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ANTECEDENTES

La hipertension arterial (HAS) es una enfermedad del sistema vascutar
y se debe a un desequilibrio entre los mecanismos que controlan el voliimen
cardiaco, la funcién renal, la resistencia periferica y la homeostasis de
sodio, asi como cambios funcionales y estructurales en los vasos
sanguineos. La HAS es secundaria a factores genéticos y ambientales (1) y
es uno de los factores de riesgo mas importantes, tanto para la cardiopatia
coronaria como en los eventos cerebrovasculares (EVC) y la aterosclerosis
en forma directa (1-24-26).

Se considera que una presién diastolica sostenida por arriba de
90mmHg. o una presion sistdlica mayor de 140mmHg. constituyen un
diagndstico de HAS (1). Los programas de deteccidn revelan que un 25% de
las personas de la poblacion en general son hipertensos y la prevalencia
aumenta con la edad (5). Cerca del 90 al 95% de los pacientes presentan
HAS idiopatica y del 5 al 10%, aparentemente primaria; la mayor parte son
secundarias a una enfermedad renal, en menor frecuencia, al
estrechamiento de la arteria renal; bhabitualmente por una placa
ateromatosa. Tanto la hipertensién esencial como la secundaria pueden ser
benignas o malignas, segtn el curso clinico (1-5).

La HAS acelera ia aterogenesis y produce cambios en la estructura de las
paredes de los vasos sanguineos que pueden producir tanto la diseccion de
grandes arterias como la hemorragia cerebral (24-25), Ademas se asocian
con dos formas de enfermades de los pequeios vasos: Ateriolosclerosis
hialina y Ateriolosclerosis hiperplasica (24-26-27-30).
ATERIOLOSCLEROSIS HIALINA: Se presenta en ancianos, ya sean
normotensos o hipertensos, ¢ en diabéticos y consiste en un engrosamiento
homogéneo, hialino y rosado de las paredes arteriolares, con perdida del
detalle estructural subyacente y estrechamiento de la luz; este, causa un
deterioro de la irrigacion sanguinea a los organos afectados (24-26-27-30).
ATERIOLOSCLEROSIS HIPERPLASICA: Se relaciona con elevaciones més
graves de la presién sanguinea, se identifica por el engrosamiento laminado
y concéntrico “en bulbo de cebolla”, con estrechamiento progresivo de su
luz. La membrana basal estd engrosada y reduplicada; estos cambios, se
acompafian de depésitos de fibrina y necrdsis aguda de las paredes
vasculares, lo que se conoce como arteriolitis esclerosante (26-27).



Un incremento de la presion arterial es seguido por pinocitosis de
capilares y arteriolas cerebrales, lo que es causa de la pérdida de la
barrera hematoencefalica (26). La persistencia de la presién elevada
permite la acumulacion de proteinas séricas en las membranas basales
arteriolares, que termina en depédsite de colagena (27). Los cambios
hipertensivos en los vasos cerebrales, incluyendo 1a hialinizacién de la capa
media, son: la pérdida de la muscularis, difatacion vascular o estenosis,
depésitos grasos y macrdfagos con lipides en los vasos hialinizados
(lipohialinosis) (26-27); las dilataciones aneurismaticas focales, también
pueden desarrollarse y son siempre aparentes en las imaAgenes de
resonancia magnética o tomografia y no se encuentran asociadas a la
presencia de signos y sintomas {28).

La importancia de la enfermedad carotidea como causa de una lesion
vascular cerebral fue sugerida por Hunt en 1914, al descubrir 20 pacientes
com hemiplegia y oclusién carotidea postmortem (12}.

Moniz en 1931, reporté 4 casos de oclusién en la arteria carotida interna
en pacientes sometidos a angiografia. En 1942, Hultquizt examind el
sistema carotideo y cerebral en 3,500 autopsias, encontrando 91 casos de
oclusion carotidea asociada a lesiones en areas de la arteria cerebral
media (17). En 1956 Samuel encontréd una incidencia del 61% en la oclusién
total o parcial de la carttida en 82 pacientes (12). Hutchinson y Yates
seleccionaron 83 pacientes con enfermedad cerebral; cuarenta de ellos ,
presentaron una oclusion mayor al 50% de la luz en ambas carotidas o en la
arteria vertebral. El proceso patologico de fondo en todas ellas fue por
ateroesclerosis, principalmente en el seno carotideo y en la porcion
proximal de la arteria caroétida interna cercana a fa bifurcacioén con la
arteria carédtida comun (12-17-19).

