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MANIFESTAC IONES NEURCLOGICAS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL.

La hipertension arterial es el padecimiento car

‘diovascular . mds comin y representa un grave problema mundial
de salud piblica, ya que afecta aproximadamente a un 20% de_]a
poblacién adulta. Tiene repercusiones renales, y neurolégicas
bien definidas, que acortan las posibilidades de vide de quie
nes la padecen; sin embargo si se diagnostica a tiempo y se ~
trata en forma adecuada, el prondstico y la sobrevida es ma-
yor. Desafortunadamente a pesar de su alta frecuencia y de -
su simple diagnéstico, existe un gran nimero de pacientes hi~-
pertensos gue ignoran serlo. E! motivo por el cualne se diag-
nostica tempranamente {a hipertensidn obedece a gque es una --
enfermedad tipicamente aisntomadtica, sobre todo en sus fases
tempranaé época en la cual es importante establecer el diag~-
néstico para la prevencién 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 diagndsticados; lo més serio es que solo =~ --
12,290,000 llevan tratamiento. Y de estos, cinco millones re-

ciben terapelitica adecuada ( 1 ).

Debido a la magnitud del problema, la organiza-
cién mundial de la salud (0.M.S.) ha propuesto criterios para

definir la hipertensidon arterial, que son los siguientes:

NORMOTENSION: Presibén sistdlica menor de 140 mmHg, v

Diastélica menor de 90 mmHg.
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HIPERTENSION: Presién sistélica mayor de 160 mmHg. y/o
Diastolica mayor de 95 mmHg.

LIMITROFE: Cualquier lectura dentro de este rango.

Estos criterios son demasiado rigidos, ya que~-
no toman en cuenta eddd, sexo ni otros Factores comoc son: ra-
za, ocupacidén, ademas de la herencia, cbesidad e ingesta de -

sodio que pueden favorecerla.

Relacién entre la hipertensién arterial y sus -~
compiicaciones neurofdgicas. Existe numerosa informacién ~ -
acerca del tema y una revisidn completa del mismo seria ambi-
ciosa y poco trascendental por lo que se haré una revisidn ge
neral respecto a la repercusién neurclbgica y especfficémente
sobre la patologfa derivada de la afeccibn a los vases intra-

cranecanos de pequefio calibre.

Ef padecimiento vascular cerebral {PVC), constj
tuye una de las causas mis frecuentes de muerte en la mayoria
de ios pafses, ademBs ocasiana un porcentaje elevado de inca-~

pacidad fisica 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 hormotenso, y -
de tres a cinco veces mis posibilidades de sufrir enfermedad

cerebrovascular. En el estudio hecho por Chapman (4 ), en -~
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empleados del &rea de Los Angeles California, encontré 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 epidemiolégico, ha encontrado resulta--
dos semejantes (5 }. En México, la enfermedad cerebrovascu-
far constituye la principaf causa de internamiento, por pa-
decimiento neuroldgico en un hospitaigenerai (6 ), v repre-~
senta la séptima causa de muerte; el mayor nfmerc de defun--
ciones scurre en sujetos mayores de 05 afios de edad; la mor-
talidad es de un 25 % por 100,050 habitantes por afio, cifra
que al compararlia econ la de paises industrializados es bas~
tante baja, va que en estos, puede lfegar hasta 200 casos por

100,000 habitantes por afo.

Por 1o anterior, no queda duda que la hiperten
sién arterial es un factor de riesgo importante para la en--
fermedad cerebrovascular, y que esta afecta adversamente el
prondstico de las personas que la presentan., Otros autores-
no estdn de acuerdo e inclusoc mencionan gque no existe rela-—
¢idn alguna entre la magnitud de la hipertensién arterial y
la seriedad def prondstico. La discrepancia se basa en los
estudios realizados poco tiempo antes o durante la admisidén-
de! enfermo al hosptial y como se sabe la enfermedad cerebro
vaséular puede modificar las cifras de tensidén arterial im~-~

poertantemente.

La enfermedad cerebrovascular relacignada con

la hipertensién arterial cae dentro de dos categorfias:




~ 1) Aguellas en los que la hipertensidén arterial es una --

entre varias causas posibles.
-11) Los provocados por hipertensién arterial.

La arterosclerosis de las grandes arterias extra
craneales del cuelio ¥ las de Ia base del cerebro, estan den--
tro del proceso patoldgico de |a primera categorfa. Aungue la
hipertensidn arterial es un factor impertante para la ateros--
clerosis, otros fTactores como la diabetes, hipercolesteroimia
hipertr?giiéeridemfa, tabaquismo, herencia e ingesta de anovu-
latorios, pueden ser causa importante de padecimiento vascular
cerebral, del tipo trombdético 6 embélico; de hecho son sindro-

mes de esta categoria.

La potologia bésica de la segunda categoria, es-
ta localizada en las pequefas arterias profundas del cerebro -
v se observan tres sindromes clinicos que corresponden a esta

categoria y son:

a) Encefalopatia hipertensiva
b) infarto lacunar, y la

¢} Hemerragia hipertensiva

.Exceptuando la encefalopatia hipertensiva, to--

das estas complicaciones neuroldgicas de la hipertensidén ar--
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terial son padecimientos vasculares cerebrales, ya sean trom-
béticos, embdlicos & hemorrdgicos. Donde fa hipertensidn arte
rial juega un pepel muy importante desde el punto de vista --

‘neurcldgico.

Se han hecho estudios para determinar la efect]
vidad de varios férmacos que modifican la adhesividad piaque-
taria como profilaxis para dicho padecimiento, lo cual es -
comprensible en base tedrica y préctica pero esto no es apli-
cable a los padecimientos cat alogados como segunda catego--
rfa, sino gque es mas importante el tratamiento oportuno y efi
caz de la hipertensidn arterial. Esta es una tarea dificil --
de lograr en nuestro medio, ya que el nivel cultural de nues-
tra poblacién, que aunado a la Talta de atencién médica, con-
tribuye a una toma irregular de los medi camentos prescritos.
Por lo que es necesario que e! médico como parte de su aten--
cibén integral a sus pacientes, sefiale el porque es necesario
cumplir con fas indicaciones que incluyen, dieta hiposddica,

ademis de la toma regular de los medicamentos prescritos.

Es comiin que los servicios de urgencia, [leguen
pacientes hipertensos, con diversos cuadros neuroldgicos en -
evelucién & plenamente establecidos que en ocaciones condu~-
cen a la muserte ¥y en otras dejen secuelas que modifiquén la

salud v fa economfa propia y {a de sus familijares.

En base a esta experiencia, se decidié hacer ~

una revisidén de estos padecimientos, para determinar los =~
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factores que  producen estos cuadros y de gque manera el mé

dico puede modificar su evolucién, de acuerdo a las medidas
. L - . -

terapeuticas apropiadas y oportunas con una mejor coordina--

cifin entre los servicios de Neurologia v Medicina Interna.

E! estudio ha sido hecho de macera retrospecti
va ya que la mayorfa de fos pacientes fueron detectados des-
pués de las primeras doce horas de internamiento, y muchas -
veces después de que se habian tomado decisiones terapéﬁti——
cas ne siempre adecuadas, pero demuestra lo que diariamente

acontece en nuestro centro hospitalario.

Este estudio se iniciard con una revisién de
ios conceptos aceptados de la hipertensién arterial, sus ba-
ses Tisiopatoidgicas, mecanismo de 1a hipertensién esencial,
clasificaciones etiolégicas. En forma breve se hard una re-
visién del concepto de la regulacién del flujo sangufnes ce-
rebral, ya es ésta una de las alteraciones, que pueden pre—-
sentarse dentro de las complicaciones de la misma. También

. P ..
se describiran los sindromes neurolégicds consecutivos a las
alteraciones de las arteriolas. Y finalmente, se hard un —-
andlisis de los casos con ér%sis hipertensivas y sus compli~-

caciones observadas en el lapso de seis meses.

S —



CLASIFICACION ETIOLOGICA. (7))

fom

-

TIPCS DE HIPERTENSION,

HIPERTENSION SISTCLICA.

A. Gasto cardiaco elevado.

1.
p
3.

. . . L4 -
Insuficiencia valvular aortica.

Fistula

AV. conducto arterial persistente.

