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MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL.

La hipertensión arterial es el padecimiento cajr

diovascular. más común y representa un grave problema mundial

de salud pública, ya que afecta aproximadamente a un 20% de la

población adulta. Tiene repercusiones renales, y neurológicas

bien definidas, que acortan las posibilidades de vida de quie_

nes la padecen; sin embargo si se diagnostica a tiempo y se -

trata en forma adecuada, e! pronóstico y la sobrevida es ma-

yor*. Desafortunadamente a pesar de su alta frecuencia y de -

su simple diagnóstico, existe un gran número de pacientes hí-

pertensos que ignoran serlo. Ei motivo por el cual no se diag-

nostica tempranamente !a hipertensión obedece a que es una —

enfermedad típicamente aisntomática, sobre todo en sus fases

tempranas época en la cual es importante establecer el diag—

nóstico para la prevención de las complicaciones. Por ejemplo,

se estima que en los Estados Unidos existen aproximadamente -

34, 290,000 hipertensos, de los cuales solo 18,290,000 perso-

nas conocen su enfermedad; es decir,existen 16 millones de —

hipertensos no diagnosticados; lo más serio es que solo - —

12,290,000 llevan tratamiento. Y de estos, cinco millones re-

ciben terapéutica adecuada ( 1 ).

Debido a la magnitud del problema, la organiza-

ción mundial de !a salud (O.MDS.) ha propuesto criterios para

definir la hipertensión arterial, que son los siguientes:

NORMOTENSION: Presión sistólica menor de 140 mmHg, y

Diastólica menor de 90 mmHg.



HIPERTENSIÓN; Presión sistólica mayor de 160 mmHg. y/o

Dtasto 1¡ca mayor de 95 mmHg.

LIMÍTROFE: Cualquier fectura dentro de este rango.

Estos criterios son demasiado rígidos, ya que-

no toman en cuenta edad, sexo n¡ otros factores como son; ra-

za, ocupación, ademas de la herencia, obesidad e ingesta de -

sodio que pueden favorecerla,,

Relación entre la hipertensión arterial y sus -

complicaciones neurológicas. Existe numerosa información - -

acerca de) tema y una revisión completa del mismo seria ambi-

ciosa y poco trascendental por lo que se hará una revisión gcs

neral respecto a la repercusión neurolégica y especTficamenté

sobre la patología derivada de la afección a los vasos intra-

craneanos de pequeño calibre»

El padecimiento vascular cerebral (PVC), constj,

tyy© una de las causas más frecuentes de muerte en la mayor(a

de Sos paísesf además ocasiona un porcentaje elevado de inca-

pacidad física o mental en los sobrevivientes (2 ).

De acuerdo a los estudios realizados en Fra- —

mingham (3 ), se sabe que un hipertenso tiene un riesgo de --

ataque cardiaco dos a tres veces mayor que un normotenso, y -

de tres a cinco veces más posibilidades de sufrir enfermedad

cerebrovascular» En el estudio hecho por Chapman (4 ), en —



empleados del área de Los Angelíes California, encontró en un

dos por ciento la incidencia de padecimiento vascular cere-

bral en personas normotensos y en un 9 % en hipertensos.

Heyman en su estudio epidemiológico, ha encontrado resulta—

dos semejantes (5 )» En México, la enfermedad cerebrovascu-

lar constituye ¡a principal causa de internamiento» por pa-

decimiento neurolfigíco en un hospítal general (6 ), y repre—

senta la séptima causa de muerte; el mayor número de defun—

ciones ocurre en sujetos mayores de 65 años de edad; la mor-

talidad es de un 25 % por Í00ff000 habitantes por año, cifra

que ai compararla son !a de países industrializados es bas-

tante baja, ya que en estos, puede I legar hasta 200 casos por

100,000 habitantes por año.

Jo anterior, no queda duda que la

sión arterial &s un factor de riesgo importante para la e n -

fermedad cerebrovascular, y que esta afecta adversamente el

pronóstico de Jas personas que la presentan. Otros autores-

no están de acuerdo e incluso mencionan que no existe reía—

ción alguna en£re la magnitud de la hipertensión arterial y

la seriedad del pronóstico,, La discrepancia se basa en los

estudios realizados poco tiempo antes o durante la admisión-

deS enfermo ai hospttal y como se sabe la enfermedad cerebrc»

vascular puede modificar las cifras de tensión arterial im—

La enfermedad cerebrovascular relacionada con

ipertensión arterial cae dentro de dos categorías;



- i) Aquellas en ios que la hipertensión arterial es una

entre varías causas posibles.

-SI) Los provocados por hipertensión arterial.

La arterosclerosis de ías grandes arterias extra

craneales de! cuello y las de la base del cerebro, están den—

tro deí proceso patológico de la primera categoría. Aunque la

hipertensión arteria¡ es un factor importante para la ateros—

c¡erosi s, otros factores como la diabetes, h iperco testeroimia

hipertrigliceríderoia, tabaquismo, herencia @ ingesta de anovu-

latorios,. pueden ser causa importante de padecimiento vascular

cerebral, del típo trombótico ó embólíco; de hecho son síndro-

mes de esta categoría.

La potología básica de la segunda categoría, es-

ta localizada en las pequeñas arterías profundas del cerebro -

y se observan tres síndromes clínicos que corresponden a esta

categoría y son:

a) Encefalopatía hípertensiva

b) Infarto i acunar, y la

c) Hemorragia hipertensiva

Exceptuando la encefalopatía hipertensiva, to—

das estas compi i cae iones neurológicas de la hipertensión ar—
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terial son padecimientos vasculares cerebrales, ya sean trom-

bóticos, embólicos ó hemorrágicos. Donde la hipertensión arte.

rial juega un pepe I muy importante desde el punto de vista —

neurológ¡co.

Se han hecho estudios para determinar la efect_¡_

vidad de varios fármacos que modifican la adhesividad plaque-

taria como profilaxis para dicho padecimiento, lo cual es -

comprensible en base teórica y práctica pero esto no es apli-

cable a los padecimientos cat alogados como segunda catego—

ría, sino que es más importante el tratamiento oportuno y efj_

caz de la hipertensión arterial. Esta es una tarea difícil —

de lograr en nuestro medio, ya que el nivel cultural de nues-

tra población, que aunado a la falta de atención médica, con-

tribuye a una toma irregular de los medicamentos prescritos.

Por lo que es necesario que el médico como parte de su aten—

ción integral a sus pacientes, señale el porque es necesario

cumplir con las indicaciones que incluyen, dieta hiposódíca,

ademas de la toma regular de los medicamentos prescritos.

Es común que los servicios de urgencia, lleguen

pacientes hipertensos, con diversos cuadros neurológicos en -

evolución ó plenamente establecidos que en ocaciones condu—

cen a la muerte y en otras dejen secuelas que modifiquen la

salud y la economía propia y la de sus familiares.

En base a esta experiencia, se decidió hacer -

una revisión de estos padecimientos, para determinar los

DE OBIGEÍ



factores que producen estos cuadros y de que manera el nus

díco puede modificar su evolución, de acuerdo a las medidas

terapéuticas apropiadas y oportunas con una mejor coordina—

ción entre los servicios de Neurología y Medicina Interna.

E! estudio ha sido hecho de manera retrospectj_

va ya que la mayoría de íos pacientes fueron detectados des-

pués de las primeras doce horas de i nternamiento,, y muchas -

veces después de que se habían tomado decisiones terapeuti—

cas no siempre adecuadas, pero demuestra ¡o que di etr i amenté

acontece en nuestro centro hospitalario.

