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E L concepto patogénico y la des­
cripción morfológica de una 

importante modalidad de lesiones 
hemorrágicas enc~fálicas encontra­
das en los exámenes necrópsicos de 
sujetos afectos de hipertensión ar­
terial, han sido expuestos, con an­
terioridad, en la ponencia que con 
el título de «Síndromes seudotumo­
rales y tumo raciones del encéfalo 
de origen inflamatorio. Estudio 
anatómico» fue presentada en la 
VIII Reunión bianual de la Socie­
dad Española de Neurología, cele­
brada en Valencia en mayo del 
año 1964. 

La observación ulterior de nue­
vos casos confirmativos de las 
ideas precedentemente desarrolla­
das, nos induce a aportar la pre­
sente comunicación que, con el ob­
jeto de lograr una mayor claridad 
expositiva, dividiremos en dos 
apartados: 

l. Algunas consideraciones acer­
ca de las lesiones cerebrales por 
isquemia. 

II. El infarto hemorrágico en­
cefálico en la hipertensión arterial. 

l. ALGUNAS 
CONSIDERACIONES ACERCA 

DE LAS LESIONES 
CEREBRALES POR ISQUEMIA 

Los trastornos cerebrales isqué­
plicos o por infarto se inician siem­
pre en zonas alejadas de los terri­
torios tronculares y de la lesión 
vascular productora del déficit cir­
culatorio. Se trata de lesicm.es a 
distancia que asientan en territo­
rios donde la configuración de los 
troncos vasculares ha desaparecido 
y en los que únicamente existe una 
precaria, pero constante en su mor­
fología y localización, distribución 
arteriolar. 

Max Schneider y colaboradores, 
basándose en observaciones expe­
rimentales han estudiado el prin­
cipio hidrodinámico que regula la 
formación de las alteraciones is­
quémicas, en consonancia con la 
bien conocida distribución anató­
mica del sistema arterial en los 
centros nerviosos. Estos fisiólogos 
establecen una analogía entre las 
zonas escasamente vascularizadas 

(*) Comunicación presentada como Académico Corresponsal en la Sesión del día 9-II-65. 
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del cerebro y el «último campo» 
irrigado en un sistema de canales 
hidráulicos, campo que es siempre 
el primero en sufrir las consecuen­
cias cuando el aporte de agua dis­
minuye. Si dos sistemas de riego 
o irrigación confluyen, el «campo 
terminal» de cada uno de ellos ocu­
pa la parcela intermedia entre am­
bos, y, de esta manera, fácil eS 
comprender que el «campo limi­
tante» emplazado entre los dos sis­
temas sufrirá también, de un mo­
do preferente y desde el primer 
momento, las consecuencias del de­
ficiente aporte líquido lo mismo si 
tiene lugar en uno de los dos sis­
temas que si se produce en ambos 
.a la vez. (Fig. 1). 

alteración de índole genuinamente 
hemorrágica, de la lesión anóxica 
por infarto rojo, que, con harta 
frecuencia, se confunden. 

En otros tr.abajos nos hemos 
ocupado más extensamente del es­
tudio sistemático de tales territo­
rios encefálicos verdaderos «últi­
mos campos» o «campos limitan­
tes» entre zonas de distribución 
vascular cuyo conocimiento es de 
suma importancia para la correc­
ta interpretación de las lesiones 
dependientes de disturbios isqué­
micos. 

En la región de los núcleos gri­
ses centrales, colindantes con las 
cavidades ventriculares, los terri­
torios de irrigación se manifiestan 

Fig. L - Principio hidrodinámico de SchneideL Efec­
tos del déficit circulatorio en el «último campo» y en 

el «campo limitante» en un sistema de irrigación. 

