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R E S U M E N 

EN LA INTRODUCCION SE TRATAN CONCEPTOS GENERALES ltl 
PORTANTES DE LOS INFARTOS CEREBRALES. EN BASE A TRABAJOS 
INTERNACIONALES RECONOCIDOS COMO PIEDRAS ANGULARES DEL -
TEMA. 

EL MATERIAL DE ESTUDIO FUERON 860 INFARTOS CEREBRA­
LES ANALIZADOS PROSPECTIVAMENTE EN UN PERIODO DE 18 AÑOS 
Y SELECCIONADOS ENTRE 11,347 AUTOPSIAS, SE DIVIDIERON -
EN HEMORRAGICOS Y PALIDOS Y ESTOS A SU VEZ EN RECIENTES. 
ANTIGUOS Y SUBAGUDOS. 

LOS RESULTADOS SE EXPONEN PRINCIPALMENTE EN FORMA -
TABULAR Y DESTACAN VARIOS HECHOS. ENTRE ELLOS, EL PREDO­
MINIO DE LOS INFARTOS PALIDOS Y LA RELATIVA ESCASEZ DE -
INFARTOS SECUNDARIOS A ATEROESCLEROSIS Y TROMBOSIS DE AR 
TER!AS INTRACRANEANAS Y DEL CUELLO. 

EL NUMERO DE INFARTOS DE CAUSA NO DETERMINADA FUE -
ALTO, A PESAR DE QUE TODAS LAS AUTOPSIAS FUERON COMPLE­
TAS. HUBO IGUALMENTE UN NUMERO ALTO DE INFARTOS POR IA 
TROGENIAS. 
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INTRODUCCION. 

A, ANTECEDENTES. 
LA AFECC!ON DEL SISTEMA NERVIOSO CEN­

TRAL DEBIDA A ALTERACIONES VASCULARES TIENE GRANDES VARIA 
CIONES EN CUANTO AL TIPO DE LESION RESULTANTE, LESION O 
ALTERACION PREVIA EN LOS VASOS. PAIS DE ORIGEN. RAZA Y -
CLIMA1. EN INGLATERRA Y EN EL PA!S DE GALES. HA HABIDO -
DURANTE ESTE SIGLO, UN DESCENSO EN LA MORTALIDAD POR HEMQ 
RRAGIA CEREBRAL Y UN AUMENTO DE AQUELLA POR INFARTO CERE­
BRAL 2. EN MEXICO EXISTEN PUBLICACIONES DE SERIES GRANDES 
DE ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES. DEL MATERIAL DE AUTOP­
SIAS DEL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO 3-q. 

LAS ENFERE/'IDADES CEREBROVASCULARES SON UNA CAUSA IMPOR­
TANTE DE ADMISION HOSPITALARIA Y DE INCAPACIDAD EN GRADO 
VARIABLE, EN LOS ENFERMOS QUE SOBREVIVEN A UNA HEMORRAGIA 
O INFARTO. UN ESTUDIO IMPORTANTE DE ESTE GRAN PROBLE/'IA -
DE SALUD 5• INDICA QUE EN LOS ESTADOS UNIDOS DE NORTEAME­
RICA HAY 500.000 ENFERMOS NUEVOS CADA AÑO Y QUE APROXI­
MADAMENTE LA MITAD DE ELLOS MUEREN. LO QUE HACE QUE ESTE 
GRUPO DE ENFERMEDADES SEA LA TERCERA CAUSA DE MORTAL! DAD 
EN ESE PAIS. DESPUES DE LAS ENFERMEDADES CARD!OVASCULARES 
Y EL CANCER. 

