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!NTRODUCC!ON 

Yasculit!s es el rombre geni'.:rico para designar a un proceso­

Inflamatorio tanto de venas como de arterias, producido por un am­

plio número de padecimientos, y tiene como coman denominador la -

lnflamac!On y necrosis de la pared de los vasos sangufneos. 

La vasculitisi puede ser la Onica y /o más importante lesiOn -

de algunos padecimientos, y dentro de ellas la arteritts es la altera­

c!On más notable como en la Poliarteritls Nodosa, Lupus Eritemato­

so Sistémico, entre otras. Sin emh1rgo, generalmente la vasculitls­

puede ser sO!o una de las lesiones encontradas como parte de una e!!. 

fermedad _primaria, cuyas manifestaciones clfnlcas señan floridas. 

Es bien salido que un gran número de enfermedades pueden -

producir vasculit!s e Involucrar al Sistema Nervioso Central ( SNC ) 

y asr ocasiomr signos y síntomas complejos y difíciles de ser Inter­

pretados. 

El motivo de esta revis!On es dar a conocer la frecuencia de -

las vasculitis en el SNC, en el Centro Hospitalario "20 de Noviembre", 

sus principales manifestaciones clínicas, los hallazgos hlstopatolOgl­

cos, la topografía de las lesiones y las enfermedades a las que se as~ 

ciaron. 



CLASIFICACION DE LAS VASGULITIS 

En 1866, Kussmaul y Maler describieron el caso de un hombre­

joven quien falleciO de una breve enfermedad con insuficiencia renal e -

hipertensión arterial, y en la autopsia se encontrO inflamaclOn de arte­

rias de mediano calibre con necrosis de la pared que en algunos sitios -

formaban dilataciones aneurlsmátlcas, que macroscópicamente aparecían 

como nOdulos. A esta entidad le llamaron periarteritis nodosa. A la -­

descripción original se añadieron otros casos semejantes, para los que 

se propuso (dado que la enfermedad afecta rodas las capas artertales )­

más correctamente el término de pol!arteritis nodosa. Por desgracla1-

con el transcurso de los años, se empezaron a incluir, bajo este nom-­

bre, casos que no reunían las característicaR conocidas y cualquier ti­

po de inflamación vascúlar, se Incluyo con el t!!rmino de poliarteritls 

nodosa. En los años de 1931 y 1951 se hicieron descripciones de otras -

enfermedades caracterizadas por una vasculltis necrotizante. 

En 1952, Zeek llamo la atención sobre este hecho de esta dis-­

crepancla y propuso una clasiflcaciOn para separar a la poliarteritis -

nodosa propiamente dicha, de las otras vasculltis, que se habfan in-­

cluldo como tal. Los grupos propuestos incluyeron: La angeitls por -

hipersensibilidad, la angeltls de otras enfermedades del tejido conju!!_ 

tlvo y la arteritls temporal. 
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En 1964, Alarcó1i-Segovia y Brown, al revisar el tema,estuvleron 

de acuerdo y pusieron al dia,al elaborar una nueva clasificación, además, 

hicieron notar que, dadas las posibilidades limitadas de respuesta al -­

daño que tieren los vasos, sea cual sea el origen de bste dailo, una clasi­

ficación basada Onlcamente en datos anatomopatol6gicos, como hasta es­

ta fecha se utillzata,tendrfa sólo validez parcial. 

Los conocimientos más recientemente obtenidos han permitido e~ 

clarecer algunos mecanismos patogénlcos involucrados y plantear una -­

nueva claslficacf(Jn publicada en 1977 por Alarcón-Segovia, (la cual cons..!_ 

dero en forma particliar ser la más útil por ser más fácilmente maneja­

ble). Tabla No. l. 

En 1978, Fauc\ y Cupps propusieron una nueva clasificación, la -

cual está basada en la síntesis de los hallazgos clínicos, patológicos, in­

munol6g\cos y las corsideraclones terapéuticas (Tabla No. ll). Sin duda -

estas clasificaciones requerlrén con el tiempo algunas mocliflcaciones,-­

dependiendo de la información adicional que se obtenga de las vasculitis -

con nuevas técnicas diagn6sticas. 



TABLA NO. l 

CLASIPICACION DE LAS VASCULITIS CON NECROSIS 

Mecanismo patogénlco 
propuesto 

lnmunol6glco 

Hemodln4mlco 

l. l.· Grupo de la Pollarterltls ncxlosa 

ENFERMEDADES 

Poliarterltls nodosa (PAN) 
cllislca 
genera Uzadn 

PAN limitada a 
Piel 
:Apéndice 
Vesícula 
R!ñOn 
Coronarlas 
(PAN lnfantll) 

Síndromes clínicos 

PAN con fenómeno 1 nmunul<>· 
glco. 

PAN de sensibilidad a meta ne 
Crina -

PAN asociada a Ag de la hepa· 
tltls B 

PAN asociada a llnfoodenopa•· 
tía anglolnmunobldstlca 

Algunas arterltls de la Artri·· 
tls reumatolde. 

PAN cutánea aso.:lnd.:i a enfer· 
mcdad de Crohn 

Enfermedad de Kawasakl 
Arteritls de la hlpertenslOn -·· 

pulmonar. 
Síndrome post cirugía de coartn 

clón de la aorta, -



TABLA NO. 1 

CLASIFICAClON DE LAS VASCULITIS CON NECROSIS 

L 2. Grupo de las vasculitls lnmunolOglcas 

Mecanismo patog~nlco ENFERMEDADES Síndromes clínicos 
propuesto / 

Depósito de complejos Enfermedad por comple-
Inmunes jos Inmunes (ECI) 

con antfgenos propios Lupus eritematoso Vasculltis lOplca 
Artritis reumatolde Vasculltis de la AR 
EMTC (Enfermedad Vasculltis de la ·-
mixta del Tej. conectivo EMTC 

con antígenos extraños 
químicos Enfermedad del suero ECl por drogas 
virales Vasculltis de la •• 

hepatitis B 
bacterianos Endocarditis bacteriana 

Fiebre reum4tlca 
Nefritis por vAlvulas ven-

trlculo-yugulares 
Lepra Lepromatosa 

parásitos Paludismo 
ldloplltlco 

Crioglobul!nemla POrpura crloglohu· 
lln!!mlca 

Complejos Interine- POrpura hlperglobu-
dios (lgG"anti lg<l) l!n!!mlca 
no preclpltablcs por Síndrome de hiper·-
el frío. viscosidad 

Anafilaxia· alergia Angeltls alérgica Alérgldes de Gougerot 
Aneriolltls cutis 
Urticaria crónica 
Alergia a drogas 

Granulomatosls eoslno- Sx. Churg-& Strauss 
fillca Sx. de Loeffler 

Sx. hlpereoslno!Olco 
Hipersensibilidad celular Vasculltis llnfocftlca Eritema Nodoso 

Pruebas lntrad!!rmlcas 
Indeterminado Hcnoch-Scbonleln 

Dermatomlosltis- Vasculltls de la DPM 
Pol!mlosltls (DPM) DPM Infantil 

Esclerosis generalizada 
Granulomatosls de Generalizada 

Wegener Localizada 
Sx. de Cogan 
Vasculitis oculares Enf. de Ealcs 



TABLA NO. 1 

CLASlF!C;\ClON DE LAS VASCULITIS CON NECROSIS 

l. 3. Grupo de las arterltls de células gigantes. 

