. El promedio de los valores de la actividad de 

renina plasmática tiende a bajar con la edad en las personas con 

hipertensión, aunque la concentración de aldosterona plasmática 

permanece normal (12). 

La vasoconstricci6n arteriolar causada por la angiotensina 

produce hipertensión en los individuos con un valor de renina 

alto, en tanto que la expansión de volúmen es la causa predomi

nante en los que poseen un valor de renina bajo. Las concentra

ciones de renina en la hipertensión primaria siguien una curva 

continua de distribución con predominio de los valores bajos. Es 

probab1e que para muchos hipertensos el sistema renina

angiotensina sea más alto que lo esperado para la circunstancia 

de una presión arterial alta que deber1a suprimir la liberación 

de ranina por las células yuxtaglomerulares. La retroalimenta

ción negativa normal entre la presión arterial y la liberación de 

renina puede ser imperfecta en numerosos hipertensos lo que 

produce concentraciones altas de renina y angiotensina (13). 

Algunos individuos con valores normales o altos de renina 

muestran una elevación no normal de aldosterona en plasma en 

respuesta a la angiotensina II endógena o ex6gena. Estas respues-
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tas alteradas se interpretan como reflejo de una interacci6n 

anormal de la angiotensina con su receptor suprarrenal (14). Por 

otra parte, las concentraciones bajas de renina pueden estar 

causadas por una respuesta aumentada de los receptores suprarre

nales a la angiotensina, de modo que podría ser necesaria menor 

renina-anqiotensina para mantener el volumen corporal. 

Otra hormona que puede intervenir en la hipertensión pri

maria es la hormona antidiurética. En modelos experimentales de 

hipertensión se han encontrado concentraciones altas de vasopre

sina y en pacientes con hipertensión primaria se han informado 

valores ligeramente altos (15), sin embargo es una hormona con 

propiedades hipertensivas débiles. 

Existen factores a~bientales que influyen en el desarrollo 

de hipertensión arterial sistémica entre estos se encuentran 

patrones de conducta de los individuos, la obesidad, el estrés, 

la toma de anticonceptivoG orales y el tabaquismo (16), pero es 

la relación entre la ingesta de sodio y la hipertensión la que ha 

despertado mayor i~terás. 

Existen enfermedades que con frecuencia se asocian a hiper

tens i6n arterial como es la diabetes y la policitemia. En la 

diabetes es probable que la hipertensión arterial sea secundaria 

al dafio vascular rena1 observado en esta enfermedad, por otra 

parte en la policitemia el aumento en el volumen vascular es lo 

que facilita el aumento de presión arterial. 

9 



CUADRO CLINICO 

Por lo general la hipertensión arterial esencial es asinto

mática. La cefalalgia se considera comunmente como un s1ntoma 

temprano frecuente, que se puede acompañar de epistaxis, acúfe

nos, mareo , lipotimias y nicturia. 

Aún con una presi6n ligeramente alta, la nicturia puede 

reflejar una pérdida de la capacidad para concentrar la orina. 

conforme la presión se eleva las cefalalgias, acúfenos y mareo se 

vuelven más comunes. Por lo general la cefalalgia es pulsátil, 

se presenta al despertar y dura s6lo unas horas. Algunos pa

cientes tienen plétora como reflejo de policitemia. 

Conforme la hipertensión continúa, comienzan a aparecer 

complicaciones retinianas, cardiacas y otras vasculares. En el 

estudio cooperativo de la administración de veteranos realizado 

en EUA se hicieron diversas observaciones en relación a las 

complicaciones presentadas, de las más frecuentes fueron la coro

nariopat1a, insuficiencia cardiaca congestiva, hemorragias cere

brales, aneurisma disecante, insuficiencia renal e hipertensión 

maligna. Aunque el pron6stico a corto tiempo para la mayor1a es 

benigno, si la enfermedad se deja sin tratar a menudo progresa y 

causa ··.invalidez y muerte (17). 

En la hipertensión arterial sistémica las lesiones arte

riales por ruptura o por una oclusión suficientemente importante 

para producir isquemia o infarto de los tejidos son causa de 

muerte. Las enferinedades cardiovasculares causan progresivamente 

más muertes conforme aumenta la gravedad de la hipertensión. Es 
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la cardiopatia la principal causa de muerte en EUA. 

