Monografia

Cisticercosis del 1V ventriculo
y Sindrome de Bruns

Resumen

La cisticercosis es la parasitosis que mds
comunmente afecta al sistema nervioso cen-
tral, con un indice de invasion al encéfalo con
respecto a otros organos de entre 60 a 90 por
ciento.

En la presente monografia, se revisan los
mecanismos fisiopatologicos bdsicos que ocu-
rren en la cisticercosis del IV ventriculo:
hidrocefalia y reaccion inflamatoria; los
aspectos clinicos mds sobresalientes, como el
sindrome de hipertension endocraneana, la
marcha atdxica, la paresia del VI par, etcé-
tera; los métodos de diagndstico de mayor
significancia, como el clinico y el radioldgico,
sobre todo la tomografia axial computada,
complementada con ventriculografia, cister-
nografia y angiografia.

Finalmente, se comentan las dos situaciones
patologicas que se encuentran mds frecuente-
mente para el diagndstico diferencial y que
corresponden al bloqueo subaracnoideo y al
ventriculitis.
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Introduccion

La cisticercosis es la mas comun de las parasi-
tosis que afectan al SNC en todo el mundo. El
indice de invasion al encéfalo, con respecto a
otros organos, es de entre 60 a 96 por ciento,
distribuyéndose con una localizacion
variable: meningea, parenquimatosa, ventri-
cular y las formas mixtasé. Las lesiones cere-
brales estdan determinadas por el niimero de
parasitos, su localizacién y el tiempo de evo-
luciéon. Aunque es interesante sefialar que,
algunas veces, no hay relacién entre el
numero de cisticercos y la intensidad de las
manifestaciones clinicas.

La diseminacion del parasito se hace por via
hematogena,las oncosferas llegan segura-
mente a la microcirculacién capilar, tanto a
nivel meningeo, como de los plexos coroides,
y, de alli, por mecanismos activos, atraviesan
la pared de los vasos y pasan al espacio suba-
racnoideo para continuar con la circulacion
del LCR. Se explican por este mecanismo las
formas meningenas y ventriculares.’ ¢ 14 15
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Cisticercosis ventricular, mecanismo fisiopa-
tolagico

La variedad mas comun es la cisticercosis
del 1V ventriculo, hecho que se explica por el
sentido de la circulaciéon del LCR y posible-
mente por la fuerza de gravedad, que tienden
a alojar al cisticerco en la cavidad del 1V
ventriculo 2 ¢ 14 15, [0 caracteristico es
econtrar un cisticerco inico; sin embargo, se
han informado la presencia de 2 a 3 parasitos

simultdneamentes.
Las series revisadas concuerdan en que la

localizacion en el 111 ventriculo o los ventricu-
los laterales son menos frecuentes.!0 12 15 18 19

El cisticerco puede adherirse al plexo
coroide o a la pared del piso del IV ventriculo,
o bien permanecer flotando libremente.t 15
Madrazo y col. (1983) sefialan que la cisticer-
cosis ventricular alcanza el 28 por ciento de
todos los casos de neurocisticercosis que dan
sintomatologia y, de éstos, el 56 por ciento a'la
localizacién en el IV ventriculo.'s (Cuadro 1).

Cuadro 1

Cisticercosis del 1V ventriculo
Mecanismo de localizacion ventricular

Via hematogena m==fi Microcirculacion =

capilar
Plexo
coroide
Circulacion
de LCR

Cisticerco en
\ Adherido al plexo
coroide
Adherido a la pared
del piso del ventriculo
Flotando libremente

