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IV. EL CEREBRO DEL HIPERTENSO

Dr. Luis SAENZ Arrovo™

N MUY beves minutos me propongo dejar algunos corceptos fundamen-
tales sobre los tres capitulos de este tema, que interesan mas a la Medi-
cina Neuroldgica,

Discutiremos en primer lugar los cambios anatémicos que ocurren en el cerebro
del hipertenso, esbozaremos en segundo lugar los desérdenes que en la circulacién
del cerebro origina la hipertensién arterial y, por titimo, haremos mencién muy
bLrevemente también, de los dates clinicos que recoge el internista del estudio
del paciente hipertenso.

Los cambios neuropatoldgicos. Macroscépicamente el cerebro de los hiper-
tensos severos se presenta palido y edematoso; en estos cerebros hay signes de pre-
sién intracraneal tales como aplanamiento de las circunvoluciones y disminucién
de la anchura de los surcos y cisuras. A menudo, se encuentran huellas de her-
niacién del uncus en el 16bulo temporal y en las amigdalas del cerebelo.

Al corte, los ventricules pueden estar moderadamente colapsados y en el
parénquima se aprecian hemorragias patequiales, pequefias o mayores que pue-
den ser puntiformes o en capa.

En presencia de una hipertensién arterial sostenida, los vases encefélicos sufren
como en otras del cuerpo cambios que denotan hipertrofia y degeneracién. En
general, las arterias mds gruesas y las arteriolas no representan mas de 50 a 150
micras de didmetro, sufren poco en los cascs de hipertersién no maligna auncue
ésta sea sestenida. En cambio, cuando la hipertensién es maligna, estos cambios
de las arteriolas tanto de hiperplasia cuanto de degeneracién son muy manifies-
tos y se caracterizan por hipertrofia o hialinizacién de la media, fibrosis de la
adventicia, desdoblamiento y reduplicacién a menudo excéntrico de la lamina
elastica interna y proliferacién de la intima, a menudo estos cambios son idénticos
a la aterosclerosis. Las arteriolas presentan engrosamiento de su pared y reduc-
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cién del calibre de su luz. En las més gruesas arteriolas se aprecia que este engre-
samiento es a expensas de las tres capas, con proliferacién del endotelio, engrosa-
miento o desdoblamiento, ruptura de la elstica interna e hipertrofia de las
células musculares de la media y aumento del tamaifio de los nicleos y engro-
samiento de la adventicia para constituir lo que se llama arteriolosclerosis hiper-
plastica. En algunos casos puede presentarse fibrosis o hialinizacién de la capa
media. Fn esta misma capa, en la hipertensién maligna se observan a menudo,
en las arteriolas, pequefios depésitos subintimales de material hialincacidéfilo y
material grasoso, ademds de cambios que denotan necrosis en las paredes de las
arteriolas,1

Los cambios en el parénquima cerebral. En el cerebro del hipertenso se en-
cuentran frecuentemente areas de necrosis isquémica que varian en su aspecto
microscépico seglin el estadio evolutivo de la lesidn. Estas dreas se presentan
sin preferencia de localizacion topegrafica, en toda la extensién del cerebro; en
la corteza cerebral, en los ganglios de la base, en la sustancia blanca de los
hemisferios, el tallo cerebral y el cerebelo. En ocasiones se puede demostrar una
trombosis para explicar esta zona necrética, pero en otras esta zona aparece
aislada, lo cual ha servido de soporte a los defensores del mecanismo del espasmo
arteriolar come un agente patogénico de esta encefalopatla. 2

La extensién y severidad de la necrosis varia extraordinariamente, pueden
ser dreas grandes, visibles macroscopicamente, o zonas puntiformes o anillos peri-
vasculares de devastacién tisular, que solamente son advertidos en el examen
microseépico. La intensidad puede ser solamente lo suficiente para que des-
aparezcan las neuronas de ciertas dreas o puede haber una destruccién completa
de ciertos territorios, tal come se ve en la Encefalopatia Subcortical de Binswan-
ger. En otras ocasiones la devastacién no se advierte sino por signes indirectos,
como puede ser una zona de proliferacién glial o por simple agrandamiento del
espacio perivascular, secundario al encogimiento del tejido vecino.