Este estudio se iniciará con una revisión de

íos conceptos aceptados de la hipertensión arterial, sus ba-

ses físiopatológicas, mecanismo de la hipertensión esencial,

clasificaciones etnológicas. En forma breve se hará una re-

visión del concepto de fa regulación del ffujo sanguíneo ce-

rebral, ya es ésta una de ías alteraciones, que pueden pre—

sentarse dentro de las complicaciones de la misma. También

se describirán ¡os síndromes neurolÓgicóa consecutivos a las

alteraciones de las arteriolas. Y finalmente, se hará un —

anáfisis de los casos con crisis hipertensivas y sus compli-

caciones observadas en el lapso de seis meses.

*™^T»^»i™w^^11wri



CLASIFICACIÓN ETIOLOGICA. ( 7 )

TIPOS DE HIPERTENSIÓN-

!.- HIPERTENSIÓN SISTOLICA.

A» Gasto cardiaco elevado.

1. Insuficiencia valvular aórtica.

2B Fístula AV. conducto arterial persi stente

3* Tirotoxicosi s»

4» Enfermedad de Paget.

5. Beriberí

6, CircuIación h¡perci netsea.

B. Rigidez de la aorta.

HIPERTENSIÓN SISTOLICA Y DIASTOLICA-

A. Primaria, esencial o idíopática.

B. Secundar i a.

1* Renal

a) Enfermedad del parenquíma renal.

1. Glomerulonefritis aguda.

2» Nefríti s crónica: g iomerular, p í e ^
f r i t í S(, i nterst ¡cía!,
hereditari a, por —
irradí ación.

3. Enfermedad poliquíst¡ca.

4= Padecimientos del tejido conectivo-

5» Tumores productores de renina.

6, Hídronefrosis.



b) Renovascular.

c) Renopr iva

d) Retención pr¡mar i a de sodio (síndrome de

Uddle, Síndrome de Gordon)

2. Endocri na.

a) Acroinega I i a»

b) Hipotiroidi smo.

c) Adrenat «

1. Cortical

a) Síndrome de cushing.

b) Aidosteronismo primario»
»

c) Hiperpíasía adrenal* congéníta.

2. Medu1ar: feocromoc i toma.

d) Hipercaícemia.

e) Exogena.

1. Estrogenos-

2. Giucocorticoides*

3. M¡ ñera locort i coi des: orozus, carbeno_

xolone»

4. Sifflpat í Gotnimet ¡eos.

5» AI í mentios que contienen tiramina y los

inhibidores de la MAO.

3. Coartación de la aorta-

4. Toxemia de I embarazo.



Neurogenica*

a) Pi scogenica.

b) Presión intracraneal aumentada

1. Acidosís respiratoria (retención de C02):

Enfermedad pulmonar o del sistema nervio

so central (poIíomieIitis).

2. Encefaliti s.

3. Tumor cerebra !.

c) Envenenamiento por piorno.

d) Dísautonomia familiar,,

e) Porfíria aguda.

f) Cuadripíeji a.

Diversos.

a) PoI¡cttemí a.

b) Volumen íntravascular aumentado.

c) Quemaduras.

d) Síndrome carcínoide.
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MECANISMOS DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL.

La presión arterial es el producto deí gasto -

cardiaco y de las resistencias periféricas. El gasto cardiís

co depende de cuatro factores ¡nterreIacionados:

a) Contractilidad del miocardio

b) Precarga (volumen distólíco final del veji

triculo i zqu ierdo

c) Postearla (presión de íleñado del ventricu_

lo izquierdo; presión díestolica de la arte_

ria pulmonar o capilar en cuña.

d) Frecuencia cardíaca,, ( 8 ) .

Según Sodeman ( 9 ) , la hipertensión arteria!

es un padecimiento de la "r^yu I ación" En ía que Jas resistejn

cías periféricas juegan un papel importante, ya que están -

están determinadas por características físicas intrínsecas -

de las resistencias de los vasos, vgü; calibre y dureza de la

pared vascular, así como las í nfluenc¡as neurohumorales, que

actúan sobre el músculo liso de los vasos tales como: norepine_

fri na como vasoconstr¡ctor, y la acetilcoíina como vaso di l¿3

taclor. Humoral y locaímente incluyen substancias como la

anejiotensina fí (vasoconstrictor),, prostag í adi ñas y cininas

(vasodilatadores),, al ¡ gua I que ia hípoxia y los productos -

del metabolismo como; hidrógeno, ácido láctico y quizá el —

más importante ía adenosina que ejerce una potente influen-

cia vasodilatadora local»
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Para que la presión arterial aumente, debe ha-

ber un aumento en el gasto cardTaco, en las resistencias pe-

riferícas ó en ambos. De los posibles factores que ayudan

a perpetuar la hipertensión arterial tres son de particular

importancia:

lo. La vulnerabilidad de los vasos renales ai aumento de la

presión sanguínea, lo cual favorece el desarrollo de la

nefroesclerosi s arter i o lar.

2. La adaptación estructural de las paredes de ios vasos a

la hipertensión ya que el endurecimiento de los vasos

reducen su calibre a pesar de los estímulos normales.

3o, El fenómeno de reacomodo. El reflejo barorreceptor que-

se produce en el senocarot i deo normalmente relaja el c<>

razón y dilata los vasos periféricos cuando se eleva la

tensión arterial. En animales de experimentación la pne

sión arteriales eleva cuando se interrumpe este reflejo»

Cuando se estimula el seno carotideo en huma-

nos hipertensos, la presión arterial desciende. Se ha

sugerido que un reacomodo o una atenuación de este meca

nismo barroreceptor es tolerado por el organismo ya que

no recibe una acción opositora, y esto sería la causa -

de que se mantuviera ¡a presión arterial elevada. Sin

embargo posible que este mecanismo no tenga mucho que

ver con la regulación a largo plazo de la presión san—

guinea o a la vez que su pape! haya sido subestimado.

(7,9).
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De acuerdo a lo anterior una teor i'a sobre la -

patogénesis de ia hipertensión arterial esencial ha sugerido

que aumenta tanto el gasto cardíaco como ¡as resisteri

cías periféricas iniciaimente. Por fo que en 193 Brost y ~ -

Brost de Geus (8 ) propusieron que la hipertensión arterial

es parte de una reacción homeostática a un deficiente gasto

renal de sodio. la propuesta de una anormalidad en ¡a fun—

ción renal, conducía a una reducida excresión renal de sodio

en personas normotensas.

Las causas de esta excresión dismunuída son:

lo. Prímari a (quí za genética) por defecto tubular.

2ao Secundaría; esto debido a un moderado aumento en la actj^

vidad mi ñeralocorticotde.

2b. Disminución de la actividad Ka I i ere i na-tCi ni na ó de las -

prostagIand i ñas.

2c» Por un aumento local de la actividad vasoconstrictora de

!a angiotensina II ó simpática,, que reduce el ffujo sají

guineo renal y secundariamente la excreción de sodio.