La aterosclerosis es responsable de muertes y morbilidad mas que
cualquier otro trastorno en el mundo occidental, es de distribucién global y
ha alcanzado proporciones epidémicas en las sociedades economicamente
desarrollas (4-6).

Aungue cualquier arteria puede verse afectada, la arteria aorta y los
sistemas coronario y cerebral son los tejidos blanco, por ello, las
principales consecuencias de la enfermedad ateroesclerotica son el infarto
al miocardio, el infarto cerebral y aneurismas aérticos (11).



El proceso ateromatoso en las arterias cerebrales es mas tardio y se
forman las ramas y bifurcaciones de las arterias cerebrales; los sitios mas
frecuentes son en la carotida interna, el seno carotideo, la porcion cervical
de las arterias vertebrales y en la unién con la arteria basilar, en la
bifurcacion de tas arterias cerebrales medias y en la unién con la arteria
basilar, en la bifurcacion de las arterias cerebrales medias, en la arteria
cerebral posterior y en la arteria cerebral anterior (12). En las arterias
cerebrales y oftalmicas, es raro encontrar placas ateromatosas, excepto
cuando hay hipertension.

Las lesiones ateromatosas se desarrollan y crecen silenciosamente por
espacio de 20 a 30 afos y solo cuando hay un evento trombdtico se
manifiestan sintomaticamente (10).

Aunque la aterosclerosis no es evidente clinicamente en los pacientes
hasta que se alcanza una edad adulta, es una enfermedad progresiva que
comienza en la infancia (4).

Las complicaciones son: calcificacion, ulceracidn, trombosis,
hemorragia y aneurismas(3-4-22). .

Las placas ateroscleroticas en arterfas cerebrales y extracerebrales
(arterias caroétida interna y comin) ocasionalmente se ulceran con la
formacién subsecuente del trombo mural, el cual puede causar embolos
cerebrales dando como resultado isquemia cerebral o infarto (15-16).

No hay buena correlacion entre el grado de estenosis y el grado de
disminucion de la funcidén cerebral, sobretodo en la porciéon distal a la
estenosis (20). El factor mas importante como protector encefalico, en los
casos de enfermedad oclusiva, es ia presencia de circulacién colateral
adecuada (21). Aunque la incidencia de infartos cerebrales es mas alta en
pacientes con aterosclerosis avanzada de fas arterias cervicales que
aquellos con aterosclerosis leve, la mayocria de los pacientes con
enfermedad de las arterias car6tidas o cerebrales pueden no tener
sintomas o signos que pueden atribuirse al decremento en el flujo
sanguineo a través de esas arterias(11-21).

Tres por ciento de los pacientes, presentan una estenosis unilateral
asintomatica de la arteria carétida interna (OACI) y entre el 10 y el 20%
tienen un dafo incipiente en el territorio de |la arteria carétida debido a una
obstruccién ipsilateral extracraneal. Sin embargo, el pronéstico de estos
pacientes se ve influido por el alto riesgo de muerte cardiaca (31).



Hay muchos estudios sobre los aspectos clinicos de la enfermedad
vascular OACI| y las arterias vertebrales. La incidencia real de esta
enfermedad no se ha establecido todavia, ya que la dificultad para remover
las arterias que irrigan at encéfalo se debe a una técnica dificil de realizar,
pero tanto clinicos como patélogos estan conscientes de la alta incidencia
de la aterosclerosis que se presentan en estas arterias (12).

;La estenosis carotidea es un factor protector vascular cerebral en contra
del dafio hipertensivo?.

dada la importancia que presenta la HAS como un padecimiento crénico
en nuestro medio y el alto porcentaje de pacientes con EVC ascciados a
esta enfermedad, el presenta trabajo tiene como finalidad estudiar el grado
de lesién existente en la microcircutacion cerebral, en pacientes con HAS
que presenten estenosis carotidea, ademas de valorar las enfermedades y
habitos que, como factores de riesgo, agravan el dafio microvascular
cerebral.