Las muertes por hemorragia cerebral secundaria a hiperten

sión han disminuido con el uso de terapéutica antihipertensiva. 

Los individuos que presentan lesión renal con frecuencia mueren 

por insuficiencia renal. Se ha observado que individuos con 

presión moderadamente alta mueren de las complicaciones de una 

cardiopatia isquémica (17). 

CAMBIOS ANATOMOPATOLOGICOS 

Se han identificado anormalidades estructurales, funcionales 

y metabólicas en el tejido vascular de los hipertensos. Entre los 

cambios estructurales estb el aumento en el espesor de la pared 

vascular y la disminución en el número de vasos de resistencia 

periférica. Se ha observado que cuando aumenta el espesor en la 

pared vascular se desarrolla en dos semanas una elevación de la 

presión arterial en ratas y en unos meses en el hombre (18}. Se 

piensa que la hipertrofia adaptativa de la media de los vasos de 

resistencia puede explicar el aumento de la resistencia 

periférica total observada en hipertensos, esto proporciona una 

base estructural para la autorregulación. 

Los cambios más crónicos de la hipertensión son semejantes, 

pero cuantitativamente más graves que los cambios degenerativos 

de la edad avanzada; puede decirse que la hipertensión acelera 

el curso de la esclerosis de arterias y arteriolas, también el 

pr~ceso dv ateroesclerosis está acelerado en la hipertensión. 

Hay diferentes tipos de lesiones arteriales que se producen 

en la hipertensión arterial sistémica, y pueden ser afectadas las 
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arterias de pequeño y las de gran calibre. 

En la arterioloesclerosis hialina hay engrosamiento y 

hialinización de la intima y media que conducen a estrechamiento 

de la luz. Este proceso es degenerativo a consecuencia de la 

tensión mecánica a la cual está expuesta la pared vascular. Este 

efecto es más notorio en arteriolas interlobular renal y glomeru

lar aferente. 

La arterioloesclerosis hiperplásica es una reacción proli

ferativa de la pared vascular en respuesta al daño. La media es 

hipertrófica y la adventicia fibr6tica. La lesión de la capa 

media de la aorta puede conducir a la formación de grandes placas 

con dilatación y ruptura de aneurismas como sucede en la aorta. 

En respuesta al aumento de la carga de la presión causada 

por la hipertensión sistémica el ventriculo izquierdo sufre 

hipertrofia. En 61 % de los pacientes con hipertensión leve o 

mederada hay engrosamiento del tabique interventricular (19). 

Los criterios mínimos para el diagnóstico de cardiopat1a hiper

tens i va son los siguientes: hipertrofia concéntrica del 

ventriculo izquierdo en ausencia de otra enfermedad cardiovascu

lar que la justifique y una historia de hipertensión. El engrosa

miento de la pared ventricular es más o menos simétrico, incre

menta la relación del espesor de la pared con respecto al radio 

de la cámara ventricular e incrementa el peso de forma despro

porcionada con respecto al incremento del tamaño. 

Durante estadios de cardiopat!a hipertensiva compensada el 

grosor de la pared del ventriculo izquierdo puede ser superior a 
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dos centlmetros r el peso del corazón puede llegar a 500 g. Al 

comenzar la descompensación puede producirse dilatación de la 

cámara ventricular con adelgazamiento de la pared y aumento de 

las dimensiones externas del corazón. Los cambios microscópicos 

consisten en agrandamiento de la células miocárdicas, variaci6n 

en el diámetro transversal de las células. Hay desorganización de 

los organelos intracitoplásmicos y en estadios avanzados hay 

pérdida de miofibrillas, interrupción de las bandas z, pérdida 

de la alineación de sarc6meras, que dan lugar a angulaciones 

agudas en el miocito, atrofia y muerte focal de las células y 

aumento de la fibrosis intersticial (20). una hipertrofia del 

ventrículo .izquierdo puede interferir con la contractilidad 

miocárdica y alterar la reserva vascular coronaria precipitando 

la insuficiencia cardiaca congestiva o la cardiopat1a isquémica. 

En grados menos graves, la hipertrofia ventricular puede ser 

considerada corno una adaptación útil a la carga hemodinámica 

creciente . si se impide su progreso por disminución de la 

presión arterial, los grados leves de hipertrofia concéntrica del 

ventriculo izquierdo no interfieren con el rendimiento cardiaco. 