EN ESTE TRABAJO PROSPECTIVO. LLEVADO A CABO DURANTE 18 
AÑOS, SE PRESENTAN DATOS EPIDEMIOLOGICOS. CLltllCOS Y ANA­
TOMOPATOLOGICOS DE INFARTOS CEREBRALES QUE OCURRIERON EN 



UN GRUPO DE POBLACION DE NIVEL SOCIOECONOMICO BAJO, COMO 
El QUE SE VE EN El HOSPITAL GENERAL DE MEXlCO. 
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UN INFARTO CEREBRAL SE DEFINE COMO UNA LESION DE UN VQ 
LUMEN VARIABLE DE TEJIDO. EN EL CUAL TODOS LOS ELEMENTOS 
CELULARES <NEURONALES Y GLIALESl, VASOS SANGU!NEOS (ARTE­
RIAS, VENAS Y CAPlLARESl Y FlBRAS NERVIOSAS CMIELINIZADAS 
Y NO MIELINIZADAS), HAN SUFRIDO NECROSIS COMO RESULTADO -
DE UNA REDUCCION CRITICA EN SU IRRIGACION 6, ESTA ULTIMA 
PUEDE SER DEBIDA YA SEA A UNA INTERRUPCION <ISQUEMIA) O A 
UNA REDUCCJON CRITICA IOLIGEM!Al DEL FLUJO SANGUINEO. LA 
DETENCION DE LA CIRCULACION PUEDE SER PERMANENTE O POR UN 

PERIODO MAS ALLA DEL UMBRAL DE ISQUEMIA PARA CADA ELEMEN­
TO ESTRUCTURAL. LAS CAUSAS PRINCIPALES DE INFARTO SON -
OCLUSION ARTERIAL POR EMBOLOS O TROMBOS, ESPASMO ARTERIAL 
ASOCIADO A HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA Y OTRAS DIVERSAS EN -
LAS QUE RESULTA UNA PERFUSION CEREBRAL DEFICIENTE. 

LOS INFARTOS VARIAN EN TAMAÑO DE UNOS POCOS MIUMETROS, 
A VECES !DENTI F I CABLES SOLO M l CROSCOP l CAMENTE, HASTA AQUf 
LLOS EN LOS QUE SE AFECTA TODO UN TERRITORIO DE IRRIGA­
CION ARTERIAL COMO RESULTADO DE LA OCLUSION CERCA DE SU -
ORIGEN EN EL POLIGONO DE WILLIS. ES EN LOS lNFAl!TOS GRA!i 

DES EN LOS QUE TANTO LA SUBSTANCIA GRIS COMO LA BLANCA SE 
ENCUENTRAN AFECTADAS, 

EL ASPEClO MICROSCOPICO DEPENDE DEL TAMAÑO DE LA LESION 
Y DEL TIEMPO DE SOBREVJDA. ESPECIALMENTE EN El. ENCEFALO 

SIN F!JAR. LOS INFARTOS GRANDES Y RECIENTES SE IDENT!FI-
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CAN POR AUMENTO DE TAMANO Y DISMINUCION DE LA CONSISTEN­
CIA DE LA PARTE AFECTADA. EN CORTES HECHOS DESPUES DE LA 
FIJACION SE VE CON MAYOR CLARIDAD EL LIMITE ENTRE EL IN­
FARTO Y EL TEJIDO VECINO NORMAL. PUEDE IDENTIFICARSE UN 
COMPONENTE HEMORRAGICO DESDE ESCASO HASTA ABUNDANTE Y CON­
FLUENTE. EN GENERAL, EN LOS QUE EXISTE DICHO COMPONENTE -
SE PUEDE POSTULAR QUE LA OCLUSION, CUALQUIERA QUE SEA SU -
CAUSA, CEDIO DESPUES DE ALGUNOS MINUTOS Y LA EXTRAVASACION 

. DE SANGRE EN EL TERRITORIO DANADO SE PRODUJO AL RESTABLE­
CERSE LA CIRCULACION (DESAPARICION DEL ESPASMO EN EL SITIO 
DE OCLUSION EMBOLICA, MOVILIZACION DISTAL DEL MATERIAL 
EMBOLICO, DISMINUCION DE LA PRESION SOBRE ARTERIAS PRODUCl 
DAS POR HERNIAS CEREBRALES INTERNAS>. 