Existen dos mecanismos fisiopatoldgicos
basicos en la cisticercosis del 1V ventriculo: la
hidrocefalia y la reaccién inflamatoria. La
primera, en su forma aguda o cronica, y la
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segunda, que determina una ventriculitis local
y rara vez generalizada, que da origen a dafio
neuroldgico irreversible. Los mismos autores
sefialan la relacidn de estas variedades con el
hecho de que el cisticerco esté vivo o muerto.
En el primer caso, se producen obstrucciones
repentinas en la circulacion del LCR a nivel
del acueducto cerebral, o bien de los agujeros
de Luschka y Magendie, y existe la posibili-
dad de hidrocefalia crénica cuando se esta-
blece la ocupacidn lenta de la cavidad. En el
segundo caso, se ha especulado en la libera-
ciéon de substancias antigénicas, con incre-
mento en los niveles de proteinas y células, lo
que traduciria una severa reaccion inflamato-
ria sobre la superficie ependimaria. Esto per-
manece a nivel puramente especulativo, ya
que también ocurre ependimitis con cisticer-
cos vivos. De cualquier manera, cualesquiera
que sean los mecanismos que favorecen la
adhesion del quiste a la pared ventricular,
cuando esto ocurre, junto con la fibrosis
secundaria a su alrededor, se instala en forma
irreversible el bloqueo del LCR vy la hidroce-
falia como resultado.

También se ha descrito, en las intervenciones
quirurgicas de cisticercosis del 1V ventriculo,
como la causa de muerte de algunos enfer-
mos, el derrame accidental del contenido de la
vesicula del cisticerco vivo sobre la cavidad
ventricular, hecho que no pasa de ser mera
conjetura, si se tiene en cuenta que el conte-
nido del quiste, no mayor de 2 ml, se diluye
rdpidamente en el LCR circundante.

La hidrocefalia de la cisticercosis del 1V ven-
triculo es de tipo obstructivo y simétrico y, en
los casos de cronicidad, genera una reaccidén
glial intensa, asociada a la reaccion granulo-
matosa que es capaz de desarrollar secunda-
riamente siringobulbia y/o siringomielia
(Escobar y Vega, 1981).

Munifestaciones clinicas

Existen diversos informes que concuerdan
en las manifestaciones de hipertensién endo-
craneal:

Madrazo y asociados (1983) estudiaron 21
pacientes con cisticercosis ventricular, en 14



de los cuales fue del 1V ventriculo. La edad
promedio fue de 32 afios, durando los sinto-
mas 3.8 meses. Encontraron hipertension
endocraneal (100%), diplopia (52%), mareo
(19%), nausea (14%), marcha ataxica (57%),
paresia del VI par (48%), dismetria (24%),
nistagmus (14%), trastornos de conciencia
(14%) y sindrome de Prinaud (10%). Todos
los casos mostraron hidrocefalia y
sintomatologia de fosa posterior, aunque no
hace alusion directa al Sindrome de Brauns!s
(Cuadro 2).

Cuadro 2

Cisticercosis del 1V ventriculo

Manifestaciones clinicas

Sindrome de - Hipertensién endocraneal
(Hidrocefalia obstructiva)

Sintomatologia de fosa posterior

Sindrome cerebeloso
Sindrome vestibular
Trastornos de conciencia
Sindrome de Parinaud
Sindrome de Bruns

Muerte Subita
Sindrome diencefalobulbar
Asintomatico

—

Mc Cormick y asociados (1982) entre 127
pacientes con cisticercosis que estudiaron,
encontraron 45 de localizacion ventricular, de
los cuales 9 correspondieron a cisticercosis del
1V ventriculo. Seis de estos 9 pacientes, con
quistes libres en la cavidad ventricular, mani-
festaron episodios recurrentes desencadena-
dos con los cambios posturales de la cabeza de
intensa cefalea, con ataxia (4 casos), vértigo
(1) y ataques de caida brusca (1) (Sindrome de
Bruns!®).

En cambio, Shanley y Jordan (1980) infor-
man que la cisticercosis ventricular es comin-
mente asintomatica, hasta que obstruye
agudamente la circulacién del LCR vy se pro-
duce el Sindrome de Bruns. Esto ocurrié en 12
por ciento de 93 enfermos estudiados por ese
autor, quien sefiala que tal obstruccién puede
ser fatal, o bien, manifestarse por hiperten-
sion endocraneal intermitente con cefalea,
nausea, vértigo y vomito, desencadenados
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por los movimientos de la cabezz®’.