Tirotoxicosis,

Enfermedad de Paget.

Beriberi

Circulaciébn hipercinetica,

B. Rigidez de la aorta.

HIPERTENSION SISTOLICA Y DIASTOLICA.

A. Primaria, esencial o idiopética.

B. Secundaria.

1.

Renat

a) Enfermedad del parenquima renal.

1.
2.

Glomerulonefritis aguda.

Nefritis crénica: glomerular, pielong
fritis, intersticial,
hereditaria, por --
irradiacién.

Enfermedad poliquistica.

Padecimientos del tejido conectivo.

Tumores productores de renina.

Hidronefrosis.

TS CON
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b}
c)

Renovascular,

Renopriva

Retencién primaria de sodio (sindrome de

lddie, Sindrome de Gordon)

2. Enddcrina.

a)
b)
c)

d)
e)

Acromegaiia.

Hipotiroidismo.

Adrenal.

1.

Cortical
a) Sindrome de cushing.
b) Atdosteronismo primario,

L ]
c¢) Hiperplasia adrenal congénita.

2. Medular: feocromocitoma.
Hipercalcemia.
Exogena.
1. Estrogenos-
2. Glucocerticoides.
3. Mineralocorticeides: orozus, carbeno
xolone.
. Simpaticomimeticos.
5. Alimentos que contienen tiramina y los

inhibidores de la MAO.

3. Coartacién de la aorta.

4. Toxemia del embarazo,

TS CON
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+ -
Neurogenica.

a)
b)

c)
d)
e)
£)

Piscogenica.

Presién intracrapeal aumentada

1, Acidosis respiratoria (retencién de C02):
Enfermedad pulmonar o del sistema nervig
so central {poliomielitis).

2. Encefalitis.

3. Tumor cerebral.

Envenenamiento por plomo.

Disautonomia familiar.

Porfiria aguda.

Cuadripliejia.

Diversos.

a)
b)
c)

Policitemia.
Yolumen intravascular aumentado.

Quemaduras.

& - .
d) Sindrome carcinoide.

TESIS Com |
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MECANISMOS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL.

La presidn arterial es el producto de! gaste -
* . . ¥ ¢
cardiaco y de las resistencias perifericas. El gasto cardia

co depende de cuatro factores interrelacionados:

a) Contractilidad de! miocardic
b} Precarga {volumen distdélico final del ven
triculo izquierdo
¢} Postcarys {presién de Ilenado del ventricu_
lo izquierdo; presién diastolica de la arte
ria pulmonar o capilar en cufa.

d) Frecuencia cardiaca. (8 ).

Segiin Sodeman {9 ), ta hipertensién arterial
es un padecimiento de la "rauyulacién? En la que las resisten
cias perifé;icas Jjuegan un papel importante, ya que estan -
estan determinadas por caracteristicas fisicas intrinsecas -~
de lss resistencias de los vasos, vgr: calibre y dureza de la
pared vascular, asi como las influencias neurchumorales, que
actuan sobre el misculo liso de los vasos tales como: norepine
frina como vasoconstrictor, y la acetilcolina como vaso dila
tador. Humoral y localmente incluyen substancias como la ~--
angiotensina 1} {vasocenstrictor), prostagladinas y cininas
{vasodi latadores), al igual que la hipoxia y los productos -
de! metabolisme como: hjdrégeno, dcido factico y quizé el -~
mas importante [a adenosina que ejerce una potente influen--

cia vascodilatadora local.

TESS CON
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Para que la presién arterial aumente, debe ha~

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

rifericas & en ambos. De los posibles factores que ayudan

a perpetuar la hipertensién a@rterial tres son de particudar

importancia:

lo.

30.

La vulnerabilidad de los vasos renales &l aumento de la
. . .
presidn sanguinea, fo cual favorece el desarrollo de la

nefroesclerosis arteriolar.

lLa adaptacidn estructural de las paredes de los vasos a
la hipertensién ya que el endurecimiento de los vasos

. -~
reducen su calibre a pesar de los estimulos normales,

E! fendmeno de reacomodo. El reflejo barorreceptor Que*
se produce en el senocarotidec normatmente relaja el co
razén y dilata los vasos periféricos cuando se eleva la
tensién arterial. En animales de experimentacién la pre
sidén arteriales eleva cuando se jnterrumpe este reflejos
Cuando se estimula el seno carotideo en huma-~-
nos hipertensos, la presidn arterial desciende. Se ha
sugerido que un reacomode o una atenuacién de este meca
nismo barroreceptor es tolerado por el organismo ya que
no recibe una accién opositora, y esto seria la causa ~
de gue se mantuviera la presidn arterial efevada. Sin
eambargo posible gue este mecaniemo no tenga mucho que
ver con la regulacidén a largo plaze de la presidn san~-

r . .
guinea o & la vez que su papel! haya sido subestimado.

(z,2).
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De acuerdo 2 lo anterior una teoria sobre la -
patogenesis de ila hipertension arterial esencial ha sugerido
que aumenta tanto el gasto cardiaco como las resisten
cias perifericas inicialmente. Por io que en 193 Brost y ~ -
Brost de Geus (8 ) propusieron que la hipertensién arterial
es parte de una reaccidén homeostitica a un deficiente gasto
renal de sodie. La propuesta de una anormaflidad en la fun--
cidén renal, conducia @ una reducida excresidn renal de sodio

en personas normotensas.

Las causas de esta excresidon dismunuide son:

lo. Primaria (quiza genética) por defecto tubular.

2a. Secundaria; esto debido a un moderado aumento en la acti

vidad mineralocorticoide.

2b, Disminucidn de la actividad Kalicreina~Kinina 6 de las -

prostagiandinas.

2c. Por un aumento local de la actividad vasoconstrictora de
. . P .
la angiotensina Il 6 simpatica, que reduce el flujo san

£ . e .
guineo renal y secundariamente la excrecidén de sodio.

De acuerdo al mecanismo de la retencién de so-
die, y conforme a este concepto la presién sanguinea aumenta
porgue d isminuye la excrecidn de sal, aumentandec la presién
venosa central, la precarga y por consiguiente el gasto car-

rd ‘. 4 . o s
diaco y el flujo sanguineo sistémico, Aunque los tejidos -
tienen la capacidad intrinseca para regular la sobreperfusidn,

ésta disminuye a niveles apropiados, debido @ que aumenta de
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manera local la resistencia vascular. QCuando fa resisten--
cia estd aumentada en la mayorfa de los lechos vasculares,
la presién arterial aumenta y sirve como retroalimentacidn
negativa, por aumento de lapostcarga del corazdén, y a sy -~
vez, deprime e! volumen de eyeccién y el gasto cardiaco. Co
me ha side notado por Guyton y cols. {8)., la presién --
arterial también aumenta la excrecidn urinaria de sodio, por
aumento de la perfusién renal y por lo tanto, actua como re-
troalimentacién negativa, reduciendo el volumen sanguineo, -
la presidén venosa central, la precarga y en Gltimo lugar el
Qasto cardfaco asi; e! resultado final de este procesc serd
_Qn aumento en las resistencias perifericas y en la presidn -
arterial, con todos los dema& pardmetros, incluyendo el volu
ﬁen sanguineo y gaste cardfaco; y la excrecién de sodio per-~

manece normaf.

Esta secuencia ha side documentada en estudios
experimentales ilevados a cabo en humanos utilizando deso--
xicorticosterona y en animales'por estencsis de la arteria -
Eenai. Né obstante, en personas con hipertensién arterial
esencial, casi todos los investigadores han reportade gasto
cardiaco normal y resistencias periféricas aumentadas, sugi~
riendo que los estudios no han sido suficientes en e! curso
de 1a enfermedad & que ésta teorfa es incorrecta. Respecto
a8 los cambios en las resistencias periféricas; estas son un-

elemento primario mds que secundario,

La elevacidn de las resistencias periféricas -
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puede deberse a un aumento en los factores que tienden a -
producir vasoconstriccidén , a una reduccidn en los factores
aque producen vésodilatacién, 6 a un camBio en la musculatu~
ra lisa de las arterias, Vgr; a un aumento en la masa muscy
jar, un aumento en sus respuestas, ademis de una sensibili-

dad aumentada @ un estimulo vasoconstrictor.

