Patogenia y manifestaciones

clinicas de las principales
urgencias en la hipertension arterial

Dr. Gustavo Sanchez Torres*

La palabra crisis proviene del griego Kirsein
—discenir— v significa juicio. Entre las
varias acepciones enciclopédicas del térmi-
no, resalta la siguiente: “mutacién conside-
rable en una enfermedad”. Quizéas a ello se
debe la denominacidn de “crisis hipertensi-
va” con la que habitualmente se califican
los episodios de importante elevacién de la
presién arterial —se acompafien o no de
sintomas— que con alguna frecuencia se
presentan en la evolucion de los estados
hipertensivos.

La presencia de sintomas cerebrales agu-
dos en esta enfermedad ha sido reconocida
desde los tiempos de Bright (1832) quien,
en las etapas finales del proceso morboso
por él descrito, menciond lo siguiente: “el
enfermo stibitamente es afectado por un epi-
sodio convulsivo y presenta ceguera. Aun-
que suele cesar este ataque, repite una y
otra vez; después de un dia o de una sema-
na, extenuado por las convulsiones o sumido
por el estado de coma, la dolorosa historia
de la enfermedad se cierra”.

Estas manifestaciones fueron atribuidas a
la insuficiencia renal y, por muchos afios, se
consider6 que se trataba de “uremia con-
vulsiva”. Pal, en 1905, reconocié que la
hipertensién arterial, y no la uremia, era el
factor desencadenante del proceso, y fue
el primero en utilizar el término de “crisis
vascular cerebral”. Volhard, en 1914, con-
firmé el hallazgo de Pal y nombr6 al cuadro
“pseudo uremia”; afios después, Oppen-
heimer y Fishberg le dieron el nombre de
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encefalopatia hipertensiva.

El substratum anatémico de este estado
ha sido muy bien dilucidado en las tltimas
décadas por Byron y Giense entre otros. En
efecto, se ha demostrado experimentalmen-
te, lo que tiene congruencia con hallazgos
anatomopatolégicos en el humano, o sea
que las elevaciones agudas y de nivel alto
de la presioén arterial lesionan las arteriolas
del cerebro, del rindn, del intestino, de la
retina y de otros 6rganos, dando lugar a las
manifestaciones clinicas caracteristicas de
la hipertensién arterial acelerada o maligna.
Byron usa la connotacién de crisis vascular
hipertensiva al referirse a este complejo
anatomoclinico.

Por otra parte, en la practica médica, con
frecuencia se utiliza el término de crisis
hipertensiva cuando existe una elevacion
més o menos basica de la presién arterial a
un nivel superior a los 130 6 140 mm de
Hg de la cifra diastdlica, independientemente
de si existen o no sintomas del complejo
vascular mencionado, o en presencia de
otras complicaciones cuya patogenia es di-
ferente de la crisis vascular, como son: la
insuficiencia cardiaca aguda, la epistaxis, el
aneurisma disecante, y aun otros €ventos de
tipo ateroscleroso que ocurren en los estados
hipertensivos, como el infarto del miocardio
y la trombosis cerebral.

Por estos motivos, en este trabajo, se
denominard como urgencias en la hiperten-
sién arterial a los eventos cardiovasculares
con este caracter, formen o no parte de la
crisis vascular hipertensiva propiamente
dicha.

Las complicaciones de la hipertension
arterial puede dividirse en cuatro grupos de
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acuerdo al proceso fisiopatoldgico que las
origina.