De acuerdo al mecanismo de la retención de so-

dio, y conforme a este concepto la presión sanguínea aumenta

porque d isminuye la excreción de sal, aumentando ía presión

venosa central, la precarga y por consiguiente el gasto car-

diaco y el flujo sanguíneo sistémico. Aunque los tejidos -

tienen la capacidad intrínseca para regular la sobreperfusíón,

ésta disminuye a niveles apropiados, debido a que aumenta de
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manera local la resi stencía vascular. Cuando la res i sten—

cía está aumentada en la mayoría de los lechos vasculares,

la presión arterial aumenta y sirve como retroaI¡mentación

negativa, por aumento de lapostcarga del corazón, y a su —

vez, deprime el volumen de eyección y e! gasto cardfaco. Ce»

mo ha sido notado por Gyyton y cois. ( 8 )„, la presión —

arterial también aumenta la excreción urinaria de sodio, por

aumento de la perfusión renal y por (o tanto, actúa como re-

troa I ¡mentación negativa, reduciendo el volumen sanguíneo, -

la presión venosa central, ¡a precarga y en último lugar el

gasto cardíaco así; el resultado final de este proceso será

un aumento en las resistencias periféricas y en la presión -

artería!, con todos los demaá parámetros, incluyendo el volu;

«en sanguíneo y gasto cardíaco; y la excreción de sodio per-

manece normal. • •

Esta secuencia ha sido documentada en estudios

experimentales Nevados a cabo en humanos utilizando deso—

xícorticosterona y en animales por estenosis de la arteria -

renal. No obstante, en personas con hipertensión arterial

esencial, casi todos los investigadores han reportado gasto

cardiaco normal y resistencias periféricas aumentadas, sugi-

riendo que los estudios no han sido suficientes en el curso

de la enfermedad ó que ésta teoría es incorrecta. Respecto

a los cambios en las resistencias periféricas; estas son ún-

eteme nt o primario más que secundario.

La elevación de las resistencias periféricas -
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puede deberse a un aumento en los factores que tienden a --

producir vasoconstricción , a una reducción en los factores

que producen vasodiIatacíón, ó a un cambio en la musculatu-

ra lisa de las arterías, Vgr; a un aumento en la masa muscu

lar, un aumento en sus respuestas, además de una sensibili-

dad aumentada a un estímulo vasoconstrictor.

Cada teoría tiene sus defensores. Por lo que

es factible que la Hipertensión esencial, así como la aso-

ciada a estress y algunos trastornos neuro lógicos, ¡nicia_|_

mente este acompañada de un aumento en los niveles plasmá-

ticos o urinarios de norepinefrína. Presumiblemente, esto

refleja un aumento en la liberación de neurotransmisores -

vasoconstrictores adrenergicos, los cuales son responsables

del aumento de la presión arterfal, y secundariamente, hay

aumento en la respuesta vascular a los agentes vasoconstric,

tores (angiotensína II, en muchos pacientes con hiperten- -

síón arterial esencial.

Fi na(mente, desde los i nicios de la década de

los 30, en los pacientes hipertensos se ha detectado una —

disminución en la excreción decininas, y es la vez posible,

que la reducida actividad vasodilatadora fuese el resultado

de un aumento en las resistencias periféricas y de la presión

arter í aI.

Por los factores mencionados anteriormente, -

estos juegan un papel importante en el desarrollo de la hí-
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pertensión arterial esencial; existiendo diferencias ¡ndivj_

duales de relativa importancia para cada uno de los paciejn

tes. Por lo tanto, ffa hipertensión arterial esencial puede

ser catalogada como un padecimiento muft¡factor¡a I relacio-

nado a anormalidades de los mecanismos de regulación, que

normalmente tienen que ver con el control de la resistencia

vascular sistemica, excreción de sodio, volumen sanguíneo,

gasto cardiaco y en úitimo caso presión arterial. Parámetro

específico que puede variar de paciente a paciente»
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FLUJO SANGUÍNEO CEREBRAL.

En virtud de que el buen funcionamiento c e r e -

bral depende de un flujo arteria! constante es pertinente —

hacer una breve revisión del concepto y fisiología de! flujo

sanguíneo cerebral.

El flujo sangufneo cerebral se mantiene cons-

tante a razón de 50 m!. por cada 100 gramos de cerebro» Esta

constancia es mantenida por un mecanismo de "autoregulación"

i ntr!nseco, el cual depende un controI nervioso simpati co.

Cuando cae ¡a presión arterial ststémica, los

vasos cerebrales se dilatan,, y cuando la presión asciende —

los vasos se contraen. Los límites de autorregulación en pe£

sonas normales se encuentran entre las presiones arteriales

medías de 60 a 120 mmHg.

En los pacientes hiper.tensos sin deficiencias

neuro íógí cas, el f I yjo sangui neo cerebrai, es i gual a! de —

Sos individuos normotensos. Esta constancia en el flujo san-

guíneo cerebral, refleja un cambio en los límites de la au^o_

^regulación a límites de aproximadamente 100 a 180 mmHg. Es-

te cambio mantiene un flujo sanguíneo cerebral normal a p e —

sar de un aumento en ta presión sistemíca, pero vuelve vul-

nerables a los HÜpertensos a la isquemia cerebral, cuando la

presión arteria! cae a un nivel que es bien tolerado por tos

normotensos. (lO(1i)
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Este cambio en la autorregulación veros fin iImeti

te refleja el engrasamiento de la pared arterial» Con un con.

troI terapéutico eficaz de la presión arterial es posible es

mantenerlo en la normalidad.

No todos los pacientes hipertensos muestran —

readaptación a la normalidad, es probable que sus alteracio-

nes estructurales no sean reversibles. Así, los pacientes --

ancianos con aterosclerosis cerebral pueden ser suceptíbles

a la isquemia cerebral cuando su tensión arterial dismunuya

aunque sea en forma leve.

Existe faila en e! mecanismo de autorregula- -

ción cuando la presión arterial se eleve por encima^de su va

lor crítico y íos vasos previamente contraídos empiecen a -

dilatarse. Primero en forma segmentaria y después en forma

difusa. (Fenómeno de arrosari amiento).

Si esta elevación es transitoria, el daño f o -

cal a la pared vascular puede causar necrosis fibrínoíde ó

formación de mtcroaneurismas.

Si la elevación es mSs duradera, la extravasa-

ción del plasma puede causar edema cerebral, lo que conduci-

ría al cuadro clínico conocido como encefalopatfa^Hipertensj_

va ó a una ruptura de las paredes vasculares con la conse—

cuenteahemorragia cerebral.
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El máximo nivel de la autorregulación de i flu-

jo sanguíneo cerebral es alrededor de una presión medía de

130 mmHg-, en individuos hípertensos de reciente detección,

y de 180 mmHg-, en pacientes hípertensos crónicos» Lo ante-

rior nos habla de la tolerancia existente en los hipertensos

crónicos ante las elevaciones súbitas de su tención arterial,
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COMPLICACIONES NEUROLOGICAS DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL.

La frecuencia con la que se observan diferentes

cuadros neurológicos asociados a la hipertensión arterial, ct>

nocido como enfermedad cerebrovascular es en este caso, el tj_

po artería!. En términos generales puede dividirse en la denj^

vada de afección de los grandes vasos extracnaneales y en la

de !os vasos de pequeño calibre ele locafización intracraneal.

El presente trabajo, se enfocará a la patología

derivada de la afección de ías arterias de pequeño calibre, -

que según Cuneo (10 ) son tres síndromes:

Encefalopatía hipertensiva.

Infarto ¡acunar y la

Hemorragia i ntracerebraI h i pertensiva.

Las cuales difieren clínicamente, a excepción -

del sitio donde se produce la patología la cual esta unifor-

memente localizada en la "resistencia", de las pequeñas art^

rías cerebrales que tienen entre 50 - 200 mieras de diámetro.

El efecto característico de la "ipertensión arterial en el ce_

rebro es primariamente el compromiso de estas pequeñas arte-

rias. Los cambios patológicos pueden ser agudos como en la -

Encefalopatía hípertensiva ó crónicos como en el infarto lacu

nar.
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ENCEFALOPATÍA HIPERTENSIVA.