La nef roesclerosis es un término usado para designar una 

entidad renal que caracteriza a individuos con presión arterial 

alta. Las caracterlsticas histopatológicas de esta entidad están 

dadas por la substitución de nefronas atrofiadas por tejido 

fibroso acompañado de dafio vascular asociado a hipertensión. Hay 

aumento en el grosor de la pared arteriolar debido a hiperplasia 

de las células musculares de la tünica media o a hialinización de 
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la pared, esta dltima condición es m&s frecuente en los vasos de 

menor calibre. El diámetro de la luz disminuye en todos los vasos 

arteriolares y puede presentarse incluso sin que haya alteración 

estructural de la pared (21). En los casos de hipertensiOn malig

na hay necrosis fibrinoida de la pared arteriolar. En arterias de 

mayor calibre hay engrosamiento de la intima por aumento de 

tejido fibroso as1 como pérdida de las células musculares que 

conforman la tünica media • 

La fibrosis intersticial acompafiada de atrofia tubular de la 

corteza renal, usualmente está asociada a alqdn 9rado de infil

tración de linfocitos o alguna otra célula inflamatoria, esta 

caracter1stica de la nefroesclerosls hace dificil la distinci6n 

entre nefroesclerosis y pielonefritis, m&s aün que el rifión con 

nefroesclerosis es muy vulnerable a infecciones bacterianas. La 

ausencia de glomérulos es muy aparente en la nefroesclerosis 

como lo es en la pielonefritis crónica y en la nefropat!a diabé

tica. La párdida de glomérulos y la fibrosis intersticial estan 

estrechamente relacionadas con el grado de vasculopatia exis

tente. Se ha sugerido que la fibroplasia de la Intima tiene mejor 

correlación con los niveles de presión arterial que la fibrosis 

intersticial. Puede existir vasculopatla renal por hipertensión 

sin que se =anifieste pérdida de parénquima renal y sin que 

existan datos elinicos de disfunci6n renal. En co~binaci6n con la 

fibroplasia de la intima, la hialinizaci6n de arteriolas tiene 

m~yor correlación con el aumento de la presión arterial (22), 
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La lesión renal tanto estructural como funcional casi siem

pre es comprobable en individuos hipertensos, aún en quienes 

tienen presión ligeramente elevada. El trastorno renal puede ser 

asintomático y no demostrable con pruebas cllnicas habituales. 

Los datos más incipientes son nicturia y albuminuria que reflejan 

esclerosis arteriolar con hialinizaci6n consecutiva de los qlo

mérulos y atrofia de los tabules. AQn con nefroesclerosis grave, 

la proteinuria diaria rara vez excede de 2 g. Es probable que la 

concentraci6n sérica de ácido úrico en una tercera parte de los 

hipertensos no tratados refleje nefroesclerosis (23). 

En pacientes hipertensos, los vasos del pol1qono de Willis 

tienen ateroesclerosis y están fibr6ticos. Muchos de los cambios 

observados en los vasos intracraneanos son acentuaci6n de cambios 

por ateroesclerosis. Se pueden observar cambios en arterias 

pequenas como hipertrofia de la muscular, en hipertensión de 

larga evolución hay engrosamiento y fibrosis de la pared. 

Los cambios hialinos ocurren en la intima y media en vasos 

del encéfalo y meníngeos como resultado de un aumento de la 

membrana basal de las células endoteliales y de músculo liso. 

Puede haber necrosis de la pared con la producción de dilataci6n 

aneurismática, hemorragia perivascular y formación de trombos. 

Los aneurismas de Charcot y Bouchard ocurren en arterias 

pequenas y generalmente estan ocupados por un trombo. son más 

comúnes en el putamen, globo pálido y tálamo pero pueden presen

tarse en el núcleo caudado, cápsula interna y corteza. Se obser

van en las bifurcaciones de los vasos y pueden ser múltiples. 
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Histol69icamente la pared de los aneurismas se observa delgada, 

fibrosa y carece de müsculo, hay alrededor de los aneurismas 

hemorra9ias, macrófagos con hemosiderina y gliosis. 

cuando hay hipertensión maligna hay necrosis f ibrinoide y 

oclusión tromb6tica de las arteriolas del encéfalo. En estudios 

de inmunohistoqu!mica se demueRtra que hay IgG, complemento, 

fibrin6geno y albümina en la pared arteriolar 

Uno de los cambios observados en encéfalo de individuos con 

hipertensión son las lagunas que se pre~entan en la substancia 

blanca y los ganglios basales, algunas pueden ser quistes de 

pared lisa con un vaso en el centro 6 hemorragias cavitadas 6 

infartos qulsticos. 