Lépez y Garaizar (1982) costunicaron los
hallazgos de cisticercosis en 2 nifios mexica-
nos, en los que encontraror una frecuencia de
hidrocefalia relativament baja; 41 enfermos
tuvieron hipertensién :ndocraneal, 13 con
dilatacién ventriculrt y 27 con ventriculos
normales o colapuados. Tres nifios tuvieron
cisticercosis venricular, pero ninguno en el
IV ventriculo. con lo que ese autor concluye
que el edems cerebral es més frecuente que la
hidrocefalia como causa de aumento de la
presién intracraneal, situacion que denomina
cisticercosis encefaliticall.

Estafiol y asociados (1983) estudiaron 20
pacientes con hidrocefalia secundaria a cisti-
cercosis. Nueve enfermos con quiste intraven-
tricular (4 en el IV ventriculo, 4 en el 111
ventriculo y | en el foramen de Monro) tuvie-
ron un comienzo agudo asocidndose frecuen-
temente con estupor o coma.; cuatro de esos
pacientes tuvieron episodios previos de cefa-
lea y alteraciones de conciencia graves, suges-
tivos de un mecanismo de valvula. En esos
mismos cuatro casos, se evidencid cisticerco
en el IV ventriculo, y s6lo uno de éstos tuvo
las manifestaciones clinicas precipitadas por
los movimientos de la cabeza (Sindrome de
Bruns). Durante los episodios agudos, tres
pacientes tuvieron respiraciéon de Cheyne-
Stokes, bradicardia e hipertension arterial®.
Loyo y asociados (1980) han demostrado que
hay cisticerco en el IV ventriculo cuando, des-
pués de derivacion del LCR, persiste la dilata-
cién en esta cavidad!s.

Trelles informa que, en los pacientes con
cisticerco libre en los ventriculos, se produce
un “sindrome ventricular agudo™ que deter-
mina un aumento brusco de la presion intra-
craneana que desaparece al movilizarse
nuevamente el quiste?’.

Escobar (1981, 1983) sefiala que, cuando los
cisticercos se localizan en las cavidades ventri-
culares, la mayor frecuencia es para el IV
ventriculo y, en la mayoria de los casos, los
sintomas conducen al diagnoéstico clinico
correcto. Entre esa sintomatologia se halla el
Sindrome de Bruns: cefaleas intensas periodi-
cas, vomitos de tipo cerebral y crisis de vér-
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tige Dicha siontomatologia puede ser
desecncadenada por movimiento bruscos de la
R T ~
cabeza y, en agunos casos, acompafiarse de
pérdida de la onciencia, alternando con
periodos variablesde bienestar; sin embargo,
la muerte sibita es e:yecialmente frecuente en
esta localizacion.

La patogenia del Sindreme de Bruns no se
ha aclarado debido a que lo. movimientos de
una vesicula rodeada de I.CR sor muy limitados,
y de ninguna manera bruscos. Una explica-
cion mas acorde es la de que, al dilatarse el IV
ventriculo, actia como un “tumor” que
rechaza al velo medular anterior y comprime

la vena magna de Galeno, lo que da origena

un trastorno isquémico, el que seria responsa-
ble de la aparicién sibita del sindrome de
Bruns, cuando los movimientos bruscos de la
cabeza aumentan la presion venosa centrals e,

Fuentes (1942) ha descrito un sindrome
“diencefalobulbar” en un paciente con cisti-
cerco en el I'V ventriculo en el cual, ademas de
las manifestaciones de irritacién de los
nucleos del piso del IV ventriculo, con los
episodios vertiginosos y pérdida de concien-
cia, aparecieron periodos de hip.otermia o de
hipertermia, sintomas de anorexia nerviosa y
de disfuncién menstrual que fueron interpre-
tados como de origen hipotalamico, secunda-
rios a la hidrocefalia severa que provocod
“compresion” interna de las estructuras dien-
cefalicas, al desplazarse hacia abajo el cisti-
cerco, y obstruir en forma paroxistica los
agujeros de Magendie®. Esta complicacién
hipotalamica debe ser secundaria a la disten-
sién crénica, y no aguda, de las paredes del
tercer ventriculo.