La encefalopatía hipertensiva fue descrita —

i nicia Imente en 1928 por Oppenheimer y Fishberg (8 )„ y se

define como un síndrome agudo reversible, precipitado por -

un aumento súbito y sost enído de fa presión arterial, que

excede de los limites de la autorregulación cerebral. Se ojb

serva con mayor frecuencia en nefritis aguda, eclampsia e -

hipertensión arterial maligna, aun cuando puede ser una corn

plicación en el curso de la hipertensión esencial 02P3), - -

feocromocifcoma (10 ), y aun e» sujetos con presión sistolíca

de 160 y diastolicas de 100 mmHg.

Aunque la reversibtI i dad de I sindrome ha sido

enfatizada en varías publicaciones, se acepta que puede ha-

ber daño cerebral irreversible (14) secundario a h¡perten—

sión intracraneana (15 ), isquemia cerebral debida a espasmo

vascular y ruptura de la barrera hematoencefalica.

También se ha señalado (16), que el cuadro pue.

de ser un síndrome que comunmente se ha asociado a la hiper-

tensión maligna y se carateriza por signos difusos (confu- -

sien, mareos y cefalea), más que como una alteración focal.

Al descender las cifras tensionales el cuadro revierte en —

lapsos que varían de una hora hasta siete días. (1*2),

Esta puede desarrollarse en un individuo normo

tenso con una presión arterial tan baja como 100 mmHg. de —
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presión diastóiica y 160 mmHga, de presión sistolica. Míen,

tras que no puede desarrollarse en un hípertenso crónico a

menos que la presión exceda de los 200 ó 225 mmHg.

CUADRO CLÍNICO*

La encefalopatía hipertensiva se presenta con

cefalea generalizada severa vómito, mareo ó confusión- El -

síndrome completo puede requerir doce a cuarenta y ocho hrs»

para desarro i larse, y puede incluir cualquier combinación de

Sos siguiente© signos; Crisis convulsivas,, mioclonias ó coma

y menos comunmente déficit neurológico, del tipos hemipare—

sía# afasia 6 crisis convulsivas focalizadas, ceguera por —

compromiso retineano ó de origen cortical.

El síndrome ocurre más frecuentemente en e! —

contexto de la hipertensión maligna, con papi¡edema, hemo—

rragia retineana, exudados y constricción arteríoiar» Sin —

embargo casos típicos han sido reportados sin retínopatia ó

papíSédeme; y sino se instituye tratamiento progresa al coma

y !a mcierte sobreviene en pocas horas.

El liquido cefalorraquídeo es frecuentemente -

claro, pero presión aumentada. Jas proteínas pueden estar

normales ó aumentadas en ocasiones mayores de 100 mm/100mlB

El electroencefalograma maestra anormalidades no especifi—

cas. La tomografía axial s-omputada y el gamagrama cerebral -

son comunmente normales,
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Debe distinguirse de las condiciones neuroló-

gicas debidas a la hipertensión crónica como: encefalopatía

uremtca, hemorragia cerebral hipertensiva y padecimientos

vascular cerebral oclusivo,. emboSígeno ó trombótico? y con

padecimientos no relacionados con la hipertensión arterial

cornos La encefalitis ó pseudo tumor cerebr¡B Cuando un dj£

ficít neuroíógíco adicional por causa de la encefalopatía

metabolica est d agregado, !a historia clínica y ia explo-

ración fístcap en un caso dado dictaminará las medidas dia^

nósticas apropiadas,, por ejemplo: La hemorragia cerebral -

hjpertensíva, puede casí siempre ser reconocida por ÍBÍCÉO

súbito con déficit neuroíógico focal acompañado por ííqui-

do cefalorraquídeo hemorragico.

Ei criterio diagnostico definitivo de la En-

cefaSopatfa Hipertensiva es la pronta reversibilidad de! -

ssrsdr©erseP frecuentemente en una hora después de haber i nstj_

tuldo el tratamiento hipotensor. Debiéndose tener cuidado

ers excluir toda causa posible^ ya sea absceso ó tumor cere

braí que cursen con elevación de la presién intracraneana»

Casi todas las autoridades e*tan de acuerdo

sí estos criterios son diagnósticos son ©stríctamente

icados la encefalopatía hipertensiva es rara.
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PATOLOGÍA Y FISIOPATOLOGiA.

La encefalopatía hipertensíva no deja déficit

residual sí Sa presión arterial es rápidamente controlada -

en casos fatales el edema cerebral es e! hallazgo más común

sin embargo las hemorragias petequiales, infartos pequeños

y la necrosis arteriolar también ocurren.

teorías sobre su patogénesis se han desa-

rrollado en base a la observación de zonas de intensa vaso-

constricción y vasodiíatactón en las arterioías pequeñas de

ratas con encefalopatía hípertensiva, e! fenómeno de "apro

saHamiento" (vasodiIatación - vasoconstricción).

De acuerdo a la teoría del vasoespasmo la - -

constricción fisiológica responde a la presencia de hiper—

tensión aguda, sobreviniendo la isquemia y consecuentemente

aumenta la permeabilidad capilar y la formación de edema.

La teoría vasodilatadora sostiene que la ¡ nteri

sa vasodilatación es una respuesta normal a ¡a alta presión

arteria!, y que las zonas dilatadas constituyen una falla en

eí mecanismo de la autorregulación. Este último punto de vis.

ta esta apoyado por estudios que muestran salida del medio -

de contraste solamente en las áreas de vasodifatación.

Las mediciones hechas del flujo sanguíneo cere

bral en humanos y babúes han mostrado que,, el flujo sanguí —
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neo cerebral aumenta conforme la presión sanguínea excede -

el ííraite superior en la curva de autorregulación, este - -

"rompimiento" , de los mecanismos de la autorregulación --

apoyan la teoría de la vasodilatación.

Recientemente trabajos hechos por Dinsdale (is)

muestran que apesar de la htperperfusión cerebral los focos

donde mayormente están disminufdos ef flujo sanguíneo, coíji

cíden con las zonas de rompimiento en la barrera hematoence

falica. Sín embargo el peso de las evidencias concluyen, a

favor de que la sobredistensíón más que la vasoconstricción

favorece la Encefaiopatía Hípertensíva.
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¡NFARTO LACUNAR,

El infarto I acunar es la más común de las le,

siones cerebrovasculares. Ocurriendo en aproximadamente

un diez por ciento de los cerebros autopsiados, estos son

frecuentemente múltiples con un promedio de tres por cere-

bro, en algunos casos existen quince o más "lagunas". Re—

presentan infartos isquémicos cicatrizados. Son pequeñas -

cabidades que vanan de diámetro teniendo en promedio - —

0=5 mm a 15 mm» Siendo la mayoría entre 2 y 4 mm.

Se encuentran en los núcleos profundos deí -

cerebro predominando el putamen en eI 37 %, seguido por

el Tálamo en 14 %, núcleo caudado un 10 %, puente 6% y po£

c¡ón posterior de la cápsula interna 10 %r En menor núme-

ro se les encuentra en la substancia blanca profunda del -

cerebro, porción anterior de la cápsula interna y cerebelo.

En las tres cuartas partes de los pacientes estudiados por

fisher (19 ),, no hubo antecedente de padecimiento vascular

cerebral, y sin evidencia clara de déficit neurológico en

el examen antemortem, incluyendo las llamadas "Lagunas GÍ~

gantes™, es decir mayores de 10 mra« de diámetro cursaron -

también "Silenciosos" Lo anterior sugiere que su localiza-

cíón y su tamaño suele ser determinantes en su sintomatol£

gía.
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CUADRO CLÍNICO.