CUANDO LA SOBREV!DA ES DE 24 HORAS O MAS, EL HEMISFERIO 
CEREBRAL QUE TIENE UN INFARTO GRANDE MUESTRA LOS RASGOS A­
SOCIADOS A UNA MASA EXPANSIVA DE CRECIMIENTO RAPIDO, COMO 
RESULTADO DEL EDEMA EN LA SUBSTANCIA BLANCA Y PUEDE ENTON­
CES HABER DESPLAZAMIENTO DE ESTRUCTURAS MEDIALES, HERNJAS 
Y HEMORRAGIAS SECUNDARIAS EN El TALLO CEREBRAL. 

EN POCAS SEMANAS (INFARTO SUBAGUDO> EL AUMENTO DE VOLU­
MEN EN LA ZONA I SQUEM l CA Y EN SU VEC IN !DAD DI SM l NUYE, Y EL 
TEJIDO INFARTADO SE VUELVE SUAVE Y GRANULAR. LA SUBSTAN­
CIA BLANCA EN PARTICULAR, ADQUIERE CONSISTENCIA AHULADA Y 
SUS LIMITES CON EL TEJIDO VECINO SE HACEN TODAVIA MAS APA­
RENTES. LA CORTt::ZA SE llEDUCE A UNA BANDll CON rnm AMARI­
LLO SEPARADA DE LA SUBSTANC 1 A BLANCA POR UNA HEND !DURA O -



POR UN ESPACIO MAYOR, QUISTICO, CONFORME AVANZA LA REAB­
SORCION DEL TEJIDO (INFARTO ANTIGUO), 
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MICROSCOPICAMENTE. UN INFARTO RECIENTE MUESTRA PALIDEZ 
IRREGULAR DE LAS PARTES EOSINOFILAS Y EL ASPECTO HISTOLO­
GICO DE LA NECROSIS COAGULATIVA, CON AFECCION DE TODOS -
LOS ELEMENTOS TISULARES. EN LA SUBSTANCIA GRIS EL CONTOB 
NO DE NEURONAS MUERTAS ES RECONOCIBLE, SU CITOPLASMA ES -
INTENSAMENTE EOSINOFILO Y EL NUCLEO SE Tl~E POCO CON HEMA 
TOXILINA. ESTE CUADRO. QUE SE IDENTIFICA DENTRO DE LAS -
PRIMERAS 4-6 HORAS, ES SEGUIDO POR UNO EN EL QUE HAY DIS­
MINUC!ON DE LA AFINIDAD TINTOREAL DEL NUCLEO Y CITOPLASMA 
DE LA NEURONA. HASTA QUE SE VE COMO UNA CELULA FANTASMA -
DIFICILMENTE DETECTABLE. 

ESTUDIOS ULTRAESTRUCTURALES EN EL GATO MUESTRAN HINCHA­
MIENTO DEL CITOPLASMA DE LOS ASTROCITOS Y SUS FIBRAS 30 -
MINUTOS DESPUES DE ISQUEMIA COMPLETA Y PERMANENTE. HAY 
AUMENTO DE TAMARO DE LOS NUCLEOS DE OLIGODENDROCITOS E -
HINCHAMIENTO DE SU CITOPLASMA ENTRE LAS 4 Y 6 HORAS. A -
LAS 12 HORAS EL ASPECTO ESPONJOSO DEL NEUROPILO SE DEBE A 
LA COMBINACION DEL HINCHAMIENTO DE LAS FIBRAS ASTROCITl­
CAS Y DE LOS AXONES 7, LA DESINTEGRACION DE LA MICROGLIA 
PUEDE VERSE A LAS 24 HORAS 8, EL ESTUDIO ULTRAESTRUCTU­
RAL DE LOS CAPILARES CEREBRALES DE PRIMATES MUESTRA DATOS 
DE MUERTE CELULAR EN LAS CELULAS ENDOTELIALES DENTRO DE -
LAS PRIMERAS 24 HORAS 9. DESPUES DE 2 DIAS EL LECHO CAPl 
LAR YA NO PUEDE IDENTIFICARSE 8, SIN EMBARGO, VASOS DE -



