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L concepto patogénico y la des-
E cripcion morfoldgica de una
importante modalidad de lesiones
hemorragicas encefalicas encontra-
das en los exdmenes necropsicos de
sujetos afectos de hipertensioén ar-
terial, han sido expuestos, con an-
terioridad, en la ponencia que con
el titulo de «Sindromes seudotumo-
rales y tumoraciones del encéfalo
de origen inflamatorio. Estudio
anatémico» fue presentada en la
VIII Reunién bianual de la Socie-
dad Espaifiola de Neurologia, cele-
brada en Valencia en mayo del
afio 1964.

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

I. Algunas consideraciones acer-
ca de las lesiones cerebrales por
isquemia.

II. El infarto hemorragico en-
cefalico en la hipertension arterial.

*)

I. ALGUNAS
CONSIDERACIONES ACERCA
DE LAS LESIONES
CEREBRALES POR ISQUEMIA

Los trastornos cerebrales isqué-
micos o por infarto se inician siem-
pre en zonas alejadas de los terri-
torios tronculares y de la lesion
vascular productora del déficit cir-
culatorio. Se trata de lesiones a
distancia que asientan en territo-
rios donde la configuracién de los
troncos vasculares ha desaparecido
y en los que Gnicamente existe una
precaria, pero constante en su mor-
fologia y localizacién, distribucién
arteriolar.

Max Schneider y colaboradores,
basandose en observaciones expe-
rimentales han estudiado el prin-
cipio hidrodindmico que regula la
formacién de las alteraciones is-
gquémicas, en consonancia con la
bien conocida distribucién anaté-
mica del sistema arterial en los
centros nerviosos. Estos fisidlogos
establecen una analogia entre las
zonas escasamente vascularizadas
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del cerebro y el «altimo campo»
irrigado en un sistema de canales
hidraulicos, campo que es siempre
el primero en sufrir las consecuen-
cias cuando el aporte de agua dis-
minuye. Si dos sistemas de riego
o irrigacién confluyen, el «campo
terminal> de cada uno de ellos ocu-
pa la parcela intermedia entre am-
bos, y, de esta manera, facil es
comprender que el «campo limi-
tante» emplazado entre los dos sis-
temas sufrird también, de un mo-
do preferente y desde el primer
momento, las consecuencias del de-
ficiente aporte ligquido lo mismo si
tiene lugar en uno de los dos sis-
temas que si se produce en ambos
a la vez. (Fig. 1).
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alteracion de indole genuinamente
hemorragica, de la lesién andxica
por infarto rojo, que, con harta
frecuencia, se confunden.

En otros trabajos nos hemos
ocupado mas extensamente del es-
tudio sistematico de tales territo-
rios encefalicos verdaderos «alti-
mos campos» o «campos limitan-
tes» entre zonas de distribucion
vascular cuyo conocimiento es de
suma importancia para la correc-
ta interpretacion de las lesiones
dependientes de disturbios isqué-
micos.

En la regién de los nicleos gri-
ses centrales, colindantes con las
cavidades ventriculares, los terri-
torios de irrigacidén se manifiestan

___ 5252509

Fig. 1.

— Principio hidrodinamico de Schneider. Efec-

tos del déficit circulatorio en el «ultimo campo» y en
el «campo limitante» en un sistema de irrigacién.

Este principio fisico, fundamen-
tal, explica la topografia y la evo-
lucion anatomica de las lesiones
cerebrales por infarto, en sus dos
-variedades, rojo y blanco. Su co-
mocimiento permite distinguir y
-diferenciar las lesiones vasculares
-de tipo troncular de aquellas otras
cuya motivacién depende del me-
‘noscabo circulatorio en un campo
‘terminal asi 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 perfo-
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 Ja cerebral pos-
terior), y los pediculos talamo per-
forado y talamo geniculado (ramas
también de la cerebral posterior).
Hemos de recordar también que
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las ramas eferentes del poligono
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 nucleos
grises centrales (cuerpo estriado
en sus dos porciones, caudal y len-
ticular y tdlamo Optico). En sus
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y pasar por la hendidura de Bi-
chat, origina la formacién en el
territorio de los nucleos grises cen-
trales de dos zonas de irrigacion
sanguinea tributarias, en parte, de
esta arteria, Una de ellas, en si-
tuacién caudal, riega la cintilla 6p-
tica, el gancho del hipocampo, el
nucleo amigdalino, gran parte del

4[\_:\—'?1 )«
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Fig. 2. — Zonas circulatorias criticas en la regiéon de los nucleos grises centrales.