Cuatro síndromes clínicos han sido atribuidos

al infarto lacunar. Mismos que han sido descritos por - —

Fisher (20), y el reconocimiento de estos síndromes es im-

portante porque e¡ déficit neuro lógico que producen es fre_

cuentemente autolímit ado y relativamente benigno. No sieri

do el estado inicial de un potencial y devastador padecí

miento vascular* cerebral; porque los vasos comprometidos —

son pequeños» Ef estudio angiográfico, del líquido cefalo-

rraquídeo, la tomografía axil computar izada, y el Gamagrama

cerebral son reportados Normales.

El pronóstico es casi siempre de recuperación

completa y la posibilidad de un futuro padecimiento lacunar

se evitará con un buen control de la tensión arterial.

ESTADO LACUNAR.

El termino estado lacunar se refiere a el Sin

drorae de parálisis pseudobufbar, en el que existe labilidad

afectiva, demencia y marcha rígida a pasos cortos, disartria

incontinencia de ambos esfínteres y signos bilaterales que

nos hablan de compromiso de los tractos largos»

Su incidencia es de aproximadamente el 1 % en

pacientes con padecimiento vascular cerebral de tipo lacu—

nar.
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PATOGÉNESIS.

Según Fisher (19), no son hemorragias cavita-

das, sino que son debidos a oclusión de arteriolas, con ca~

raterísticas patológicas del tipo de: depósito de material

fibrinoide, destrucción mural y oclusión trombótica. Proce-

so í I amado "I i poh i a I i nos i s" ó desorgani zac ion arteria ! secj,

mentaría, mismo que parece ser resultado de la hipertensión

crónica, aunque también se ha reportado su relación con p¿

decimientos extracraneanos del tipo de la diabetes, y pade-

cimientos arteriales extracraneanos.



28

o
I-w -

(/)
UJ
C£

"Z.
3
O

3

O

oo
z

o

00
o
es
—

to
<co
LU

o
£
oo

t f l
" í
""•
> •

o

íz

Di
co

oz

1
1

t .
U
U

-X-o

• —

• O
4)

a

í .

m
_
m
i
0
u

• p
£.
0

O

0

0

£.
f—

<3
cE.

•P
C

ro
~-

3
(0

o

H

s.
0

o

• • - .

0
V
£.

ro
a.
.—B
rü

X

•

ro
C
L
41

0
N
rD
L.

-fl

•

fD
C

a
0)

I

0
U

•—.
-P
L
0

n

CD
•P

c
V
3

CX,

<a
3

a.

i
i
i

V
0

4 1
C
0)

'i
• - * •

0
0)
B
3

-(•)

C
UJ

01
«0

>

0

4)
£ '

0
0
(0

c
E

0
E
ro

' • (O
( a »

u
ro

> •

4)
C

"Í
• —,

Ü

-a
a.

H!
0

o
•v
•D
5)

TJ
• —

• —

c
4)
0)

c
• •

„
(fl

mu
'i
HÉÉÉ*

ro
O
c• a.

a0
41

1
1 o
a

t—

m
r\

i .
01

O

c
m

>,

o
oc
0
t.

-P

ef
M
IQ
£.

-D

ro

0

a
o

*P
.—ifl
c
4)

•
(0
c
EL
0

• —

a

D
C
L

*•*

a.
<ü

-o
13

rot j

_

,,n0)
o

el
oD-

t

0
u
+)'
LO
u
01

o
u
í .

ía
c
c
0)

c

• n

3
(0

a
o

,
o
L

-P
ro
0

O
X

(D

X
íD

- í

ro
C
L
4)

a
01

• o

ro
X
fü

ro
c
ou

—1
+)'
co
o
>,
~̂»H

X
ro
-P
ro

O
c

• _

-p

1

m
L.

c
oL
O
O

••O

_ !
rQ
c
L.
U

D
. . .
01
0)

<0

a
c
ou

p

oN
ro
L

c

a01

o
o
u

B

(0

13
m
-o
—
• — p

- Ú
4)

"O

•—>

í .
ro
05

a

1

3

o
u

o
u
01

o
ü
ÍIJ

c
3

a.

i
ei
a
s.
o
• p

m
£.

L

(0

O

_rOÍ

01
01

• »

(0
L

-P
C
01
( j

n
oro

<*.

- '
ro
c
ao>
01

o
u

-p
L
0
o

L
ro

S)

g

(0
3
C
<0
s

H

m

3
OÍ
c

ro

41
"O

c
••o
ü

_o
H
ro
L

-O

"3
t i

ro
X
ro
-P

^

nvmnvi^tfUT



29

HEMORRAGIA HIPERTENSIVA INTRACRANEANA,

La Hemorragia hjpertensiva intracraneana, es-

ta más grave complicación de hipertensión artería!; sí se

excluyen causas como traumatismo, ruptura de aneurismas o

malformaciones arteriovenosas (16). El tipo clásico de henro

rragia intracerebraI es casi siempre causada por ¡a hiper—

tensión arterial. Aunque ésta ocurre raras veces con c i —

fras tensíonales dentro de rangos normales (150/90-170/90);

en Üa mayoría de ¡as ocasiones estas cifras son mucho

La hemorragia hjpertensíva ocurre dentro del

tejido cerebral, siendo la ruptura de los vasos hacía el —

espacio subaracnoídeo prácticamente desconocido.

La extravasación de material hemático forma

una masa irregular u oval que desplaza los tejidos, confor-

me 3a hemorragia continua. Si Í& hemorragia es grande des-

plaza a las estructuras de la ¡ínea media hacia el íado - -

©peiesto y compromete sitios vitales i levando al paciente —

hacia e! coma y posteriormente hacia la muerte. La ruptura

6 drenaje de ía hemorragia hacía el sistema ventricuíar su-

cede comúnmente;por ío tanto el líquido cefalorraquídeo se

vuelve de características hemorrágícas en más de 90 % de ~

los casos. Una hemorragia casi nunca sucede en !a corteza

cerebral. Cuando la hemorragia es pequeña, focalizada y —

distante del sistema ventr ícu lar,, el líquido cefalorraquí—
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deo se mantiene sin alteraciones, aún con exámenes repeti—

dos.

La sangre extravasada sufre una serie de cam-

bios, iniciando con una aumento de fagocitos, la cual es se.

gutda por una zona periférica café - anaranjada producto de

macrófagos llenos de hemosideri na. La masa disminuye graduaj_

mente de tamaño y después de dos a seis meses, solamente qu<e

da una zona de color anaranjado en el sitio de la hemorra—

9¡a.

Las hemorragias pueden ser descritas como roa

si vas, pequeñas y petequiales. Masiva: se refiere a aque- —

Has de varios centímetros de diámetro* pequeñas; con uno

a dos centímetros de diámetro y las conocidas como "f¡sura

les" se refiere a un tipo especial de pequeñas hemorragias

hipertensívas las cuales se localizan subcortica(mente, en

la unión de la substancia blanca con la gris, y su cicatri-

zación lleva a !a formación de una cavidad alargada de col*»

ración naranja.

En orden de frecuencia, los sitios más comu—

nes de la Hemorragia hípertensiva son:

1) Putamen y la cápsula interna adyacente,

2) Diferentes partes de la substancia blanca (lóbulo fron-

tal, corona radiada, etc.
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3) Tálamo,

4) Hemisferios Cerebelosos y

5) Puente.