Las hemorragias parenquimatosas del hipertenso pueden presentarse por san-
grado dentro de la pared de vasos, alrededor de] vaso o en el parénquima adya-
cente. Estas hemorragias se observan mdas facilmente en los casos crénicos y se
ven como aclimulos de fagocitos que contienen hemosiderina en posicién peri-
vascular, en ccasiones concomitantemente, se observan las arteriolas trombosadas,
con las paredes degeneradas y enterradas materialmente en la hemorragia; cstas
lesiones pueden ser, posiblemente, los pequefios microancurismas descritos por
Charcot y Bouchard en 1890.3

Estas hemecrragias pequefias del parénquima a menudo se disponen en capa

siguen el paralelismo de las fibras nerviosas tal como si la ruptura hubiese
sido a distancia y la sangre hubiese seguido caminos de menor resistencia en su
difusién. La hemorragia cerebral masiva suele ser el final comin de un buen
nimero de hipertensos. Estas rupturas arteriales llamadas también hemorragias
espontineas para diferenciarlas de las traumaticas, o causadas por patologia in-
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trinseca de las arterias, se localizan en la regién del nticleo lenticular, en el centro
oval o bien en el Puente de Varolio y en el mesencéfalo. En los casos de la
gran hemorragia masiva de un hemisferio, no deja de ser comln encontrar otra
pequeha y concomitante en la regién del mesencéfalo que se conoce con el nombre
de Hemorragia Secundaria de Duret y que es causada por la distorsién del tallo
cerebral,

Se considera que entre las hemorragias del nicleo lenticular, las que revisten
mayor severidad son las situadas mdis cerca de la linea media, en tanto que las
que se sithan por fuera parecen ser mejor toleradas de acuerdo con el informe
de Courville y Friedman en 19424 La gran hemorragia pontina o del cerebelo
es mortal por necesidad.

Para terminar este esbozo que hemos hecho de los cambios anatémicos del
cerebro del hipertenso, mencionaremos solamente que en los casos sostenidos y
cronicos de hipertensién pueden presentarse las caracteristicas de la llamada en-
cefalopatia crénica progresiva subcortical de Binswanger.5 En esta particular
y rara enfermedad la sustancia blanca subcortical del cerebro se atrofia en la
cercania de la corteza cerebral, los lébulos occipital y temporal parecen ser los
sitios predilectos de este desorden, y la lesidén se caracteriza por placas de desmie-
linizacién y la presencia de corpisculos granulo-adiposos en dichas manchas con
proliferacién astrocitaria. Las arteriolas de la region se presentan particularmente
engrosadas y con degeneracién hialina en las paredes.

Los desérdenes de la circulacién cerebral en el hipertenso. Con lo que ha
sido mencionado previamente, es ficil comprender ahora los mecanismos fisio-
patoldgicos que concurren para causar la sintomatologia de la llamada Encefa-
lopatia del Hipertenso. En tres puntos podemos analizar el desorden fisiopato-
16gico:

1 En la sangre que circula.

2 En la pared del vaso.

3 En el mismo parénguima cerebral.

La sangre cireulante se encuentra en cifras elevadas de presién sistélica y
diastélica sin la menor duda; una mayor fuerza se aplica entonces sobre las
paredes arteriales, fuerza que es andmala y que 'tiende por lo tanto a buscar una
salida por los puntos débiles. Por otra parte, la presién estd sometida a varia-
ciones considerables y en ciertos momentos de descenso de esta tensién el flujo
no tiene la capacidad de rebasar la resistencia arteriolar incrementada por los
cambios crénicos. Por esta razon, pueden inferirse rupturas y lesiones isquémicas
en el cerebro.t- 7

La pared arteriolar por otra parte, de acuerdo con las investigaciones hechas
en ratas por Byrom en 1954,7 a las que producia hipertensién arterial, sufre en
primer lugar un severo espasmo causado como respuesta refleja al impacto mecé-
nico de la presién intraarteriolar tal como pudo ser advertido por este autor
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en ventanas practicadas en la béveda craneal. El espasmo puede ser factor de
isquemia si es generalizado por impedir los recursos del restablecimiento circu-
latorio colateral y por aumentar la resistencia en su propio territorio.