Este principio físico, fundamen­
tal, explica la topografía y la evo­
.lución anatómica de las lesiones 
-cerebrales por infarto, en sus dos 
'variedades, rojo y blanco. Su co­
nocimiento permite distinguir y 

,diferenciar las lesiones vasculares 
de tipo troncular de aquellas otras 
cuya motivación depende del me­
noscabo circulatorio en un campo 
terminal así como, y este concepto 
creemos que es de fundamental im-

_:portancia, permite diferenciar la 

con mayor complejidad que en el 
centro oval por la ingerencia de las 
ramificaciones de la arteria coroi­
dea anterior y de las ramas perlo­
rantes o nucleares procedentes de 
la silviana y de la cerebral poste­
rior entre las que se cuentan, so­
bre todo, las arterias coroideas pos­
teriores (ramas de la cerebral pos­
terior), y los pedículos tálamo per­
forado y tálamo geniculado (ramas 
también de la cerebral posterior). 
Hemos de recordar también que 
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las ramas eferentes del polígono 
de Willis se distribuyen en dos sis­
temas principales e independien­
tes: el destinado a los territorios 
corticales (corteza y centro semio­
val) y el destinado a los núcleos 
grises centrales (cuerpo estriado 
en sus dos porciones, caudal y len­
ticu!ar y tálamo óptico). En sus 

y pasar por la hendidura de Bi­
chat, origina la formación en el 
territorio de los núcleos grises cen­
trales de dos zonas de irrigación 
sanguínea tributarias, en parte, de 
esta arteria. Una de ellas, en si­
tuación caudal, riega la cintilla óp­
tica, el gancho del hipocampo, el 
núcleo amigdalino, gran parte del 
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Fig. 2. - Zonas circula torias c ríticas en la región de los núcleos grises centra les . 

1. Arteria sylviana y pedículo lentículo-óptico. 2. Artena coroidea anterior. 2: Arteria coroidea an­
terior. 3. Arte ria cerebra l posterior. 3: Pedículo Tá lamo-pe rfo rado. 4. Tronco basilar. 

A. Campo Iimitante ent re coroidea ant e rior y cerebral posterior . B. Campo li m itante entre coroidea 
ant erior y cerebra l med ia. 

territorios periféricos o termina­
les las ramas de estos dos sistemas 
no comunican en ningún punto. 

La peculiar distribución de la 
arteria coroidea anterior, rama de 
la carótida interna, al dirigirse a 
su territorio terminal después de 
contornear el pedúnculo cerebral 

brazo posterior de la cápsula inter­
na y el núcleo interno del globus 
pallidus. La otra, vasculariza la 
parte posterior del tálamo en su 
ángulo dorsal interno. La disposi­
ción de las ramas que emergen de 
ambos pedículos vasculares, de­
pendientes de la coroidea anterior, 
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es de tipo terminal, como lo son las 
arterias perforantes de la arteria 
cerebral media (arteria lentículo 
estriada y lentículo óptica) y de la 
cerebral posterior (ramos tálamo 
perforado y tálamo gediculado) 
con los cuales se enfrontan para 
delimitar diversas parcelas de te­
jido nervioso· en las que la irriga­
ción es escasa y subsidiaria de 
ambos sistemas vasculares. La to­
pografía de estos «campos limitan­
tes» coincide plenamente con la lo­
calización que adoptan las lesiones 
isquémicas por infarto rojo que con 
tanta frecuencia se encuentran en 
los núcleos grises centrales y más 
concretamente en los tálamos óp­
ticos. (Fig. 2). 

Los quistes achocO'latados o por 
. reblandecimientO' rojo de lá región 
talámica y de los núcleO's grises 
centrales que adquieren casi siem­
pre un volumen considerable y que 
actúan como tumo raciones inflama­
torias productoras de síndromes de 
hipertensión, son la expresión mor-. 
fológica y clínica de este meca­
nismo patogénico. 

La nitidez de los cuadros morfo­
lógicos de las lesiones por isque­
mia, fraguadas en las zonas vascu­
lares críticas, puede verse altera­
da por efecto de las circulaciones 
colaterales que, en determinadas 
circunstancias, pueden establecer­
se en virtud de la permeabilización 
de las vías anastomóticas existen­
tes entre las arterias cerebrales. 
Las anastomosis que asientan en 
las redes piales de la corteza re­
visten una importancia excepcio-

nal. Las investigaciones de Latar­
get, ratificando la antigua'concep­
ción de Heubner, que admitía la 
distribución de los vasos corticales 
y de la piamadre en forma de redes 
ampliamente anastomosadas, han 
puesto de manifiesto la indudable 
existencia de anastomosis que 
asientan en las redes piales de la 
corteza que ponen en comunicación 
la arteria silviana con la cerebral 
anterior (a nivel de la parte inter­
na del lóbulo orbitario en forma 
de dos o, tres ramas de dirección 
transversal) ; la arteria silviana con 
la cerebral posterior (en la cara 
externa de la segunda y la tercera 
circunvalaciones temporales), y la 
arteria cerebral anterior con la ar­
teria cerebral posterior (en la par­
te posteior del lóbulo cuadriláte­
ro) . Vander Eecken y Adams en 
1953 han dado confirmación plena 
a la realidad de estas vías anasto­
móticas en el hombre, estudiando 
la anatomía y la significación fun­
cional de las mismas. 