En pacientes con hipertensión son comunes las hemorragias 

cerebrales. Los hematomas pueden ser mültiples y frecuentemente 

están localizados en los ganglios basales, otros sitios donde se 

pueden presentar son el tálamo, cerebelo y puente. Los grandes 

hematomas pueden producir hernia de la circunvolución 

parahipocámpica y como consecuencia hemorragia secundaria. 

se ha propuesto que el debilitamiento de la pared de vasos 

pequeftos por la hipertensión particularmente por la substitución 

del masculo liso por tejido fibroso o necrosis puede dar lugar a 

la ruptura del vaso con o sin formación de un aneurisma. 

En individuos con hipertensión puede haber demencia y falla 

de las funciones mentales superiores corno resultado de dafto 

difuso en la substancia blanca de los hemisferios cerebrales; a 

esta lesión se le conoce como encefalopatla subcortical crónica 

16 



1 
progresiva o enfermedad de Binswanger. En este daao hay fre-

cuentemente cavitación de la substancia blanca/e histol6qicamente 

hay pérdida difusa de la mielina y axones con qliosis e invasi6n 

por macr6faqos. Las arterias de pequefto calibr? están engrosadas, 

fibr6ticas y presentan cambios hialinos en su bared. 

En retina el proceso deqenerativo de ~rterioloesclerosis 
1 

está acelerado por la hipertensi6n arteria~. Con hipertensión 

moderada las arteriolas aumentan el grosot de su pared comO 

resu1tado de hialinización de la intima, hipJrtrofia de la media 
1 

e hiperplasia endotelial. Se ha descrito quEi un catobio tempr.sno 

es el aumento de tejido entre el endotelio y /1a elástica interna. 

La cantidad de colágena entre las células m1sculares aumenta, el 

nWnero de células musculares disminuye y en esiones avanzadas la 

membrana basal se incrementa. Las células lndoteliales y muscu

lares acumulan en su citoplasma inclusiones de llpidos. General

mente no se observan placas de ateroma. 

La gradación de la arterioloesclerosis¡retiniana esta basada 

en el tamafto del reflejo luminoso arteriol¡r y las caracter1sti

cas de los cruces arteriovenosos. Las arterias pueden mostrar 

atenuaci6n como resultado del vasoespasm~ difuso. Se considera 

que el estrechamiento focal de las arteria~ retinianas se debe a 

espasmo local de la pared que posiblementJ es producto del edema 

acumulado en y alrededor de la pared d1 los vasos y produce 

estrechamiento de la columna de sangre. 

Un signo temprano detectado cllnicam nte es el cambio en el 

reflejo arteriolar, haciéndose este menos brillante y mas difuso. 
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Un cambio subsecuente es el desarrollo de arterias de cobre, en 

el que el reflejo es m6s difuso y el color de la arteria cambia a 

café-rojizo, esto se produce por aumento en la fibrosis y 

hialinizaci6n de la pared de los vasos. Las arteriolas muestran 

hialinizaci6n de la media, en9rosamiento de la pared y estrecha

miento de la luz. 

El edema retiniano es el resultado de dafto en el endotelio 

vascular. En hipertensión maligna y en hipertensión renal grave 

el edema dentro de la retina puede tener un aspecto fibrinoso. 

La necrosis f ibrinoide de la pared de las arterias y el 

edema de la papila son las caracterlsticas histopatol6gicas de la 

hipertensión maligna. otros hallazgos asociados con la hiperten

si6n son los microinfartos en retina y la cabeza del nervio 

6ptico, las, membranas retrorretínianas, los microaneurismas 

retinianos y hemorragias retinianas. 