El primer grupo esta constituido por
aquellas complicaciones en las que la arte-
riolopatia hipertensiva es la base anatomo-
patolégica del proceso. Existen dos formas
anatomoclinicas: una aguda que recibe el
nombre de arteriolonecrosis por producirse
necrosis fibrinoide de la capa muscular ar-
terial, y una arteriopatia crénica con altera-
ciones fibrohialinas de las capas media e in-
tima que reducen la luz del vaso y que se
denomina arteriolosclerosis. Ambas lesiones
pueden coexistir y afectar a las arteriolas en-
cefélicas, renales, retinianas y con menor
frecuencia a las mesentéricas, a las esplénicas
y a las coronarias. La encefalopatia y reti-
nopatia hipertensiva aguda, asi como la
hemorragia cerebral y la nefrosclerosis ma-
ligna suelen asociarse a la vasculopatia agu-
da, mientras que la nefrosclerosis arterio-
losclerética (o “benigna”), el estado lacu-
nar cerebral y la retinopatia hipertensiva
crénica, acompafian a la segunda. Esta alti-
ma patologia esta presente practicamente
en todos los estudios necrépsicos que se rea-
lizan en individuos hipertensos, indenpen-
dientemente de si el proceso causal de la
muerte estd vinculado al estado hipertensivo.

La patogenia de la arteriolopatia hiper-
tensiva aguda se ha dilucidado en las ulti-
mas dos décadas mediante observaciones
realizadas por Byron en los vasos cerebra-
les. La lesién afecta sobre todo a las arte-
riolas de unas 100 micras de didmetro. La
elevacién de la presiéon origina una vaso-
constriccidn de ciertas areas del vaso, mien-
tras que en otras ocurren dilataciones que
alteran la permeabilidad endotelial. Esto
favorece el paso de macromoléculas circu-
lantes a la pared misma del vaso (vasculosis
plasmética) o aun a regiones periarteriales,
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ocasionando edema de las dreas circunveci-
nas (migracién transarteriolar). Esto Gltimo
puede ocasionar el edema cerebral o los
exudados retinianos tan comunes en estos
cuadros. La presencia de sustancias exira-
fias en la pared arteriolar desencadena una
respuesta histopatolégica que llega a oca-
sionar la necrosis fibrinoide de la capa me-
dia del vaso. Los sitios dilatados pueden
constituirse progresivamente en verdaderos
aneurismas microscépicos que fueron descri-
tos hace mas de 100 afos por Charcot y
Buchard. Algunos investigadores piensan
que ciertos elementos humorales biol6gicos
involucrados en la elevacién de la presidn
arterial como son la angiotensina II, las
catecolaminas y otros, pueden participar
activamente en la génesis del proceso. Esta
opinién no es compartida por Byron quien
considera que la secuencia lesional ocurre
en lugares estructuralmente (y por lo tanto,
naturalmente) poco resistentes y que acaban
por ceder al impacto de la distensién de la
pared arterial, que provocada por el proceso
hipertensivo.

La evolucién del dafio depende de la
magnitud y de la duracién del incremento de
la presién arterial. Si el estado hipertensivo
es severo y persistente, las lesiones son més
notables y la isquemia tisular cerebral o
renal es la regla. En algunos casos, las le-
siones arteriolares se complican con trom-
bosis o rupturas vasculares, lo que aumenta
el dafio visceral; a veces, el traumatismo
sanguineo en las arteriolas afectadas ocasio-
na hemdlisis y coagulacién intravascular,
produciendo anemia hemolitica microangio-
patica, la cual puede acentuar las manifes-
taciones de la hipertension arterial maligna,
especialmente en lo que toca a la insuficien-
cia renal. Cuando el nivel hipertensivo no
es tan importante, la reparacién del dafio
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arteriolar se realiza mediante el depdsito de
tejido fibroso y hialino que reduce la luz
vascular. Para Folkow, este ltimo factor
contribuye a elevar las resistencias periféri-
cas, perpetuando el estado hipertensivo, atin
en ausencia de elementos funcionales vaso-
constrictores activos.

Encefalopatia hipertensiva

La forma clésica de esta manifestacién
recuerda los ataques epilépticos de tipo Gran