Mecanismo pato3énlco ENFERMEDADES Síndromes clínicos 
propuesto 

A rterl tis craneal Pollmlalgla reumática 
(temporal) 

Desconocido 

Arterltls de Takayasu Enfermedad sin pulso 
Otras, derivadas de sus 
diversas locallzac!ones . 

. 



TABLA NO. ll. - CLASlFlCAClON DE LAS VASCULlTlS 

l. - POLlARTER!TlS NODOSA,GRUPO DE LAS VASCUL!TIS S!STE­
M!CAS NECROSANTES. 

A. - Pol!arteritis nodosa cli!.sica 
B. - Angeltis alérgica y ganulomatosa (Churg-Strauss) 
C. - Vasculltls necrosante sistémica, "síndrome de tras· 

la pe" 

11. - VASCÜLlTlS POR H!PERSENS!B!L!DAD. 

A. - PClrpura de Henoch-Schonleln 
B. - Vasculitls asociada con ciertas enfermedades del te­

jido conectivo. 
C. - Ciertos casos de crloglobulinemla esencial mixta -­

con vasculitis 
D. - Vasculltls asociada con otras enfermedades 
E. - Enfermedad del suero y reacciones semejantes 

lll. - GRANULOMATOSlS DE WEGENER. 

lV. - GRANULOMATOSlS L!NFOMATO!DE. 

V. - ARTERlTlS DE CELULAS GIGANTES. 

A. - Arterltis tem'poral. 
B. - Arterltls de Takayasu 

Vl. - SlNDROME DE NODULO LINFOIDE MUCOCUTANEO. 

VII. - TROMBOANGElTlS OBLITERANTE (Enfermedad de Buerger). 

vm. - ENFERMEDAD DE BEHCET. 

IX. - VASCULITlS DEL SlSTEMA NERVIOSO CENTRAL. 

X. - VASCULITlS ASOCIADAS CON NEOPLASIAS. 

A. - Angeitis granulomatosa del SNC asociada a enferme­
dad de Hodgkin 

B. - Vasculitis por hipersensibilidad 

XI. - VARIOS 

A. - Síndrome de Cogan 
B. - Enfermedad de Ea les 
C. - Vasculitis . hipocomplementémica 



FISIOPA TOLOGIA Y MECANISMOS !NMUNOLOG!COS 

l. - MECANISMOS INMUNOLOGICOS. 

Los diversos mecanismos inmunitarios involucrados en Ja pro­

ducción del daño de los tejidos fueron claslfic.1dos en 1963 por Gell y -

Coombs en 4 tipos básicos: 

l. Anafildct!co. 

!l. CitotC>xlco, 

lll. Complejos artfgero-ant!cuerpo. 

IV. Hiperserslbilldad retardada. 

l. l. REACCIONES DE TIPO l: 

Las reacciores anafilácticas o dependientes de las reaglnas son 

denominadas también reacciones de hlpersensibllldad Inmediata, para­

dlstlngulrlas de las reacciones asociadas con la hipersensibllldad reta.E_ 

dada (Tipo IV). Son producidas por substancias farmacológicamente a::_ 

ti vas, liberadas por las células de los tejidos.como Jos basóf!los y las -

célllas cebadas, después de la reacción entre el antígeno y el anticuer­

po específico adsorbido a la membrana celular de las células de dicho -

tejido. 

l. 2. REACCIONES DE TIPO !l. 

Son consideradas de marera clásica como de carácter c!iotóxl­

co e involucran la comlinación de los anticuerpos lgG o lgM con Jos -­

determinantes aitigéricos solre una membrana celular. De manera al­

ternativa, un antígeno lilre o un haptero puede ser adsorbido sobre un -
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componente hístico o membram celular y posteriormente el anticuerpo 

se combina con este antígero adsorbido. La fíjaci6n del complemento -

ocurre con frecuen;:la en esta sitUlción y conduce a daño celular. Sin • 

embargo, existen sinac\ones, particularmente en Jos estudios experi·· 

mentales, en donde la ;omlimcl<m del antígeno ligado a la célula y el -­

anticuerpo no produce daño a la membrana celular. 

Los antlcuerpos bloqueadores son otro ejemplo del segundo ti­

po de las reacciones ll. Algunos artlcuerpos inhiben de manera compe­

titiva la reacci6n entre U1 antígeno y los anticuerpos de una clase dife­

rente o con propiedades biol6gicas distintas. Por lo tanto, los anticue¿: 

pos !gG a un alergc11> pueden inhibir competitivamente el enlace de di­

cho alergeno con los aiticucrpos lgE bloqueando, por lo tanto, la libe­

racl6n de aminas vasoactivas. Otros ejemplos incluyen los antícuer·­

pos que enmascaran a los antígenos de histocompatlbilldad sobre las -

células de los tejidos y les permiten escapar al rechazo. 