También es importante sefialar que, ocasio-
nalmente, los cisticercos del 1V ventriculo
pueden no manifestarse clinicamente y consti-
tuir s6lo un hallazgo de autopsia.! 3 27
Diagnéstico

El método mas importante para el diagnos-
tico de cisticercosis del 1V ventriculo, lo cons-
tituye, por un lado, el clinico, en enfermos que
provengan de un medio subdesarrollado, con
datos de hipertension endocraneal y sintomas
de fosa posterior. Y, por otro, los procedi-
mientos radiologicos en donde la tomografia
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axial computada simple y contrastada (98 a
1009%) es insustituible para el diagnostico de
lesién en 1V ventriculo, en especial cuando el
parasito es pequefio y no produce hidrocefalia
Otros estudios complementarios son la ven-
triculografia, con aire y/ o metrizamida (90 a
1009%), la cisternografia (90%) y la angiogra-
fia (309)8 9 13 14 15 16 22 (Cuadro 3).

Cuadro 3

Cisticercosis del 1V ventriculo

Clinico

_{._

Radiolégico

Ventriculografia (90-1009)
Cisternografia (90%)

Angiografia (30%)

Efectividad de los métodos diagnésticos

\Tac simple y contrastada (98-1009%)

Diagnéstico diferencial

Existen dos situaciones relativamente fre-
cuentes. Una de ellas es la de diferenciar, en
casos de hidrocefalia por cisticercosis, entre la
obstruccion intraventricular, al nivel del 1V
ventriculo, y el bloqueo subaracnoideo (Cua-
dro 4).

La otra situacion es el diferenciar entre ven-
triculitis y cisticerco en el IV ventriculo (Sala-
zar y asociados, 1983), y sefialar que este
problema se presenta especialmente cuando
los estudios radioldgicos no son concluyqﬁtes
y es determinante para la indicacién quirir-
gica, ya que si se trata de un cisticercoenel [V
ventriculo el tratamiento quirtrgico produce
una dramatica mejoria, en tanto que no esta
indicado en los casos de ventriculitis o ependi-
mitis?4 (Cuadro 5).
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Cuadro 4

Hidrocefalia por cisticercosis

Obstruccion Ventricular Blogueo subaracnoideo
Inicio Agudo Insidioso
Duracién de los Sintomas Horas o dias Meses o afios
Coma o trastornos transi- Comén Raro

torios de conciencia

Severidad de la Hidro- Dilatacién masiva ventricular  Dilatacién ventricular pequefia o
cefalia en TAC.

Trastornos de la marcha Marcha atéxica rara Marcha ataxica comin

Cisternografia

TAC con medio de Cisticercos en ¢l IV ventriculo, Normal o falta de llenado del tronco
contraste ventricular Il ventriculo, acueducto o cerebral o cisternas basaks

Tratamiento

con edema intersticial moderada con cisticerco en espacia
subaracnoideo “hiperdensidad”™
aracnoidea de las cisternas basales.

Normal Siempre anormal: blogueo subarac-
noideo, reflujo ventricular.

foramen de Monro

Derivacién con-extirpacién de  Derivaciéa YA o VP y esteroides
cisticerco

Prondstico

Bueno Incierto

Ref: Estaficl B.
Neurosurg 1983;13:119-123

Cuadro 5

Diagnéstico diferencial entre cisticerco
en IV ventriculo y ventriculitis*

Hidrocefalia

Clinica

LCR

Cisticerco en 1V Ventriculitis

ventriculo

Aguda Crénica

Sindrome de Bruns y/o Sindrome de

Sindrome de Parinaud Parinaud

Reaccion inflamatoria, Reaccion de fijacién dei complemento

moderada en ¢} LCR lumbar.  positiva en forma persistente
Reaccién de fijacion de comple- y aumento de células y proteinas
mento con frecuencia negativa  (inflamatorio)

*Basado y modificado en los datos de Salazar J. Neurosurg 1983;59:660-663
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El Sindrome de Bruns

Introduccion

En México, la cisticercosis mantiene la alta
frecuencia de todos conocida, y constituye en
general una infeccion cerebral grave por el
mal prondstico que entrafia.