Si . bien desde el punto de vista 
anatómico la existencia de las 
anastomosis corticales o menín­
geas es un hecho probado, su pre­
sencia no indica que sean siempre 
utilizadas en la circulación normal 
del cerebro. Para que una anasto­
mosis entre en funcionamiento es 
indispensable que se establezca 
una presión diferencial entre los 
dos vasos que une. La disminución 
del aporte sanguíneo en uno de 
ellos es capaz de establecer las con­
diciones idóneas para que la anas­
tomosis entre en actividad funcio-
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na!. Si a esta circunstancia se su­
ma la presencia de una elevada pre­
sión arterial, la permeabilización 
de la vía anastomótica por irrup­
ción masiva de sangre puede cam­
biar totalmente las características 
anatómicas de la lesión parenqui­
matosa por isquemia que con ante­
rioridad se había fraguado. 

Las amastomosis meníngeas o 
corticales, e'nfre lo~ grandes tron­
cos arte,riales del cerebro, única­
mente entran en actividad funcio­
nal cuando se produce una anorma­
lidad en" la circulación. Su permea­
bilidad es el exponente de un trans­
torno oclusivo en algún territorio 
vascular y,casi siempre, de un fe­
nómeno de hipertensión arterial 
concomitante. 

Desde el punto de vista histo­
lógico las lesiones isquémicas ofre­
cen cuadros morfológicos diversos 
que dependen de la intensidad de 
la isquemia (y por consiguiente de 
la hipoxia) así como de los reque­
rimientos de oxígeno inherentes a 
la zona afectada. En la substancia 
gris, y de un modo especial en los 
núcleos centrales, cuya 'avidez por 
el oxígeno es manifiesta, la lesión 
se inicia adoptando los caracteres 
histológicos del infarto rojo que 
puede adquirir permanencia (tal 
ocurre con el «quiste achocolata­
do» de los núcleos grises) o evolu­
cionar, en un segundo período, ha­
cia la lesión necrótica más avan­
zada expresiva del reblandecimien­
to blanco. 

11. EL INFARTO HEMORRAGICO 
ENCEFALICO EN LA 

HIPERTENSION ARTERIAL 

En los enfermos hipertensos ar­
teriales (por glomérulonefritis u 
otras diversas causas) se produ­
cen con frecuencia crisis de aumen­
to súbito de la presión sanguínea 
que se acompañan de déficit de la 
conciencia y, en ocasiones, de sín­
tomas neurológicos locales tales co­
mo hemiplegia, afasia y disminu­
ción de la visión. La urea sanguí­
nea no está, en general, aumenta­
da. Esta entidad clínica fue descri­
ta por Oppenheimer y Fishberg 
(1928) con el nombre de encefalo­
patía hipertensiva. 

En el examen necrópsico el ce­
rebro de estos enfermos aparece, 
unas veces, en estado edematoso 
mientras que, en otras ocasiones, 
se encuentra pálido, exangüe y 
anormalmente seco. Adams y Van­
der Eeken (1953) han descrito al­
teraciones parenquimatosas y vas­
culares, del tipo de las hemorra­
gias petequiales, y pequeñas y múl­
tiples lesiones por infarto isquémi­
ca en la sustancia gris. 

Los focos de necrosis isquémica 
invaden con frecuencia los ganglios 
basales, el córtex, el cerebelo o la 
sustancia blanca, y su extensión 
es variable. 

Las alteraciones arteriales y ar­
teriolares en el cerebro de los en­
fermos hipertensos son de la mis­
ma índole que las encontradas en 
el resto del organismo (lesiones hi­
pertrófi{!as, degenerativas y necro-
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santes) pero adoptando un carác­
ter de mayor severidad que en los 
demás órganos. En cambio los va­
sos ae la médula espinal presentan 
alteraciones menos intensas. 