1. Arteria sylviana y pediculo lenticulo-6ptico. 2. Arteria coroidea anterior. 2.

terior. 3. Arteria cerebral posterior. 3.

Arteria coroidea an-

Pediculo Talamo-pertorado. 4. Tronco basilar.

A. Campo limitante entre coroidea anterior y cerebral posterior. B. Campo limitante entre coroidea
anterior y cerebral media.

territorios periféricos o termina-
les las ramas de estos dos sistemas
no comunican en ningan punto.
La peculiar distribucion de la
arteria coroidea anterior, rama de
la carétida interna, al dirigirse a
su territorio terminal después de
contornear el peduinculo cerebral

brazo posterior de la capsula inter-
na y el nidcleo interno del globus
pallidus. La otra, vasculariza la
parte posterior del tilamo en su
angulo dorsal interno. La disposi-
cion de las ramas que emergen de
ambos pediculos 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 lenticulo
estriada y lenticulo Optica) y de la
cerebral posterior (ramos talamo
perforado y talamo gediculado)
con los cuales se enfrontan para
delimitar diversas parcelas de te-
jido nervioso en las que la irriga-
cién es escasa y subsidiaria de
ambos sistemas vasculares. La to-
pografia de estos «campos limitan-
tes» coincide plenamente con la lo-
calizacién que adoptan las lesiones
isquémicas por infarto rojo que con
tanta frecuencia se encuentran en
los nficleos grises centrales y mas

concretamente en los talamos 0p-

ticos. (Fig. 2).

Los quistes achocolatados o por

- reblandecimiento rojo de la region
talamica y de los miucleos grises

centrales que adquieren casi siem-

pre un volumen considerable y que

‘actfian como tumoraciones inflama-
torias productoras de sindromes de

hipertension, son la expresién mor-

fologica y clinica de este meca-
nismo patogénico. '

La nitidez de los cuadros morfo-
l16gicos de las lesiones por isque-
mia, fraguadas en las zonas vascu-
lares criticas, puede verse altera-
da por efecto de las circulaciones
colaterales que, en determinadas
circunstancias, pueden establecer-
se en virtud de la permeabilizacion
de las vias anastomoéticas existen-
tes entre lasg arterias cerebrales.
Las anastomosis que asientan en
las redes piales de la corteza re-
visten una importancia excepcio-
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nal. Las investigaciones de Latar-
get, ratificando la antigua ‘concep-
cién de Heubner, que admitia la
distribucion 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 comunicacion
la arteria silviana con la cerebral
anterior (a nivel de la parte inter-

" na del l6bulo orbitario en forma

de dos o tres ramas de direccién
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 16bulo cuadrilate-
ro). Vander Eecken y Adams en
1953 han dado confirmacién plena
a la realidad de estas vias anasto-
moéticas en el hombre, estudiando
la anatomia y la significacion fun-
cional de las mismas.

Si bien desde el punto de vista
anatomico la existencia de las
anastomosis corticales o menin-
geas es un hecho probado, su pre-
sencia no indica que sean siempre
utilizadas en la circulacién normal
del cerebro. Para que una anasto-
mosis entre en funcionamiento es
indispensable que se establezca
una presién diferencial entre los
dos vasos que une. La disminucién
del aporte sanguineo en uno de
ellos es capaz de establecer las con-
diciones idéneas para que la anas-
tomosis entre en actividad funcio-
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nal. Si a esta circunstancia se su-
ma la presencia de una elevada pre-
sion arterial, la permeabilizacion
de la via anastomética por irrup-
cién masiva de sangre puede cam-
biar totalmente las caracteristicas
anatémicas de la lesion parenqui-
matosa por isquemia que con ante-
rioridad se habia fraguado.