La pared arteriolar aumenta, asimismo, su permeabilidad y permite el paso
de exudados como pude ser demostrado por este mismo autor al hacer inyee-
ciones “intravitam” de azul de tripano. Este desorden causa el edema cerebral y tal
vez la eritrodiapedesis. Por fltimo, se sabe que existe necrosis arteriolar en los
casos sostenidos de hipertensién, el mecanismo que causa esta necrosis se en-
cuentra en debate actual y algunas explicaciones han sido dadas.

La posibilidad de que la sangre se estacione en un cierto territorio que se
encuentra entre dos dreas de espasmo, es un posible mecanismo de necrosis por
anoxia vascular. La infiltracién de sangre y exudados, puede ser, por si misma,
causa de esta necrosis de la pared. Las arterias cerebrales son mis débiles que
las de otros territorios, su capa media es méas pobre en musculo y su adventicia
mis delgada vy, el simple factor mecénico de la fuerza anormal que se aplica
en sus paredes puede ser factor de trauma o hasta de ruptura espontinea con
la eldstica interna dafiada y la muscular vencida, es posible que la sangre irrumpa
en el espacio de Virchow Robin y forme el aneurisma miliar antes de abrirse
en el parénquima. Por dltimo, podemos afirmar que a consecuencia de estos
miltiples factores el parénquima cerebral sufre al principio en posicién peri-
vascular, y llega hasta la necrosis para constituir el llamado estado lacunar, Al
faltar este soporte del vaso, la ruptura se ccasiona més facilmente y con ello se
lavorecen las hemorragias. Las diferencias, de caso a caso, hacen suponer nece-
sariamente que todos estos factores interjuegan en combinaciones diversas que
dan las peculiaridades particulares de cada caso Y que en el momento no es
necesario discutir,

Hoy en dia se usan métodos mucho més precisos que la correlacién de los
cambios morfolégicos y el examen clinico de los pacientes para saber méis de
estos desérdenes circulatorios del hipertenso, Tal es el método del éxido nitroso
para la determinacién del débito circulatorio cerebral.

En primer lugar debe mencionar que estos métodos han revelado un control
teciproco de la presién arterial entre el cerebro y la circulacién sistémica (Taylor
y Page, 1951),% 10,11 ¢l cerebro ,de acuerdo con estes autores, no posee baro
receptores, pero si es sensible a las drogas vasedilatadoras tales como noradre-
nalina e histamina, causando un efecto opuesto a su clasica accién fisio!6gica
si se inyectan en el cerebro. Por lo tanto, la histamina vasodilatador sistémico
indiseutible, eleva la presién cuando se inyecta en la red cerebral y, en cambio,
la noradrenalina causa descenso arterial sistémico cuando se inyecta en las arte-
rias cerebrales. La veratrina causa una persistente y severa caida de la presién
arterial y bloquea la accién de los quimorreceptores cerebrales al efecto de otras
drogas, y persiste solamente el efecto hipertensor de la isquemia cerebral. Bl
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control cerebral da entonces al organismo distribucién reciproca que ayuda a
mantener en ambos territorios la presién arterial requerida.

Es conveniente retener estos hechos para comprender que en ciertas ocasiones
la hipertension arterial es respuesta reciproca de la isquemia cerebral.

Los trabajos de Ketty en 1955.6 en los que midié el flujo circulatorio cerebral
en un grupo de hipertensos, demostrd que existe una disminucion del torrente
circulatorio cerebral en este tipo de pacientes, a pesar de que las cifras promedio
de la tension duplicaba las cifras normales en este grupo.

Posteriormente, King, Sckoloff y Ketty® en el mismo afio investigaron en un
grupo de hipertensos los efectos del descenso de la tensién arterial sobre el {lujo
circulatorio cerebral, mediante blogueo anestésico de la cadena simpético-toraco-
lumbar para evitar la accién de los fairmacos directamente sobre el cerebro. Los
resultados indicaron que la curva de descenso de la tensién arterial y la curva
de descenso del flujo circulatorio no son paralelas, sino que esta Gltima es menos
acentuada en el cerebro del hipertenso. Existe, entonces, un aumento de la
resistencia causado por la hipertensién arterial misma que se abate en un punto
critico del descenso tensional. Si la tensidn arterial continfia descendiendo, en-
tonces el flujo circulatorio empieza a hacer un descenso paralelo, se trata de una
respuesta espasmédica de los vasos cerebrales causado por el impacto mecénico
sobre sus paredes y que aumenta la resistencia al paso de la sangre, pero que es
reversible en su accién.