Mal. El cuadro consiste en un estado pro-
drémico —no siempre presente— caracte-
rizado por ndusea, vémitos, somnolencia,
apatia y con frecuencia palidez de tegumen-
tos que puede durar minutos u horas. Acto
seguido, se inicia un cuadro convulsivo, a
veces con aparicion de un espasmo diafrag-
mético que ocasiona cesacién de la respira-
cién y cianosis, o bien, se presentan con-
tracciones ténicas de los misculos de la
cara y tonicoclénicos generalizadas. Rara
vez estas manifestaciones son unilaterales.
La regla es que el ataque dure algunos mi-
nutos y, si no se efectiia un tratamiento ade-
cuado, persistan los sintomas con fluctua-
ciones del estado que se prolonga por horas
o dias hasta que sobrevenga la muerte. En
algunos casos, puede haber una remisién
espontdnea. La presién arterial, durante la
crisis, permanece sumamente elevada (>de
250/130 mm de Hg, habitualmente). Este
cuadro puede acompafiarse de disnea, ede-
ma agudo del pulmén, amaurosis uni o bila-
teral, respiracién de Cheynes-Stokes, cam-
bios importantes en el fondo del ojo y
anorexia. No es infrecuente que en este esta-
do ocurran hemiparesias transitorias cam-
biantes. El diagnéstico diferencial con otros
insultos cerebrales puede ser dificil, espe-
cialmente con la hemorragia o el infarto
cerebral secundario a obstruccién ateroscle-
rosa de arterias cerebrales grandes. Una ca-
racteristica notable de este cuadro lo cons-
tituye la gran mejoria sintomatoldgica y
signoldgica que ocurre en unas cuantas ho-
ras cuando las cifras de presién arterial se
normalizan mediante tratamiento farmaco-
légico.
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Hemorragia cerebral

Se presenta esta complicacién habitual-
mente en presencia de elevaciones muy im-
portantes de la presi6n arterial, especialmen-
te de tipo paroxistico. Es comin la coexisten-
cia con un dafio arterioscleroso en vasos
cerebrales y en otros territorios vasculares,
asi como hipertrofia del ventriculo izquierdo
y, sobre todo, una conspicua arteriolopatia
hipertensiva no infrecuentemente de tipo ne-
crético. La patogenia de la hemorragia ce-
rebral puede ser variada; en efecto, hay
casos secundarios a la ruptura de una placa
ateromatosa ulcerada o de un verdadero
aneurisma ateroscleroso arterial intra o ex-
tracerebral. La hipertension arterial en estos
casos s6lo constituye un factor precipitante
del evento, en virtud de que la tensién de la
pared arterial aumenta cuando la presién
o el radio intrarterial lo hace (ley de La-
place). Algunos patdlogos, pero no todos,
consideran que la hemorragia intracerebral
es secundaria a la ruptura de los aneurismas
miliares de Charcot y Bouchard antes des-
critos, v que son frecuentes en casos que
fallecen de esta complicacién. En la actua-
lidad, se piensa que la mayor parte de las
veces, la patogenia esta vinculada a la rup-
tura de arteriolas intracerebrales necrosadas,
ya sea por un espasmo local previo, como
lo sostuvo Westphal en 1926, o bien por el
mecanismo lesionante descrito por Byron al
que ya se hizo alusién. El hecho de que la
hemorragia cerebral haya disminuido su in-
cidencia en estos Ultimos afios, en los que
se dispone de una terapéutica antihiperten-
siva efectiva, apoya la idea de un vinculo
muy estrecho entre hemorragia cerebral y
arteriolopatia necrotizante hipertensiva.

El cuadro clinico de esta complicacién
suele aparecer suibitamente, aunque en al-
gunos casos es precedido por algunas de las
manifestaciones de la encefalopatia hiper-
tensiva. Habitualmente aparecen signos neu-
rologicos focales de rapida progresion y
una alteracién de la conciencia de grado
variable, que depende de la localizaci6n del
proceso. La hemorragia intracerebral se ma-

REV. FAC. MED. MEX.



nifiesta por una grave hemiparesia asociada
a pérdida de la funcién sensorial con des-
viacién conjugada de los ojos hacia el he-
misferio afectado y, a veces, con signos de
parélisis ipsilateral del tercer par. En la
hemorragia taldmica, el trastorno sensorial
predomina, y suele haber miosis, reflejo
fotomotor conservado y desviacién conjuga-
da de los ojos hacia abajo. En la hemorragia
del puente, la regla es una cuadriparesia
con rigidez de descerebracién, pupilas pun-
tiformes e hiperventilacién neurogénica cen-
tral. La hemorragia intracerebelosa es rara
en el transcurso de la hipertensién arterial,
y es importante identificarla, ya que es posi-
ble tratarla quirtirgicamente y evitar una
compresion mortal del tallo cerebral; suele
iniciarse con ataxia, vomito, desviacién con-
jugada de los ojos hacia al centro y coma
progresivo. El diagnéstico de estos cuadros
se precisa con la tomografia computarizada
y, en la actualidad, rara vez se practica la
arteriografia cerebral.