MAYOR CALIBRE, PUEDEN RECONOCERSE EN EL CENTRO DE UN IN­
FARTO DESPUES DE 4-5 SEMANAS, 
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EN LA SUBSTANCIA BLANCA SE NOTA PALIDEZ EN LA TINCION -
DE LA MIELINA E HINCHAMIENTO DE AXONES ENTRE 16 Y 24 HO­
RAS, AS! COMO LA APAR!C!ON DE UNA LINEA DE DEMARCACION -
CLARA. PERO A MENUDO IRREGULAR, ENTRE LA MIELINA ANORMAL 
Y NORMAL. EN LAS 24 HORAS SIGUIENTES ESTOS CAMBIOS SE IN 
TENSIFICAN Y LOS AXONES Y VAINAS DE MIELINA SE EMPIEZAN A 
DES INTEGRAR, 

EN UN INFARTO HEMORRAGICO SE NOTAN HEMORRAGIAS DJAPEDE­
TICAS EN NUMERO VARIABLE TANTO EN LA SUBSTANCIA GRIS COMO 
EN LA BLANCA. LA !NFILTRACION POR LEUCOCITOS POLIMORFON~ 
CLEARES ES PROMINENTE EN LA PERIFERIA DE UN INFARTO A LAS 
24 HORAS. 

ESTUDIOS EXPERIMENTALES DE INFARTOS NO HEMORRAGICOS HAN 
DEMOSTRADO QUE LA ACTIVIDAD FAGOC!TICA SE VE EN LOS FIBRQ 
BLASTOS DE LA ADVENTICIA A LOS 2 DIAS 8. ESTAS CELULAS -
SE DIVIDEN POR MITOSIS. SE HACEN REDONDAS, EMIGRAN DE LA 
PARED VASCULAR Y EN 5 A 7 DIAS ADOPTAN LA FORMA DE FAGOCl 
TOS TIPICOS, LOS PRODUCTOS DE DESINTEGRACION DEL CITO­
PLASMA NEURONAL Y DE LA MIELINA SE VIERON CON EL MICROSCQ 
P!O ELECTRON!CO DEL 5' DIA EN ADELANTE. CON EL MICROSCO­
PIO OPTJCO MUCHAS DE ESTAS CELULAS CONTIENEN MATERIAL SU­
DANOFIUCO CRISTALINO AN!SOTROPICO, 

EN UN ESTUDIO HECHO CON HERIDAS PUNZANTES EN EL CEREBRO 
DE RATON lO, SE CONCLUYO QUE LOS FAGOCITOS PROVENIAN DE -
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MONOCITOS CIRCULANTES, LO QUE EXPLICA LA APARICION DE CE­
LULAS FAGOCITICAS MONONUCLEARES EN INFARTOS DEL CEREBRO -
HUMANO A LOS ~ 6 5 DIAS. EN UN INFARTO HEMORRAGICO LOS -
ERITROCITOS SE DESINTEGRAN Y LOS FAGOCITOS CONTIENEN MAT~ 
RIAL QUE SE TIRE POSITIVAMENTE CON EL AZUL DE PRUSIA, 