Los cambios de la pared arterial 
po pueden diferenciarse, en mu­
chas ocasiones, de los propios de 
la ateroesclerosis. 

A veces se registran abundantes 
focos de necrosis parenquimatosa 
con ausencia o con muy escasas 
alteraciones vasculares, hecho que 
parece confirmar que las lesiones 
isquémicas pueden obedecer a es­
pasmos de las arterias y arteriolas 
de acuerdo con los trabajos expe­
rimentales de Byrom (1954). Los 
efectos de tales espasmos han de 
depender, como es natural, de su 
intensidad, duración, localización 
y extensión. 

El síndrome seudotumoral ence­
fálico hipertensivo, término em­
pleado por primera vez por Dereux 
en 1937, comprende todas las varie­
dades de hipertensión arterial aso­
ciadas a un cuadro de hipertensión 
endocraneana suficientemente im­
portante para sugerir o imponer, 
en muchos casos, el diagnóstico de 
tumor cerebral. 

La causa directa de la hiperten­
sión intracraneal obedece al au­
mento de volumen del encéfalo que 
puede estar condicionado, entre 
otros, por los siguientes factores: 

a) Lesiones difusas de edema 
o tumefacción, casi siempre con­
comitantes con una meningitis se­
rosa. 

b) Lesiones hemorrágicas ex-

pansivas que pueden ser: 1.° de 
tipo troncular, ocasionadas por la 
dehiscencia de la pared lesionada 
de un vaso arterial: 2.° por inva­
sión hemática, a traves de vías co­
laterales, de lesiones primitivas de 
naturaleza isquémica. 

Al primer grupo de lesiones he­
morrágicas corresponden las que 
se producen en el territorio troncu­
lar de las ramas perforantes de la 
arteria sylviana, posible contingen­
cia en el curso de la hipertensión 
arterial esencial pero más frecuen­
temente aparecidas como secuela 
de la ateroesclerosis senil. Su to­
pografía y su imagen son clásicas: 
colecciónc.::hemática entre el núcleo 
lenticulgX':; y la cQrteza del lóbulo 
de laíIÍsula; en' el territorio de pa­
so de la arteria lentículo-estriada, 
con inundación de la cápsula in­
terna. Por sus caracteres morfoló­
gicos y por el cuadro clínico que 
provocan, no entra su estudio den­
tro de los límites de este trabajo. 

Mayor importancia reviste la se­
gunda modalidad, a la que vamos 
a referirnos. En sujetos_ hiperten­
sos, con trastornos vasculares ate­
romatosos, la estenosis de uno o 
varios troncos arteriales del cere­
bro puede motivar, paradógicamen_ 
te, la aparición de focos hemorrá­
gicos capaces de invadir el territo­
rio de distribución de los vasos co­
rrespondientes. Estas lesiones, de 
superficie más o menos extensa, en 
general bien limitadas y de con­
sistencia dura, ofrecen los carac­
teres morfológicos propios de los 
hematomas o focos hemorrágicos 
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y son netamente diferenciables de 
los focos de reblandecimiento por 
infarto rojo. 

Es frecuente registrar en el cur­
so clínico de los portadores de estas 
lesiones uno o varios episodios 
vásculo-cerebrales, acaecidos en 
épocas más o menos alejadas del 
ac_cidente letal, episodios de los que 
se recuperan parcialmente, o, en 
oc"asiones, de un modo compJeto. 
Coincidiendo con una crisis hiper­
tensiva, surge un nuevo trastorno 
cerebral agudo, decurso rápido e 
irreversible y de imposible diag­
nóstico clínico, muchas veces. En 
otras ocasiones, con una evolucÍón 
menos aguda se instala un cua­
dro de hipertensión endocraneal 
de incierta valoración clínica. 