I. 3. REACCIONES DE TIPO m. 
Estas reacciones son consecutivas a la localización de Jos com­

plejos antígeno-anticuerpo en los tejidos y la inflamaci6n constituye Ja -

cnracterfst!ca prirripal. Las reacciores clásicas de·este tipo son la - -

Reacción d.:J A rthus y la Enfermedad del Suero. La patogenia de las le· 

siones Inflamatorias características de las reacciones de tipo lU se re· 

sumen de la siguiente m3rcra: 

l.- Formación de complejos amfgeno - anticuerpo (generalmente 

en ex.ceso de antígeno). ; 
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2. - Fijación de complemento por los complejos. ; 

3. - Liberación de los componentes qulmlotllctlcos del compl_!:. 

mento para los leucocitos. ; 

4. - Olño a las plaquetas, causando liberación de aminas vaso-­

activas.; 

5. - Aumento de la permeabilidad vascular.; 

6. - LocalizaclOn de complejos antígeno-anticuerpo en las pare­

des de los vasos. ; 

7. - Mayor fijación de complemento y liberación de factores qul­

mlot:actlcos. ; 

8. - Infiltración con leucocitos polimorfonucleares. ; 

9. - Ingest!On de complejos innunitarios por los neutrOfllos y -

liberación de eralmas lisosómicas.; 

10. - Olño a las células adyacentes y a los tejidos por las enzl-­

mas lisosOmicas. i 
ll. - ~pOsito de fibrina. ; 

12. - Regres!On y cicatrización, si la lesiO:i es debida a una sola 

dosis de antígeno o a depOslto crOnico e lnflamacl(m, hay formaclOn -­

continua de complejos inmunitarios. 

l. 4. REACCIONES DE TIPO IV. 

Las reacciones inmunitarias por células ocurren como resulta­

do de las acciores recíprocas de los linfocitos activamente senslblliza­

dos y los antígenos especrflcos. Dichas reacciones estan mediadas por 



MECANISMOS INMUNITARIOS DE DAÑO 

TIPO l. - ANAFILACT!CA 

LlBERAlION DE AMINAS 
VASOACT!VAS DE LOS GRANULOS 

AJPILAXIS 
BRONCO ESPASMO 
EDEMA 

TIPO [[[. -COMPLEJOS 
INMUNITARIOS 

TIPO U. - CITOTOXICA 

LISIS, FAGOCITOSIS 
O EST!MULACION, 

TIPO IV. - MEDIADA POR CELULAS 

~eceptores esp~cff. 
~ para los anttgenos 

A~fi¡ Células T 

Receptores especrf. ! para los antígenos 

LIBERACION DE MEDIADORES 
(Por ejermplo FIM) 

DIAGRAMAS E~UEMA TlCOS DE LOS CUA mo TIPOS DE 
MECANISMOS INMUNOLOOICOS QUE PUEDEN PRODUCIR 
DAÑO A LOS TEJIDOS. C lndlca complemento. Ag=antfgc­
no. 
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las linfocinas, por la cltotoxicid.id directa o por amtns. Ocurren sin -

la Intervención de anticuerpos ni de complemento. La reacclOn clási­

ca de una reacción Inmunitaria mediada por células es la reacción cu­

tánea retardada que aparece durante un periodo de 24 a 48 horas y que 

tiene el infiltrado mononuclear característico. La primera etapa en -­

tal reacción es la fijación del antfgeno por un pequeño nClmero de linfo­

citos T especfflcos reactivos al antfgeno. Esta etapa Inicial va seguida 

por la producción y liberación de mediadores solubles con una amplia -

gama de actividades biológicas. Estos productos de linfocitos activados 

o llnfocinas tieren diversas actividades sobre los macrófagos, leucoci­

tos polimorfonucleares, linfocitos y otros tipos de células. Su función 

global es la de amplificar la respuesta celular Inicial mediante el re-­

clutamiento de otros linfocitos ( células B y células T), induciendo la -

mitog(mesls en estos linfocitos, atrayendo leucocitos pollmorfonuclea­

res y en particular, atrayendo, localizando y activando macrófagos en 

el sitio de la lesión. 

ll. - FlSIOPATOLOOIA. 

La lesión mediada por varios mecanismos Inmunológicos puede 

originar vasculltis. Los vasos afectados en este grupo de enfermedad­

tiendcn a ser arterias finas, arteriolas o vénulas, y a presentar grados 

variables de necrosis en su pared, y están rodeados por células de ln­

flamaciOn que pueden ser linfocitos, pollmorfonucleares, o cosinófllos, 
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o bien todos estos tipos de leucocitos. Los estudios recientes sugieren 

que diferentes mecanismos inmunol(>glcos pueden relacionarse con --­

distintos tipos de Infiltrados perivasculares. Por esta causa, en algunos 

pacientes con angeitis necrosante cutánea, Jos inftltrados perivasculares 

estfo compuestos .básicamente de neutr6filos, en tanto que en otros, las­

principales células perlvasculares que se observan son los linfocitos. -

Se menciona que en el primer caso opera un mecanismo de enfermedad­

por complejo inmune, en tanto en el segundo, particlparfa la. hipersens_! 

billdad celular. En las vasculitls de origen lnmunolOglco a menudo se­

aprecian restos nucleares, en especial cuando se acompaña de Infiltra -

ciOn por neutrOfilos. 

l. - DEPOSITO DE COMPLEJOS INMUNES COMO CAUSA DE VAE 

CULITIS. 

El mecanismo más Importante y mejor definido de Ja leslOn ---

vascular de origen inmunológico es ·el que señala que proviene del de­

pósito de complejos inmunes que causan vasculltis necrosante, cosa -

demostrada por los estudios clásicos de Rich y de Dlxon. 

Las vasculltls de origen lnmunolOgico en:las que el depósito de­

complejos inmunes parece ser el mecanismo patogénlco básico, atacan 

las arterias finas, las arteriolas y las v~nulas. Los linfáticos también 

pueden ser afectados, aunque esto es excepcionalmente. 

La fracción antlgénica de los complejos inmunes puede ser un -

"autoonttcuerpo" o un antígeno heterOlogo, y los "autoantfgenos" a su -

vez.pueden ser una lnmunoglobullna o moléculas no inmunoglobulfnlcas. 

En esta claslflcaclOn diferenciamos los dos tipos señalados, pues las fra~ 
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ciones que tienen actividad antiglobulfnica pueden actuar como crioglo­

bulinas de tipo monoclonal miicto (tipo 11) o policlonal mixto (tipo ll!) y­

origlnar un síndrome neto y característico; pueden causar hipervisco­

sldad del suero asf como púrpura vascular con vasculitls, y también -­

otros co;nponentes clfnlcos del síndrome de hiperviscosldad. A su vez, 

las crioglobulinas monoclonales ( tipo I ~si bien no forman propiamen­

te complejos inmunes, tambrnn pueden causar vasculitls. 