En el fondo de ojo pueden observarse con facilidad los vasos 

pequefios. La lesión de estos vasos se reconoció en 1859 y fue 

clasificada por Keith, Wagener y Barker en 1939, en esta clasifi

cación se evalüan caracter1sticas tales como la esclerosis, 

hemorragia, exudados y edema de la papila. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico de hipertensión arterial esencial se hace 

después de haber de5cartado la existencia de alguna alteraci6n 

que pueda desencadenar hipertensión corno es el caso en la 

enfermedad del parénquima renal y la enfermedad renovascular en 

las que hay aumento de volumen y renina plasmática; el feocromo-
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cltoma que produce gran~es cantidades de catecolamlnas que esti

mulan la vasoconstricción periférica; el aldosteronismo primario 

que se acompaña de aumento del volumen plasmático, todas estas 

son causa de hipertensión arterial sistémica secundaria. 

Dada la gran cantidad de entidades que pueden llevar a un 

paciente a presentar hipertensión arterial sistémica es necesario 

el estudio cuidadoso del mismo antes de hacer diagnóstico de 

hipertensión arterial esencial. 

TRATl\MIENTO 

El manejo de los pacientes hipertensos requiere cambios en 

sus h~bitos y tratamiento con medicamentos. El cambio de hábitos 

implica restricción en la ingesta de sal, en caso de obesidad 

restricción calórica, terapéutica de relajación, realizar ejer

cicio de manera rutinaria, eliminar el tabaco entre otros. 

Los medicamentos usados en el tratamiento de la hipertensión 

han aumentado en número rápidamente. Se han empleado diuréticos, 

inhibidores adrenérgicos periféricos y centrales, vasodilatadores 

que actúan disminuyendo la concentración de calcio intracelular 

modificando la bomba Na-ca de la membrana celular, bloqueadores 

de la entrada de calcio, bloqueadores del sistema renina angio

tensina que disminuyen la liberación de renina de las células 

yuxtaglomerulares, compiten con receptores a la angiotensina ó 

inhiben la enzima convertidora de angiotensina ~. 



B.SITUACION ACTUAL 

En el siglo XIX algunos observadores describieron hipertro

fia en la pared de arteriolas de individuos hipertensos mientras 

que otros describieron cambios hialinos y fibrosis arteriolar. 

Algunos autores sugieren que la vasculopat1a fibroplásica y 

hialina afecta vísceras s6lidas esplácnicas como riñ6n, bazo, 

p~ncreas, suprarrenales e hígado, y es menos grave y frecuente en 

otros órganos (24) • Esto probablemente sucede secundariamente a 

mecanismos de autorregulación que presentan distintos organos en 

los que pueda haber aumento en el grosor de la pared sin presen

tar cambios de esclerosis o hialinizaci6n. 

La presencia de cambios arteriolares en encéfalo, retina y 

riñón es constante en individuos hipertensos, sin embargo en 

sujetos con hipertensión benigna no hay datos de que sean cuali

tativa y cuantitativamente iguales en dichos 6rganos. En 

hipertensión maligna, en el estudio realizado por Cheste (25), si 

se demuestra que los cambios de necrosis fibrinoide se presentan 

de manera simultánea en las arteriolas de riñón, encéfalo y reti

~. 

Dado que no hay evidencia morfológica de que los cambios 

arteriolares de encéfalo y rifi6n en sujetos hipertensos, tengan 

el mismo grado de lesión, en este estudio se hace una comparación 

de los cambios arteriolares de esos órganos en individuos con 

datos anatómicos de hipertensión arterial o história cllnica de 

hipertensión arterial y además se comparan con sujetos libres de 

enfermedad. 

20 



C. OBJETIVOS 

a) Conocer las caractel1sticas morfológicas de los vasos arte

riolares de los sujetos on hipertensión y sin hipertensión arte

rial. 

b) Comparar los cambi¡s arteriolares en encéfalo y riñón de 

sujetos sin hipertensi61 arterial y con hipertensión arterial a 

los que se realizó auto sia. 

e) Determinar el lndi e diámetro/grosor de pared de arteriolas 

renales y cerebrales, as1 como los cambios cualitativos de 

hialinizaci6n, duplica i6n de la elástica e hiperplasia de la 

media en individuos aut psiados. 
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D. HIPOTESIS 

Si hay diferencias morfológicas entre las arteriolas de 

rin6n y encéfalo de individuos con hipertensi6n arterial esen

cial, entonces sa puede.deducir que hay un efecto sobre la pared 

arteriolar ejercido por el aumento en la presi6n arterial que 

produce cambios de diferente magnitud en rin6n y encéfalo. 
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E. JUSTIFICACION 