El examen necrópsico demues­
tra, en estos casos, que, sobre una 
lesión isquémica localizada en una 
zona vascular crítica, de precaria 
irrigación, un «campo limitante» 
o un «campo terminal» (trastorno 
debido a una lesión vascular este­
nosante de índole ateromatosa, 
siempre evidenciable) se ha fra­
guado un foco hemorrágico. La 
sangre que invade la lesión isqué­
mica preexistente, responsable de 
un episodio clínico antiguo, lo ha­
ce a través de vías anastomósicas 
o colaterales cuyo funcionamiento 
es posible porque concurren dos 
condiciones indispensables para 
ello: la permeabilidad de los con­
ductos anastomósicos y el aumen­
to de la presión diferencial entre 
los dos territorios que unen (uno 
isquémico y el otro bien irrigado) 

ocasionada por la crisis hiperten­
siva. 

La lesión que se ha constituido, 
cuando concurren las circunstan­
cias mencionadas, es propiamente 
un infarto hemorrágico compara­
ble, en su patología, al que tiene 
lugar en un territorio pulmonar, 
como consecuencia de la oclusión 
de un ramo arterial terminal, ha­
llándose el sistema venoso repleto 
de sangre por éstasis pasiva. Esta 
modalidad de colecció.n hemática 
localizada en zonas donde habitual­
mente, dadas la escasa irrigación 
y la disposición terminal de lÜ's va­
sÜ's, no se producen tales trastor­
nÜ's, represen tu una lesión caracte­
rística, quizá patÜ'gnomónica, de la 
hipertensión arterial. Constituye el 
sustratum anatómicO' de gran nú­
mero de síndromes hipertensiv08 
endocraneales inherentes a ella y 
difiere, morfÜ'lógicamente, y por 
su mecanismo patogénico, de la he­
morragia troncular fraguada en el 
clásico territorio de la arteria len­
tículo-estriada. 

Ofrece interés establecer un pa­
rangón entre el tipo de lesiones ex­
pansivas que acabamos de descri­
bir, de los que aportamos diversos 
casos necrópsicos demostrativos, 
y otra modalidad de tumoracio­
nes inflamatorias encefálicas que 
evolucionan en sujetos normoten­
sos cuando se produce la oclusión 
total y súbita de un tronco vascu­
lar importante. Nos referimos a las 
lesiones isquémicas, del tipo de in­
farto blanco, secundarias a proce­
sos embólicos arteriales. 



284 ANALES DE MEDICINA Y CIRUGiA Vol. XLV. ~ N.o 190 

En pacientes con tensiones arte­
riales normales, la oclusión total 
y brusca de un tronco arterial del 
cerebro ocasiona, en el territorio 
de distribución del vaso afecto, una 
zona de infarto anémico que pasa 
rápidamente al estado necrótico 
por reblandecimiento blanco. La 
embolia cerebral de origen cardía­
co (estenosis mitral) que acontece 
por lo general en sujetos jóvenes, 
normotensos y sin lesiones vascu­
lares ateromatosas, evoluci.ona ca­
si siempre en la forma indicada. El 
infarto blanco formado adopta un 
carácter de permanencia, porque la 
normotensión arterial no favore­
ce la irrupción de sangre a través 
de las vías anastomósicas o cola­
terales. Situación hemodinámica 
contraria a la que se plantea en 
el proceso formativo de los infar­
tos hemorrágicos en los individuos 
hipertensos. 

Corroboran plenamente las ob­
servaciones anatómicas que ante­
ceden los resultados obtenidos por 
Faris Rardin y Poser (1963) al es­
tudiar experimentalmente, en el 
perro la patogenia del infarto he­
morrágico cerebral. Estos autores 
han logrado obtener, ligando la ar­
teria cerebral media, en perros a 
los que previamente se ha provoca­
do una hipertensión arterial, ex­
tensas lesiones hemorrágicas, de 
aparición no inmediata, en el te­
rritorio de distribución de este va­
so, lesiones que son calificadas por 
ellos de infartos hemorrágicos. 
Cuando ligan, también, las arterias 
cerebral anterior y cerebral pos-

terior la encefalomalacia resultan­
te es de tipo isquémico, similar a 
la observada en perros nO'Y'moten­
sos pO'Y' simple ligadura de la ar­
teria cereb'Y'al media. 

La hipertensión sistémica es 
un factor necesario para la pro­
ducción de este tipo de lesionel8 he­
morrágica8;,~'que obedecen al au­
mento de 1Já presión intravascular 
en las anastomosis meníngeas o 
corticalel8. La" importancia funda­
mental de este mecanismo queda 
comprobada al impedir la apari­
ción de un foco hemorrágico, pro­
vocándose, en cambio, la eclosión 
de un infarto isquémico, mediante 
la ligadura simultánea de las ar­
terias cerebrales anterior, media y 
posterior. 