La vasculitls del Lupus Eritematoso Generalizado, con gran -­

probabilidad es causada principalmente por complejos inmunes. Los -­

antígenos que participan parecen ser DNA nativo, otros constltuyentes­

nuclcares o bien ambos factores, También es muy- posible que algunas­

de las vasculitis de vasos de fino calilre que acompañan a la artritis -­

reumatoide, dependen de complejos Inmunes, pues tienden a guardar -

correlac!On con los títulos elevados de factor reumatolde, asf como -­

con hipocomplementemla. En la génesis de la vasculitis reumatolde pu~ 

den participar en fctma primaria el factor reumatolde lgG; IgM de bajo 

peso molecular, o ambos. 

En la enfermedad mixta del tejido conectivo también aparece -­

vasculitis; ésta es una ent !dad que incluye signos de LES, escleroder­

mia, pollmlositls y artritis reumatolde, así como títulos séricos altos­

de anticuerpo a Ja fracclOn sensilie a la rlbonucleasa, de un antígeno -­

nuclear extrafble. En forma contraria a las observaciones iniciales de 

Sharp, en la enfermedad mixta del tejido conectivo también ocurren hi­

pocomplementemla y crloprecipitados de antígeno-anticuerpo, lo cual -

sugiere que en la pato6enla de ésta enfermedad puedan participar com-
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piejos Inmunes. 

Después de los estudios de D!xon y colaboradores, la enfer­

medad del suero se volvió por Igual el modelo natural y el experimen­

tal de la enfermedad por complejos inmunes. Rlch había demostrado -

ya que la vasculitis puede ser un signo sobresaliente en la enfermedad 

del suero. En la actualidad,la enfermedad clásica del suero es poco -­

frecuente, pero después de administrar diversas drogas, en especial -

sulfornmidas y la penicilina, puede aparecer una enfermedad "mcdlca­

mertosa" semejante a la del suero. Otros fármacos como la meticilina 

y las 911les de oro, pueden ca usar una enfermedad por complejos inmu­

res, acompañada de nefritis y probablemente vasculltls, al actuar como 

haptenos que tengan "autoprotefnas" como elementos de transporte. La 

modificáci6n de las proteínas de las células tubulares del riñón después 

de lesión tubular de origen medicamentoso probablemente origine enfer 

mcdad por complejos Inmunes, en la que dichas "autoproteínas" modif!. 

cadas servirían como antígenos. 

Ha despertado considerable interés las publicaciones de una­

relaci6n entre el antígeno de la hepJtitis By la vascullt!s, y esta CJltima 

fué llamada originalmente poliarteritis nudosa, pero surgieron objecio­

res a que lo fuera realmente, y los autores de uno de los estudios origl­

mles la prefirieron llamar vasculltis necrosante. Varios estudios no han 

idertiflcado complejos inmunes en estos pacientes, pero ello pudiera de­

pender de su desaparición y elimlnacl6n rápidas. 

Las Infecciones y enfermedades parasitarias pueden originar-



un tipo de lesión por complejos Inmunes que explicaría algunas de -

sus martfestactones generales, Incluida la vascul!tis. De estas en-­

fermedades las mejor definidas son la endocarditis bacteriana subag~ 

da, la nefritis por Staphyloco:cus albus, la lepra Jepromatosa y el -

paludismo por cuartanas. La vasculitis que puede aparecer en la fie­

lre reumática aguda pudiera depender también de complejos Inmunes, 

con participación de un anCfgeno del estreptococo hemolítico beta, ti­

po A. 

Los complejos de globulina gamma/anticuerpos antiglobu!! 

m pudieran causar vasculitis. Suelen ser crloprecipitables y en con­

secuencia, han sido llamados crtoglobullnas. La antiglobulina puede -

ser monoclonal (tipo ll) o poltclonal (tipo lll). 

Los complejos inmunes "intermedios", por lo regular COlll" 

puestos de lgG/anti-IgG, también pueden causar vasculit!s, sean crio 

prectpitalies o no. 

II. - ANAFILAXIA-ALERGIA COMO CAUSA DE VASCULITIS 

La atopía puede originar ang!tts y por esta razón, Ja JestOn 

tnmunolOgica de tipo anafiláctico, mediada por IgE,también parece Pª.E. 

ticipar en la patogenia de la vasculitis. A pesar que sobre bases clíni­

cas se ha señalado que Ja alergia es un mecanismo causal de vasculttis, 

puede suponerse seguramente que en algunos de tos síndromes clínicos 

( si no en todos ) en que hay signos de atopfa, la alergia participa en la 

lesión vascular, Se han diferenciado dos subgrupos principales de vas-
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culitis alérgicas, con base en la presencia o ausencia de granulomas, 

e Insistimos en que no es un fen6meno de tipo "todo o nada". 

Es probable que el signo hlstopato!Oglco básico y diferencial 

en este tipo de vasculltls sea el Infiltrado perlvascular con eoslnófilos. 

lll. - HIPERSENSIBILIDAD CELULAR COMO CAUSA DE ·-­

VASCUL!TIS~ 

La hipersensibilidad celular (tardía) puede acompailarse de 

vasculitls. La vasculltls necrosante de vasos finos, en que hay un ma~ 

guito perlvascular de linfocitos y que se acompaña de niveles normales 

· de complemento en suero, puede guardar relación con este tipo de - -

reacc!On lnmuno!Oglca, La vasculltls transitoria de Upo similar tam-­

lién puede aparecer en el sitio de una cutirreacci6n. A pesar que s6lo 

en ocasiones se ha acompañado de necrosis de la pared vascular, el -

eritema nudoso probablemente guarda relacl6n con la hipersensibilidad 

celliar a un antígeno de la bacteria u hongo particular, con capacidad -­

patógena. 



MA TEP{AL Y METODOS 

La investigación es retrospectiva y se realizó en dos etapas: 

L - RevlsiOn de los protocolos de necropsias de 1 servicio de Pato­

logía del Centro Hospitalario "20 de Noviembre", correspondientes al p~ 

r!odo de 1973 a 1983, con el fin de encontrar los registros de autopsia -­

cuyo diagnóstico clínico y/o patológico fuera "Vasculitis del SNC". 

Se trat6 de obtener para el estudio, el perfil personal del sujeto, -

antecedentes patológicos, slntomatologra, datos de la exploración, estu-­

dlos de laboratorio y gabinete, diagnóstico clínico final y el diagnóstico -

anatomopatolOglco. Todos los datos fueron tabulados, analizados y orde~ 

dos en cuadros especCficos. 

ll. - En una segunda etapa se elaboró una lista de pacientes cuyo - -

diagnóstico clínico es el de "Vascul!tis con compromiso del SNC", sin te­

ner evldenc[a concreta de este diagnóstico, Tales casos fueron seleccion~ 

'dos de las tarjetas de registro de pacientes hospitalizados del servicio de 

Neurología, correspondientes al período de 1979 a 1983. La finalidad de -

tal bCisqueda fue la de establecer los criterios que se utilizaron para lle­

gar a esta conjetura, el conocer cuáles fueron las enfermedades que se -

asociaron; comparar los signos y síntomas con los casos en los cuales se 

confirmó el diagnóstico por autopsia, y saber si se pueden establecer -­

criterios que nos ayuden a diagnosticar esta enfermedad. 