Los vasos comprometidos son frecuentemente

una arteria penetrante. La naturaleza de la lesión vascular

que lleva a ¡a ruptura arterial no es completamente conoci-

da, pero en los casos estudiados mediante cortes seriados,

¡a hemorragia parece suceder en ¡as partes de la artería —

afectada por la hipertensión. Siendo cambios llamados I¡po-

ní a I i nosó-s segmentar ¡a. (10 ) .

CUADRO CLÍNICO.

La Hemorragia hipertensiva sucede frecuente—

mente en personas mayores de 50 anos de edad, ocurriendo

en forma súbita mientras el paciente se encuentra dormido

ó realizando algún tipo de ejercicio. La cefalea puede ser

severa, pero puede estar ausente o ser de mínima ¡ntensi—

dad en la mitad de los casos, el vómito es común. La ten—

sión arterial se mantiene elevada posterior al inicio sien

do eI único dato que sugiere la presencia de una hemorra—

gía; aunque el hecho de encontrarla norma i o baja en un pa

cíente apopfejico hará la diferencia etiológica. Una vez

establecida la hemorragia, las condiciones del paciente —

empeoran rápidamente en un periodo de minutos ó días, s e —

gún el tiempo que lleve en establecerse el déficit nsuroió
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gico ó que el paciente fallezca.

Una vez establecido el déficit neurológíco

la mejoría ocurre muy lentamente, ya que mucho de este

cit neurológico es consecuente a la expansión del hematoma,

el cual comprime más que destruir al cerebro.

La muerte es debida frecuentemente a la hernia_

ción causada por expasión del hematoma y al edema que lo --

circunda.

De acuerdo a los sitios en que ésta suceda —

tendrá la siguiente sintomatologia.

HEMORRAGIA PONT I NA.

La Hemorragia en el puente produce un síndro-

me fulminante con instalación de coma profundo, segundos ó

minutos después. Clínicamente se caracteriza por para ti —

sis total, rigidez de descerebracíón y miosis. No existen

movimientos oculares a las maniobras habituales. La muerte

sobreviene pocas horas después de instalado el cuadro.

HEMORRAGIA CEREBRAL PROFUNDA.

La mayoría de las hemorragias ocurridas por -

encima del tallo cerebral afectan los núcleos profundos del

cerebro; !os dos sitios más frecuentemente afectados son:
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Putamen de tos ganglios básales y e! Tálamo,

el pr¡nc ipa í re levo de los núcIeos sensít i vos. La presión

ocurrida por ía presencia de una hemorragia que se extíe^

de entre estas dos estructuras producirá de'ficit motor y

sensitivo contra latera I. E! déficit motor sucede en la -

hemorragia del putamen y el sensitivo es más importante -

en la hemorragia talamíca. La Hemianopsia homónima es un

hallazgo persistente en la hemorragia del putamen (10 ), -

en la hemorragia talamica esta es transitoria. La afasia

ocurre si la hemorragia presiona sobre cualquier núcleo -

de las áreas del lenguaje. Un síndrome afasico separado

ha sido reportado en casos de hemorragia localizada dentro

del Tálamo. Tales pacientes parecen tener buen pronostico

ya que recobran el lenguaje completamente (io).

En la Hemorragia talamica, sí ésta se etttten

de al subtalamo, causará una serie, de trastornos neuroló

9¡cos como son: parálisis para la mirada vertical y late_

ral, desviación forzada de los ojos hacía abajo. Anisoco,

ria con ausencia de respuesta a la Liz. La desviación - -

oblicua del ojo opuesto hacía la hemorragia es hacia aba-

jo y a( medio, con mi osas y ptosis ípsilateral; ausencia

nistagmo y convergencia para la mirada.
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LA HEMORRAGIA DEL PUTAMEN.

Es el síndrome más común con implicación de -

la cápsula interna vecina. En las hemorragias masivas fos

pacientes rápidamente llegan al estupor, y al coraa con he-

miplejía, deteriorándose rapí damente a 1 paso de las horas.

Frectsentemente los pacientes refieren cefafeo ó alguna - -

otra sensación anormal dentro de su cabeza, algunos mues-

tran para'lisis facial unilateral, trastornos del lenguaje

con debilidad gradual del brazo y pierna ¡ps i latera les,. —

existiendo desviación de la mirada hacia el lado contrario

de las extremidades pareticas. Estos hechos suceden en fo£

ma gradual en un período variable de cinco a treinta minu-

tos. Estos hechos sugieren la presencia de Hemorragia in—

tracerebral.

El paciente se deteriora en forma progresi-

va, apareciendo signo de Babinsky flacidez del miembro —

afectado, sin respuesta a estímulos dolorosos profundos, -

imposibilidad para articular palabras y la confusión es

e! camino al estupor.

En casos avanzados, los signos de compre—

sión del tallo cerebral aparecen; como, Babinsky bilate-

ra í , respiración irregular, pupilas fijas y ocasional —

mente r i gi dez de descerebración.
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HEMORRAGIA CEREBELOSA.

Su inicio es súbito sin pérdida de! estado de

¡a conciencia, pocos minutos después, et paciente es incapaz

de pararse a caminar y el vomito se vuelve incohercible» La

presencia de cefalea y mareo se presentan en la mitad de —

los casos. Durante las primeras horas el paciente esta aler_

ta, confuso ó mareado. El 75 % de los pacientes se encuen-

tran comatosos en las primeras doce horas, y, casi el 90 %

a Sas veinticuatro brs. , Los movimientos oculares son fre-

cuentemente anormales con ..paresia de la mirada hacia el

sitio de la lesión ó desviación forzada distante del sitio

de la lesión, aunque también existe desviación oblicua ha—

cía el sitio de la lesión. Las pupilas permanecen miotícas

y reactivas aun cuando el paciente se encuentre en estado

de coma profunda.

En la mitad de los casos, existe paresía fa~-

cial ípsilateral del tipo central , la fuerza es normal y

la función cerebelosa de las extremidades puede estar íntac

t® ó mínimamente afectada.

Las respuestas plantares son i nicialmente fie.

soras, pero se vuelven extensoras conforme las condiciones

del paciente se deterioran. La pérdida de la voluntad para

mirar hacía arriba es un signo de compresión pretectal, que

resulta de la compresión directa por la hemorragia y menos

comúnmente sucede por herniación transtentor¡a I del vermís

cerebeloso ó del cerebro medio.
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MATERIAL Y MÉTODOS.

Se estudiaron 23 pacientes vistos en nuestro

hospital durante marzo a agosto de 1982. La maestra estuvo

formada por 15 mujeres y 8 hombres, con edad que fluctua-

ron de los 16 a los 87 años de ddad, con edad promedio de

53»4 años, 17 pacientes se sabian hipertensos y llevaban -

tratamiento irregutarmente, con duración promedio de su pa_

dec¡miento de 16-3 años; un paciente era hipertenso de re-

ciente detección y 6 ignoraban serio.

Todos ingresaron al HospítaI vía urgencias.

El tratamiento inicial fue muy variado y estuvo condiciona

do al criterio del médico que atendía el caso. Tres pacie_n

tes fueron manejados i ntcí afínente en otras instituciones.

SÍ se lograba el control de Hipertensión Arterial ingresa-

ban al piso de Medicina Interna, de lo contrario ó por de-

terioro de su estado de conciencia ingresaban a la Unidad

de Cuidados intensivos- Siete pacientes requirieron cui-

dados i ntensívos.

Solo a siete pacientes se les practicó pun

ción Iumbar»

A todos los pacientes se les practicó tomo-

grafía axial computada en las primeras 24 hrs. de están—

cía hospitalar i a, siempre después de haber recibido trata

miento antíhipertensivo.
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RESULTADOS OBTENIDOS.