Sin lugar a dudas,. entre las diferentes formas
anatomicas de la neurocisticercosis y de la
sintomatologia que puede producir, la
meningitis basal con la hidrocefalia
comunicante que produce, y la cisticercosis
del cuarto ventriculo con hidrocefalia
obstructiva secundaria, constituyen las
formas mas graves y mas peligrosas, sobre
todo la localizacién en el cuarto ventriculo,
por las complicaciones anatomicas vy
funcionales y por la posibilidad de producir la
muerte subita.

El diagnostico de la cisticercosis del cuarto
ventriculo depende hasta ahora, de la correcta
interpretacion del cuadro clinico aunqueen la
mayoria de los casos viene a constituir un
diagnostico por exclusion, ya que el estudio
tomografico carece de la precisiéon y nitidez
necesariasen el 100 por ciento de los casos. En
la descripcion de la cisticercosis del
cuarto ventriculo se hace, frecuentemente
referencia al Sindrome de Bruns, y a menudo
se mencionan signos y sintomas que en
realidad nunca fueron descritos por Bruns.
Dado que la neurocisticercosis en México ha
demostrado continuar con una frecuencia
sostenida y prevalecer como problema de
salud, resulta oportuno presentar la
descripcion del Sindrome de Bruns, en
traduccion directa del original, tal y como lo
hizo ese distinguido neurdlogo alemén, conel
estilo tan peculiar acostumbrado en esa
época, para las demostraciones vy
presentaciones de casos clinicos durante la
Reunidn de la Sociedad de Neuropsiquiatras de
la Baja Sajonia y Westfalia, el 5 de mayo de
1906, en Hamburgo, y cuya transcripcion
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aparecié publicada el lo. de junio de ese
mismo afio, en Neurologisches Centralblatt
(Berlin), volumen 25, paginas 540-542.

L. VonBruns (1858-1916) debe ser recordado
no solo por el sindrome que lleva su nombre,
sino también por la Ataxia frontal secundaria
a la afeccion de las conexiones fronto-ponto-
cerebelosas y la ley o signo de Bastian-Bruns
que se refiere a la pérdida de los reflejos
miotaticos en las extremidades inferiores
secundaria a la seccién completa espinal por
encima del engrosamiento lumbar.

La traduccion por la Maestra Bidloga Elva
G. Escobar, fué hecho lo mdas apegado al
fraseo original aunque hubo de hacerle
arreglc;s para conformar las expresiones al
estilo del idioma espaifiol.

Dr. L. VonBruns (Hannover):
DEMOSTRACIONES NEUROPATO-
LOGICAS* ’

(Referencia: Neurologisches Centralblatt
(Berlin) 1906,25:540-542.

El conferenciante presenta primero un
paciente en el cual el diagnostico es de
Cisticerco en el 4o. Ventriculo. El
conferenciante trato, durante varias semanas
en 1901, al paciente masculino que
actualmente tiene S| afios y notd, en ese
entonces, que los movimientos rotatorios
bruscos de la cabeza, provocaba la aparicion
de episodios caracterizados por caida
inmediata con breve pérdida de la conciencia
y que en una de estas ocasiones, se acompafio
de vomito. Durante los episodios o entre ellos
hubo alucinaciones auditivas; la agudeza
auditiva es sumamente buena, sin embargo,
son constantes los fuertes dolores de cabeza,
tanto en laregion frontal como en la occipital.