Las anastomosis meningeas o
corticales, entre los grandes tron-
cos arteriales del cerebro, unica-
mente entran en actividad funcio-
nal cuando se produce una anorma-
lidad enla circulacion. Su permea-
bilidad es el exponente de un trans-
torno oclusivo en algun territorio
vascular y, casi siempre, de un fe-
némeno de hipertensién arterial
concomitante.

Desde el punto de vista histo-
l6gico las lesiones isquémicas ofre-
cen cuadros morfoldgicos diversos
que dependen de la intensidad de
la isquemia (y por consiguiente de
la hipoxia) asi como de Jos reque-
rimientos de oxigeno inherentes a
la zona afectada. En la substancia
gris, y de un modo especial en los
niicleos centrales, cuya avidez por
el oxigeno es manifiesta, la lesién
se inicia adoptando los caracteres
histologicos del infarto rojo que
puede adquirir permanencia (tal
ocurre con el «quiste achocolata-
do» de los nicleos grises) o evolu-
cionar, en un segundo periodo, ha-
cia la lesién necrética mas avan-
zada expresiva del reblandecimien-
to blanco.
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II. 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 stbito de la presion sanguinea
que se acompafian de déficit de la
conciencia y, en ocasiones, de sin-
tomas neuroldgicos locales tales co-
mo hemiplegia, afasia y disminu-
cion de la visién, La urea sangui-
nea no esti, en general, aumenta-
da. Esta entidad clinica fue descri-
ta por Oppenheimer y Fishberg
(1928) con el nombre de encefalo-
patia hipertensiva.

En el examen necroépsico el ce-
rebro de estos enfermos aparece,
unas veces, en estado edematoso
mientras que, en otras ocasiones,
se encuentra palido, exangiie 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 pequefias y mul-
tiples lesiones por infarto -isquémi-
co en la sustancia gris. ’

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

Las alteraciones arteriales y ar-
teriolares en el cerebro de los en-
fermos hipertensos son de la mis-
ma indole que las encontradas en
el resto del organismo (lesiones hi-
pertréficas, degenerativas y necro-
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santes) pero adoptando un carac-
ter de mayor severidad que en los
demas 6rganos. En cambio los va-
sos de la médula espinal presentan
alteraciones menos intensas.

L.os cambios de la pared arterial
no pueden diferenciarse, en mu-
chas ocasiones, de los propios de
la ateroesclerosis.

A veces se registran abundantes
focos de necrosis parenquimatosa
con ausencia o0 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, duracion, localizacién
y extension.

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

La causa directa de la hiperten-
sion 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 tumefacecidn, casi siempre con-
comitantes con una meningitis se-
rosa.

b) Lesiones hemorragicas ex-
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pansivas que pueden ser: 1.° de
tipo troncular, ocasionadas por la
dehiscencia de la pared lesionada
de un vaso arterial: 2.° por inva-
si6bn hematica, a traves de vias co-
laterales, de lesiones primitivas de
naturaleza isquémica.

Al primer grupo de lesiones he-
morragicas 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 hipertension
arterial esencial pero mas frecuen-
temente aparecidas como secuela
de la ateroesclerosis senil. Su to-
pografia y su imagen son clasicas:
coleccion-hieméatica entre el nicleo
lenticulgr:y la corteza del l6bulo
de la insula, en el territorio de pa-
so de la arteria lenticulo-estriada,
con inundacién de la capsula in-
terna. Por sus caracteres morfolo-
gicos y por el cuadro clinico que
provocan, no entra su estudio den-
tro de los limites 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, paradégicamen-
te, la aparicién de-focos hemorra-
gicos capaces de invadir el territo-
rio de distribucién de los vasos co-
rrespondientes. Estas lesiones, de
superficie mas o menos extensa, en
general bien limitadas y de con-
sistencia dura, ofrecen los carac-
teres morfologicos propios de los
hematomas o focos hemorrigicos
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y son netamente diferenciables de
los focos de reblandecimiento por
infarto rojo.