La mortalidad de esta contingencia alcan-
za el 80-85 por ciento de los casos en la
mayoria de las series estudiadas y, con
frecuencia, ocurre como consecuencia de
invasién intraventricular o por efecto de una
compresién en regiones del tallo cerebral.

Nefrosclerosis arteriolonecrdtica o maligna

Este término fue acufiado por Fahr para
nombrar aquellas lesiones de las arteriales
renales que se acompafian de necrosis. Los
rifiones afectados suelen ser de color rojo-
grisaceo y estin ligeramente aumentados de
volumen, presentando una superficie ligera-
mente granular en la que se aprecian peque-
fias hemorragias puntiformes. Histologica-
mente, existe una endarteriopatia necrosante
que afecta los vasos interlobulares y las ar-
teriolas aferentes con extensién al glomérulo
mismo. Las dreas necréticas estdn aumenta-
das de volumen, y no es rara la reduccién
de la luz y la trombosis intravascular o la
produccion de pequefias dilataciones aneu-
rismaticas. Una proporcién variable de la
poblacién glomerular estd atrofiada o hialini-
zada, o bien hay necrosis parcelar o total
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del glomérulo. Los tibulos suelen mostrar
cambios atréficos y degenerativos.

Clinicamente, esta lesién coincide con la
presencia de una insuficencia renal de répi-
da evolucién que termina con la vida del
enfermo en menos de 2 afos en el 95 por
ciento de los casos (Smirt, 1942).

El examen de orina muestra una protei-
nuria no muy acentuada, y no es rara la
hematuria microscépica. El sindrome nefré-
sico es excepcional en esta entidad, y no
suele haber anemia importante.

Retinopatia hipertensiva en la crisis
hipertensiva.

Contituye aquellos cambios de las arte-
riolas retinianas de grado III a IV de la
vieja clasificacion de Keith, Wagener y
Barker. La patogenia de estas lesiones es
un tipico ejemplo de la crisis vascular des-
crita por Byron. En efecto, la angiografia
con fluorosceina ha revelado la irregulari-
dad de las arteriolas con estrecheces y dila-
taciones, y la existencia de dos anormali-
dades importantes: ausencia de perfusién en
algunas &reas y migracion transarteriolar de
la fluoresceina en otras. Aparte de los cam-
bios arteriolares propiamente dichos, esta
fase se identifica por lesiones extravascula-
res conspicuas como son: hemorragias en
flama, exudados cotonoso, exudados céreos
o duros y papiledema. Las primeras son
comunes alrededor del disco papilar y se
originan en rupturas de los capilares radiales
peripapilares. Una pérdida de la constriccion
arteriolar autorregulatoria con transmisién
de la presion a estos fragiles elementos
vasculares parece ser la explicacién patogé-
nica mas verosimil. Los exudados cotonosos
también son comunes alrededor del disco; se
trata de zonas de color grisiceo con bordes
levantados que remedan copos de algodon.
En realidad, son infartos retinianos en los
que las fibras nerviosas, isquémicas, se ede-
matizan. Los exudados duros son manchas
amarillentas que se observan en las regiones
perifoveales formando figuras estrelladas.
Se considera que son actimulos de grasas,
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fibras y otros constituyentes provenientes de
los capilares. El edema de la papila se
inicia como una dilatacién de los capilares
y vénulas del disco y termina por originar
un edema que borra los contornos de esta
estructura. Posiblemente, también se debe
a una pérdida de los autorregulares de las
arteriolas que irrigan esta regién, y no la
presion intracraneana aumentada como se
creyd hace algunos aios.