Por un procedimiento semejante 
Rain y colaboradores, ocluyendo 
la arteria cerebral media en un 
punto proximal a la emergencia de 
las ramas perforantes, en una se­
rie de perros, y distal al origen de 
las perforantes, en otra serie, com­
prueban la aparición de infartos 
pálidos o reblandecimientos blan­
cos en el primer grupo y de re­
blandecimientos hemorrágicos en 
el segundo. 

CASOS DEMOSTRATIVOS 

Caso n.O 1. A. V. G. ~ 73 años. 

Necropsia n.o 1968. F. H. 7.108. 
Resumen clínico: Antiguo gran hipertenso 

arterial aquejó. con anterioridad. un episodio 
comatoso que remitió transitoriamente. per~ 

mitiéndole reanudar sus ocupaciones. 
En el momento de su ingreso. estado co,. 

matoso y éxitus a los pocos días. 
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Diagnóstico clínico: hipertensión endocra­
neal po r enccfa lorrag ia . 

Necropsia: po lígono a rterial de Willis con 
d iscretas les iones a terom atosas. T rombosis 
completa en los troncos carot ídeos. cuyas 
paredes se ha llan infil tradas de ateroma. Los 
trombos es tá n en v ías de o rgani zación y 
emergen po r la luz del vaso seccionado. La 
a rter ia s ilviana derecha ocupada po r un a 
gruesa capa de a teroma en el punto de 
a rranque de las ramas perforan tes. V as ta 
lesión hemorrág íca en hemisferio derecho en 
núcleos grises centra les. campo limitan te en­
tre los territorios de las a rterias co roi dea 

mo rragia masiv a a tra lles de las vías ~ 
tomó/lcas permeabili: adas en v irtud de una 
crisis de hiperknsión. 

C aso n .O 2. E . S. N . _ H . 69 años. 

N ecropsia n ." 1.832 . F. H. N." 7.732. 

R e511mcn cl ínico : enferm a a fec ta de hiper­
tensión a rte ri a l que presen tó hace tres años 
un episodio de hcmipares ia izquierda que re­
mit ió a los tres meses. Un año después nue­
vo tras to rno vas cula r cereb ra l con hípzrsom­
nia. a lteraciones del lenguaje. perturbac ione.!l 
de la conciencia y de la conducta e inconti­
nencia de es fí n teres. Ddí cit fac ia l izqui erdo 

Fi g. 3. - Caso núm . 1: A. Lesión expans iva , por inrarto hcmo rrág ico . en cam po 131amo de r~c ho . B. 
Po lígono arteria l de Willi s con lesiones a tcrol rom bóti cas en ambos trunco,", carotídeos. 

anerio r y s il v iana. Provoca evidente co lapso 
d e la cavidad ventri cular y despl azamiento 
del septu n lti c idum . Idé ntica lesión pero más 
reducida. en el hemis feri o izq uierdo (Ag. 3. 
A y B). 

Encefa/opatía p or hipertensión arterial. 
A teromatosis de arterias cerebrales y a lero­
trombosis obliterante de am bos t'roncos carO­
t ideos. T ranstorno hipertensivo endocraneal 
con dos episodios clinicos qlIe corresponden 
a lesiones en diverso estado evolut iuo . E l 
p rimero a lIna lesión isquémica por in farto 
d e los núcleos g rises centrales . E l se.'ll1ndo 
a la inllas ión del foco isqlIém ico por lIn a he-

y disminución de la mo tílidad izquierda. Au­
senci a de transto rnos de la sensibili chld. Re­
cuperación cas i to ta l. 

Unos di ez meses más ta rde. nuevo episo.­
di o con hel11 ip leg ia izquierd a. Babinsky. y 
pé rdida de la conciencia y curso rá pidamen­
te leta l. 

D iagnóstico clínico : acciden te vascular ce­
rebra l agudo. 