Es frecuente registrar en el cur-
s0 clinico de los portadores de estas
lesiones uno o varios episodios
vasculo-cerebrales, acaecidos en
épocas mas o mehos alejadas del
accidente letal, episodios de los que
se. recuperan parcialmente, o, en
ocasiones, de un modo compieto.
Coincidiendo con una crisis hiper-
tensiva, surge un mnuevo trastorno
cerebral agudo, de curso rapido e
irreversible y de imposible diag-
nostico clinico, muchas veces. En
otras ocasiones, con una evolucion
menos aguda se instala un cua-
dro de hipertensién endocraneal
de incierta valoracién clinica.

El examen necroépsico demues-
tra, en estos casos, que, sobre una
lesién isquémica localizada en una
zona vascular critica, de precaria
irrigacion, un «campo limitante»
0 un «campo terminal» (trastorno
debido a una lesién vascular este-
nosante de indole ateromatosa,
siempre evidenciable) se ha fra-
guado un foco hemorragico. La
sangre que invade la lesién isqué-
mica preexistente, responsable de
un episodio clinico antiguo, lo ha-
ce a través de vias anastomosicas
o colaterales cuyo funcionamiento
es posible porque concurren dos
condiciones indispensables para
ello: la permeabilidad de los con-
ductos anastomoésicos y el aumen-
to de la presién diferencial entre
los dos territorios que unen (uno
isquémico y el otro bien irrigado)

ANALES DE MEDICINA Y CIRUGIA

283

ocasionada por la crisis hiperten-
siva.

La lesién que se ha constituido,
cuando concurren las circunstan-
cias mencionadas, es propiamente
un infarto hemorrdgico compara-
ble, en su patologia, al que tiene
lugar en un territorio pulmonar,
como consecuencia de la oclusién
de un ramo arterial terminal, ha-
llandose el sistema venoso repleto
de sangre por éstasis pasiva. Esta
modalidad de coleccion hemdlica
localizada en zonas donde habitual-
mente, dadas la escasa irrigacion
y la disposicidn terminal de los va-
sos, no se producen tales trastor-
nos, representa una lesion caracte-
ristica, quizd patognomonica, de la
hipertension arterial. Constituye el
sustratum anatémico de gran ni-
mero de sindromes hipertensivos
endocraneales inherentes a ella y
difiere, morfologicamente, y por
su mecanismo patogénico, de la he-
morragia troncular fraguada en el
cldsico territorio de la arteria len-
ticulo-estriada.

Ofrece interés establecer un pa-
rangén entre el tipo de lesiones ex-
pansivas que acabamos de descri-
bir, de los que aportamos diversos
casos necropsicos demostrativos,
y otra modalidad de tumoracio-
nes inflamatorias encefalicas que
evolucionan en sujetos normoten-
sos cuando se produce la oclusion
total y sbita de un tronco vascu-
lar importante. Nos referimos a las
lesiones isquémicas, del tipo de in-
farto blanco, secundarias a proce-
sos embolicos arteriales.
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En pacientes con tensiones arte-
riales normales, la oclusi6én total
y brusca de un tronco arterial del
cerebro ocasiona, en el territorio
de distribucién del vaso afecto, una
zona de infarto anémico que pasa
rapidamente al estado necrético
por reblandecimiento blanco. La
embolia cerebral de origen cardia-
co (estenosis mitral) que acontece
por lo general en sujetos jovenes,
normotensos y sin lesiones vascu-
lares ateromatosas, evoluciona ca-
si siempre en la forma indicada. El
infarto blanco formado adopta un
caracter de permanencia, porque la
normotensién arterial no favore-
ce la irrupcién de sangre a través
de las vias anastomoésicas o cola-
terales, Situacién hemodinamica
contraria a la que se plantea en
el proceso formativo de los infar-
tos hemorrdgicos en los individuos
hipertensos.