Cada teoria tiene sus defensores., Por lo que
es factiblerque la Hipertensidn esencial, asi como la aso-
ciada a e$t?e$s y algunos trastornos neurolidgicos, inicial
mente este acompafiada de un aumento en los nivéles pl&sma~
ticos o urinarios de norepinefrina. Presumiblemente, esto
refleja un aumento en la liberacién de neurotransmisores -
vasoconstrictores adrenergicos, los cuales son responsables
del aumento de la presidn arter?él, y secundarijamente, hay
aumento en !a respuesta vascular a los agentes vasoconstrig
tores (angiotensina 11, en muchos pacientes con hiperten~ -

sidn arterial esencial,

Finalmente, desde los inicios de la década de
los 30, en los pacientes hipertensos se ha detectado una --
disminucién en la excrecién de cininas, y es la vez posiblé:
que la reducida actividad vasodi latadora fuese el resultado
de un aumento en las resistencias periféricas y de la presién

arterial.

Por los factores mencionados anteriormente, -

estos juegan un papel importante en el desarrollo de la hi-
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pertensibén arterial esencial; existiendo diferencias indivi
duaies de relativa importancia para cada uno .de 1aslpacieg
tes. Por lo tanto, #a hipertensién arterial esencial puede
ser catalogada como un padecimiento multifactorisl relacio~
nado a anormalidades de los mecanismos de regulacidn, que
normalimente tienen que ver con el control de la resistencia
vascular sistéhica, excrecién de sodio, volumen sangufneo,
gasto cardiaco y en Gltimo caso presidn arterial., Parahetro

especifico que puede variar de paciente a paciente.
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FLUJO SANGUINED CEREBRAL.

En virtud de que el buen funcionamiento cere--
bral depende de un flujo arterial constante es pertinente --
hacer una breve revisién del concepto y fisiologia del flujo

2
sanguineo cersbral.

- rl v .
El flujo sanguineo cerebral se mantiene cons-
tante a razén de 50 mi. por cade 100 gramos de cerebro. Esta
constancia es mantenida por un mecanismo de "autoregulacién”

. I ' . . .
intrinseco, el cual depende un control nervioso simpatico.

Cuando cae la presién arterial sistémica, los
vasos cerebrales se dilatan, y cuando la presidén asciende -~
los vasos se contraen. los Iimites de autorregulacién en per
sonas normales se encuentran entre las presiones arteriales

medias de 60 a 120 mmHg.

En los pacientes hipertensos sin deficiencias
neuroidgicas, el flujo sanguineo cerebral, es igual al de -~
fos individuos normotensos. Esta constancia en el flujo san-
guineo cerebral, refleja un cambio en los limites de la auto
rregulacién a ITmites de aproximadamente 100 a 180 mmHg. Es-
te cambio mantiene un flujo sanguineo cerebral normal a pe--
sar de un aumento en la presién sistémica, pero vuelve vul-
nerables a los hipertensos a la isquemia cerebral, cuando la
presién arterial cae a un nivel que es bien tolerado por los

normotensos, &q1ﬂ
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Este cambio en la autorregulacién verosimilmen
te refleja el engresamiento de la pared arterial. Con un con
trol. terapeltico eficaz de la presién arterial es posible es

mantenerlo en la normalidad.

No todos Jos pacientes hipertensos muestran --
readaptaéién a la normal idad, es probable que sus alteracio-
'ﬁes estructurales no sean reversibles. Asfi, los pacientes --
ancianos con aterosclerosis cerebral pueden ser suceptibles
a la isquemi& cerebral cuando su tensién arterial dismunuya

aunque sea en forma leve.

Existe falla en el mecanismo de autorregula- -
cién cuando la presién arterial se eleve por encimaade su va
for critico y los vasos previamente contrafdos empiecen a -
di latarse. Primero en forma segmentaria y después en forma
difusa. (Fendmeno de arrosariamiento).

Si esta elevacién es transitoria, el dafic fo--
cal a la pared vascular puede causar necrosis fibrinoide &

formacién de microaneurismas.,

. Si la elevacisn es mls duradera, la extravasa-
ciéﬁ de! plasma puede causaer edema cerebral, lo gque conduci-
hia al cuadro clinico conocide como encefalopatfaqﬂipertensi
va 6 a una ruptura de las paredes vasculares con fa conse--

cuentezhemorragia cerebral,
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Ei,mé%imé nivel de la autorregulacién del. flu-
Jjo sanguineo cerebral es alrededor de una presién media de
130 mmHg., en individuos hipertensos de reciente deteccién,
y de 180 mmHg., en pacientes hipertensos crénicos. lo ante-
rior nos habla de la tolerancia existente en los hipertensos

rd - . » - - *
cronicos ante las elevaciones subitas de su tengidn arterial.
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COMPLICACIONES NEUROLOGICAS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL.

La frecuencia con la qgue se observan diferentes
cuadros neuroldgicos asociados a fa hipertensién arterial, cg
nocido como enfermedad cerebrovascular es en este caso, el tj
po arterial. En terminos generales puede dividirse en la derji
vada de afeccién de los grandes vasos extracnaneales y en la

de los vasos de pequefio calibre de localizacién intracrancal.

El presente trabajo, se enfocard a la patologia
derivada de la afeccidn de fas arterias de pequefio calibre, -

que segin Cuneo (10 } - son tres sindromes:
Encefalopatia hipertensiva,
Infarto lacunar y la

Hemorragfa i ntracerebral hipertensiva,

Las cuales difieren clinicamente, a excepcidn -
del sitio donde se produce la patolcgia la cual esta unifor-
memente localizada en la "resistencia”, de las pequefias arte
rias cerebrales gue tienen entre 50 -~ 200 micras de diémetro.
£l efecto caracteristico de la hipertensién arterial en el ce
rebro es primariemente el compromiso de estas pequefias arte-
rias. Llos cambios patelogicos pueden ser agudos como en la ~
encefaiopatia hipertensiva é cronicos como en el infarto lacu

nar.
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ENCEFALOPATIA HIPERTENSI|VA,

_ La encefalopatia hipertensiva fué descrita -~
inicialmente en 1928 por Oppenheimer y Fishberg (8 ), y se
define como un sindrome agudo reversible, precipitado por -
un aumento sibito y sost enido de la presién arterial, que
excede de los Iimites de la autorregulacién cerebral. Se ob
serva con mayor frecuencia en nefritis aguda, eclampsia e -
hipertensién arterial wmaligna, aun cuando puede ser una com
plicacién en el cursc de la hipertensién esencial {233), - -
feocromocitoma (10), v aun en sujetos con presidn sistolica

de 180 v diastolicas de 100 mmHg.

Aunque la reversibilidad del sindrome ha sido
enfatizada en varias publicaciones, se acepta que puede ha-~
ber dafic cerebral irreversible (14 ) secundario a hiperten--
sién intracraneana (15 ), isquemia cerebral debida a espasmo

vascular y ruptura de la barrera hematoencefalica.

También se ha sefialado (168), que el cuadro pug
de ser un sindrome que comunmente se ha asociado a la hiper-
tensidn maligna y se carateriza por signos difusos (confu- -
sidén, mareos y cefalea), mis que como una alteracién focal,
Al descender las cifras tensionales el cyadro revierte en --

lapsos que varian de una hora hasta siete dias. (1,2),

Esta puede desarrcllarse en un individuo normg

tenso con una presidén arterial tan baja como 100 mmHg. de --
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presidn diastblica y 160 mmHg., de presién sistelica. Mien
tras que no puede desarrolilarse en un hipertenso crénico a

menos que la presibén exceda de los 200 & 225 mmHg.

CUADRO CLINICO.

ta encefalopatia hipertensiva se presenta con

cefalea generalizads severa vémito, mares & confusién. EI -

sindrome completo puede requerir doce a cuaﬁénta y ocho hrs.

para desarrcilarse, y puede incluir cualquier combinacién de

los siguientes signos: Crisis convulsivas, mioclonias é coma

¥ menes comunmente deficit neurcldgice, del tipe: hemipare--
.

sia, afasia & crisis convulsivas localizadas, ceguera por --

compromisc retineano &6 de origen cortical.