EL RESULTADO FINAL DE LA ACTIVIDAD FAGOCITICA ES LA APA 
RICION DE ESPACIOS QUISTICOS. EN LA PERIFERIA DEL INFAR­
TO HAY HIPERTROFIA Y PROLIFERACION DE ASTROCITOS FIBROSOS 
Y GEMISTOCITICOS, LA PROLIFERACION DE LOS FIBROBLASTOS -
DE LA ADVENTICIA DE LOS VASOS ES LA CAUSA DEL ENGROSAMIEli 
TO DE LA PARED DE LOS VASOS RESIDUALES Y DEL DEPOSITO DE 
FIBRAS RETICULARES Y COLAGENAS A LOS 7 DIAS 8. POCOS 
DIAS ANTES SE VEN LOS PRIMEROS CAPILARES NEOFORMADOS ll, 
LA COMBINACION DE ESTOS PROCESOS ES CAUSA DEL AUMENTO DE 
ESPESOR DE LA PARED GLIOMESODERMICA. DESPUES DE ALGUNOS 
MESES EL ASPECTO ES DE QUISTES GRANDES Y PEQUEROS QUE PU~ 
DEN APARECER VACIOS O CONTENER NUMEROS VARIABLES DE FAGO­
CITOS CON LIPIDOS FAGOCITADOS. LA PARED DE ALGUNOS QUIS­
TES ES CAFE ANARANJADA POR LA PRESENCIA DE PIGMENTOS HEMA 
TICOS. LA PARED DE UN QUISTE EN LA CORTEZA CEREBRAL PUE­
DE ESTAR CONSTITUIDA POR LA PIAMADRE Y LA PRIMERA CAPA DE 
LA CORTEZA CON GLIOSIS, PERO A VECES ESTA ULTIMA FALTA. 
LA PARED ESTA ENTONCES FORMADA POR PIAMADRE DE LA QUE UN 
NUMERO PEQUE~O DE FIBRAS COLAGENAS PASA HACIA LOS VASOS -
SOBREVIVIENTES CEHCA DEL MARGEN DEL UUISTt. 
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EL ATAQUE ISQUEMICO, 
LOS EFECTOS DE LA OCLUSION ARTERIAL -

POR TROMBO O EMBOLO SOBRE EL TEJIDO CEREBRAL VQRIAN APRE­
CIABLEMENTE, DEPENDIENDO DE LA OCLUSION CON RELACION A LA 
CIRCULACION COLATERAL Y ANASTOMOSIS EXISTENTES. SI LA -
OCLUSION SE ENCUENTRA PROXIMAL AL POLIGONO DE WILLIS, LAS 
ARTERIAS COMUNICANTES ANTERIOR Y POSTERIOR DEL POLIGONO -
PUEDEN SER. Y A MENUDO LO SON, EFECTIVAMENTE ADECUADAS -
PARA PREVENIR EL INFARTO. EN LA OCLUSION DE LA CAROTIDA 
INTERNA EN EL CUELLO. A VECES HAY UNA CORRIENTE ANASTOMO­
TICA RETROGADA DESDE LA CAROTIDA EXTERNA A TRAVES DE LA -
ARTERIA OFTALMICA O DE CONEXIONES INTERNO-EXTERNAS MAS P~ 
QUEÑAS. EN EL BLOQUEO DE LA ARTERIA VERTEBRAL. LA CORRIEN 
TE ANASTOMOTICA PUEDE SEGUIR LA VIA DE LAS ARTERIAS CERVI­
CAL PROFUNDA, TIROCERVICAL U OCCIPITAL: A LA VIA RETRO­
GRADA DESDE LA OTRA ARTERIA VERTEBRAL. SI LA OBSTRUCCION 
SE HALLA EN LA PORCION TRONCULAR DE UNA DE LAS ARTERIAS -
CEREBELOSAS O UNA DE LAS ARTERIAS CEREBRALES, ES DECIR, 
DISTAL AL POLIGONO DE WILLIS. ENTONCE UNA SERIE DE ANA~ 
TOMOSIS INTERARTERIALES MENINGEAS QUE CONECTAN MUCHAS RA­
MAS DE ESTAS ARTERIAS PUEDEN LLEVAR AL TERRITORIO INTERE­
SADO SANGRE SUFICIENTE PARA AMINORAR (RARA VEZ PREVENIR) 
EL DAÑO ISQUEMICO, EXISTE TAMBIEN. UN SISTEMA ANASTO­
MOT!CO CAPILAR ENTRE RAMAS ARTERIALES ADYACENTES, Y 
AUNQUE PUEDE REDUCIR EL TAMAÑO DEL CAMPO ISQUEMICO, PARTl 
CULARMENTE DE LAS ARTERIAS PENETRANTES, PROBABLEMENTE RE-
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SULTE INEFICAZ PARA PREVENIR EL INFARTO. 
POR TANTO, EN EL CASO DE OCLUSION DE UN TRONCO ARTERIAL 