El identificar que hay efectos diferentes en la pared de 

arteriolas de riñ6n y encéfalo secundarios a aumento en la 

presión arterial debido a los d!stintos mecanismos de 

autorregulaci6n local, nos permitirá entender porque pueden 

existir complicaciones secundarias a hipertensi6n arterial 

sistémica en un solo 6rgano. 
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II. MATERIAz. Y HETODOS 

De las 673 autopsias realizadas en 1991 se obtuvieron 172 

casos de hipertensión arterial sistémica esencial, de estos se 

seleccionaron 34 casos que ten1an completos los protocolos de 

autopsia, los bloques de parafina y las laminillas de encéfalo y 

rift6n. Se obtuvieron 33 casos de sujetos sin hipertensión con 

edad, sexo y causa de muerte semejante a los individuos con 

hipertensión arterial y se tomaron como controles. De los proto

colos de autopsia se tomaron los siguientes datos: edad, sexo, 

historia cl1nica de hipertensión arterial sistémica, causa de 

muerte, espesor medio de la pared del ventriculo izquierdo y peso 

del corazón. 

Se estudiaron cortes te~idos con hematoxilina y eosina de 

encéfalo (masas grises centrales o hipocampo) y corteza renal. 

se utiliz6 un ocular con escalas de 10 micras para medir el 

diámetro y la luz arteriolar, el espesor de la pared arteriolar 

se determinó como el resultado de la diferencia del diámetro y la 

luz dividido entre dos. 

Se sacó el promedio de la relación diámetro/pared (D/P) de 

los vasos arteriolares del rifi6n y encéfalo. 

Se evaluaron los cambios cualitativos observados en las 

arteriolas estudiadas y se determinó si exist1a o nó hialiniza

ci6n, duplicación de la elástica o hiperplasia de la media. 

Se cocpararon las características cualitativas y cuantitati

vas de las arteriolas de rifi6n y encéfalo de hipertensos y se 

compararon los cambios de los vasos de individuos con hiperten-
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si6n con los controles. 

Para la comparaci6n de la relaci6n D/P en encéfalo y rift6n 

se realizó un análisis de varianza. Para la comparaci6n de los 

cambios cualitativos se utiliz6 la prueba de MacNemar. 
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III. RESULTADOS 

De los 33 sujetos sin hipertensi6n arterial esencial 17 

fueron mujeres y 16 hombres con edad mAxima de 88 anos,· m1nima 

de 25 y con una media de 64 ± 16.1. De estos la causa de muerte 

en 10 fueron neoplasias maliqnas, en 5 enrisema pulmonar, 4 

tuvieron diaqn6stico de neumonia, 3 de ateroesclerosis, con 2 

casos cada uno enfermedades linfoproliferativas, cardiopatias, 

tromboembolia pulmonar, y 5 casos de otras enfermedades. La 

media del espesor medio del ventriculo izquierdo fue de D.926 ± 

0.28 cm, y la media del peso del coraz6n fue de 337 ± 62 grs. 

De los 34 individuos estudiados con hipertensión arterial 

sistémica, 16 fueron hombres y 18 mujeres, la edad máxima fue de 

88 aftos y la m1nima de 33 con una media de 67.74 ± 13.81 anos. La 

causa de muerte en estos individuos fue en 10 casos neoplasias 

malignas, en 8 hemorragia cerebral, en 4 ateroesclerosis, en 2 

leucemia y en 10 hubo otros diagnósticos. 

En individuos hipertensos el espesor mAximo de la pared del 

ventriculo izquierdo fue de 2.5 cm, el minimo de 0.7 cm con una 

media de 1.49 ± 0.33 cm, el peso mAximo del corazón fue de 650 

grs, el minimo de 240 grs con una media de 376 ± 87 grs. 

Se observaron 389 arteriolas de rifi6n y 397 de encéfalo en 

individuos hipertensos. El intervalo de la relación D/P varió de 

2.5 a 13.2 en las arteriolas de riftón y de 2.3 a 12.0 en arte

riolas de cerebro . El promedio de la relación diámetro/grosor de 

pared de los vasos arteriolares de rifi6n fue de 4.62 ± 0.77 y de 

encéfalo de S.39 ± 1.45, al comparar ambos se observó una dife-
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rencia estadisticamente significativa (p < 0.05), que nos indica 

un mayor grosor de la pared vascular arteriolar renal en relaci6n 

al tamaño del vaso (Fiq 1). 