RESULTADOS 

Se revisaron 6, 679 protocolos de autopsia en un periodo de -­

diez años, en:::ontrando32casos de "vasculitls del SNC", que corres­

ponden al • 473 del total de autopsias. 18 casos sucedieron en el sexo 

fem<::nlno (56, 23) y 14 en el sexo masculino (43. 73). Tabla No. l. La 

edad varlO entre los 7 meses y 79 años, con predominio entre el 3o. -

y 4o. decenios de la vida, GrAfica No. 2. De estos 32 casos, 12 (37. 53) 

se asociaron a m<::nlngitis tuberculosa; 6 (18. 73) a Lupus Eritematoso 

Sistémico¡ 4 (12. 53) a meningitis purulenta; 3 (9. 33) a Poliarteritis -

Nodosa; 1 (3. 13) a Neurocltlcercosis; 1 ( 3', 13) a micosis : Aspergllo­

sls; y 5 (15. 6;·~) no tuvieron rela:::iOn con ningún padecimiento especí­

fico. Tabla No. 3. 

Las manifestaciones clfnlcas iniciales fueron: alteraciones de 

conciencia qJe variaron del estupor al coma en 23 pacientes (71. 8%);­

crisis convulsivas focalizadas o generalizadas en 19 casos {59. 33), c~ 

falca en 16 casos (50-X,), nAusea y vomito en 13 casos ( 40. li%), estado -

confusional en 6 casos (18. 7%), deterioro intelectual en 2 (6. 23); y dé­

ficit neurolOgico (hemlparesla, hemianestesia, afasia, déficit visual)­

en 23 casos (71. 8%) Ta'.:ias 4 y S. 

El tiempo de evo!uciOn de su padecimiento variO de 2 horas _a -

6 años. 

Entre los antecedentes de importancia se encontraron 3 pacien­

tes que presentaron meningitis tuberculosa con combe positivo y radio­

grafía de tOrax.su¡¡;estlva del padecimiento. 



TABLA NO.l 

VASCUJ.,ITIS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

6, 679 protocolos 
SEXO 

MUJERES 

HOMBRES 

No •. 3 

18 

14 

56. 2 

43. 7 

Dra. Pfaez Arreola 
C.H. "20 de Nov." 
L S. S. S. T. E. 

EIQUEMA NO. 2 
VASCULITIS DEL 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

NO. DISTRIBUCION POR EDAD 

9" 
8-

7-

6-

5 -

4-

3-

2 -

l -

Dra. P6rez Arrecia 
C. H. "20 de Nov." 
L S. S. S. T. E. 

EDAD 



TABLA No. 3 

V ASCULITIS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

ENFERMEDADES ASOCIADAS 

MENINGms TUBERCULOSA 
LUPUS ERITEMA TOSO 
MENINGITIS PURULENTA 
POLIARTERITIS NOOOSA 
CISTICERCOSIS 
MICOSIS 
OTROS 

TABLA NO. 4 

No. % 

12 37.5 
6 18. 7 
4 12. 5 
3 9.3 
1 3. 1 
1 3. 1 
5 15. 6 

Dra. Pérez Arreola 
C. H. "20 de Nov." 
L S. S. S. T. E. 

V ASCULITIS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

SIGNOS 

No. % 

DEPRESION DEL ESTADO 23 71. 8 
DE ALERTA 

DEFICIT NEUROLOOICO 18 56.2 
(Hemiparesia, hemianestesia, 
afasia, alteraciones visuales). 

DETERIORO INTELECTUAL 2 6. 2 

Dra. Pérez Arrecia 
C. H. "20 de Nov." 
I. S. S. S. T. E. 
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El paciente con micosis (aspergilosis) estaba ln::nunosuprimido 

debido a la utilización de cttotóldcos para evitar el rechazo de el riñón 

transplantado. 

A tcxlos se les realizaron los siguientes exámenes: Biometrfa -­

hemática, Química sanguínea, electrolitos, examen general de orina, -

VDRL, enzimas, perfil inmunológico y líquido cefalorr.iqJfdeo utll!zando 

criterio diagnóstico, y a partir de 1980 se realizó en 11 pacientes estudio 

tomográfico axial computado. En todos los casos correspo11dientes a -­

LES hubo alteración del perfil !rmunolOgico y sólo en un caso de Poliar­

teritis Nodosa. Los pacientes que tuvieron meningitis tanto purulenta -­

como tuberculosa se les encontró LCR inflamatorio. En los 11 casos que 

se realizó estudio tomogri!.fico se observó edema cerebral (disminución 

del tamaño de los ventrlculos) en cada uno de ellos; ademAs en 4 se ob­

servo una zona hipodensa localizada en ló!lllos frontales y parietales, -­

sin reforzarse con el material de contraste y en uno hubo una zona de -

mayor densidad localizada en el lóbulo parietal izquierdo. 

Dos pacientes fueron sometidos a angiografía carotidea bilateral, 

ambos con diagnóstico de meningitis tuberculosa y sospecha de afección 

de los vasos sanguíneos cerebrales, reportándose adelagazamlento de -

vasos, tortuosidad y espasmo. 

El diagnóstico clínico se rea!JzO en et 503 (18 pacientes). Las en­

tidades diagnosticadas fueron: Lcptomenlngitis tuberculosa y purulenta y 

LES. En el resto de los casos se sospechó enfermedad vascular tromhO-

tica Y /o hemorrágica sin explicar su etiología y dos casos se manejaron 
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como crisis convulsivas de etiología a determinar sin llegar a alguna -

conclusión diagnóstica antes del fallecimiento. 

Los pacientes recibieron tratamiento especff!co segCin el diagnos­

tico clínico establecido: antiffmtcos, antib!Oticos, esteroidcs; además -­

el manejo sintomático con anticonvulslvantes, antipiréticos, entre otros. 