IMPORTANTE, LA EXTENSION DEL INFARTO VARIA DESDE NINGUNO 
HASTA TODO EL TERRITORIO IRRIGADO POR EL VASO EN CUESTION. 
ENTRE ESOS DOS EXTREMOS HAY INCONTABLES VARIACIONES EN -
CUANTO A LA EXTENSION DEL INFARTO Y A SU MAYOR O MENOR -
GRADO. 

EL DEFICIT NEUROLOGlCO ESPECIFICO SE RELACIONA OBVIAMEli 
TE CON LA LOCALIZACION Y EL TAMAÑO DEL INFARTO O FOCO DE 
ISQUEMIA. PUEDE ESTAR INTERESADO EL TERRITORIO DE CUAL­
QUIER ARTERIA, GRANDE O PEQUEÑA, SUPERFICIAL O PROFUNDA. 
CUANDO EL INFARTO SE ENCUENTRA EN EL TERRITORIO DE UNA -
CAROTIDA, PREDOMINAN LOS SIGNOS UNILATERALES, COMO ERA L~ 
GICO SUPONER: HEMIPLEJIA, HEMIANESTESJA, HEMIANOPSIA.AF! 
SIA Y AGNOSIAS DE CIERTOS TIPOS SON LAS CONSECUENCIAS 
USUALES. EN EL TERRITORIO IRRIGADO POR LA ARTERIA BASI 
LAR LOS SIGNOS DE INFARTO SON BILATERALES, TETRAPARESIA, 
HEMIPARESIA O DETERIORO HEMISENSITIVO SUELEN PRESENTARSE 
EN COMBINACION CON PARALIS!S DE LOS NERVIOS CRANEALES Y -
OTRAS FUNCIONES SEGMENTARIAS DESEMPEÑADAS POR EL TRONCO -
CEREBRAL Y EL CEREBELO. ES EVIDENTE, POR TANTO, LA IMPOR 
TANCIA DE QUE LOS SINTOMAS Y SIGNOS INDIQUEN O DESMIENTAN 
UNA LESION UNILATERAL O BILATERAL. 

EL CUADRO CLINICO QUE RESULTA DE UNA OCLUSION ARTERIAL 
DIFIERE UN POCO DE UN PACIENTE A OTRO. EXISTE LA SUFI­
CIENTE UNIFORMIDAD. NO OBSTANTE, PARA JUSTIFICAR UN ESTU-
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DIO DEL SINDROME TIPICO DE CADA UNA DE LAS ARTERIAS IMPOR­
TANTES. 

CAUSAS Y ANORMALIDADES CEREBRALES POR ENFERMEDAD DE LAS -
ARTERIAS. 

l. TROMBOSIS ATEROESCLEROTICA. 
2. ATAQUES ISQUEMICOS TRANSITORIOS, 
3, EMBOLIA, 
4, ROTURA DE ANEURISMA SACULAR. 
5, ARTERITIS, 

A. SIFILIS MENINGOVASCULAR. ARTERITIS SECUNDARIA, -
MENINGITIS PIOGENA Y TUBERCULOSA, TIPOS INFECCIQ 
SOS RAROS <TIFO EXANTEMATICO, ESQUISTOSOMIASIS, 
PALUDISMO, MUCORMICOSIS, ETC.l, 

B. ENFERMEDADES DEL TEJIDO CONECTIVO: POLIARTERITIS 
NODOSA, ARTERITIS DE WEGENER, ARTERITIS TEMPORAL, 
ENFERMEDAD DE TAKAYASU, ARTERITIS AORTICA GRANULQ 
MATOSA DE CELULAS GIGANTES, LUPUS ERITEMATOSO Y -
ANGEITIS GRANULOMATOSA DE CELULAS GIGANTES DE LAS 
ARTERIAS CEREBRALES. 