£l sindrome ocurre més frecuentemente en e} ~-
contexto de la hipertensién maligna, con papiledema, hemo--
rragia retineana, exudados y constriccidn arterioiar. Sin ~-
embargo casos tipicos han sido reportados sin retinopatia 6
papiledema; y sino se instituye tratamiento progresa al coma

v la mwerte sobreviene en pocas horas.

El iiquideo cefalorraqufdeo es frecuentemente -
claro, pero presién aumentada, las proteinas pueden estar
normales & aumentadas en occasiones mavores de 100 mm/100mi.
E! electroencefaiograma meestra anormalidades no especifi--
cas. ia tomografia axial computada y el gamagrama cerebral -

son comunmente normales {17}
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DIAGNOST ICO DIFERENCIAL.

Debe distinguirse de las condiciones neuroié-
gicas debidas a la hipertensién crénica como: encefalopatia
urédmica, hemorragia cerebral hipertensiva v padecimientos
vascular cerebratl oclusivo, emboiigeno & trombbtico, vy con
padecimientos no relacionados con la hipertensién arterial
como: La encefalitis 6 pseudo tumor cerebri, Cuando un dg
Ficit neurcldgico adicional por causa de la encefalopatia
metabolica est & agregado; la historia clinica v la explo-
racidn fisica, en un caso dado dictaminard las medidas diag
nosticas apropiadas, por ejemplo: La hemorragia cerebral -
hipertensiva, puede casi siempre ser reconocida por imicio
subito cen déFicit neurolbgice Focal acompafado por fiqui~

¢ ’
do cefalorraguideo hemorragico.

E! criterio disgndstico definitivo de la En-
cefalopatia Hipertensiva es la pronta reversibilidad dei -
sindrome, frecuentemente en una hora después de haber insti
tuido el tratamiento hipotensor. Debiéndose tener cuidade
en excluir toda causa posibie, ya sea absceso & tumor éerg

.-

bral gue cursen con elevacidn de la presién intracransana.

- . ' d
Cas? todas las autoridades ebtan de acuerdo
v - - £ - v
que sf estos criterios sor disgnosticos son estrictamente

aplicados la encefalopatia hipertensiva es rara.
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PATOLOGIA V FISIOPATOLOGIA.

La encefalopatia hipertensiva no deja deficit
residual si |a presién arterial es répidamente controlada -
en casos fatales el edema cerebral es el hallazgo m&s comiin
sin embargo las hemorragias petequiales, infartos pequefios

y fa necrpsis artariolsr también ocurren.

I ~ .

Dos teorias sobre su patogenesis se han desa-
rrolflado en base a la observaciéon de zonas de intensa vaso-
constriccidn y vasodi fatecidn en las arteriolas pequefias de

4 H 3 4 ”
ratas con encefalopatia hipertensiva, el fendmeno de "arrp

sariamiento” (vasodilatacién - vasoconstriccién).

PDe acuerdo a la teoria del vascespasmo la - -
constriccién fisioldgica responde @ la presencia de hiper--
tensién aguda, sobreviniendo la isquemia y consecuentemente

aumenta la permsabilidad capilar 'y la formacién de edema.

La teoria vasodilatadora sostiene que la inten
sa vasodilatecidn es una respuesta normal a Ja alta presidn
arterial, v que las zonas dilatadas constituyen una falla en
el wecanismo de la autorregulacién. Este Gitimo punto de vis
ta esta apoyado por estudios que muestran salida del medio -

de contraste solamente en las areas de vasodilatacién,

P . 4
tas mediciones hechas del flujo sanguineo cere

bral en humanos y babGes han mostrado que, el flujo sangui-~

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




24

. &
neo cerebral aumenta conforme la presidn sanguinea gxcede ~
el iimite superior en la curva de autorregulacién, este - -
“rompimiento” , de los mecaniswmos de la autorregulacién --

apoyan la teoria de la vasodilatacién.

Recientemente trabajos hechos por Dinsdale (18)
muestran que apesar de la hiperperfusién cerebral los focos
donde mayormente estan disminufdos el flujo sangufneo, co}g
ciden con las zonas de rompimiento en fa barrera hematoence
falica. Sinembargo el peso de las evidencias concluyen, a
favor de que la sobredistensidn mis que la vascconstriccidn

favorece la Encefalopatia Hipertensiva.



25
INFARTO LACUNAR.

E! infarto lacunar es la més comin de las le
siones cerebrovasculares. Ocurriendo en aproximadamente
un diez por ciento de los cerebros autopsiados, estos son
frecuentemente miltiples con un promedio de tres por cere-
bro, en algunos casos existen quince o mis "lagunas”., Re--
presentan infartos isquemicos cicatrizados, Son pequefias -
cabidades que varian de diémetro teniendo en promedio - ——

Q.5 mm a 15 mm. Siendo la mayoria entre 2 y 4 mm,

Se encuentran en los nlicleos profundos del -~
cerebro predominando el putamen en el 37 %, seguido por
el Talamo en 14 %, nhcleo caudadoe un 10 %, puente 6% vy por
cidén posterior de la cipsula interna 10 %, En menor nime-
ro se les encuentra en la substancia blanca profunda del -
cerebro, porcién anterior de la cépsula interna y cerebelo.
En les tres cuartas partes de los pacientes estudiados por
Fisher (19 ), no hubo antecedente de padecimiento vascular
cerebral, v sin evidencia clara de deficit neuroldgico en
el examen . antemortem, incluyendo las [lamadas "Lagunas Gi-
gantes”, es decir mayores de 10 mm. de diametro cursaron -
también "Silenciosos” Lo anterior sugiere gue su localiza-
cibn y su tamafic suele ser determinantes en su sintomatolo

gfa.
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CUADRO CLINICO.

Cuatro sindromes clinicos han sido atribuidos
al infarto lacunar. Mismos que han sido descritoé-por -
Fisher {20}, v el reconocimiento de estos sfndromes es im—
portante porgue el deficit neuroldgico .que producen es fre
cuentemente autolimit ado y relativamente benigno. No sien
do el estado inicial de un potencial y devastador padeci=--
. miento vascular cerebral; porque los vasos comprometidos ~-
son pequefios. E! estudio angiogréfico, del liquido cefalo-
rraguideo, la tomografia axil compufarizada, y el Gamagrama

cerebral son reportados Normales.

El prondstico es casi siempre de recuperacidn
completa y la posibilidad de un futuro padecimiento lacunar

se evitard con un buen control de la tensidén arterial.
ESTADO LACHUNAR.

El termino estado lacunar se refiere a el Sin
drome de paréii$i$ pseudebuibar, en el que existe labilidad
afectiva, demencia y marcha rigida a pasos cortos, disartria
incontinencia de ambos esfinteres 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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PATOGENESIS.

Segun Fisher (19), no son hemorragias cavita-
das, sino que son debidos a oclusidn de arteriolas, con ca-
rateristicas pateldgicas del tipo de: depdsito de material
fibrincide, destruccién mural y ocliusidén trombdtica. Proce-
so Ilamado "lipohialinosis”™ & desorganizacién arterial seg
mentaria, mismo que parece ser resultado de la hipertensién
erénica, aunque también se ha reportado su relacién con pa
decimientos extracraneanos del tipo de la diabetes, y pade-

cimientos arteriales extracraneanos.
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HEMORRAGIA HIPERTENSIVA INTRACRANEANA.

La Hemorragfa hipertensiva intracraneana, es-
la m&s grave complicacidn de hipertensiéﬁl arterial; si se
excluyen causas como traumatisme, ruptura de aneurismas o
ma lformaciones arteriovenosas (16). El tipo clésico de hemg
rragia intracerebral es casi siempre causada por la hiper--
tensién arterial. Aungue ésta ocurre rapaS‘veées con giaw
fras tensionales dentro de rangos normales {150/90-170/90);
en ia mayoria de las ccasiones estas cifras son mucho més

altas.

La hemorragia hipertensiva ocurre dentro del
tejido cerebral, siendo.la ruptura de los vasos hacia el --

espacio subaracnoideo précticamente desconocido.

