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RESUMEN

ANTECEDENTES. La hipertension neurogenica
asociado con isquemia local en la medula oblongada
ventrolateral rostral (MOVLR)izquierdo y elhipotalamo
posterior han sido documentados. Ambas areas estan
relacionados con aterosclerosis.

METODOS. La descompresion microvascular de la
MOVLR restaura el flujo sangufneo al grupo AI/Cl Y
la revascularizacion del hipotalamo posterior por medio
del epiplon colocado sobre el espacio perforado ante-
rior; en ambas tecnicas neuroquinirgicas, la isquemia
asi como la hiperactividad simpatica son reducidos 0

normalizados. Por el contrario, el infarto del hipotalamo
posterior en pacientes conhipertension esencial asociada
enfermedades demenciales, pueden tambien normalizar
la presion arterial.

CONCLUSIONES. La isquemia local en la MOVLRy /
o hipotalamo posterior es la causa espedfica de la
hipertension neurogenicas. Asi mismo pensamos que la
inmensa mayoria de pacientes con hipertension esencial
son de tipo neurogenico,

PALABRAS CLAVES. Aterosclerosis. Isquemia.
Hipertension neurogernica. Hipertension arterial
esencial.

SUMMARY

BACKGROUND. Neurogenic hypertension associated
with local ischemia in the left rostral ventrolateral me-
dulla (RVLM)and posterior hypothalamus have been
documented. Both areas are related with atherosclero-
sis.

METHODS. Microvascular decompression of the
RVLMrestores the blood flow to the AI/Cl group and
the revascularization of the posterior hypothalamus by
means of the omentum placed on the anterior perfo-
rated space; with both neurosurgical techniques the
ischemia as well as sympathetic hyperexcitability are
reduced or normalized. By contrast, infarct of the pos-
terior hypothalamus in patients with essential hyper-
tension associated to dementia diseases, can also
normaliza the arterial pressure.

CONCLUSIONS. Local ischemia in the RVLMand/
or posterior hypothalamus is the specific cause of neu-
rogenic hypertension. Likewise we think that the great
majority of patients with essential hypertension are of
neurogenic type.

KEYWORDS. Atherosclerosis. Ischemia. Neurogenic
hupertension. Essential arterial hypertension.

(*) Presentada en el III Cangresa Peruana de Hipertension arterial. Lima, Peru. Septiembre 19-23,2001.
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INTRODUCCIO

Lahipertension arterial esencial(HAE)esun problema de
salud publica, porque a pesar del tratarniento medica
utilizado en todo elmundo (1,2).en etapas avanzadas es el
mayor factorde riesgopara lageneracionde enfermedades
cerebrovasculares y cardiovasculares, entre otras
complicaciones.Sin embargo, parece que el factor causal
de esta enfermedad se esta aclarando cada vez mas, Asi
desde hace algunos afios sabemos que condiciones
neuroquirurgicas 0 patologicas pueden reducir 0

normalizar a este tipo de hipertension arterial.De ahfque,
en este articulo presentamos estas evidencias clfnicas.

CIRUGIA PARA LA HIPERTENSION
NEUROGENICA

Desde 1929sabemos que ciertas areas hipotalamicas y
de la medula oblongada, estan relacionadas con la
regulacion de la presion arterial (3-5).Tres areas estan
localizadas en la medula oblongada (grupo celular Al /
Cl, porcion comisural del micleo solitario y el grupo
celular A2/ C2)Yla cuarta, en los micleos hipotalarnicos
posteriores (6,7).Asi mismo, actualmente sabemos que
la isquemia local a dichas areas, es la causa especifica de
la hipertension: que por su localizacion dentro del
sistema nervioso central, se le conoce como
HIPERTENSIO NEUROGENICA (4,7-9). A
continua cion describimos dos tecnicas quirurgicas
usadas en la luche contra este tipo de hipertension.