Los hallazgos hlstopatol6gicos fueron: Daño arterial en 29 casos­

(90. 63), daño venoso en 7 casos (21. 83), daño mixto en 4 casos (12. 53)­

Tabla No. 6. Hemorragias difusas y focales en 13 casos (40. 63), cuya -

locallzac!On fu<! en: lóbulos frontales, parietales, ganglios basales, ntl­

cleo rojo y puente. Infarto en 27 casos (84. 33) con !ocalizaci6n en lóbu­

los frontales, parietales, tálamo, cerebro medio, tallo y médula. Daño­

conical en 15 casos (46. 8%). Ectema cerebral en 27 casos (84. 33). Ta-­

bias 7 y 8. 

De la segunda etapa los resultados obtenidos fueron: 

De 3, 500 pacientes internados se encontró quel tenfan el diagnO~ 

tlco de "vasculitis del SNC" 20 pacientes.(. 57%). 12 sucedieron en el sexo 

femenino (603) y 8 en el masculino (403). Tabla No. 9. Ln edad varió en­

tre los 3 años y 75 años, con predominio entre el 3o. y 4o. decenios de -

la vida. Gráfica No. 2. 

De estos 20 casos,8 correspondieron a meningitis tuberculosa --­

(403), 7 (353) a lupus eritematoso sistémico, 1 (53) a neurocistlcercosis, 

1 (53) a artritis reumatoide y 3 (153) no tuvieron relación con nlngCin padi:.. 

cimiento especffico. Tabla No. 10. 

Las manifestaciones clfnicas fueron: Déficit neurolOgico en 15 ca-

sos (753), .consistiendo en hemiparesia, hemlanestesla, parapnresla, - -



TABLA N0.5 

V ASCULITIS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

SINTOMAS 

CRISIS CONVULSIVAS 
(Generalizadas o Focales) 

NAUSEA Y VOMITO 

CEFALEA 

TABLA NO. 6 

No. 3 

19 59. 3 

13 40. 6 

16 50. o 

Dra. P6rez Arreola 
C. H. "20 de Nov." 
L S. S. S. T. E. 

V ASCULITIS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

HALLAZGOSHISTOPATOLOGICOS 

DAflO ARTERIAL 

DAf;lOVENOSO 

DAfló MIXTO 

No. 3 

28 90. 5 

7 21. 8 

4 12.5 

Dra. P6rez Arrecia 
C. H. "20 de Nov." 
I. S. S. S. T. E. 



TABLA NO. 7 

V ASCULITIS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGlCOS 

EDEMA 

INFARTO 
(Extenso o Focal ) 

HEMORRAGIA 
(Difusa o Focal) 

TABLA NO. 8 

No. 3 

27 s.t 3 

27 84. 3 

13 40. 6 

Dra. Pérez Arreola 
C. H. "20 de Nov." 
L S. S. S. T. E. 

V ASCULITlS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

TOPOORAFIA DE LAS LESIONES 

- LOBULO FRONTAL 
- LOUULO PARIETAL 
- GANGLIOS BASALES 
- CEREBRO MEDIO 
- TALLO 

Dra. Pérez Arreola 
C. H. "20 de NoV'." 
l. S. S. S. T. E. 



TABLA NO. 9 

V ASCULITIS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL(?*) 

MUJERES 

HOMBRES 

SEXO 

No. 3 

12 

8 

60 

40 

(? *) Grupo de pacientes de la U etapa del estudio 
que no tienen el diagnOstico confirmado. 

6-

5· 

4-

3-

2-

l . 

Dra. Pérez Arreola 
C. H. "20 de Nov." 
L S. S. S. T. E. 

GRAFICA NO. 2 

VASCULITIS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL(?*) 

DISTRIBUCION POR EDAD 

10 20 30 40 50 60 70 EDAD 

Dra. Pérez Arreola 
C. H. "20 de Nov." 
I. S. S. S. T. E. 
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afasia, Crisis convulsivas genera \izadas p fo;:ales en 14 casos (iCJ3); 

cefalea en 12 casos (60.Yq), alteracio~s del estado de alerta que varió 

del estupor al coma en 7 casos (353). Tabla No. 11. 

El tiempo de evolución de su padecimiento varió de 5 dfas a -

2 meses. 

No se en::ontró artecedentes de importancia. Se practicaron -­

los mismos exAmenes de laboratorio artes enunciados, estableciéndo­

se el diagnOstlco probable de "vascul!tls ", 2 pacientes que cursaban­

con meningitis tuberculosa fueron som1~tidos a angiograffa carotfdea­

bllateral, reportllndose tortuosidad de los vasos, apoyando la conjetu­

ra diagnOstlca. 

Todos los pacientes fueron manejados sintomllticamente con an­

tlconvulslvos, antipiréticos, entre otros; además recibieron el trata-­

miento especffico: antiffmlcos, antibióticos, esteroides, cltotóxlcos. -

16 pacientes fueron sometidos a estudio tomogrllfico computado reportll~ 

dose en todos ellos edema cerebral, y en 11 zona hlpodensa con localiz!!_ 

clón mlls frecuente en lóbulos parietales y temporales sin reforzarse -

con el meterla\ de contraste. 

6 pacientes fallecieron (30X,) sin corroborarse el diagnostico -

establecido por medio de estudio anatomopatolOgico, 3 eran pacientes­

que llenaban criterios estaliccidos para LES, 2 con sospecha de men!~ 

g!tls tuberculosa y 1 con vasculitis sin asociarse a padecimiento espe-­

c'ffico. Tabla No. 12. 



TABLA NO. 10 

V ASCULITIS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (?*) 

ENFERMEDADES ASOCIADAS 

MENINGITIS TUBERCULOSA 

LUPUS ERITEMA TOSO 

CISTICERCOSIS 

ARTRITIS REUMATOIDE 

OTROS 

TABLA NO. ll 

V ASCULITIS DEL 

No. % 

8 40 

7 35 

5 

t · 5 

3 15 

Dra. Pérez Arreola 
C. H. "20 de Nov." 
LS.S.S.T.E. 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL(?*} 

MANIFESTACIONES 

DEFlCIT NEUROLOGICO 
(Hemiparesla, hemianestes!a 
paraparesia, afasia), 

CRISIS CONVULSIVAS 
(Generalizadas, o focales) 

CEFALEA 

DEPRESION DEL BSTAOO 
DE ALERTA 

No. % 

15 

14 

12 

7 

75 

70 

60 

35 

Dra. Pérez Arreola 
C. H. "20 de Nov." 
L S. S. S. T. E, 

' 



TABLA NO. 12 

VASCULITIS DEL 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL(?•) 

MORTALIDAD 
No. 