6, TRANSTORNOS HEMATOLOGICOS: POLICITEMIA, ENFERMEDAD DE 
CELULAS FALCIFORMES, PURPURA TROMBOTICA TROMBOCITOPE­
NICA, TROMBOCITOSIS, ETC, 

7, TRAUMATISMO DE LA CAROTIDA, 
8, ANEURISMA AORTICO DISECANTE. 
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9, HIPOTENSION SISTEMICA CON ESTENOSIS ARTERIAL: PER­
DIDA AGUDA DE SANGRE, INFARTO MIOCARDICO, SINDROME -
DE ADAMS-STOKES, SCHOCK TRAUMATICO Y QUIRURGICO, SE­
NO CAROTIDEO SENSIBLE, HIPOTENSION POSTURAL GRAVE. 

10. COMPLICACIONES DE LA ARTERIOGRAFIA, 
11, AURA JAQUECOSA CON DEFICIT PERSISTENTE. 
12. CON HERNIACION TENTORIALES, DE AGUJERO OCCIPITAL Y -

DEBAJO DE LA HOZ. 
13. TIPOS VARIOS: DISPLASIA FIBROMUSCULAR, RADIACIONES X, 

PRESION LATERAL, INFARTO MESENCEFALICO INEXPLICADO -
EN TRAUMATISMO CERRADO DE LA CABEZA, PRES ION DE ANEU. 
RISMA SACULAR NO ROTO, lJISECCION LOCAL DE LA CAROTl­
DA O LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA, COMPLICACIONES !JE LOS 
ANTICONCEPTIVOS ORALES. 

14, CAUSAS INDETERMINADAS EN Nl~OS Y ADULTOS JOVENES: -
MOYAMOYA, OCLUSIONES MULTIPLES Y PROGRESIVAS DE ART~ 
RIAS INTRACRANEALES. 

LOS INFARTOS PRESENTAN UN NUMERO DE SINTOMAS Y SIGNOS DE­
PENDIENDO DEL SITIO QUE ESTE AFECTADO. A CONTINUACION -
MENCIONAMOS ALGUNAS MANIFESTACIONES DE ACUERDO A ALGUNOS 
TERRITORIOS. 

ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR. 
AQUI EL CUADRO CLINICO DEPENDE­

RA DE LA LOCALIZACION Y EL TAMANO DEL INFARTO, QUE A SU -
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VEZ ESTA EN RELACION CON LA SEDE DE OCLUSION Y EL MODELO 
DEL POLIGONO DE WILLIS. 

SIGNOS Y SINTOMAS. 
- PARALISIS DEL PIE Y PIERNA OPUESTOS. 
- UN GRADO MENOR DE PARESIA DEL BRAZO OPUESTO. 
- PERDIDA SENSITIVA CORTICAL SOBRE LOS DEDOS, PIE Y PIER-

NA. 
- INCONTINENCIA URINARIA. 
- REFLEJO DE PRESION CONTRALATERAL, REFLEJO DE SUCCION. 
- ABULIA <MUTISMO ACINETICOl, LENTITUD, RETARDO. INTERRUP. 

CION INTERMITENTE. FALTA DE ESPONTANEIDAD. CUCHICHEO, -
INACCION MOTORA, DISTRACCION REFLEJA A VISIONES Y SONI­
DOS, 

- DETERIORO DEL ANDAR Y LA ESTACION <APRAXIA DE LA MARCHA). 
- DETERIORO MENTAL <OBSTINACION Y AMNESIAl. 
- DIVERSOS: DISPRAXIA DE LOS MIEMBROS IZQUIERDOS. 
- AFASIA TACTIL EN MIEMBROS IZQUIERDOS. 
- ATAXIA FRONTAL <SE DISCUTE SI ESTE TRASTORNO PUEDE IMI-

TAR A LA ATAXIA CEREBELOSAl. 
- PARAPLEJIA CEREBRAL. 