Corroboran plenamente las ob-
servaciones anatOmicas que ante-
ceden los resultados obtenidos por
Faris Hardin y Poser (1963) al es-
tudiar experimentalmente, en el
perro la patogenia del infarto he-
morragico cerebral, Estos autores
han logrado obtener, ligando la ar-
teria cerebral media, en perros a
los que previamente se ha provoca-
do una hipertensién arterial, ex-
tensas lesiones hemorragicas, de
aparicién no inmediata, en el te-
rritorio de distribucién de este va-
so, lesiones que son calificadas por
ellos de infartos hemorrdgicos.
Cuando ligan, también, las arterias
cerebral anterior y cerebral pos-
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terior la encefalomalacia resultan-
te es de tipo isquémico, similar a
lo observada en perros mormoten~
sos por simple ligadura de la ar-
teria cerebral media.

La hipertension sistémica es
un factor mecesario para la pro-
duccion de este tipo de lesiones he-
morrdgicas,.-que obedecen al au-
mento de la presion intravascular
en las anastomosis meningeas o
corticales. La .importancia funda-
mental de este mecanismo queda
comprobada al impedir la apari-
cién de un foco hemorragico, pro-
vocandose, en cambio, la eclosién
de un infarto isquémico, mediante
la ligadura simultinea de las ar-
terias cerebrales anterior, media y
posterior.

Por un procedimiento semejante
Hain 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 aparicion de infartos
pdlidos o reblandecimientos blan-
cos en el primer grupo y de re-
blandecimientos hemorrigicos en

“el segundo.

CASOS DEMOSTRATIVOS

Caso n° 1. A. V.G, - 73 afios.
Necropsia n.° 1968. F. H. 7.108.

Resumen clinico: Antiguo gran hipertenso
arterial aquejo, con anterioridad, un episodio
comatoso que remitié transitoriamente, per-
mitiéndole reanudar sus ocupaciones.

En el momento de su ingreso, estado co-~
matoso y éxitus a los pocos dias. )
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Diagnéstico clinico: hipertension endocra-
neal por encefalorragia.

Necropsia: poligono arterial de Willis con
discretas lesiones ateromatosas. Trombosis
completa en los troncos carotideos, cuyas
paredes se hallan infiltradas de ateroma. Los
trombos estan en vias de organizacion y
emergen por la luz del vaso seccionado. La
arteria silviana derecha ocupada por una
gruesa capa de ateroma en el punto de
arranque de las ramas perforantes. Vasta
lesion hemorragica en hemisferio derecho en
nuicleos grises centrales, campo limitante en-
tre los territorios de las arterias coroidea

Fig. 3. — Caso nam. 1:
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morragia masiva a través de las vias anas-
tomoticas permeabilizadas en virtud de una
crisis de hiperfension.

Caso n. 2.  E. S. N. _ H. 69 anos.
Necropsia n.* 1.832. F. H. N.» 7.732.

Resumen clinico: enferma afecta de hiper-
tension arterial que presentd hace tres afios
un episodio de hemiparesia izquierda que re-
mitio a los tres meses. Un afio después nue-
vo trastorno vascular cerebral con hipersom-
nia, alteraciones del lenguaje, perturbaciones
de la conciencia y de la conducta e inconti-
nencia de esfinteres. Déficit facial izquierdo

A. Lesion expansiva, por infarto hemorragico, en campo tilamo derccho. B.

Poligono arterial de Willis con lesiones aterotromboticas en ambos troncos carotideos.

anerior y silviana. Provoca evidente colapso
de la cavidad ventricular y desplazamiento
del septun licidum. Idéntica lesion pero mas
reducida, en el hemisferio izquierdo (fig. 3,
Ay B).