Clinicamente, pueden no presentarse sin-
tomas. Sin embargo, la amaurosis transitoria
unilateral o bilateral no es infrecuente en
estos €asos.

Hipertension maligna. Recibe este nom-
bre un tipo de hipertensién arterial de carac-
ter severo, que si se deja evolucionar por si
misma suele llevar a la muerte en un periodo
cercano a los 2 afios. El sustrato anatémico
de esta entidad lo constituyen los cambios
morfolégicos encontrados en la crisis vascu-
lar hipertensiva de Byron, o sea, la presen-
cia de arteriolonecrosis. En general, desde
el punto de vista clinico, las manifestaciones
de esta entidad son una mezcla de los cua-
dros arriba mencionados que pueden pre-
sentarse en combinaciones variables. Clasi-
camente, se acepta que existe esta entidad
cuando estad presente la siguiente triada:
hipertensién arterial con presion diastdlica
por encima de 130 mm de Hg, insuficiencia
renal de rapida evolucion y retinopatia hi-
pertensiva con edema de la papila (grado
IV de la clasificacién de Keith-Wagener).
Para algunos autores, es imprescindible la
existencia de papiledema para sostener este
diagnostico; otros exigen que la triada esté
completa. Cuando no se llenan estos requi-
sitos y se estd frente a una hipertensién
severa acompafiada de alguna de las com-
plicaciones de la hipertensién arterial que
han sido motivo de esta comunicacién, se
habla de hipertensién “acelerada” o “pre-
maligna”. En la préctica, ademis de evo-
lucionar con alguno de los elementos de la
triada, este cuadro se asocia frecuentemente
a encefalopatia hipertensiva, insuficiencia

28

ventricular izquierda y, aun, aneurisma di-
secante de la aorta. En la clinica de hiper-
tension arterial del Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez”, considera-
mos que todo estado hipertensivo con cifras
mayores de 220/130 mm de Hg, se acom-
pafie o no de algunas de las manifestaciones
clinicas patogenéticamente vinculadas a la
crisis vascular de Byron, constituye una
emergencia cardiovascular que debe ser tra-
tada de inmediato. En este sentido preven-
tivo, el clasificar el estado hipertensivo co-
mo “acelerado”, “pre-maligno” o “verda-
deramente maligno” pasa a segundo tér-
mino.

La hipertensién maligna esta relacionada
intimamente a un nivel critico de elevacién
de las cifras de presién arterial y, por lo
tanto, puede acompafiar a la hipertensién
arterial esencial o a cualquier otro tipo de
hipertensién secundaria, como son las ne-
fropatfas parenquimatosas (especialmente
las glomerolunefritis), el feocromocitoma, el
sindrome de Cushing, la hipertensién arterial
renovascular unilateral, etc.; es muy excep-
cional como complicacién de la coartacién
adrtica y del aldosteronismo secundario. En
lo que toca a la presién arterial esencial,
habitualmente aparece después de un perio-
do de evolucién de algunos afios de dura-
ci6én, y no suele hacerlo como manifestacién
inicial.

El prondstico de este proceso es bastante
malo. De hecho, antes de contar con farma-
cos antihipertensivos eficaces, se observaba
una mortalidad cercana al 90 por ciento en
un periodo de dos afios.

Insuficiencia ventricular izquierda.
Insuficiencia cardiaca congestiva

La hipertension arterial afecta la funcion
ventricular izquierda.

La elevacion de la presion arterial es
simplemente un mecanismo que intenta nor-
malizar el flujo tisular en presencia del au-
mento de las resistencias arteriolares perifé-
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ricas que caracteriza a la mayoria de los
estados hipertensivos. En los casos en que
existe un exceso de volumen circulante, la
hipertensién actda también como un factor
compensador que tiende a normalizar esta
alteracién promoviendo una diuresis de pre-
sion. No debe sorprender que desde el prin-
cipio de la enfermedad aumente el trabajo
del corazdén y se desarrolle una hipertrofia
ventricular izquierda necesaria para que se
lleve a cabo esta funcion adaptativa.