LUPUS ERITEMATOSO 3 

MENINGITIS TUBERCULOSA 2 

OTROS 

6 30fo 

Dra. P~rez Arreola 
C. H."20 de Nov." 
L S. S. S. T. E. 



DISCUSION 

Una gran variedad de enfermedades pueden producir vasculi­

tis del SNC, ocasionando signos y síntomas complejos, de poco va-­

lor diagnOst!co y por lo tanto de poca significancia, ya que son sínt~ 

mas que pueden ser encontrados en diversas entidades patológicas, -

por ejemplo: padecimientos neoplásicos, parasitarios, vasculares de 

otra índole, lo que hace difícil el diagnOstico clínico de las vascul!-­

tls y siempre tenemos que ayudarnos de procedimientos Invasivos y 

aOn asr, en muchas ocasiones, no se llega a la conclusión diagnósti­

ca, ya que la mayoría de las veces todos los estudios, hasta la angi~ 

graffa carot1dea pueden ser normales. 

La frecuencia de vasculitis en el material post-mortem del -

C. H. 20 de Noviembre, es muy baja (. 473), ya que en una revislOn­

de 6, 679 protocolos sOlo se encontraron 32 casos. Esto puede expli­

carse por los avances en los tratamlentos,tanto de enfermedades aut~ 

inmunes (Lupus eritematoso sistémico, poliarteritls nodosa, artri­

tis reumatolde ), como de las infecciosas (tuberculosis, micosis, 

bacterianas), parasitarias (cisticercosis), tOxicas, entre otras. 

La edad de presentaclOn puede suceder en cualquier decenio­

de la vida, sin embargo,existe un aumento en la frecuencia entre d-

3o. y 4o. decenios de la vida, lo cual puede ser atribuido a que las -

enfermedades autoinmunes ( Lupus eritematoso sistémico ) tienen su 

mayor incidencia en esta época de la vida. 
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Existe cierta predominancia por el sexo femenino, lo cual -­

podría ser explicado por la mayor Incidencia de enfermedades auto­

inmunes en este sexo. 

Dentro de las vasculltis del SNC, existe la localizada, llama 

da Angeltis Granulomatosa, siendo una entidad extremadamente ra-­

ra, en la que se afectan exclusivamente vasos del SNC, pequeñas ª!. 

terlas, anertolas precapllares y venas, con distribución difusa, pe­

ro predominantemente a los vasos leptomemngeos. Se han Informado 

en la literatura hasta la actualidad, Onlcamente 20 casos bien docu-­

mentados. En nuestro estudio hubo 5 pacientes, que presentaban daño 

vascular localizado a SNC, tanto a arterias de pequeño calibre como­

s venas, pero no fueron consideradas como angeltls granulomatosa -­

por no llenar las caracteñsticas de lnflltraclOn per!Vascular de esta -

entidad, ~· se englobaron como vasculltls inespecrtlcas. 

Considero pertinente decir, que aunque sea una enfermedad - -

muy rara,debemos considerarla dentro del diagnóstico diferencial de­

enfermedades neurolOglcas que se manifiesten por: cefalea, deterioro 

Intelectual, alteraclOn del estado de alerta, evidencia de hemorragla­

lntracraneal no eicpllcable por otra causa, lesiones focales, neuropa-­

tfa craneal o compresión de la m(!dula espinal. Cualquier paciente que 

presente cefalea o falla de la función mental, o ambas, adem4s de un 

d(!flclt neurolOglco multlfocal sin establecer un diagnóstico, la poslb.!. 
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lldad de angeltis del SNC debe ser considerada. Desafortunadamente · 

los estudios Invasivos y no Invasivos no son concluyentes en la may~ 

ría de los casos y el diagnóstico es hlstopatol6glco. 

Las vasculltls generalizadas, secundarlas a Infecciones, tO­

xlcos, enfermedades inmunes, fueron las más frecuentes. Dentro -­

de esta clase de vasculltls, las que predominaron en nuestra revisión 

fueron las secundarlas a infecciones y ocuparon el 56. 23. Dentro de­

ella s, la tuberculosis constltuyOel nOmero más alto(37.5%). Involu­

crando arterias de mediano y pequeilo calibre y en sólo un caso se e~ 

contr6- dallo venoso, con una distribución muy variada (médula, tallo, 

bulbo, puente, masas grises, lObulos parietales). El segundo proceso 

Infeccioso m4s frecuente que originó vasculltls fué la meningitis bac­

teriana, sin poder especificar el o los gérmenes causales. En estos -

casos el dailo vascular fué exclusivamente venoso, sin tener una pred~ 

mlnancia o locallzaclOn especmca. 

El caso de vasculltls secundarla a micosis (aspergilosls) fue -

en un paciente lnmunosuprimldo, debido a transplante renal, y corre! 

pondlO al tipo hyphal. En la literatura se menciona que en la aspergl -

losls existe una invaslOn directa a los vasos produciendo una tromboa! 

teritls de grandes arterias, en contraste con lo encontrado en nuestro 

estudio en donde el dallo fue encontrado en arterias de pequeilo calibre, 

con una locallzac!On cortical y focal en lObu}o parietal Izquierdo y ade-
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cercosls es muy alta en nuestra población. Esto podrfa ser explica­

do porque la neuroclstlcercosls que causa vascullt!s es la de locall­

zaciOn aracnoidea y la cual no es tan frecuente como la forma pare~ 

q:.ilmatosa o la ventricular. 

Los signos y síntomas que encontramos, tienen poco peso -­

diagnóstico y poca signlflcancla, ya que pueden ser encontrados en­

mllltlples padecimientos neurológicos, m4s sin embargo,se deber11-

pensar en un proceso vascular inmune, en todo paciente que presente 

datos de deterioro Intelectual, cefalea, déficit neurológico multlfocal, 

sin diagnóstico establecido. 

Los hallazgos en los estudios de Lfquido cefalo-rraqufdeo y 

en la Tomograffa axial computada , no son concluyentes para poder­

establecer el diagnóstico de vasculltls, ya que en la mayoña de los­

casos (exceptuando procesos infecciosos ) el lfq uldo cefalorraqufdeo­

es normal, y la Tomograffa axial computada muestra datos que sugl~ 

ren edema generalizado, además de lmdgenes correspondientes a In­

farto y /o hemorragia, lo cual puede· deberse a mllltlples padecimien­

tos: compl!cac!On de la lllpertenslOn arterial sistémica, compl!caclOn 

de diabetes mtlll!tus, enfermedad cardiaca, enfermedades hematol0g!. 

cas, hlpcrlipldosls, entre otras. 