A. Descomprension microvascular de la me dul a
oblongada. Desde 1973, Jannetta y colaboradores
(8,10,11)observaron en pacientes con HAE y espasmo
hemifacial, que la descompresion vascular del lado
izquierdo de la medula oblongada a nivel del origen
aparente del IX y X nervio craneal, redujo el grado de
hipertension en cerca del 70 porciento de casos. en el
resto, la mejorfa fue pasajera 0 no se presento cambios.
Posteriormente, hallazgos similares han sido reportados
por otros autores (12-14).

Estos resultados sugieren que la descompresion vascu-
lar a este nivel, colocando esponja de plastico, rmisculo 0

de multiples piezas de teflon entre lamedula oblongada
y la arteria vertebral 0 sus ramos; restituye el flujo
sangufneo a losgrupos catecolaminergicos(AI/Cl YA2/
C2) (7,15,16)asi como a la porcion comisural del micleo
solitario (17,18). Sin embargo, no esta claro, porque
esencialmente el grupo celular AI/Cl izquierdo
(8,11,12,19), es el responsable de la mejorfa de la
hipertension neurogenica, a este nivel. por el contrario,
es muy probable que la ausencia de hipertension
neurogenica en presencia de aterosclerosis y /0
tortuosidades de las arterias vertebrales y de sus ramos
(5,8,14), esten directamente relacionados con las
anomalias vasculares de la region 920-22).

B. Rev ascu lar iz aci on al hipctalamo posterior.

Normalmente en el hipotalamo, la region subcomisural
y en el mesencefalo existen anastomosis (en especial en
los grupos celulares) entre los ramos terminales de la
arterias perforantes anteriores con las perforantes
posteriores (23-25).

De este modo, los ruicleoshipotalamicos posteriores son
vascularizados por un lado, por las arterias talamicas
paramedianas y mesenfalicas paramedianas superiores
(originados desde el extremo distal de la arteria basilar y
arteriasmesencefalicas)y por elotro lado,desde elextremo
distal de las arterias cominicantesposteriores (originados
de las carotidas supraclinoideas).Sinembargo, elmimero
y calibre de estos ramos perfor antes presentan
normalmente, una serie de variantes anatomicas (25,26),
Ypor 10 tanto, la presencia de placas ateromatosas en las
cartidas supraclinoideas y /0 en el extremo distal de la
arteria basilar y sus ramos terminales (27, 28);
ocasionarfan manifestaciones neurologicas diferentes,
segUnel ramo perforante estenosado u ocluido.

Entre Mayo de 1997 y septiembre del 2001, hemos
operado a 6 pacientes con diagnostico previo de HAE,
como 10 sefialamos en la tabla 1. Todos los pacientes
recibieron trasplante de epiplon al espacio perforado
anterior (zona posterior y lateral) izquierdo en 5 casos y
derecho en uno (paciente 2), segun una tecriica
neuroquinirgica descrito previamente (29,30).Laprimer
paciente fue operada en Mayo de 1997, por sufrir de
disfasia severa, deficit motor y sensitivo en las
extreminades derechas, asi como dolor talamico del
mismo lado; causado por trombosis en el tercio medio
del segmento M de la arteria cerebral media (ACM)
izquierda (30,3D. La paciente 4, sufrio de ataques
isquemicos transitorios en el hemicuerpo izquierdo (32),
secundario a estenosis carotidea causados por robo
sangufneo desde la carotida derecha. De ahf que, el
trasnplante de omento a la bifurcacion carotfdea
izquierda, dio como resultado la desaparicion de los
ataques isquemicos transitorios y la normalizacion de la
HAE diagnosticada previamente. La paciente 5, es la
iinica conBAE severa y sin enfermedad cerebrovascular
(Casoclinicoenviado para publicacion). Desde dos afios
antes de su operacion (Noviembre 22,2000),ella recibio
20mg de quinapril y 30mg de enalapril por dia, 10 a 20
mg de nifedipina por semana y alprazolam por las
noches. No obstante, a pesar de este tratarniento medico,
su presion arterial vario entre 160/110Y230/130 mmHg
y ad emas preserito, con frecuencia, taquicardia
paroxfsticaacompafiada de dificultad para respirar. Sus
padres tambien sufrieron de HAE y ambos fallecieron
por enfermedad cerebrovasculares.