En los casos controles el intervalo del indice D/P de vasos 

renales fué de 2.3 a 12 y en encéfalo de 1.3 a 20 , 1a media de 

la relaci6n D/P de los vasos renales en los cotroles fue de 6.79 

± 1.25 y del encéfalo 6.53 ± 1.47, al comparar los indices D/P de 

riñ6n y encéfalo se observ6 diferencia entre ellos (Fiq 1). Al 

hacer la comparaci6n entre los vasos arteriolares de encéfalo y 

rifi6n de individuos hipertensos y de controles se observaron 

diferencias entre ambos grupos, ya que en los vasos renales y 

cerebrales de los hipcrtensos el indice D/P fué menor que en los 

controles, lo que nos indica mayor grosor de la pared arterio

lar en relaci6n al diámetro del mismo (Tabla X). 

Los cambios cualitativos observados en arteriolas renales y 

cerebrales de individuos con hipertensión fueron hialinizaci6n, 

duplicación de la elástica e hiperplasia de la media. Al hacer la 

comparación de estos cambios entre los dos organos estudiados se 

observó que s6lo hubo diferencia en la frecuencia de presentación 

con la hiperplasia de la media, fue más frecuente este cambio en 

arteriolas renales, con una diferencia estadísticamente signifi

cativa (p > O.OOJ). 

As1 mismo hubo diferencias significativas entre el espesor 

medio del ventriculo izquierdo de los individuos hipertensos al 

compararlos con los controles, ya que Cl grosor de la pared en el 

ventrículo de individuos hipertensos fue mayor que en los con-
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troles (Fiq 3). En el peso del corazón no se observ6 diferencia 

entre los dos grupos estudiados. 
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TABLA l. 
INDICE D/P EN ARTERIOLAS 1 

ORGANO VALOR ORGANO VALOR p 

RIÑON H 4.62 RIÑON C 5.79 <o.os 

ENCEFALO H 5.09 ENCEFALO C 6.53 < 0.005 

RIÑON H 4.62 ENCEFALO H 5.09 < 0.01 

RIÑON C 5.79 ENCEFALO C 6.53 <0.05 



IV, DfSCUSION 

ESTA 
SAUfi 

TESIS 
[ :. lit 

NO nrn~ 
BmtmTEGA 

Los cambios de hialinizaci6n, duplicación de la elástica e 

hiperrlasia de la media que se observaron en los sujetos con 

hipertensi6n arterial esencial son resultado del aumento de 

presitan sostenida~ t arterioloesclerosis hialina consiste en enqrosamiento y 

hialinizaci6n de la intima y la media, que conduce a estrecha

mientl de la luz, con microscopia electrónica se observa que es 

secun ario a engrosamiento de membranas basales del endotelio y 

célul s musculares. La elástica interna es más gruesa, desgastada 

y red plicada, un número mayor de fibras elásticas y de colágena 

se aclmulan en la media, en tanto que la adventicia está 

fibr6,ica (2). 

Jª arterioloesclerosis hiperplásica es una reacci6n proli

ferat¡va de la pared vascular en respuesta al daño y se observa 

con m¡yor frecuencia cuando las cifras de presión diast6lica son 

supertores a 120 mmHg, podemos inducir que este cambio se 

prese1t6 en rifi6n y no en encéfalo porque las arteriolas renales 

están 
1
sometidas a mayor presión que las de encéfalo. La 1ntima 

en es,os vasos está engrosada por fibroblastos y por láminas de 

fibras reticulares y fibras elásticas, reduciendo en forma nota

ble lal luz, la media es hipertrófica y la adventicia fibr6tica. 

Los cambios arteriolares son consecuencia tanto de los 

cambija en la presión como a los cambios en la tensi6n de la 

pared arteriolar aplicada a las láminas de colágena y elástica, 

asi e mo a las células que forman la pared. Los cambios arteria-
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lares producidos en pacientes con hipertensión arterial 

sistémica son el resultado de la alteración en la distensibilidad 

que conduce a aumento en la presión ~el pulso y a un Indice de 

elevación arterial máximo; esto conduce a la fatiga, 

degeneraci:5n y lesión en _la pared (26). 