El trabajo realizado en la primera etapa es de material post­

mortem y la frecuencia que se d.i de las vascul!tis del SNC no es - - -
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más de la isquemia res\iitante del daño arterial, se observaron le­

siones hemorráglcas difusas. 

Las vasculitis autoinmunes ( Lupus Eritematoso, Pollarterl 

tis nodosa) ocuparon el segundo lugar, con una frecuencia de 2s3, -

Dentro de éstas, el Lupus Eritematoso fui! la más frecuente, con -­

daño anerial exclusivamente, y de localizaclOn variable. Todos los 

casos fueron diagnosticados premortem y se sospecho lnvolucraclOn 

vascular cerebral. Dentro de este mismo grupo se encontraron 3 -­

pacientes con poliarterit!s nodosa, ninguno de ellos diagnosticado -

en vida, sin explicar en dos de ellos su sintomatologfa y en el ter-­

cero se sospecho meningitis tul!erculosa. El dai!o vascular futi art~ 

rlal exclusivamente, con dlstribuciOn cortical difusa predominante­

mente parietal. 

Consideramos que la frecuencia tan alta encontrada en nues­

tra revislOn, de vasculltis Inmune ocasionada por enfermedades ln-­

fecciosas, se debe a las condiciones higiénico-dietéticas de nuestra­

poblaclOn. En la literatura se menciona la vasculltis inmune más -­

frecuente, la ocasionada por padecimientos autolnmunes (antfgenos­

propios), 

Se encontrO sólo un caso de vasculltis ocasionada por clstlce_!: 

cosls, dato que llamo la atenclOn, ya que la frecuencia de neuroclstl-
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real, ya que no todas las vasculltls se mueren, ni todas las vascu­

litls que se mueren se les realiza necropsia, por lo que se hizo un­

estudio con material clfnlco, a sabiendas de que el diagnóstico de -

"vasculitls del SNC" ocasionada por antígenos extraílos o propios, ~ 

es una conjetura, ya que los sfntomas y signos no son significativos, 

los estudios Invasivos y los no Invasivos no son concluyentes en la -

mayoña de los casos, y el dlagnOstlco es únicamente histológico, 

La frecuencia que se encontrO, tambl~n es muy baja, (, 573), 

ya que se detectaron 20 casos en 5 años de revisiOn, con predominio 

en el sexo femenino. La edad de presentación es a cualquier edad, -

con predominio en el 3o. y 4o. decenios de la vida. 

Todos los pacientes de este grupo fueron manejados como -­

portadores de daño vascular, con esteroides, cltotóx!cos, 12 con bu~ 

na respuesta y 6 fallecieron, sin que esto quiera decir que los 12 --­

que tuvieron buena respuesta hayan cursado con daílo lnmunolOgico -­

vascular, ya que como se revisó existe daílo Inmunológico celular. --

Al analizar la slntomatologfa que presentaron este grupo de P!!, 

cientes, se puede observar que corresponden ( son muy semejantes)­

a la encontrada en los casos comprobados hlstopatolOglcamente, por e 

lo q•Je podemos decir que es válida la sospecha diagnostica realizada -

en estos pacientes y por lo tanto su tratamiento. 



RESUMEN Y CONCLUSIONES 

l. - Una gran variedad de nefermedades pueden afectar al SNC 

produciendo vasculit!s. 

2. - La frecuencl3; de vascullt!s en el material post-mortem es 

muy, baja {. 47.3). atribuyéndose a los avances en los tratamientos tan­

to de enfermedades autolnmunes (LES, PAN, AR), como de las Infec­

ciosas, parasitarias, tOxicas, entre otras. 

3. - Puede presentarse a cualquier edad, sin embargo existe -­

Incremento de su frecuencia en el 3o y 4o. decenios de la vida. 

4. - Existe cierta predominancia por el sexo femenino, expli~ 

ble por la mayor Incidencia de enfermedades auto!nmunes como el Lu­

pus eritematoso sistémico, entre otras. 

5. - La slgnologra y slntomatologra predominante es muy extensa 

y de poco peso d!agnOst!co y por lo tanto,poco significativa. 

6. - El 723 de nuestros casos corresponden a vascul!tls lnmun~ 

lOg!cas ocasionadas por antígenos extraños y el 283 corresponden a va::!. 

culltls lnmunolOglca secundarla a antígenos propios. 

7. - El hallazgo histopatolOglco mas Importante fue el de arterl­

t!s de mediano y pequeño calibre y en segundo lugar, flebitis, asocián­

dose las primeras con enfermedades autolnmunes y las segundas con -­

enfermedades Infecciosa s. 
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8. - La topograffa de las lesiones es difusa, sin embárgo se --

encortró predominio en los l6bulos frontales, parietales ygangllos - · 

basales. .· {~:{ C .\({ ;. 

9. - El diagnóstico de vascu\ltls es diffcil de r~~l:~~i; il~~oc~f 
nlcamente como au>dliado por estudios no Invasivo~ e invaslt~:~. ~len 
do necesario el estudio histolOgico. 

10. - No eKisten criterios clfnlcos que nos ayuden a diagnosticar-

vasculltls del SNC. 

JI. - El diagnóstico clínico de vasculltis en el grupo de pacientes 

demostrados en postmortem, solamente se sospechó en el 503 de los-

casos, lo cual condujo a una realización limitada de anglograffas y una 

consecuente demostración en el 63 de los casos. 

12. - La comparacl6n entre los datos clínicos del grupo anterior-

y los encontrados en un grupo de pacientes con diagnóstico clfnlco de -

vasculitis ( no verificada postmortem ), demostró una amplia concorda~ 

Cia. 

13. - El diagnóstico clínico de vascul!Lls, por tanto, puede hacerse 

certeramente con más frecuencia, si al encontrar un paciente con la ---

slntomatología y signologfa encontrada, pensamos en ella. 

14. - Se debe considerar a la vasculltls dentro del diagn6s:ico dif.!:_ 

renclal de enfermedades neurológica,,; que se manifiesten por: cefalea, -

deterioro Intelectual, alteración del estado de alerta. Cualquier paciente 

que presente cefalea o falla de la función mental, o ambas, además de-

un déficit neurológico multlfocal sin establecer un dlsgnOstico, la pos!~ 

lidad de vasculltls debe ser considerada. 
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