Encefalopatia hipertension arterial.
Ateromatosis de arterias cerebrales y atero-
trombosis obliterante de ambos troncos caro-
tideos. Transtorno hipertensivo endocraneal
con dos episodios clinicos que corresponden
a lesiones en diverso estado evolutivo. El
primero a una lesion isquémica por infarto
de los nucleos grises centrales. El segundo

[)()['

a la invasion del foco isquémico por una he-

y disminucién de la motilidad izquierda. Au-
sencia de transtornos de la sensibilidad. Re-
cuperacion casi total.

Unos diez meses mas tarde, nuevo episo~
dio con hemiplegia izquierda, Babinsky, y
pérdida de la conciencia y curso rapidamen-
te letal.

Diagnostico clinico: accidente vascular ce-
rebral agudo.

Necropsia: marcada ateromatosis en todo
sistema arterial cerebral. En el hemisferio
derecho hay una extensa lesion hemorragica
en forma de lente biconvexa de consistencia
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dura, como corresponde a un coagulo h-ma-
tico, y bordes bien delimitados. La lesion no
ofrece las caracteristicas de un quiste por
infarto rojo o achocolatado, sino de un foco
netamente hematico. Gran foco hemorragico
fraguado en la regién talamica derecha en

Fig. 4. — Caso num. 2. Lesion por

gico en talamo derecho.

Fig. 6. — Caso num. 4. Lesion por

infarto hemorragico de nucleos gri-

ses y capsula interna del hemisferio
izquierdo.

un territorio afecto previamente de una le-
‘nferma hipertensa

sién de tipo isquémico.
arterial (fig. 4).

Caso n.° 3. C. C. M. - H. 53 aros.
Necropsia n.° 1.889. F. H. N." 7.896.
desde

Resumen clinico: hace diez afos
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hiper ension arterial muy acusada con maxi-
mas superiores a veinticinco. Ha sufrido di-
versos episodios por déficit circulatorio ce-
rebral, de los que se ha recuperado.

El dia de su ingreso aquejo fuerte cefalal-
gia, apareciendo intensa congestion en la re-

Fig. 5. — Caso num. 3. Lesién por

infarto hemoriagico en nucleos grises
v capsulas interna del hemisferio de-
recho.

gion .oracocervical y seguidamente transtor-
nos del lenguaje, hemiplejia izquierda y ob-
nubilacion profunda. Deglucion dificil. In-
continencia vesical. Exitus a los cuatro dias.
Diagnéstico clinico: encefalopatia hiper-
tensiva.
Necropsia: marcada infiltracion ateroma-
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tosa de tronco basilar y ramas eferentes del
mismo. Obliteracién trombética del tronco
carotideo derecho. :

Extensa lesién hemorréagica en talamo, ni-
cleo caudal y capsula interna del lado dere-
cho, en vasta zona correspondiente a campo
limifante entre ferritorios de las arerias sil-
viana y coroidea anferior (fig. 5).

En zona con infarto isquémico, por lesién
estenosamente vascular, se ha producido in-
vasion hemorrégica, desde ferriforios vascu-
lares colindantes, a fravés de las vias anas-
fomoticas forzadas por la hipertension.

Caso n® 4. A.B. P. - 73 afios.
Necropsia n.° 1.926, F. H.

Resumen clinico: enferma gran hipertensa
arterial desde hace afios.

Cinco afios antes de su episodio letal su-
fri6 un cuadro hemiplégico derecho del que
se recuperé completamente,

Cuatro dias antes de su ingreso en el
L N. M. (22-1V -1964), acusé pérdida
brusca del conocimiento. Recuperé la con-
ciencia al dia siguiente, pero quedé con he-
miplegia derecha y afasia. Exitus e] 24-IV-
1964.

Diagnéstico clinico: hemiplegia derecha y
afasia. Hipertensién arterial.