OBJETIVOS

1. Correlacionar el grado de estenosis carotidea y lesién microvascular en
pacientes hipertensos; en las arterias perforantes (lenticulo estriadas,
opticas y talamicas).

2. Evaluar el dafio microvascular en las arterias perforantes en pacientes
no hipertensos pero con factores de riesgo, tales como: Tabaquismo y
Diabetes Mellitus

3. Identificar en pacientes ccon estenosis carotidea (pero sin factores de
riesgo o hipertension) daflo microvascular cerebral,

Si la hipertension arterial produce dafio microvascular a nivel cerebral y
ésta depende del tipo de dafo vascular por el efecto hemodinamico de la
HAS, Iluego entonces, una estenosis carcotidea se correlaciona
inversamente con el grado de dafio microvascular cerebral.

El presente trabajo es un estudio comparativo, abierto, observacional,
prospectivo y transversal.




MATERIAL Y METODO

Se Hevaron acabo 30 estudios pormortem en pacientes mayores de 18
aiflos de Junio de 1996 a Diciembre de 1997 de forma secuencial, en
pacientes libres de factores de riesgo, (sin estenosis carotidea ni
hipertensién), con hipertensién yfo factores de riesgo con o sin estenosis
carotidea grado 2 (25 al 49%}, eliminando aquellos en los que no se autorizd
la evisceracién del cerebro o hubo pérdida de los bloques, asi como

dificultad para disecar las arterias carétidas y ausencia del expediente
clinico.

La HAS fue reportada en mmHg y el grado de estenosis carotidea fue
clasificada segun el porcentaje de obstruccion que presentaron los vasos
afectados {grado 1 menos de 24%, grado 2 del 25 al 49%, grado 3 més del
50%, grado 4 con obstruccidn completa de la luz) (12} y las lesiones
microvasculares cerebrales fueron clasificadas de acuerdo al tipo de lesion
encontrada (1- necrosis fibrinoide, 2- trombo de fibrina, 3- calcificaciones,
4- ulceracién, 5- aneurisma) (13}.

El procedimiento se llevo a cabo disecando las arterias carétidas
internas, en las cuales se clasificé el grado de obstruccion previo a su
proceso para estudio histopatologico; et encefalo fue cortado en forma
axial, ya que esta forma facilita el corte de las arterias perforantes, lenticulo
esiriadas, oOpticas y talamicas; los cortes también se procesaron para
estudio histopatolégico previa fijacién con formoel al 10% en un lapso no
menor al 10 dias. Una vez obtenidos los cortes y tefiidos con hematoxilina y
eosina, se valord el grado de estenosis en fas arterias cardtidas y el tipo de
lesién endotelial microvascular cerebral, asi como la presencia de dafio en
el parénquima perivascular cerebral {microinfartos, infartos lacunares o
hemorragia). Los antecedentes clinicos de los pacientes fueron obtenidos
de los expedientes clinicos.

Una vez obtenida la informacién, se compararen los hallazgos
histopatolégicos entre los pacientes gque no presentaron antecedentes de
importancia ni estenosis carotidea y los pacientes problema, obteniendo
correlacién entre la patologia de base, el grado de estenosis carotidea y el
dano microvascular cerebral.



RESULTADOS

£n 30 estudios realizados se encontraron;

Dos pacientes femeninas de 47 y 37 afios sin estenosis carotidea ni lesion
microvascular cerebral

Una paciente femenina de 38 afos, diabética de 3 afos de evolucion,
contralada, sin estencsis carotidea ni lesion microvascular cerebral.

Dos pacientes femeninas de 36 y 43 ahos sin antecedentes, con
estenosis carotidea grado 1 sin fesién microvascular

Dos pacientes masculinos de 45 y 51 afios, fumadores crénicos con
estenosis carotidea grado 1 sin lesién microvascular cerebral.

Un paciente masculino de 8% afos, sin antecedentes, con estenosis
carotidea grado 1 y lesién microvascular cerebral tipo 1.