Las arterias pequef\as y las arteriolas del encéfalo y de la 

médula espinal no parece que presenten el mismo qrado de estre

chamiento de la luz ni engrosamiento de la pared observados en la 

circulaci6n esplácnica. Se sugiere que aunque en el encéfalo los 

cambios son cualitativamente similares a los del rift6n estos no 

son tan graves (27). 

Son muy escasos los estudios que comparan vasos arteriolares 

de encéfalo y riftón de individuos hipertensos de manera simultá

nea, y de estos se ha observado que en hipertensión maligna los 

cambios de necrosis f ibrinoide en los vasos arteriolares se 

presentan en los dos órganos de manera simultánea (25), sin 

embargo er. hipertensión benigna no hay trabajos reportados. En 

nuestro est~dio se observó diferencia estadisticamente significa

tiva en los cambios cuantitativos representados por el promedio 

de la relación D/P. En este punto hubo una relación menor en los 

vasos de rift6n lo que representa un mayor aumento de la pared 

arteriolar en relaci6n al diámetro del vaso. El único cambio 

cualitativo en el que se observó diferencia estadísticamente 

significativa entre los dos órganos fue la hiperplasia de la 

media. 
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La diferencia puede ser consecuencia a los diferentes meca

nismos de autorregulación local que existen en los órganos, por 

ejemplo, en encéfalo alteraciones en la presión arterial o en el 

metabolismo inducen cambios en la tensón de oxigeno en el tejido 

que son directa o indirectamente responsables de las modifica

ciones en el calibre vascular (28). además algunos experimentos 

demuestran que cuando los mecanismos de autoregulaci6n son insu

ficientes se producen cambios morfológicos • 

En riñón los mecanismos locales que participan en la auto

rregulación son mültiples e incluyen mecanismos neurogénicos, 

hormonales y osmóticos. Los mecanismos locales de regulación de 

la presión pueden dar lugar a que los cambios en arteriolas de 

diferentes órganos no sean iguales cualitativa ni cuantitativa

mente (29). 

Algunos factores de regulación de la presión arterial pueden 

actuar de diferente manera en cada órgano, por ejemplo en encéfa

lo la angiotensina tiene un doble efecto, induce constricción 

arterial y dilatación de vasos de la microcirculación de manera 

simultánea, esto permite que el flujo cerebral no cambie. En 

riñ6n la angiotensina desempeña un papel importante en la 

regulación de la hemodinámica en gran parte al contraer las 

arteriolas eferentes y por lo ~ante controlar la excreción de 

electrolitos y la autorregulaci6n de la filtración glomerular 

(29), estas diferencias fisiológicas pueden dar lugar a distintas 

manifestaciones morfológicas en los diferentes órganos ante un 

mismo estimulo como lo apreciamos en este estudio. 
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Adem!s de los mecanismos de autorregulaci6n las diferencias 

estructurales que existen entre los vasos renales y cerebrales 

pueden ser factores que coadyuven a que en estos dos 6rganos no 

exista el mismo grado de lesion en individuos hipertensos. 

El no encontrar cambios cualitativos en un número importante 

de vasos puede ser secundario a que los mecanismos de 

autorregulaci6n sean suficientes para permitir se mantengan las 

características morfológicas normales de la pared en individuos 

con hipertensión benigna (24), esto nos explica porque algunos 

vasos arteriolares no presentaron cambios de hialinizaci6n, 

duplicación de la elástica o hiperplasia de la media. 
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v. CONCLUSIONES 

a) En sujetos sin hipertensión arterial sistémica hay una 

relación D/P mayor en arteriolas renales y del encéfalo en 

comparación a los hipertensos. 

b) En individuos hipertensos hay disminuci6n en la relación 

D/P de las arteriolas de encéfalo y rift6n por aumento en el 

grosor de la pared, hialinizaci6n, duplicaci6n de la elAstica e 

hiperplasia de la tünica media. 

c) El indice D/P bajo y los cambios morfol6qicos en individuos 

con hipertensión arterial sistémica predominan en los vasos 

renales més que en los cerebrales, lo que indica una mayor lesión 

a nivel renal. 
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