Psiquicamente el paciente estd bien. El
estudio oftalmoscopico y el examen
neurolégico mostrd los nervios craneanos,
extremidades y la marcha normales. Habia
ligero exoftalmos y discreta miopia,
principalmente en el ojo izquierdo. Oidos
normales.

*Traduccion del original en aleman por la maestra
bidloga Elva G. Escobar
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En el consultorio se observaron también los
episodios antes descritos, después de rotacion
brusca provocada de la cabeza; sin embargo,
el explorador no tuvo la impresién que el
paciente estuviese totalmente inconsciente.
En la orina habia .27 por ciento de glucosa.
No hubo antecedentes de teniasis.

La primera impresiéon diagndstica fué de
cisticerco en el 4o0. ventriculo; aunque
también se consideré en el diagnostico
diferencial el sindorme de Meniére con
diabetes, sin embargo, el diagndstico de
sindrome de Meniére se descarté ya que no
existian otros signos comunes a éste.

En abril de 1901 no se detectd glucosuria, y
en mayo sélo hubo huellas.

En la observacion del 2 de junio se anotd que
no habia tenido episodios de mareos, pero si
marcha insegura y cefalea. El examen
oftalmoscopico fué normal, discreto
exoftalmos, miopia, y no hay alteraciones
motoras. A partir de esa fecha el paciente se
perdié de vista, durante 5 afios.

El 4 de mayo de 1906, el Prof. Reinhold,
director del hospital estatal comunicé al Dr.
Bruns que el paciente se encontraba bajo
observaciones por invalidez en dicho
Hospital, ya que el paciente habia dado el
nombre de Bruns, y aquel quiso que se le
enterase sobre su estado de salud y fuese
nuevamente atendido por el Dr. Bruns, a lo
cual el prof. Reinhold accedié amigablemente
En este nuevo examen se encontrd que el
paciente no habia cambiado desde la altima
observacion en junio de 190l. Se encontré
glucosuria y poliuria variabies. El estudio
oftalmoscopico fué normal y no hubo
nistagmo. Presentaba constantemente
accesos de cefalea aunque de intensidad
moderada. El paciente informé no haber
sufrido accesos de vértigo durante afios, ya
que tenia sumo cuidado con los movimientos
rotatorios de la cabeza. El paciente
procuraba constantemente mantener la
cabeza firme y expresaba temor de moverla.
La marcha era insegura, con pasos cortos, no
habia signos de afeccidon cerebelosa. Si se le
pedia girar la cabeza, lo hacia lentamente yen
forma limitada; cuando el explorador le
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rotaba la cabeza en forma brusca y rapida el
paciente expresaba facies de miedo y caia, y
habia que detenerlo para evitar que cayese de
frente al suelo. Este episodio provocado
duraba unos 15 segundos, para luego volverse
a levantar y caminar con mayor inseguridad
qug antes.

Esta descripcidn corresponde a “lo que he
descritc como evidencia de episodios intensos
de vértigo debido a la brusca rotacion de la
cabeza, ya sea en forma activa o pasiva,

concomitantes con cefalea que en este caso no
es muy intensa, con marcha insegura y

glucosuria”.

En una reunién efectuada en 1902, Bruns
hizo la demostracién de un paciente con
cisticerco, en la cual presentd, ademds, la
confirmacion con los hallazgos en la autopsia
y, en ese entonces, considerd, que este
conjunto de sintomas y signos podria deberse
a la presencia de cisticerco libre en el 4o.
ventriculo. Oppenheim opiné favorablemen-
te y apoyo ese diagnostico y propuso que se le
diese el nombre de sindrome de Brunms.
Oppenheim encontro este Sindrome de Bruns
posteriormente en cisticercos flotantes
(unidos ligeramente por bridas al epéndimo)
del IV ventriculo y defendié el valor
patognomoénico del diagndstico para el
cisticerco libre. Henneberg no encontré el
sindrome en uno de sus casos y Ostenvald
(Deutsch. Centralblatt, 1906, No. 6) si lo
detect6 en casos de cisticerco libre en el IV
ventriculo, pero né cuando el parasito estaba
fijo. Yo mismo no dudo que el sindrome,
como lo muestra el caso de Oppenheim,
también se presente por cisticercos flotantes y
ocasionalmente en cisticercos fijos y quiza en
casos de tumores cerca del 4o. ventriculo. Sin
embargo, yo creo, e igualmente opina
Oppenheim, que la claridad vy
manifestaciones francas observadas tal y
como se ven en los casos de cisticercos libres,
no se presentan en otros padecimientos. Asi
mismo, la muerte repentina comun en estos
casos no es sOlo patognomonica para el
cisticerco en el 40. Ventriculo, sino que
también se observa, por ejemplo, ¢n tumores
cerebelosos. Es interesante asentar que la