En todo los casos sefialados en la tabla I, la reduccion
progresiva de la presion arterial empezo en el segundo
dia de la operacion y su normalizacion llegoapresentarse
entre la primera semana (caso 4) y los 5 meses (casofi).
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TABLkl
HALLAZGOS PREOPERATORIOS EN PACIENTES CON HIPERTENSION ESENCIAL *

HAE Area
Casos edad/sexo Afios promedio ECV afectada
1 66/F 5 160/105 Trombosis ACM-I
2 70/M 13 180/110 Estenosis ACM-D
3 63/F 5 170/110 Trombosis ACM-I
4 53/F 19 145/95 Estenosis ACS-I
5 44/F 16 210/120 Ninguno Ninguno
6 68/M 5 200/100 Hemorragia Neoestriado

y Ventriculo-I

(*) HAE, hipertencion arterial esencial. ECV, enfermedad cerebrovascular. ACM, arteria cerebral media. ACS arteria carotida supradinoidea.
I izquierda. D, derecha.

La dura cion de la mejoria postoperataria hasta su
normalizacion, estuvo en relacion directa con el grado de
hipertension arterial y dicha mejoria fue paralela a la
reduccion progresiva de la medica cion antihipertensora,
hasta llegar a la suspension completa de la misma. En el
paciente 6 (opera do en Septiembre 25,2001), solo
observamos mejoria de la hipertensionarterial durante 4
dias, porque fallecio de complicaciones no relacionadas
con la cirugia. Finalmente, el resultado postoperatorio del
paciente 2, quien recibio trasplante de epiplon al espacio
perforado anterior derecho (31,33), fue 10 mismo que en
los demas pacientes con cirugia al hemisferio izquierdo.
este caso, a 46 meses de seguimiento postoperatorio, se
encuentra con una presion arterial promedio de 130/80
mm Hg y sin medicacion antihipertensor.

DESTRUCCION DEL HIPOTALAMO POSTERIOR

En humanos, una lesion al hipotalamo posterior pro-
duce reduccion de la presion arterial bajo las siguientes
condiciones. Primero, por electrocoagulacion
ester eotaxica del tri ang ulo ergotropico (ruicleos
Iiipotalamicos posteriores y extremo rostral del
mesencefalo) (34). segundo, por un infarto (35) 0

hemorragia (36) en el hipotalamo posterior, y tercero,
normalizacion de la HAE por infarto hipotalamico pos-
terior, durante las primeras eta pas de enfermedades
demenciales (37,38) tales como la enfermedad de
Alzheimer (39) y la enfermedad de Pick (40).

Estos resultados son causados por lesion neuronal y 10
par la interrupcion de vias aferentes y eferentes entre el
tr iangulo ergotropico por un lado, y las areas
prefrontales, parciones mediales del Iobulo temporal
(7,41,42) y las proyecciones hipotalamicas descendentes
hacia la columna intermedio lateral de la me dul a espinal
(7,43,44), por el otro lado.

CONCLUSIONES

N ormalmente, cinco areas estan relacionadas con la
regulacion de la presion arterial:

1) barorreceptores en el arco aortico y seno carotideo:

2) porciones caudo-mediales y comisural del micleo
solitario;

3) grupo celular All C1(columna fusiforme de 17 mm
de longitud);

4) grupo celular A2/C2 (columna fusiforme de 15 mm
de longitud)y

5) nucleos hipotalamicos posteriores y laterales.
Sin embargo, evidencias clinicas han demostrado
que la denervacion de los barroreceptares y la
isquemia local al hipotalamo posterior y loa centros
bulbares (micleo comisual y grupos
catecolaminergicos) por aterosclerosis; es la causa
especifica probada, que la inmensa mayoria de
pacientes con diagnostico previo de HAE, son de
tipo neurogenico. Par tanto, al grupo de patologias
causantes de hipertension arterial secundaria
(HAS), hay que agregar los casos con hipertension
neur ogeni ca. Asi pues, en nuestra opinion,
pensamos que la HAS constituye el mayor porcentaje
de casos con hipertension arterial; es decir, una
conclusion contraria a 10 conocido hasta ahora por
la comunidad medica.
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