N ecropsia: marcada a teromatosis en todo 
s is tema a rteria l cerebr1l 1. E n el hemísferio 

derecho hay una ex tensa les ión hemorrágica 
en for ma de len te bi convexa de cons is tencia 
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dura, como corresponde a un coág ulo h: má­
tico , y bordes bien delimitados. La lesión no 
ofrece las características de un quiste por 
infarto rojo o achocolatado, sino de un foco 
netamente hemá tico. Gran foco hemorrágico 
fraguado en la región talámica derecha en 

hiper .ensión arte ri a l muy ac usada con máxi ­
mas superiores a veintici nco. H a sufrido di ­
versos episodios por dé fi cit circu lator io ce­
rebral. de los que se ha recuperado. 

E l dí a de su ingreso aquejó fu er te cefala l­
gia , apareciendo in tensa congestión en la re-

Fig . 4. Ca so nllm . 2. Lesiún pur ¡nlnto helllorní· 
gi co en tálamu de rec ho . 

F:g. 5. - Caso núm . " Lesión por 
inr~lrtu hemofl ágico en núcleos grises 
y cápsulas inte,:-na del hcmi srcrio de-

Fig. 6. - Caso núm. 4. Les ión por 
infarto hemorrágico de núcleos gri ­
ses y cá psul a int e rna de l hemi sfe riu 

izqui erdu. 

un territorio afecto prev iamente de l/na le­
sión de ~ipo isquém ico. En ferma hipertensa 
arterial (fig. 4) . 

Caso n.O 3. C. C. M. - H. 53 años. 

Necropsia n.O 1.889. F . H. N ." 7.896. 

Resumen clínico: desde hace di ez años 

recho . 

gión ,ó racoce, vica l y seguida mente transto r­
nos del lenguaje, hemiple jía izquierda y ob­
nubi lac ión profunda. Deg lución difícil. In­
continencia ves ical. Exitus a los cua ~ ro días . 

Diagnóstico clínico: encefalopatía hiper­
tensiva. 

Necrops ia: marcada ínfiltración ateroma-
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tosa de tronco basilar y ramas eferentes del 
mismo. Obliteración trombótica del tronco 
carotídeo derecho. 

Extensa lesión hemorrágica en tálamo, nú~ 
deo caudal y cápsula interna del lado dere~ 
che, en vasta zona correspondiente a campo 
limitante entre territorios de las arerías sil~ 
viana y coroidea anter'ier (6g. 5). 

En zona con infarto isquémico, por lesión 
estenosamente vascular, se ha producido in~ 
vasión henro'rrágica, desde territorios vascu~ 
lares colindantes, a través de las vías anas~ 
tomóticas forzadas por la hipertensión. 

Caso n.o 4. A. B. P. ~ 73 años. 
Necropsia n.O 1.926. F. H. 

R.esumen clínico: enferma gran hipertensa 
arterial desde hace años. 

Cinco años antes de su episodio letal su~ 
frió un cuadro hemiplégico derecho del que 
se recuperó completamente. 

Cuatro días antes de su ingreso en el 
I. N. M. (22 ~ IV ~ 1964), acusó pérdida 
brusca del conocimiento. Recuperó la con~ 
ciencia al día siguiente, pero quedó con he~ 
miplegia derecha y afasia. Exitus el 24~IV~ 
1964. 

Diagnóstico clínico: hemiplegia derecha y 
afasia. Hipertensión arterial. 

Necropsia: polígono arterial de Willis con 
infiltración ateromatosa muy intensa en am~ 
bas arterias silvianas y menos marcada en 
el tronco basilar y sus ramas. Extenso foco 
hemoirágico en el hemisferio izquierdo que 
invade lá casi totalidad del núcleo talámico 
y cápsula interna. El In ventrículo se halla 
colapsado y desplazado hacia el lado dere~ 
cho. La lesión hemorrágica talámica se ex~ 
tiende hasta el sexto corte vérticofrontal que 
pasa por el pie de los pedúnculos cerebra~ 
les (flg. 6). 

Foco hemorrágiC'o intr'atalámico izquierdo 
fraguado en zona (<<campo limitante» ent,e 
territocios te,minales de dis~cibud6n a'rterr'al) 
que habitualmente es asiento de lesiones is~ 
quémicas. Típico infarto hemorrágico en en~ 
fe,ma afecta de hipertensión a,terial. 