glucosuria, no siempre ha aparecido en casos
de cisticercos ventriculares.

En lo que se refiere a la posibilidad de
tratamiento quirargico solamente lo he
llevado a cabo con suma reserva debido al
alto riesgo que presenta, y, en este caso a
tratar, no quisiera tomar la responsabilidad.
Sin embargo, si creo que al abrir el 4o.
ventriculo se podria extraer con facilidad un
cisticerco ligeramente adherido al epéndimo”.

NOTA«A. Escobar). En resumen, el
sindrome de Bruns se caracteriza por la
aparicion de cefalea paroxismica, vértigo,
vomito y caida, cuando se efectiia rotacion
brusca de la cabeza, en forma activa o pasiva,
y ocasionalmente por otros movimientos
cefalicos, se debe fundamentalmente a la
presencia de quistes, que flotan libremente, o
por lesiones similares, en el cuarto
ventriculo, y es producido por la obstruccién
paroxistica del acueducto, y la estimulacién
de los nucleos y vias bulbares en el piso del
ventriculo, los vestibulares y del vago entre
otros. Es posible que la pérdida brusca de la
conciencia esté relacionado a la bradicardia
que indudablemente se desencadena por la
estimulacion vagal, aunque esto no ha sido
debidamente documentado hasta la fecha.

19




Monografia

Sistema calicreina-cinina. Relaciéon con el
sistema Renina-angiotensina en la génesis de la
hipertensién arterial esencial. (HTAE)

Resumen

La hipertension arterial esencial (HTAE) es
de etiologia desconocida. Se han propuesto
diversos mecanismos fisiopatologicos como
la hiperactividad del sistema nervioso, la
participacion del sistema reina-angiotensina
(SRA)ylaalteracion en la regulacion renal de
la excrecion de sodio. Se cinsidera que existe
un equilibrio entre los sistemas Reina-
Angiotensina y Calicreina para mantener la
presion sanguinea en limites normales. Esto
puede llevarse a efecto por las vias comunes
entre ambos sistemas, dentro de las que
destaca la enzima ciniaza II (peptidil-
dipeptidasa o enzima convertidora), que
interviene en la transformacion de la
angiotensina I en angiotensina I1, convierte la
prerrenina en renina activa y degrada la
bradicinina. importancia de investigar
estas vias en comun permitird la produccion
de cininas,de sus precursores o antagonistas
de la cininasa II para el control de la
hipertension arterial esencial.

*

Dra. Maribel Salas Ramirez

“La ciencia es un estilo de pensamiente y de accidn:
precisamente el mas reciente, el mas universal y el mas
provechoso de todos los estilos™

Mario Bunge

La causa de la hipertension arterial esencial
(HTAE) se desconoce! 2. A pesar de los
numerosos experimentos que se hanrealizado
con el fin de conocerla, hasta la fecha solo se
han obtenido datos aislados. Algunos
investigadores proponen que la HTAE es

CUADRO 1

Quimicos

Neurales

Elasticidad

Gasto Cardiaco

Viscosidad

Factores que intervienen en la regulacién de
la TA

*De la Unidad de Farmacologia Clinica de la Facultad de

Medicina UNAM-Hospital General de México, SSA,
Meéxico D.F.
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