Las ocupaciones de los pacientes estudiados se

muestra en la tabla No. 1.

En 17 de los 23 pacientes se pudo investigar -

que medicamento ant¡htpertensivos ingerían, tres enfermos —

desconocían los nombres de los medicamentos y todos llevaban

e¡ tratamiento de manera irregular. 7 Pacientes no tomaban -

medicamentos por no saberse hipertensos. Tabla No. 2.

Las enfermedades asociadas se muestran en la -

a No. 3.

El cuadro de inicio se muestra en la tabla —

No. 4.

La stgnología neurológica de ingreso se mues-

tra en la tabla No. 5»

Las cifras tensionales encontradas al ingreso

fluctuaron entre 110 de diastólica y 250 mmHg. de sistólica,

con presión arteria! media de 151.7 mmHg.

Una ves ingresados en el Hospital el manejo •»

con antihipertensivos no fue uniforme, ya que el esquema —

varió según se muestra en la tabla No. 6. El más empleado

fue el Díazoxido (12 pacientes), solo ó combinado, seguido
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por el isosorbide solo ó combinado con diuréticos (Furo-

semide) ó Diazoxido. El Nitroprusiato de sodio solamente

se utilizó en tres pacientes.

A ios pacientes que recibieron diazoxsdo se -

líes practicó glucemia venosa posterior a la aplicación de -

dicho medicamento, encontrádose esta elevada en todos tos -

pacientes expecto en uno, y requirieron la administración -

de insulina; i as cifras oscilaron entre 131 y 303 mg/100 mí.

de glucosa.

El control de la tensión arterial se logró en

lapsos variables, desde una hora hasta las 72 hrs. y en los

pacientes que fallecieron nunca se logró controlar.

Cuatro de siete pacientes sometidos a punción

lumbar se obtuvo líquido cefalorraquídeo con presión mayor

de 200, y en tres la presión fue normal, seis fueron hemorrá

gicos y uno de ellos fue claro y mostró sesenta y siete célü

8 as con cien % de linfocítos, el cultivo fue negativo. En --

est e paciente se hizo pañingiograffa con resultado normal.

Los hallazgos de la T.A.C. se muestran en la

tabla no. 7.

doce defunciones que acaecieron durante

ei periodo siguiente: cuatro las primeras 24 hrs.f tres el
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segundo día, tres el tercer día, uno eí cuarto día y uno el

quinto día. En cinco pacientes se empleo ¡sosorbide y otros

medicamentos y en cuatro diazoxido más furosemíde.

Todos ellos mostraron evidencia tomográfica —

de hemorragia parenquímatosa,. en cuatro se abría a sistema

ventricular, teniendo signos de deterioro rostro-caudaít no

se practicó autopsia a ninguno de los pacientes que falle-

c ieron.

De ¡os pacientes que sobrevivieron tres tienen

secuelas que los limitan desde el punto, de vista motor pe-

ro que les permite deambular y ocho están asintomáti eos.

Su presión arterial se encuentra controlada -

con antihipertensivos, diuréticos y dieta de reducción e —

h iposódica.

ESTA TESIS NO SALF
1IBLIOTECA
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DISCUSIÓN

Las complicaciones neurológicas de la Híper—

tensión arterial son entidades clínicas bien definidas, y -

todas ellas obedecen a un mal control de la hipertensión —

arterial y a ía cronicidad del padecimiento, independiente-

mente de su etiología.

Las manifestaciones clínicas propias de acuejr

do al tiempo de evolución de la hipertensión arterial y sus

manifestaciones obedecen a su diagnóstico oportuno- Este £j,

po de complicaciones en ocasiones llegan a ser la primera

manifestación del descontrol de la Tensión Arterial.

Todos nuestros casos tuvieron evidencia de re

tinopatia hipertensiva en grado variable, lo cual refleja -

que la Hipertensión arterial habia estado presente, aún - -

cuando los pacientes no se supieran hípertensos y fue más -

severa la repercusión en retina con mayor tiempo de evolu—

cion de la hipertensión arterial.

La sintomatología de ínícío de nuestros pa—

cientes se ajusta a lo descrito en la literatura, 6 Paeíeji

tes tuvieron signos focales, los cuales indican un padeci-

miento vascular cerebral trombótico ó hemorrágíco. No se -

detecto Infarto Lacunar ó alguno de sus síndromes asocia—

dos. La encefalopatía Hipertensiva se diagnostico en 6 pa^

cíentes.
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El manejo farmacológico fue inadecuado,, espe-

cialmente ya que de ios 12 pacientes fallecidos, cinco fue-

ron tratados con ¡sosorbide solo ó asociado a otros medica-

mentos y se sabe que esté tiene efecto hipotensor severo —

por actuar como vasodilatador en los lechos venosos con el

riesgo de ampliar ia lesión existente. Siendo esta su con-

traindicación en el manejo de las crisis Hípertensivas (21 )

No contamos con material de autopsia para de-

terminar sí los pacientes que murieron había ó no necrosis

fibrilar la cual es responsable según casuística de autop-

sia (22), de trombosis de arteriolas y capilares, y a ni —

ve I parenqui matoso de mi ero infartos, hemorragias petequia-

les, infartos lacunares y grandes infartos y hemorragias

ocasionadas por lesiones vasculares.

Uno de nuestros casos diagnosticados como —

encefalopatía hípertensiva se le practicó punción lumbar,

la cual mostró pleocítosis a expensas de linfocitos, que

excede al limite propuesto de 50 (23 ). A dicha paciente -

se le práctico TBA.CO y posteriormente panangiografi a que

fueron normales y la paciente egreso asíntomát¡ca.

La tomografía Axial computar izada, ayudó a

diferencias los distintos tipos de cuadros y a la vez t e —

ner valor pronostico,,
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La evolución de los pacientes que sobrevivie-

ron fue satisfactoria, solo tres quedaron con secuelas del

típo déficit motor de hemícuerpo que los limita. V el resto

esta asíntomático desde el punto de vista neuro lógico y su

hipertensión arterial se controla mediante la terapéutica

habitual„

FITO I
ÚÚUJ WWA

úÁÁ uh Üiüui
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CONCLUSIONES:

1B~ Las complicaciones neurológicas de ia hipertensión ar-

terial son entidades clínicas bien definidas,,

2»- Algunas complicaciones se presentan en le fase tempra-

na y otras en ía fase tardía de la hipertensión arte—

3»- Su identificación no siempre es garantía de reversibi-

1 idad.

4-- El único síndrome potencia imente reversible es Ja ence

falopatía hipertensiva.

5.- Un buen control de la hipertensión arterial contribuye

a evitar la encefalopatía hipertensiva, no así las

otras complicaciones que derivan de la vasculopatía.

6B- La complicación más frecuente es el infarto I acunar, ~

pero que con menos frecuencia se ve en nuestro Centro-

Hospita(ario.

7-- La m^s grave comp!ícacíón es la hemorragia parenquima-

tosap dependiendo de su tamaño y loca I ización»

8.- Los medicamentos de elección en el tratamiento de las-

crisis hipertensiva y de la encefalopatía hipertensiva

son:
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Io. Nitroprusíato de sodio»

2o. Diazoxido.

9.- No se deben administrar vasodilatadores del tipo lsoso_r

bidé en el manejo de las descompensaciones de la Hiper-

tensión Arterial, ya que puede contribuir a la exten- -

sión de lesiones previas, cuando estas complicaciones -

son del tipo hemorrágico.

10.- En nuestra población estudiada fa complicación más fre-

cuente fue la hemorragia parenquimatosa.