Una paciente femenina de 54 afios, diabética de 19 aiios de evolucian,
controlada, con estenosis grado 2 y dano microvascular cerebral tipo 3.
21 pacientes con antecedentes de hipertensién, tabaquismo y D.M., con

estenosis carotidea grado 1 a 3 y lesién microvascular cerebral tipo 1,2y
3. '

Grado 1

11 casos, 4 mujeres y 7 hombres, con un rango de edad de 36 a 82 afios
{(promedio de 64 ahos), el rango de estenosis carotidea es del 5 al 20%
{promedio de 10%) y tipo de lesion microvascular cerebral 1 a 3.

Grado 2

12 casos, 5 mujeres y 7 hombres, con un rango de edad de 40 a 82 afos
(promedio de 61 afios), el rango de estenosis carotidea es del 25 al 40%
(promedio de 32.5%), y tipo de lesion microvascular cerebral tipo 1 a 3.

Grado 3

4 casos, 3 mujeres y 1 hombre, con un rango de edad de 64 a 83 afios, el
rango de estenosis carotidea es del 50 al 90% vy tipo de lesion
microvascular cerebral tipo 1 a 3 y daho perivascular tipo hemorragia.



TABLAS

D.W.

| 54 F Mgampes 2 T4
. HIPERTENSOS _ = =
82 . oM 15 afos _ I R B
.. 82  F 6 meses .8 1-2
T DM-HAS _ e
8 F__ . Aapos-12afes 1 1
63 _ F___  2afios-5afes 2 1
(14 F_ _ . 2ahos-5ahos o2 oA
82 F__  10ados-3afes 2 3
64 F___ 4afos-1S5afos _  _3 _.1-3

50
| .56

~ 'SEXO TIEMPO DE EVOLUCION GRADQ TIPO DE LESION

____TABAQUISMO

. .MaRos(i-2xd) 1
~ 2 afos (1 cajxd) 1

ZETTE.

34 afios (1-2xd)

_ _40anos(1-2cajxd) 1

15ahos (4-5xd)
___20 afos (1cajxd)

:i‘z

25 afos

20 ahos (4-5xd)




TABLAS

TABAQUISMO - D. M.
EDAD SEXO  TIEMPO DE EVOLUCION GRADO TIPQ DE LESION
78 M mod(5-6xd) - 10 afios 1 1
64 F 20a({1 cajxd) - 8 meses 2 1-2

TABAQUISMO - HAS

F 10a(1-2xd) - 5 afios 1 3

65 M 20a11/2cajxd) - 10 afos 2 1-3

&3 M 30a{1cajxd) - 1 afio 3 1-2

82 F 40a({1cajxd) - 20 afios 3 1-3

TAB. -DM. - HAS
52 M Ocas - 25 afos - 1 afio 1 1-3
GRADO ESTENOSIS HOMBRES MUJERES

1 7 4

2 7 5

3 1 3

TIPO DE LESION
GRADO ESTENOSIS
1 2 3
1 6 1 2
2 5 1 7
3 4 1 3
TIPO DE LESION MICROVASCULAR
NECROSIS FIBRINOIDE TROMBOSIS CALCIFICACIONES

H-8 M-T H-2 M-2 H-9 M-5




DISCUSION

La HAS, es un potente factor de riesgo de enfermedad cerebro vascular.
Se estima que 58 millones de personas tienen hipertension arterial y los
pacientes con aterosclerosis severa pueden tener una alta presion sistdlica,
porque la aorta esclerdtica no puede absorver debidamente la energia
cinética de la onda pulsatil.

La hipertension arterial agrava el proceso aterosclerotico y presenta daiio
microvascular a nivel cerebral y la relacion aterosclerosis - dafo
microvascular dependen del tipo y evolucién de la hipertensién; por lo que,
el grado de aterosclerosis a nivel carotideo se correlaciona con el dafo
microvascular cerebral.