RESUMEN 

Debe establecerse una diferen­
ciación estricta entre las siguien­
tes formas de lesiones encefálicas: 

lo" Infarto rojo; 2.° Infarto blan­
co; 3.° Infarto hemorrágico. El in­
farto hemorrágico, a su vez, se dis­
tingue de la lesión hemorrágica ge­
nuina. 

Las dos primeras lesiones (infar­
tos rojo y 'blanco) son de origen 
isquémico y obedecen a trastornos 
estenosantes vasculares que radi­
can a distancia del foco lesional. 
Se producen en zonas del encéfalo 
poco vascularizadas en las que la 
distribución terminal de las arte­
rias determina la aparición de par­
celas aptas para su localización 
(últimos campos y campo limitan­
tes). Obedecen a trastornos hemo­
dinámicos, regulados por el cono­
cido principio de Schneider, tras­
tornos que determinan, en los te­
rritorios afectos. la disminución 
del débito sanguíneo y de la con­
centración de oxígeno seguidas de 
alteraciones vasculares y perivas­
culares expresivas de imágenes his­
tológicas típicas. 

La patogenia y la patocronia de 
estas lesiones difieren, en el siste­
ma nervioso central, respecto a lo 
que ocurre en otros órganos (en el 
pulmón, p. e.). 

La denominación de «infarto» 
aplicada a estos trstornos, sancio­
nada ampliamente por el uso, no 
es ciertamente muy precisa bajo 
el aspecto patogénico ni desde el 
punto de vista etimológico (infar­
to = in fartio = llenar) punto de 
vista, este último que, en definiti­
va, debe fundamentarse en el me­
canismo fisiopatológico formativo. 

El infarto hemorrágico cerebral~ 
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en sentido estricto (semejante en 
su morfología y en su patogenia al 
pulmonar p. e.), es una colección 
hemática, que forma un verdadero 
hematoma, localizado en alguna 
zona habitualmente poco vascula­
rizada del encéfailoJ por regla ge­
neral en un «campo limitante» de 
los núcleos grises centrales, asien­
to frecuente de lesiones isquémi­
eas de tipo rojo (quistes achocola­
tados). 

Tal acumulación de sangre en 
una zona escasamente irrigada no 
puede obedecer a la dehiscencia 
de la pared de un tronco arterial 
(como ocurre en la hemorragia 
troncular genuina de la arteria len­
tículo estriada, p. e.), sino que es 
debida a lapermeabilización de 
vías anastomóticas vasculares que, 
normalmente, permanecen inacti­
vas. 

Para que tenga lugar la irrup­
ción sanguínea a lo largo de estas 
vías es condición sine qua non que 
se establezca una presión diferen­
cial entre las dos extremidades de 
la anastomosis: en una la presión 
ha de ser baja; en la otra anor­
malmente elevada. Estas condicio­
nes se producen cuando concurren 
los siguientes factores: 1.° que 
exista permeabilidad de las vías 
anastomóticas; 2.°, que la vía anas-

tomótica responsable aboque, por 
su extremo distal, en un campo is­
quémico o en una zona cicatrizal 
de una lesión isquémica preceden­
te; 3.°, que se produzca una crisis 
hipertensiva arterial que aumente 
la tensión en el extremo proximal 
de la vía anastomótica. 

Este complejo mecanismo expli­
ca satisfactoriamente la patogenia 
del infarlo hemolf'rágico cerebral, 
dife~ente en todos sus aspectos de 
la hemorragia troncular y de la le­
sión por infarto isquémico. 

Creemos que el infarto hemorrá­
gico debe ser interpretado como 
una lesión encefálica patognomóni­
ca de la hipertensión arterial. Así 
lo hemos podido deducir. siguiendo 
el método de la investigación sis­
temática anatomopatológica, con­
frontada con la sintomatología clí­
nica, en una serie de casos estudia­
dos. 

Con posterioridad a estas obser­
vaciones morfológicas y a sus de­
ducciones patogénicas, que se lle­
varon a cabo en el trnscurso del 
año 1963, han aparecido importan­
tes trabajos experimentales (A. 
Faris, C. Hardin, C. M. Poser, A. 
Neurology XI, 1963) en los que se 
comprueban plenamente los mis­
mos mecanismos patogénicos por 
nosotros sustentados. 
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