Es obvio que, en fases tardias de la enti-
dad, la sobrecarga impuesta al corazén pro-
duce su claudicacién y hace sobrevenir la
insuficiencia ventricular izquierda. El meca-
nismo mediante ¢l cual aparece esta Ultima
es el siguiente: el mayor grado de postcarga
aumenta la tension (stress) de la pared del
ventriculo izquierdo y, por lo tanto, el con-
sumo de oxigeno; en virtud de la ley de
Laplace, la hipertrofia ventricular (hiper-
trofia concéntrica) reduce el didmetro de la
cavidad y ello tiende a disminuir la tensién
mural. En esta fase de hipertrofia compensa-
dora o apropiada, la complianza (distensi-
bilidad) del ventriculo izquierdo disminuye
un poco, pero no a niveles suficientes como
para elevar la presién telediastélica a niveles
peligrosos. Cuando el grado de hipertrofia
no puede sostener una funcién de bomba
adecuada, sobreviene la dilatacion de la
cavidad ventricular (hipertrofia descompen-
sada o inapropiada) la tensién mural au-
menta importantemente. En esta fase, el
consumo de oxigeno miocardico es mayor y
la reserva circulatoria coronaria estd dismi-
nuida (fundamentalmente porque el nimero
de capilares coronarios estd en despropor-
cién con el grosor aumentado de las fibras
miocardicas). Esta situacidn de insuficiencia
coronaria relativa contribuye a empeorar la
funcién ventricular. El resultado hemodina-
mico es una elevacién de la presion teledias-
télica del ventriculo izquierdo que, junto
con la falla de funcién de bomba del cora-
z6n, favorece la instalacion de la insuficien-
cia ventricular izquierda y, finalmente, la
insuficiencia cardiaca congestivo-venosa.
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En fases tardias de la evolucion de la
hipertensién arterial, estas complicaciones
pueden aparecer a cualquier nivel de presién
arterial, y no necesariamente con elevacio_—
nes criticas. Ademas, con mucha frecuencia,
existe la asociacién con aterosclerosis coro-
naria obstructiva, lo que aumenta ain maés
el dafio miocérdico.

Existe otro mecanismo productor de in-
suficiencia cardiaca y frecuentemente de
edema agudo del pulmén. En efecto, duran-
te los episodios de elevacion stbita de la
presién arterial, el alza de la tensién intra-
mural altera profundamente la relajacién del
musculo ventricular y disminuye mucho la
distensibilidad del mismo (complianza).
Consecuentemente, la presién telediastdlica
aumenta inordinadamente, y ello contribu-
y a precipitar el episodio de claudicaciéon
ventricular.

La hipertrofia de las fibras musculares
de la capa media de las arteriolas es la regla
en los procesos hipertensivos.

La patogenia de esta lesién es una res-
puesta adaptativa de la arteriola a la sobre-
carga hemodindmica que impone el estado
hipertensivo. Desde los tiempos de Bayliss,
a principios del siglo, se conoce que la dis-
tension arteriolar despierta una respuesta
contractil de las arteriolas musculares, la
cual probablemente es basica en la génesis
del fenémeno de autorregulacidon sugerido
recientemente por Guyton (segln esta posi-
cién, la hipertensién arterial acompafiada
de gasto cardiaco elevado tenderia a ocasio-
nar un hiperflujo tisular; la contraccién
arteriolar normalizaria el flujo).

Para Folkow la hipertrofia de las arterio-
las constituye un mecanismo que perpetiia
el estado hipertensivo al aumentar las resis-
tencias periféricas.

Ld IUpCricnsion dricndl € un poaeroso
promotor de aterosclerosis, como ha sido
determinado en numerosos estudios epide-
mioldgicos. No debe sorprender que las ur-
gencias aterosclerosas se presenten con inusi-
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Urgencias (concluye)

tada frecuencia en la poblacién hipertensa.
En efecto, la enfermedad ateroembdlica ce-
rebral se asocia en cerca del 80 por ciento
de los casos con estados hipertensivos, el
infarto del miocardio en cerca del 30-40 por
ciento, la aterosclerosis obliterante periféri-
ca en un 45 por ciento, los aneurismas ate-
rosclerdticos en cerca del 70 por ciento y el
aneurisma disecante en el 85 por ciento
(datos del INC).