La'exfravasacién de material hemético forma
yna masa jrregular u oval que desplaza los tejidosj confor-
me je hemorragia continua. Si la hemorragia es granﬁe des—
plaza a las estructuras de la Ifnea media hacia el lado - -
opuesto y compromete sitios vitales ilevando al paciente —-
hacia el coma y posteriormente hacia la muerte. La ruptura
& drenaje de la hemorragia hacia el sistema ventricular su-
céda comitnmente;por lo tante el liquido cefalorragiuides se
vuelve de caracteristicas hemorrigicas en més de 90 % de -~
fos casos. Una hemorragia casi nunca sucede en la corteza
cerebral. (Cuando ia hemorragia es pequefia, focafizada y -~

distante del sistema ventricular, el liquide cefalorraguf—-

TESS CON
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dec se mantiene sin alteraciones, ain con ex@menes repeti--

dos.

Le sangre extravasada sufre una serie de cam~
bios, iniciando con una aumento de Fagocitos, la cual es se
guida por una zona periFérica café - anaranjada producte de
macréfagos llencs de hemosiderina. La masa disminuye gradual
ﬁente de tamafic y después de dos a seis meses, solamente que’

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

gia.

Las hemorragias pueden ser descritas como ma
sivas, pequefias y petequiales. Masiva: se refiere a aque- -
{las de varies centimetros de didmetro, pequefias: con uno
a dos centimetros de didmetro y las conocidas como "fisura
les” se refiere a un tipo especial de pequefias hemorragfas
hipertensivés las cuales se lecalizan subcorticalmente, en
la unidén de }la substancia blanca con la gris, y su cicatrij-
zacién lleva a ia formacidén de una cavidad alargada de colg

racién. naranja.

En orden de frecuencia, los sitios més comu~—

nes de la Hemorragia hipertensiva son:

1) Putamen y la cépsula interna adyacente,

2)Y Diferentes partes de la substancia blanca (lébulc fron~

tal, corona radiada, etc.

TESTS CON
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3) Tgiamo,
4) Hemisferios Cerebelosos y

5) Puente.

Los vasos comprometidos son frecuentemente -~
una arteria penetrante. la naturaleza de la lesién vascular
que lleva a la ruptura arterial no es completamente conoci-
da, pero en los casos estudiados mediante cortes seriados,
la hemorragia parece suceder en las partes de la arteria -—
afectada por fa hipertensién. Siendo cambios |lamados lipo-

hialinoses segmentaria. (10).
CUADRO CLINICO.

La Hemorragia hipertensiva sucede frecﬁente—-
mente en personas mayores de 50 afios de edad, ocurriendo
en forma sibita mientras el paciente se encuentra dormido
6 realizando algin tipe de ejercicio. La cefalea puede ser
severa, pero puede estar ausente o ser de minima intensi—-
dad en la mitad de los casos, el vémito es.comﬁn. La ten--
sién arterial se mantiene elevada posterior al inicio sien
do el UGnico dato que sugiere la presencia de unha hemorra--
gia; aunque el hecho de encontrarla normal o baja en un pa
ciente apoplé}ico hara " la diferencia etiolégica. Una vez
establecida la hemorragia, las condiciones del paciente --
empeoran ra&idamente en un perfodo de minutos & dias, se--

glin el tiempo que lleve en establecerse el déficit naurold

FALLA DE ORIGEN
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gico 6 que el paciente fTallezca.

lina vez establecidc el deficit neurolégico, ~

. - P

la mejorfa ocurre muy lentamente, ya que muche de este défi
cit neurolbgico es consecuente a la expansién dél hematoma,

e} cual comprime mds que destruir al cerebro,

La muerte es debida frecuentemente a fa hernig
cibén causada por expasidén del hematoma y al edema que lo ~-

circunda.

De acuerdo a los sitios en que ésta suceda -~

tendrd la siguiente sintomatologfia.
HEMORRAGIA PONTINA.

La Hemorragfia en el puente produce un sindro-
me fulminante con instalacién de coma profundo, segundos &
minutos después. Elinicamente se caracteriza por paralij--
sis total, rigidez de descerebracidn y miosis, No existen
movimientos oculares a las maniobras habituales. La muerte

sobreviene pocas horas después de instalado el cuadro.

HEMORRAGIA CEREBRAL PROFUNDA,

La mayoria de las hemorragias ocurridas por -~
encima del tallo cerebral afectan los nicleos profundos del

cerebro; los dos sitios més frecuentemente afectados son:



Putamen de los ganglios basales vy el Télamo,
el principal relevo de los nicleos sensitivos. La presién
ocurrida por la presencia de una hemorragia gue se extien
de entre estas dos estructuras producird déficit motor y
sensitivo contralateral. E! déficit motor sucede en la -
hemorragia del putamen y el sensitivo es mls importante -
en la hemorragia talamica. La Hemianopsia homonfma es un
hallazgo persistente en la hemorragfa del putamen (10 ), -
en la hemorragfa talamica esta es transitoria. La afasia
ocurre si la hehorragfﬂ presiona sobre cualquier niicleo -
de tas &reas del lenguaje. Un sindrome afasico separado
ha sido reportado en casos de hemorragia localizada dentro
del Talamo. Tales pacientes parecen tener buen prangstico

ya que recobran el lenguaje completamente (10).

L .
En la Hemorragfa talamica, si ésta se emtien
‘ , - X ]
de al subtatamo, causard una serie, de trastornos neurolg
gicos como son: pardlisis para la mirada vertical y late
ral, desviacién forzada de los ojos hacia abajo. Anisoce
ria con ausencia de respuesta a la bz, La desviacién - ~
oblicua del ojo opuesto hacia la hemorragia es hacia aba-
Jjo vy al medio, con miosis y ptosis ipsilateral; ausencia

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

Es el sfndrome mas comiin con implicacidén de ~
la cépsula interna vecina. En las hemorragias masivas los
pacientes rapidamente |legan al estupor, y al coma con he-
miplejia, deteriorandose rapidamente al paso de las horas.
Frecuentemente los pacientes refieren cefaleo 6 alguna - ~
otra sensacidn anormal dentro de su cabeza, algunos mues--
tran paralisis facial unilateral, trastornos del lenguaje
con debilidad gradual del brazo vy pierna ipsilaterales, --
existiendo desviacidn de la mirada hacia el lade contrario
de las extremidades pareticas. Estos hechos suceden en for
ma gradual en un periodo variable de cinco a treinta minu-
tos. Estos hechos sugieren la presencia de Hemorragia in--

tiracerebral.

El paciente se deteriora en forma progresi--
va, apareciendo signo de Babinsky flacidez del miembro ~-~
afectado, sin respuesta a estimuios dolorosos profundos, -~
imposibilidad para articular palabras y la confusidn es -~

el camino al estupor.

En casos avanzades, jos signos de compre--
sién del tallo cerebral aparscen; como, Babinsky bilate-
ral , respiracidén irregular, pupilas fijas y ocasional--

mente rigidez de descerebracién.
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HEMORRAGIA CEREBELOSA.

Su inicio es subito sin pérdida del estado de
la conciencia, pocos minutos después, el paciente es incapaz
de pararse a camihar y el vomito se vuelve incohercible. La
presencia de cefalea y mareo se presentén en {a mitad de ~-
los casos. Durante las primeras horas el paciente esta alep
ta, confuso & mareado., Ei 75 % de los pacientes se encuen-
fran comatosos en las primeras doce horas, v, casf el 90 %
a las veinticuatre hrs. . Los movimientos oculares son fre~
éuentemente anormales con .paresia de la mirada hacia el
sitio de la lesién 6 desviaciédn forzada distante del sitio
de ia lesidén, aunque también existe desviacidén oblicua ha-—
cia el sitio de la lesién. Las pupilas permanecen mioticas
y reactivas aun cuando el paciente se encuentre en estado

de coma preofunda.

En fa mitad de los casos, existe paresia fa--
cial ipsilateral de! tipo central , -la fuerza es normal y
fa funcidn cerebelosa de ias extremidades puede estar intac

. P .
ta & minimamente afectada,

Las respuestas plantares sen inicialmente flg
xoras, peroc se vuelven extensoras conforme las condiciones
de! paciente se deterioran, La pérdida de la voluntad para
mirar hacie arriba es un signo de compresién pretectal, que
resuite de la compresidn directa por la hemorragia y menos
comiinmente sucede por herniacién transtentorial del vermis

cerebelose 6 del cerebro medio.
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MATERIAL Y METODOS.