Necropsia: poligono arterial de Willis con
infiltracién ateromatosa muy intensa en am-
bas arterias silvianas y menos marcada en
el tronco basilar y sus ramas. Extenso foco
hemorragico en el hemisferio izquierdo que
invade la casi totalidad del nuicleo talamico
y capsula interna. El III ventriculo se halla
colapsado y desplazado hacia el lado dere-
cho. La lesién hemorragica talamica se ex-
tiende hasta el sexto corte vérticofrontal que
pasa por el pie de los pedinculos cerebra-
les (fig. 6).

Foco hemorragico infratalamico izquierdo
fraguado en zona («campo limitantes entre
territorios terminales de distribucién arterial)
que habifualmente es asiento de lesiones is-
quémicas. Tipico infarfo hemorrdgico en en-
ferma afecta de hipertension arterial.

RESUMEN

Debe establecerse una diferen-
ciacién estricta entre las siguien-
tes formas de lesiones encefalicas:
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1.° Infarto rojo; 2.° Infarto blan-
co; 3.° Infarto hemorragico. El in-
farto hemorragico, a su vez, se dis-
tingue de la lesién hemorragica 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
distribucion terminal de las arte-
rias determina la aparicion de par-
celas aptas para su localizacién
(4ltimos campos y campo limitan-
tes). Obedecen a trastornos hemo-
dindmicos, regulados por el cono-
cido principio de Schneider, tras-
tornos que determinan, en los te-
rritorios afectos. la disminucién
del débito sanguineo y de la con-
centracién de oxigeno seguidas de
alteraciones vasculares y perivas-
culares expresivas de imagenes his-
tolégicas tipicas. ’

La patogenia y Ja patocronia de
estas lesiones difieren, en el siste-
ma nervioso central, respecto a lo
que ocurre en otros organos (en. el
pulmén, p. e.).

La denominaciéon de «infartos
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 etimolégico (infar-
to = in fartio = llenar) punto de
vista, este Gltimo que, en definiti-
va, debe fundamentarse en el me-
canismo fisiopatolégico formativo.

El infarto hemorrdgico cerebral,
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en sentido estricto (semejante en
su morfologia y en su patogenia al
pulmonar p. e.), es una coleccién
hematica, que forma un verdadero
hematoma, localizado en alguna
zona habitualmente poco vascula-
rizada del encéfalo, por regla ge-
neral en un «campo limitante» de

los niicleos grises centrales, asien-

to frecuente de lesiones isquémi-

cas de tipo rojo (quistes achocola-.

tados).

Tal acumulacién 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-
ticulo estriada, p. e.), sino que es
debida a la -permeabilizaciéon de
vias anastomoticas vasculares que,
normalmente, permanecen inacti-
vas.

Para que tenga lugar la irrup-
cién sanguinea a lo largo de estas
vias es condicion sine qua non que
se establezca una presién diferen-
cial entre las dos extremidades de
la anastomosis: en una la presiéon
ha de ser baja; en Ja otra anor-
malmente elevada. Estas condicio-
nes se producen cuando concurren
los siguientes factores: 1.° que
exista permeabilidad de las vias
anastométicas; 2.°, que la via anas-
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tomoética responsable aboque, por
su extremo distal, en un campo is-
quémico o en una zona cicatrizal
de una lesién isquémica preceden-
te; 3.° que se produzca una crisis
hipertensiva arterial que aumente
la tensioén en el extremo proximal
de la via anastomética.

Este complejo mecanismo expli-
ca satisfactoriamente la patogenia
del infarto hemorrdgico cerebral,
diferente en todos sus aspectos de
la hemorragia troncular y de la le-
sién por infarto isquémico.

Creemos que el infarto hemorra-
gico debe ser interpretado como
una lesion encefalica patognomoéni-
ca de la hipertensién arterial. Asi
lo hemos podido deducir siguiendo
el método de la investigacion sis-
tematica anatomopatolégica, con-
frontada con la sintomatologia cli-
nica, en una serie de casos estudia-
dos. ,

Con. posterioridad a estas obser-
vaciones morfolégicas y a sus de-
ducciones patogénicas, que se lle-
varon a cabo en el trnscurso del
afio 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.