Después de esta demestracién, los autores utilizaron drogas hipotensoras tales
como la veratrina, hexametonio, etc., en grupos de hipertensos y pudieron com-
probar que el flujo circulatoric cerebral se mantiene idéntico a pesar de que
abata la presién arterial por el efectos de estos férmacos. Si se recuerda que la
féormula de este flujo circulatorio en cualquier érgano es: “Presién arterial media
menos presién venosa divididos entre resistencias periféricas”, se comprenderd
que para mantener la cifra de circulacién en los mismos términos a pesar de que
la tensién media se halle descendida, es necesario también que las resistencias
periféricas se hayan abatido evidentemente por cesasién del factor espéastico
arterial.

Otro aspecto de este problema, en cierto modo contradictorio pero explicable,
por lo demés, fue puesto en evidencia por los trabajos de Fazekas en 1955,%
este autor hizo la medicién de la circulacién cerebral en un grupo de viejos hiper-
tensos y por lo tanto muy escleroscs, los resultados indicaron que aunque las cifras
de tensién arterial estén considerablemente excedidas de lo normal, la sangre
que circula en el cerebro se encuentra disminuida.

Cuando se bajé la tensién arterial en este grupo de pacientes, el flujo circu-
latorio se abatié paralelamente y se presentaren signos de isquemia cerebral que
consistieron en movimientos automdticos de la mirada, suspiros, bostezos, ten-
dencia a la hipersomnia y confusién mental aunque las cifras indicasen aun hiper-
tensién arterial considerable.
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Estos hechos plantean, inmediatamente, el problema en términos més com-
plejos que no pueden ser definidos en bases de una estricta consideracién numérica
de las cifras del manémetro sin que requicran un juicio mas complejo de cada
caso particular.

Baste sefialar estos hechos para comprender que las funciones cerebrales mas
expresamente consideradas deben estar, en estos casos, profundamente desorde-
nadas. Para ilustrar solamente el alcance de este desorden, debemos anticipar a
ustedes que en material del Hospital General de esta ciudad hemos estudiado
algunos cerebros de pacientes jévenes (eclimpticas) y nos hemos sorprendido
al encontrar que existen numerosos cambios neuronales que sugieren anoxia cere-
bral. Nos parece entonces que los desérdenes circulatorios de estas enfermas son
lo suficientemente severos para causar los caracteristicos cambios morfoldgicos de
la anoxia severa.

Los datos clinicos. La sintomalogia cerebral del hipertenso varfa considera-
hlemente, de acuerdo con la severidad y el estadio de la evolucidn de la en-
fermedad.

La cefalea es un sintoma frecuente del padecimiento. Habitualmente se trata
de un dolor cefdlico referido a la porcién alta o bien a la porcién occipital de
la cabeza y que se presenta muy temprano —en las mafanas— o bien coincide
con la excitacién emecicnal. Generalmente, una vez que se inicia ¢l sintoma en
la evolucién de la enfermedad, se hace cada vez mis frecuente y més intenso
conforme la enfermedad progresa. Al parecer el origen de esta cefalea estid mas
bien en los vasos extracraneales y su mecanismo y fisonomia clinica se parecen
grandemente a la llamada jaqueca histaminica, es decir, parece ser una vaso-
dilatacién que provoca dolor per distencién de las paredes vasculares y, que a
su vez, ha sido causada por fatiga de la constriccién sostenida o por alteraciones
de la pared arterial misma. Posiblemente la cefalea que presentan los que sufren
Ja llamada encefalopatia hipertensiva tenga ademds ctras causas que la sostengan,
tales como el edema cerebral y los cambios de posicién que los tejides intra-
craneales puedan sufrir por éste. El nerviosismo, la labilidad emocional y la
fatigabilidad neuromuscular son, asimismo, sintomas frecuentes del hipertenso.