_ Se estudiaron 23 pacientes vistos en nuestro
hospital durante marzo a agosto de 1982. La meestra estuvo
formada por 15 mujeres y & hombres, con edad que fluctua-
ron de los 16 a los 87 afios de ddad, con edad promedio de
53.4 ahos, 17 pacientes se sabian hipertensos y |levaban -
tratamiento irregularmente, con duracién promedio de su pa
decimiento de 16,3 afios; un paciente era hipertenso de re-

ciente deteccidén y 0 ignoraban serio.

Todos ingresaron al Hospital vfa urgencias.
E! tratamiento inicial fue muy variado y estuvo condiciona
do ai criterio del médico que atendia el caso. Tres pacien
tes fueron manejados inicialmente en otras instituciones.
51 se lograba el control de Hipertensidn Arterial ingresa-
ban al piso de Medicina Interna, de lo contrario & por de~
terioro de su estado de conciencia ingresaban a la lnidad
de Cuidados Intensivos, Siete pacientes requirieron cui-

dados intensivos.

Solo a siete pacientes se les practicé pun

cidon lumbar,

A todos los pacientes se les practicd tomo-
graffa axial computada en las primeras 24 hrs, de estan--
cia hospitalaria, siempre después de haber recibido tratg

miento antihipertensivo.
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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 -
gue medicamento antihipertensivos ingerian, tres enfermos -~
desconocian los nombres de los medicamentos y todos }levaban
el tratamiento de manera irregular. 7 Pacientes no tomaban -

medicamentos por no saberse hipertensos. Tabla No. 2.

Las enfermedades asociadas se muestran en la -

tabla No. 3.

El cuadro de inicio se muestra en la tabla --

No. 4.

iLa signologfa neurolbgica de ingreso se mues-—

tra en la tabla No. 5.

Las cifras tensionales encontradas al ingreso
Fluctuarcon entre 110 de diastdlica y 250 mmHg. de sistélica,

con presidén arterial media de 151.7 mmHg.

Una ves ingresados en el Hospital el manejo -
con antihipertensivos no fue uniforme, ya qgue el esguema --
varid segin se muestra en la tabla No. 6. El més empleado

fue el Diazoxido (12 pacientes), solo & combinado, seguido
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por el isosorbide solo & combinado con diuréticos {Furo-
semide) & Diazoxido. El Nitroprusiate de sodio solamente

se utilizé en tres pacientes.

A los pacientes que recibieron diazoxide se -
les practicd glucemia venosa posterior a la aplicacibén de =~
dicho medicamento, encontridose esta elevada en todos los -
pacientes expecto en uno, y requirieron fa administracién -
de insulina; las cifras oscilaron entre 131 y 303 mg/100 ml.

de glucosa.

El controil de ta tensién arterial se logrd en
iapsos variables, desde una hora hasta fas 72 hrs. y en los

pacientes que fallecieron nunca se logrd controlar.

Cuatre de siete pacientes sometidos a puncidn
fumbar se obtuve liquido cefalorraguideo con presidn mayor
de 200, v en tres la presién fué normal, seis fueron hemorr§
gicos y uno de elios fué claro y mostrd sesenta y siete célu
jas con cien % de linfocitos, el cultivo Fué negative. En —-

est e paciente se hizo paningiografia con resultado normal.

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

tabla ne. 7.

Hubo doce defunciones que acaecieren durante -

el periodo siguiente: cuatro las primeras 24 hrs., tres ef -
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segundo dia, tres el tercer dia, uno el cuarto dia v uno el
quinto dia. En cinco pacientes se empleo isosorbide y otros

medicamentos y en cuatro diazoxido més furosemide.

Todos ellos mostraron evidencia tomografica ~-
de hemorragia parenquimatosa, en cuatro se abrio @ sistema
ventricular, teniendo signos de deteriore rostro-caudal, no
se practicd autopsia & ninguno de los pacientes que FTalle~

cieron.

De los pacientes que sobrevivieron %res tienen
secuelas que los limitan desde el punto, de vista motor pe-

ro que les permite deambular y ocho estan asintomaticos.

Su presidn arterial se encuentra controlada -
con antihipertensivos, diuréticos y dieta de reduccién e ~-

hiposddica.:

ESTA TESIS NO SALY
DE LA BIBLIOTECA
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DISCUSION

las complicaciones neurolbgicas de la Hiper~-
tensidn arterial son entidades ciinicas bien definidas, y ~
todas e!llas obedecen @ un mal control de la hipertensibn --
arterial v a la cronicidad del padecimiento, i ndependiente~

mente de su etiologfa,

tas manifestaciones clinicas propias de acuer
do &l tiempo de evolucidén de la hipertensién arterial vy sus
manifestaciones obedecen a su diagndstico oportuno. £ste £i
po de complicaciones en ocasiones llegan a ser la primera

mani festacidon del descontrol de la Tensiéin Arterial.

Todos nuestros casos tuvieron evidencia de re
tinopatia hipertensiva en grado variable, lo cual refieja -
que la Hipertensién arterial habia estado presente, afn ~ ~
cuando los pacientes no se supieran hipertensos y fue més ~
severa la repercusidén en retina con mayor tiempo de evoly-~

cién de la hipertensidén arterial.

La sintomatologia de inicio de nuestros pa--
cientes se ajusta @ lo descrito en fa literatura. 6 Pacien
tes tuvieron signos focales, los cuales indican un padeci~
miento vascular cerebral trombético & hemorrdgico. No se -
detecto Infarto Lacunar 6 alguno de sus sindromes asocia--
dos. La encefalopatia Hipertensiva se diagnostico en 6 pa

cientes.



41

El manejo Tarmacoldgico fué inadecuado, espe-
cialmente va que de los 12 pacientes fallecidos, cinco fue-
ron tratados con isoscerbide solo & ssociado a otros medica~
mentos y se sabe que esté tiene efecto hipotensor severo ~-
por actuar como vasodilatador en los lechos venosos con el
piesgo de ampliar la lesidn existente. Siendo esta su con—

traindicacién en el manejo de las crisis Hipertensivas (21)

No contamos con material de autopsia para de-

‘
>

terminor si los pacientes que murieron habifa é no necrosis
fibrilar i@ cual es responsable segin casuistica de sutop-
sia {(22), de trombosis de arteriolas y capilares, y a ni--
vel parenquimatoso de microinfartos, hemorragias petequia~
les, infartos lacunares y grandes infartos y hemorragfas

ocasionadas por lesiones vasculares.

Uno de nuestros casos diagnosticados como -~
encefaiopatia hipertensiva se le practicd puncibdn lumbar,
la cuz! mestré pleocitesis anexpensqs de linfocitos, que
excede al limite propuesto de 50 (23 ). A dicha paciente -
se le préctico T.A.L. y posteriormente panangiografia que

- Fueron normales v la paciente egreso asintomética.

La tomografia Axial computarizadas, ayudd a
diferencias los distintos tipes de cuadres v a la wez te-~

ner valor pronéstico,
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La evolucién de los pacientes que sobrevivie-
ron fue satisfactoria, solo tres quedaron con secuelas del
tipo dé?icit motor de hemicuerpo que los lfmita. Y el resto
esta asintom&tico desde el punto de vista neurolégico y su

. . . 1 ) ’..
hipertensién arterial se controla mediante la terapeutica

habitual,
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CONCLUS IONES:

i.-

4-""

Las complicaciones neuroldgicas de ia hipertensién ar-

terial son entidades clinicas bien definidas.

Algunas complicaciones se presentan en la fase tempra-
na y otras en la fase tardia de Ja hipertensidn arte—-—

rital.

. e e . ., PO
3u i1dentificacidn no siempre es garabtia de reversibi-

iidad.

El Gnico sindrome potenciaimente reversible es la ence

falopatia hipertensiva.

Un buen control de la hipertensiédn arterial contribuye
a evitar la encefalopatia hipertensiva, no asi las -

otras complicaciones que derivan de la vasculopatia.

ta complicacidn mas frecuente es el infarto lacunar, -
pero gque con menos frecuencia se ve en nuestro Centro-

Hospitalariea.

La mds grave complicacién es la hemorragia parenquima-

tosa, dependiendo de su tamaBfo vy localizacidn.