Los efectos de la hipertensidn en el cerebro son la hemorragia
hipertensiva, las lagunas y la encefalopatia. La esclerosis artericlar afecta a
las arteriolas penetrantes profundas gue irrigan los ganglios basales y la
sustancia blanca; asi como el tronco celiaco, puente y ocasicnaimente al
cerebelo. Un agudo incremento en la presion arterial, es seguido, casi
inmediatamente por la pérdida de la berrera hematoencefalica, ccasionada
por pinocotosis en capilares y arteriolas cerebrales. La persistencia de la
presion elevada permite la acumulacion de proteinas séricas en las
membranas basales arteriolares, por lo que eventualmente termina en la
organizacién de colagena, lo que nos lleva a la hialinizacion de la capa
medial.

Las enfermedades cerebrovasculares cubren una amplia gama de
desordenes que afectan la circulacitn cerebral, no sélo las
intraparenquimatosas de los vasos cerebrales, sino también las que afectan
la vasculatura sistémica, especialmente a las carotidas y al corazon,

Muchas de estas enfermedades pueden ser atribuidas a la aterosclerosis
y a la hipertension, las cuales interactian en muchas formas:

- La ateroscierosis, por reduccion de la elasticidad de grandes arterias,
causa hipertension; y una hipertension sostenida, incrementa la
aterosclerosis.




La aterosclerosis s una enfermedad principalmente de las arterias
elasticas y de las arterias musculares de tamado grande y medio. La lesion
basica consiste en una ptaca focal elevada dentro de la intima, con un
centro lipidico y una capa fibrinosa que lo cubre,

Los ateromas se distribuyen, al principlo de forma dispersa, pero a
medida que avanza la enfermedad, se hacen mas y mas numerosas,
cubriendo, en ocasiones, toda la circunferencia de las arterias gravemente
afectadas. A medida que las placas aumentan de tamano invaden
progresivamente la luz de la arteria, asi como la medida subyacente.

En consecuencia, en las arterias pequefas, los ateromas son oclusivos,
comprometiendo el flujo sanguineo hacia los organos distales y provocando
una lesién isquémica, perc en las arterias grandes son destructivos,
debilitando la pared vascular afectada, causando aneurismas o
favoreciendo la trombosis.

Se ha visto en la literatura reportada, que la aterosclerosis a nivel
coronario se forma de forma ascendente, lo cual indica que a mayor
aterosclerosis mayor es la extension en la superficie de las arterias
carotidas.

La aparicién y gravedad de [a aterosclerosis varia entre personas y
grupos, lo que puede proporcionar claves importantes sobre su patogénia.
Los datos epidemiologicos se expresan en gran parte, en funcién de la
incidencia de cardiopatia isquémica o de las muertes que causa, asi como
que el aumento en la edad, el sexo masculino y ciertos factores genéticos
aumentan el riesgo de aterosclerosis.

El tabaquisme es la causa dominante del incremento en la incidencia de
cardiopatia isquémica; en mujeres aumenta la frecuencia de muerte sibita
y eleva el grado de aterosclerosis aortica y coronaria.

La incidencia de infarto del miocardio en diabéticos es dos veces superior
a la de los no diabéticos, con aumento en la tendencia a la trombosis e
infarto cerebral.




CONCLUSIONES

» Elgrado de estenosis carotidea es directamente proporcionat al grado de
lesion microvascular, fuera de enfermedad sistémica.

+ Sise encuentra asociada a HAS, D.M. o Tabaquismo, el grado de lesian
microvascular cerebral varia en relacion al tiempo de evolucion y
tratamiento del paciente.

+ E! tabaquismo como factor de riesgo, presenta un grado de lesidn
microvascular cerebral mayor en relaciéon al tiempo y cantidad de
consumo que presente el paciente; dando como resultado que a mayor
cantidad y afios de exposicion a los agentes quimicos del cigarro, mayor
es el grado de estenosis y lesion microvascular cerebral que presentan,
siendo los hombres los principaimente afectados.
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Arteria carotida sin lesion
Arteria lenticulo estriada sin lesion

. Arteria cardtida con oclusion del 50%
. Arteria carétida con oclusidn del 90%

Arteria cerebral con necrosis fibrinoide (tipo de lesidn microvascular 1)
Arteria cerebral con trombo de fibrina (tipo de lesidon microvascular 2)
Arteria cerebral con calcificacion (tipo de lesién microvascular 3)
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