Existe un circulo vicioso en el cual la presién arterial provoca estas mani-
festaciones, posiblemente por disfuncién cerebral y, por otra parte, estos sintomas
si no son adecuadamente sedados, causan a su vez un incremento de la presién
arterial por efecto neurogénico y tal vez descargas adrenérgicas.

Durante los estadios iniciales de la enfermedad, el examen neurolégico no
revela hallazgos; los hallazgos més importantes se encuentran fundamentalmente
en el fondo ocular y su descripcién ha sido ya hecha por el Dr. Puig Solanes
de tal manera que no alargaré esta exposicién en repeticiones intiles.

Cuando la hipertensién arterial progresa, aparecen las severas disfunciones
de la esfera mental tales como amnesia, confusién mental, insomnio que con-
trasta con un estado estuporoso diurno o bien verdaderos cambios psicopaticos,
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tales como delirio o simples cambios de la actitud del paciente hacia su ambiente.

El cuadro més severo de los hipertensos, a excepcidn naturalmente de la hemo-
rragia cerchral masiva, es la llamada Encefalopatia Hipertensiva. Este cuadro
generalmente se presenta en el curso de una clevacién paroxistica y severa de las
cifras de la tensién arterial, y se caracteriza por la presencia de una cefalea
severa seguida de un estado estuporeso generalizado y debilidad muscular extrema.
En este perfodo se presenta nerviesismo acentuado que puede llegar hasta un
estado similar al de la agitacién psicomotora y desérdenes profundoes de la con-
ciencia. En el examen fisico de estos pacientes se pueden demostrar los fenémenos
que los neurdlogos llamames de lateralizacién y que pueden ser paresias, dises-
tesias, la presencia de reflejos patolégicos en uno de los lados, tales como el
fenémeno de Babinski, etc., o bien pueden aparecer signos de irritacién cortical
como convulsiones o mioclonias. En casos severos se puede encontrar rigidez de
la nuca que posiblemente indica la inminencia de una herniacién de las amig-
dalas del cerebelo. No es remoto que este cambio anatémico sea la explicacién
de la muerte que frecuentemente se presenta consecutiva a una puncién lumbar
que a menudo se hace en estos pacientes. Cuando al cuadro antes mencionado
se afiade congestién y edema de la papila, el clinico debe plantear el diagnés-
tico diferencial con la presencia de un tumor cerebral maligno, mediante estudios
especializados.

Como corolario de esta breve exposicién hubiese sido conveniente discutir
el cuadro de la llamada Hemorragia Cerebral Espontinea o Masiva que gene-
ralmente termina con la vida de estos pacientes, y hubiese sido también conve-
niente discutir el estado del diagnéstico diferencial con otros cuadros que tam-
bién ccasionan la llamada apoplejia.

No nos podemos detener a analizar las caracteristicas clinicas de este seve-
risimo desorden por falta de tiempo y solamente mencionaremos como hechos
que revisten un gran interés, los caracteres clinicos que se presentan muy cons-
tantemente en los estadios que preceden a la ruptura de una arteria cerebral.

Taylor y Pagell examinaron los expedientes de 40 enfermos que habian
sufrido hemorragia cerebral masiva y encontraron que en las notas de evolucién
de estos pacientes los sintomas y signos premonitorios més frecuentes del estadio
que precedié a la ruptura, fueron en orden de frecuencia:

1¢  Cefalea occipital severa,

2¢ La presencia de vértigo o sincope.

3¢ Desérdenes neurolégicos objetivos en la esfera motora o sensitiva que
constituye lo que antes denominamos lateralizacion.

4* Hemorragias retinianas.

5 Sangrado nasal.

Como contraprueba nos ofrecen estos autores el dato de que al examinar un
grupo de otros hipertensos, que no murieron de hemorragia cerebral, encontraron
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que estos sintomas estin presentes en ndmero sumamente reducide. Los autores
concluyen que si estos sintomas estin presentes, la hemorragia cerebral puede
presentarse en un tiempo promedio de dos afios a partir de la iniciacién de
la misma.
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