Los medicamentos de eleccidn en el tratamiento de las-
crisis hipertensiva y de la encefalopetia hipertensiva

sSOon;
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11.-

12~

13.-

14-"‘
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1°. Nitroprusiato de sodio.

29, Diazoxido.

No se deben administrar vasodilatadores del tipo Isosor
bide en el manejo de las descompensaciones de la Hiper~
tensidén Arterial, ya que puede contribuir & la exten- -
sién de lesiones previas, cuande estas complicaciones -

son del tipo hemorrégico.

En nuestra poblacidn estudiada la complicacién més fre-

cuente fué la hemorragia parenquimatosa.

En los sobrevivientes el 13.04 %, tienen secuelas que -
modifican su calidad de vida, ¥y que son secundarias a

hemorragia parenquimatosa o Infarto Cerebral.

tos infartos lacunares son sus respectivos sindromes, -
4 .

no se observaron en este pericdo de estudio.

La tomografia axial computada, es un proced;miento—
de gabinete Gtil e inocuo en el diagnésticoe de las com-
plicaciones neuroldgicas de ia Hipertensién Arterial, y
a la vez permite predecir su evolucién permitiendo cla~-

sificar los diferentes tipos de complicaciones.

El lfquido cefalorraguideo de los 0 pacientes a quienes
. ¥ ., ..
se les prattico puncidén lumbar, en 5 fue hemorrigico, -

debido & hemorragia parenquimatosa abierta a Sistema -~



15.~

16.~

i7 .-

18.-
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ventricular , y en un caso de encefalopatia hiperten-
siva mostré pleocitosis como resultado de la altera--

cién en la barrera hematoencefélica.

No se utilizd Electroencefalograma como procedimiento

diagnéstico, en virtud del manejo tanto en el servi-
cio de Urgencias como en la Unidad de cuidados Intensji
vos, sitios en donde se dificulta la toma de este estu
dio, por no contar con un aparato portéfil y porque -

- .2 . s
su informacidén es inespecifica.

Por la frecuencia del infarto lacunar en sujetos hj—-
pertensos, y su relacidn con Sindrome Demencial, hace
necesario descartar esta posibilidad en todo paciente

con antecedente de hipertensidn arterial.

La mortalidad fue secundaria a hemorragia parenquima-
tosa abierta a Sistema Ventricular. Ninguno tiene ~ -
autopsia, en nuestra poblacién estudiada la mortali--

dad fué del 52.17 %.

; - . .
Sé propone una ruta critice para el estudio dei pacien

te con crisis hipertensiva.



0
«t
"ug1oe Uy

~ @p soubls A ~ Je[nDIJRUIY
ewd3s1g esojewinbusagd

g 1ouaiduch 3P
ope 352 Jepibig

*apyno
~1J4JUIA PWB 3SIS

e e3J3ige eibedd
Sway ¢ eopiouded

~-pgns eibeadouay

‘eu
~tUdJ Bp UDID
Tulwaalsp jeu
~2d Bigedboldy
~3% 48 BIOZBAD
~X3 eljedsboun

#® "8"0
#"9"H73

"ed
-2 tpJded 91498
rofe ap opuoy

—1suatdadiyijue o3

Tyid3iyy NOISNIL w Yt
"YINTRONYS VOIWIND ="
TYNTYO 30 TYHINID NIWYXT = O
TYDILYWIH YIdEIWOiE »

i
)
RE]
‘Ha

CYWYHO0IOHYO0NLIATT « tONI

e BRI iy et Bedaowsy
Tuooe} | 1qeydy v
QDR L LAGY \
g oy To -
#"y"L jo43u0y Fuegu] %0%y'l - uQIDeZ!{esoy
# "y"i [SJ3u0D £ ap soubig
ojuBIWeGe 3 =~ PWIP]
*dequing osBy Tuay soo 160}
~ oniBeddowsy - uoidung T awodpuig T Dunou soub|s coo‘{

"ieiasg

-Jde ugisudjuaadiy
we pupd 0ipR3S9 Bp
ciooozoud ei1d1ug

“OA

Ta)wejedl eAUIZUO)

—-—uajqadiy ne Bp 1) &

R -

opeipnyse oy

“lelddjde ugls

tGaue 1A2ad opeipn}s]

N

* 300189 | 0JnaY /

- soufis uUIg

A}

o

ok ok ok X

-mu
=g
nmu
n¥-
n{o

- o

L ]

“op IxOZR (]

ojersnadoad iy

/

"YAEPSNILYIGIH S1S1¥0 v1 34 OFINVW 13 NI ¥OILI¥D VLnY

[

YOy LNdWOD TYIXY. VIAVYIOWOL + "I

PeAISURY
~dadIy Sisia)
- U8 33udiord

TESIS CON

FALLA

URIGEN

4

B

£

Semrcne

e




£~
-t

TBJUBUBASNN DY L
*SRUGIOED

—1jdwoo sns Ip ojguiw
-e3ed3} A B}49|e Bf B
ope3ss jop wiouejiBiy
"I 1Bs 0N |

* {ojoupudouy

*UiD0zZRYY

opixozetg
ojersnadoJdg iy

¥ "y ] ®B| 9D OQJO}TUOY

*|elaslay
ugisuajysdiy vy eded
OIpn3ss 9P 0]0T03044

“IY 1¥3LYY NOISNIL
TYININONYS  YOIWIND

YHIEY0 30 TvY3NIO NIWyX3I
TYOLYWIH vINLIINC!E
"YWY¥OO01 QuY J04L 033
YAYLRdWOOD TVIXY vidV¥O0W0L

a 9°3

"setouabap g n

*SOAISUIZU} SOp 2p CIDIALDG |o uD #H°g

= =BPINY 3P PREPIU- - #¥Y'L €] W jO43 Ny, ES I A |

2] U PUJBIUL BG -~u0d oubo] s oy N ol A |

1
..UnumKONﬁmQ.
o3e 1snJdOUFIN
\
TRUJLDU] BUID *sgiduabup

-~

Tpap op orotauss - 2P OiD1AJDRG {2 ud
{® U2 PUJdBRUl 3G kY "] B] 3P (04TUO)

YAISNILY3dIH SISIY0 ¥ 30 OFINYW 13 NI ¥OLLI¥D viny

# ok ok ok o ok

“EAISUD]

wm JOdiy S1Std)

us 33U 10RJ

TESIS CON
FALLE DE ORIGEN




43

R.R.M.J.:Femenino;53 afics No. T.A.C.:1731.

Sintomatologia: Cefalesa Entensa,déficit motor de hemicuerpo Izquier--

do, véﬁito en proyectil,mareo y diplopia.
Exgioraciéh: T.A.:190/140. F.0.:Edema de papila,hemiparesia izquierda.
Tratamiento: Inicial:Diazoxido:390mgs I.V.,Furcsemide2imgs I.V. e Iso-
sorbide sublingual.

Glucemia Venosa:] 210 mgs/100ml.

Evolucion: Recupera la fuerza,desaparece la cefalea,y el edema de pa—-
plla,se encuentra nistagmo vertical.
T.A.C.: Edema Cerebral,ventriculos pequefios.

Puncion Lumbar: Normal.

Angiografia Carotidea:Normal.

¥ - - -, -
Actualmenie asintomatica;su tension arterial controlada con alfa metil-

Dopa.

TESIS Cou
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Wombre: A.M.D. Femenino: 48 ahos. No. Exp.: 340512/2000.

Antecedente; Hipertensidén de 20 afios de evelucidn.

Sintomatologfa:Afasia nominal,trastornos de las funciones
'. rnentales superiores.

Exploracibn: T.A.: 200/136, F.O.:'Retincpatia Hipertensiva
Grado 111 . |
Extremidades: Hiperreflexia generalizada.
Tendencia a babinsky en M.I.D.

Tratamiénto: Nitroprusiato de Sodio I.V.

Evolucidn: Satisfactoria, desaparece afagia nominal, -

. controlada de su tensifn arterial.

T.AC. 3 Hemorragié parenguimatosa oceipital izquierda.




Nombre:U.B.L. Masculino;72 afios No.ﬁxp.:VIBL:100621/4000

Sintomatologia: Perdida subita del estado de la alerta.

Exploracion.: Tension Arterial:220/120.Pupilas isocoricas, Hemipa
resia derecha.