11.- En los sobrevivientes el 13-04 %» tienen secuelas que -

modifican su calidad de vida, y que son secundarias a

hemorragia parenquimatosa o Infarto Cerebral.

12.- Los infartos (acunares son sus respectivos síndromes,-

no se observaron en este período de estudio»

13-- La tomografía a;4jal computada, es un procedimiento-

de gabinete útil e inocuo en el diagnóstico de las com-

plicaciones neurológícas de la Hipertensión Arterial, y

a ¡a vez permite predecir su evolución permitiendo cla-

sificar los diferentes tipos de complicaciones.

14«- El líquido Cefalorraquídeo de los 6 pacientes a quienes

se les prafctico punción lumbar, en 5 fue hemorrágico, -

debido a hemorragia parenquimatosa abierta a Sistema
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ventricular , y en un caso de encefalopatía hiperten-

siva mostró pleocitosis como resultado de la altera—

ción en la barrera hematoencefáIíca.

15.- No se utilizó Electroencefalograma como procedimiento
Í

diagnostico/ en virtud del manejo tanto en el servi-

cio de Urgencias como en la Unidad de cu i dados Intensj.

vos, sitios en donde se dificulta la toma de este esttJ

dio, por no contar con un aparato portátil y porque -

su información es inespecifica.

16.- Por la frecuencia del infarto lacunar en sujetos ki—

pertensos, y su relación con Síndrome Demencia), hace

necesario descartar esta posibilidad en todo paciente

con antecedente de hipertensión arterial.

17.- ta mortalidad fue secundaria a hemorragia parenquima-

tosa abierta a Sistema Ventricular. Ninguno tiene ~ -

autopsia, en nuestra población estudiada !a mortal i —

dad fue del 52.17 %.

18.- Se propone una ruta crítica para el estudio del pacie_n

te con crisis hipertensiva.
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R.R.M.J.:Femenino;53 años No. T.A.C:1731.

Síntomatologia: Cefalea Intensa,déficit motor de hemicuerpo Izquier—
r

do, vomito en proyectil,mareo y diplopia.

Exploración: T.A.:190/140. F.O.rEdema de papila,herniparesia izquierda.

Tratamiento: Inicial :Diazoxido:3Q0rags I .V. ,Furo,semide20mgs I.V. e Iso-

sorbide sublingual.

Glucemia Venosa:] 210 mgs/lOOml.

Evolución: Recupera la fuerza,desaparece la cefalea,y el" edema de p a —

pilarse encuentra nistagmo vertical.

T.A.C.: Edema Cerebral,ventriculos pequeños.

Punción Lumbar: Normal.

Angiografia Carotidea:Normal.

Actualmente asxntomatica;su tensión arterial controlada con alfa metil-

Dopa.

hll (i ni? tyovr*
JTfi



Nombre: A.M.D. Femenino: 48 años. No. Exp. : 340512/2000.

Antecedente; Hipertensión de 20 anos de evolución.

Sintomatología:Afasia nominal,trastornos de las funciones

mentales superiores. ,

Exploración: T.A.: 200/130, F.O.: Retinopatía Hipertensiva

Grado 111 .

Extremidades: Hiperreflexia generalizada.

Tendencia a bafoinsky en M.I.D.

Tratamiento: Nitroprusiato de Sodio I.V.

Evolución: Satisfactoria, desaparece afasia nominal,

controlada de su tensión arterial.

T.AC. : Hemorragia parenquimatosa occipital izquierda,



Nombre:O.B.L. Masculino;72 años No.Kxp.:VIBL:100621/4000

Sintonatologia: Perdida súbita del estado de la alerta.

Exploración.: Tensión Arterial:220/120.Pupilas isocoricas, Hemipa

resia derecha.

Tratamiento Inicial.: Diazoxido 150 mg I.V.

Glucemia Venosa: l£0 mgs/lOOml.

Evolución: Hacia el estado de coma rápidamente.No lográndose contro—:

lar su tensión arterial en el piso de Medicina Interna,se—

agrego isosórbide sublingual y furosemide.

T.A.C.: Hemorragia en territorio de la arteria Lentzculo Estriada——

drenada a ventrículo,áreas de edema cerebral en ambos Hemis-

ferios cerebrales.

M,U ÍM nmawu



O.A.M.N., Femenino;50 años de Edad,wo.Exp. :540521/6000.

Antecedente:tn'gesta de anovulatorios durante 5 años;H.T.A: 15 años —

de evolución.

Sintomatología: Perdida stíbita de el estado de la alerta,déficit mo—

tor derecho.

Exploración: T.A.:240/190.Estuporosa,borrarniento de papila de ambos —

bordes nasales,espasmo arterial,pupilas mioticas,déficit-

motor derecho.

Tratamiento inicialslsosorbide sublingual.posteriormente Diazoxido —

300rags.i,v..

T.A.C.: Hemorragia '«traparenquimatosa izquierda drenada a ventrículo.

Hacia el estado de coma,No lográndose co.

Falleció 24 horas después de su ingreso.

Evolución:Hacia el estado de coma,No lográndose controlar su T..A. .
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Tabla I

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS DE

LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL

Ocupaciones

Ama de casa 10

Empleado 9

Profesionista 1

Jubilado 1

Estudiante 1_
Total 23



TABLA 2

COMPLICACIONES NEUROLOGÍAS DE

LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL

TRATAMIENTO PREVIO

Alfa met i I dopa 7

Alfa meti I dopa + diurético 4

Hidra I azi na + diurético 1

Hidra!azi na + propranolol + diurético 1

Hidra I azi na + propranoíol + alfa metí! dopa +

diurético 1

No especificado 3

Ninguno 6



TABLA 3

COMPLICACIONES NEUROLOGÍAS DE

LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL

PADECIMIENTOS CONCOMITANTES

Hipertensión arterial 17

Alcoholismo - tabaquismo 6

Obesidad 4

E.P.O.C. * 1

Secuelas P.V.C. ** 1

EcIamps¡a 1

Cuadros prev ios 1

H iperur i cent i a 1

Soplo aórtico 1

Nefropatfa . 2

Ninguno 3

Sin antecedentes de H.T.A. 6

* Enfermedad pulmonar obstructiva crónica,

** Padecimiento vascular cerebral.



5S

Tabla 4

COMPLICACIONES NBUROLOGICAS DE

LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL

Manifestaciones clínicas de Ingreso

Cefalea 8

Pérdida del estado de alerta * 7

Déficit motor 3

Trastornos del lenguaje 2

Crisis convulsivas parciales 2

Vértigo 2

Diplopia * 1

* ün paciente tuvo cefalea y diplopia y otro

cefalea y pérdida del alerta.



Tabla 5

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS DE

IA HIPEROÍENSION ARTERIAL

Signos Clínicos Iniciales

Retinopatía hipertensiva de grado variable 23

C o m a 7

Pérdida parcial del estado de a ler ta 3

Hemiparesia faciocorporal 5

Afasia 4

Crisis convulsivas 2

Indiferencia al medio 1

Histagmo vert ical 1
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Tabla 6

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS DE

LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL

Tratamiento Inicial

Diazóxido 6

Nitroprusiato de Sodio 3

Isosorbide 1

Diazóxido + Isosorbide 4

Diazóxido + Isosorbide + Furosemide 2

Isosorfoide + Furosemide 4

Otros:

Reserpina + & Bloqueador 1

Nifedipina + Furosemide 1

Propranolol 1



Tabla 7

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS DE

LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL

Hallazgos mediante T.A.C.

Normal

Edema

Infarto

Hemorragia ( con efecto de masa )

Infarto i acunar

Total

5

1

4

13

0

23
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