La patogenia de la placa de ateroma (que
es la lesién basica del proceso) es de indole
diferente a las lesiones hipertensivas descri-
tas anteriormente. No debe sorprender que
los cuadros urgentes de este tipo de patolo-
gia se presenten en el hipertenso a cualquier
nivel de presién arterial, y no necesaria-
mente durante las grandes elevaciones de
la presion arterial, como sucede durante la
crisis vascular hipertensiva que se describié
al principio de esta revision. Tampoco debe
sorprender que la normalizacion farmaco-
l6gica de la hipertension arterial no evite la
aparicién de estas contingencias ateroscle-
rosas, ya que ésta es sélo uno, quiza el mas
importante de los factores de riesgo que
promueven el desarrollo de aterosclerosis.
El trastorno de los lipidos, la dieta, el taba-
quismo, la herencia, la diabetes mellitus, el
sedentarismo, etc., son otros factores tras-
cendentes que mantienen la posibilidad de
la aparicion de estas eventualidades. En este
momento no se tocard el mecanismo median-
te el cual la hipertensién arterial favorece
la instalacion de aterosclerosis, ya que se
sale del propdsito de este trabajo.

E’llldllllcllLU, la INPCILCLdIVIL dllTllal uey=
empeifia un papel patogénico en el desarrollo
del aneurisma disecante y otros aneurismas
arteriales, especialmente el ateroscleroso.
Aqui, la asociacién es mas débil, ya que la
elevacion de la presion arterial actia exage-
rando la tensién mural de la zona dilatada
en virtud de la ley de Laplace; pero es
necesario que exista una debilidad constitu-
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cional, genética o adquirida de la pared
vascular para que el aneurisma se desarro-
lle. Sin embargo, la hipertensién arterial
suele coexistir con inusitada frecuencia en
estos casos y, por ello, constituir un factor
de importancia patogénica.

Desde el punto de vista clinico, la insu-
ficiencia cardiaca suele aparecer después de
varios afios de evolucién de una hiperten-
si6n arterial, casi siempre insuficientemente
tratada. El principio puede ser agudo, espe-
cialmente durante las crisis de hipertensién
arterial severa en las que, en unos cuantos
minutos u horas, se desarrolla un cuadro
florido de edema agudo del pulmén. Es mas
comtn la instalacién paulatina del cuadro
con disnea progresiva de esfuerzos con o
sin sintomas de insuficiencia cardiaca dere-
cha. Otras veces, en ausencia de sintomas
importantes de claudicacién cardiaca, el
examen médico revela la presencia de ga-
lope presistdlico o protodiastélico y taqui-
cardia de reposo. El hallazgo de estertores
crepitantes en ambas bases pulmonares, es-
tado pletdrico de las venas yugulares, hepa-
tomegalia o edema de extremidades inferio-
res, coincide con sintomatologia de mayor
importancia. No es infrecuente la presencia
de un soplo de eyeccién en el foco adrtico
o de regurgitacién mitral, que traducen es-
clerosis de la valvula adrtica o dilatacién
de la raiz de la adrta, en el primer caso, o
una dilatacién del anillo mitral y del ven-
triculo izquierdo, en el segundo.

La hipertrofia y dilatacién del ventriculo
izquierdo, asi como un ligero aumento de
volumen de la auricula izquierda y, con
menos frecuencia, un crecimiento propor-
cionalmente menos significativa de las ca-
vidades cardiacas derechas se encuentran en
los estudios radioldgicos, electrocardiogra-
fico y ecocardiografico. Rara vez es nece-
sario efectuar cateterismo intracardiaco para
identificar el cuadro. No debe olvidarse que,
en la clinica, es habitual la asociacién con
cardiopatia aterosclerosa coronaria. O

REV. FAC. MED. MEX.



	24
	25
	26
	27
	28
	29
	30