Tratamiento Inicial.: Diazoxido 150 mg I.V.

Glucemia Venosa: 140 mgs/100ml.

Evolucion: Haclia el estado de coma rébidamente.No lograndose contro--
lar su tensiéﬁ arterial en el piso de Medicina interna,se—*
agregg isosorbide sublingual y furosemide.

T.A.C.: Hemorragia en territorio de la arteria Lenticulo Esﬁriadaﬁa——

drenada a ventr{bulo,gieas de edema cerebral en ambos Hemis~——

ferios cerebrales.




<l

0.A.M.N., ¥Femenino;50 afios de Edad,no.Exp.:540521/6000,
Antecedente:Ingesta de anovulatorios durante 5 afiog;H.T.A: 15 afiog --

I ]
de evolugion.

Sintomatologia: Perdida stibita de el estado de la alerta,déficit mo—-
tor derecho,
Egploraci5h= T.A.:240/190.Estuporosa,borraniento de papila de ambos -
bordes nasales,egpasmo arterial,pupilas mid%icas,dé%icit“
motor derecho.

. C s . . . st
Tratamiento inicial:Isosorbide sublingual.posteriormente Diazoxido ==

300mgs.i.v..
T.A.C.: Hemorragia {ntraparenquimatosa izguierda drenada a ventriculo.
Evolucion:Hacia el estado de coma ,No logré%&ose contrclar su T,.A. .
Fallecig 24 horas despuéé de su ingreso.

TE IS C@?\

&
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Tabla I

COMPLICACIONES NEURCLOGICAS DE

LA HIPERTENSION ARTERIAL

Ama de casa
Empleado
Profesionista
Jubilado

Estudiante

Ocupaciones

10

Total ....... 23

o
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TABLA 2

COMPLICAC IONES NEUROLOGICAS DE

LA HIPERTENSICN ARTERIAL

TRATAMIENTO PREVIO

Alfa metil dopa

Alfa metil dopa + diurético
Hidralazina + diurético

Hidralazina + propranciol + diurético

Hidralazina + proprancicl + alfa metil dopa +
diurético
No especificade

Ninguno

P A e |

3



TABLA 3

COMPLICAC IONES NEUROLOGICAS DE

LA HIPERTENSION ARTERIAL

PADEC IMIENTOS CONCOMITANTES

ot
~J

Hipertensién arterial
Alcohol ismo - tabaquismo
Obesidad

E.P.O.CL *

Secuelas P.V.C. ¥
Eclampsia

Cuadros previos
Hiperuricemia

Soplo adrtice
Nefropatia

Ninguno

Sin antecedentes de H.T.A.

[ R S T . T ™ N R PO U o

¥ Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

#* Padecimiento vascular cerebral.



Tabla 4

COMPLICACIONES NEUROLOGICAE DE

1A HIPERTENSION ARTERIAL

Manifestaciones clinicas de Ingreso

Cafalea

Pérdida del estado de alerta ¥
Déficit Potox

Trastornos del lenguaje

Crisis convulsivas parciales
Vértigo

Diplopia *

* Un paciente tuvo cefalea y diplopia y otro

cefalea y pérdida del alerta.

<5



Tabla 5

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS DE

A HIPERTENSION ARTERIAL

8ignos Clinicos Iniciales

Retinopatia hipertensiva de grado variable
Coma

Pérdida pafcial del estado de alerta
Hemiparesia faciocorporal

Afasia

Crisis convulsivas

Indiferencia al medio

Nistagmo vertical

23



Tabla 6

CCMPLICACIONES NEUROLOGICAS DE

LA HIPERTENSION ARTERIAL
Tratamiento Inicial

Diazéxrido

Nitroprusiato de Sodio

Isosorbide

Diazéxido + Is&sorbide

Diasé6xido + Isosorbide + Furosemide

Isosorbide + Furosemide

Otros:
Reserpina + P Bloqueador
Nifedipina + Furosemide

Propranolol

=)



Tabla 7

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS DE

L& HIPERTENSION ARTERIAL
- Hallazgos mediante T.A.C.

Normél

Edema

Infarto

Hemérragia ( con efecto de masa )
Infarto fagunar

Total .

13

23



REFERENC AS

1.-

Arriaga G.J., "LA HIPERTENSION-ARTERIAL COMO RIESGOD -
PARA LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR” (Monografia).
Depto. de Cardiologia, Instituto Nacional de ia Nutrj
cién "Salvador Zubiran® 1982

Gutiérrez M.J., "1SQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA”, (Mo-‘
rograffa) Laboratorios Pfzer,

Anderson T.,W., :Re-examination of.Some of the Fra- --
mingham Blood Pressure Data. Lancet 2:1139-1141, --
1978.

4.~ Chapman J.M. Reeder L.G., Borun E.R. Etal.: EPIDEMIO-

10.-

LOGY OF VASCHLAR LESIONS AFFECTING THE CENTRAL  ---
NERVOUS SYSTEM: THE OCURRENCE OF STROKES IN A SAMPLE
POPULATION UNDER OBSERVATION FOR CARDIOVASCULAR ~—-
DISEASE Am. J. Public Health 56: 191 - 202, 1966.

Heyman A, Karp Hr. Heyden Ft Al.: Cerebrovascular ---
Disease In The Biracial Population of evans Country -
Georgia Arch, Inter. Med. 128: 049 - 955, 1971,

Olivares L. Zepeda C.: Morbilidad y Mortalidad de los
Padecimientos Vasculares Cerebrales en México. Sakd
Publca de México 27: 197 - 1975,

Kaplan N.M. Hipertensién Arterial Clinica. Edit. Manual
Moderno S.A. Pa'gs. 5 7. 22, 49, 95, 1980'

Harrison’s Principles of Internal Medicine 9o. Edition
Edit: Mac. Gaw Hill 1980,

Sodeman, And Sodeman: Patho!dgic. Physiotogy. Mecha-
nisms of Disease Edit. Saunders 1979.

Wneo Ra. Corona JJ.: The Neurologic - Complications
of Hypertension Med. Clinics of. Na. Vol. 61 No. 3
May 1977 Pags. 565 ~ 580.



1.~

i2.-

13.-

Straagard 5. Skinhoj E.: Pathogenesis of Hy pertensi
ve Fncephalophy. Lancet March 3 1973 Pags. 461 - 462,

Gautier Sc. Citado en Editorial. Brit Med. J. | Dec.
1979 Pags. 1387 - 1388,

Venkata C. Rams. Hypertensive Encephalopathy: Recog~
nition Ano Manegement. Arch, Intern, Med. Voi. 138
Dec., 11 1978 Pégs. 1851 -1853.

14.- Grinswold Ws. Viney J. Mendoza S.A.: Intracranea! Pre-~-

15-"‘

16.~

17 .~

18.~
19,-
20.~
21.-

22.-

23:"

ssure Monitoring in Severe Hypertensive Encephalopathy.
Crit. Care Med. Vol. 9 No. 8 1981,

Taylor Rd: Citado por Grinswold Ws.(Ref. 14)

Adams Eh. Victor R. Principles of Neurology Pigs. 570 =~
582 20. Edition Mac. Gaw. Hill. 1981,

Del Giudice E. and. Arcardi J: Atypical Aspects of -~
Hypertensive encephalopathy in Child Hood; Neuropedia
trie Vol. 10 No. 2 1970 Pags. 150 - 157.

Dinsdale BH. Robertson Dm. Haas. Ra: Cerebral Blood
Flow In Acute Hypertensive. Arch., Neuroi 31:80 1974.

Fisher C.M.: Lacunes: Small Deep Cerebral Infarcts. =~

Neurology 15: 744 -~ 748 1965.

Fisher Cm: A Lacunar Stroke. The Bysarthria-Clumsy -~
Hand Syndrome. Neurology 17: 614 - 617 1967.

Opie LH. Drugs And the Heart. The Lancet May. 31 1980.
Pags. 1966 - 1971,

Chester EM. Dimitris P, Agamonous P. Hypertensive - ~—-
Encephalopathy: A Clinic. Pathologic Study of 20 cases
Neurclogy 28 sept. 1978 pégs. 928 039,

Ziegler DK, Zosa A. Rielt: Hypertensive Encephalopathy
Arch. Neurol 12 - 472 -478 1965,