ARTERIA CEREBRAL Y POSTERIOR, 
EN ALREDEDOR DEL 70% DE LOS -

CASOS. AMBAS ARTERIAS CEREBRALES POSTERIORES NACEN DE LA -
BASILAR Y UNICAMENTE ARTERIAS COMUNICANTES FINAS POSTERIO-
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RES CONECTAN ESTE SISTEMA A LAS CAROTIDAS INTERNAS. EN -
OTRO 20 A 25 POR CIENTO, UNA ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR -
PROVIENE DE LA BASILAR Y LA OTRA DE LA CAROTIDA INTERNA; 
EN LOS CASOS RESTANTES LAS DOS CEREBRALES POSTERIORES TIE­
NEN ORIGEN EN LAS CAROTIDAS. 

SIGNOS Y SINTOMAS. 
- HEMIANOPSIA HOMONIMA (A MENUDO CUADRANTICA SUPERIOR). 
- HEMIANOPSIA BILATERAL HOMONIMA. CEGUERA CORTICAL, DESCQ 

NOCIMIENTO O NEGACION DE LA CEGUERA: ELECCION TACTIL, 
ACROMATOPSIA, INCAPACIDAD DE VER MOVIMIENTOS DE VAIVEN, 
INCAPACIDAD DE PERCIBIR OBJETOS NO COLOCADOS CENTRALMEli 
TE. APRAXIA DE MOVIMIENTOS OCULARES. INCAPACIDAD PARA -
ENUMERAR OBJETOS, TENDENCIA A CHOCAR CON OBJETOS QUE El 
PACIENTE VE Y TRATA DE EVITAR. 

- DISLEXIA VERBAL SIN AGRAFIA. ANOMIA CROMATICA. 
- DEFECTO DE LA MEMORIA. 
- DESORIENTACION TOPOGRAFICA Y PROSOPAGNOSIA. 
- SIMULTAGNOSIA, OBSTINACICN. 
- ALUCINACIONES VISUALES INFORMES, METAMORFOSIS. TELEOP-

SIA. EXTENSION VISUAL ILUSORIA. IRREMINISCENCIA, PALI­
OPSIA. DISTORSION DE CONTORNO~. FOTOFOBIA CENTRAL. 

- SI NDROME TALAMI CD, SINDROME TALAMOPERFORADO, SI NDROME 
DE WEBER. 

- llEMI PLEJ 1 A CONTRALATERAL, 
- PARALISIS O PARESIA DE MOVIMIENTO OCULAR VERTICAL. DES-



VIACION OBLICUA, RESPUESTAS PUPILARES LENTAS A LA LUZ, 
LIGERAS MITOSIS Y PTOSIS (PUEDEN IR ASOCIADOS NISTAGMO 
DE RETRACCION Y FRUNCIMIENTO DE LOS PARPADOS). 
TEMBLOR POSTURAL O ATAXICO, RITMICO CONTRALATERAL. 
ATAQUES DE DESCEREBRACION. 

CAROTIDA INTERNA. 
LAS MANIFESTACIONES CLIN!CAS DE ENFERME­

DAD TROMBOTICA ATEROESCLEROT!CA DE ESTA ARTERIA SON LAS MAS 
VARIABLES DE CUALQUIER S!NDROME CEREBROVASCULAR, CUANDO UNA 
CAROTIDA INTERNA HA QUEDADO OCLUIDA EN UNA OCASION ANTERIOR. 
LA OCLUSION DE LA OTRA PUEDE CAUSAR INFARTO CEREBRAL BILA­
TERAL. 

SINTOMAS Y SIGNOS. 
- PARALIS!S DE LA CARA. BRAZO Y PIERNA CONTRALATERALES. 
- DETERIORO SENSITIVO EN LA CARA. BRAZO Y PIERNA CONTRAL! 

TERALES (PINCHAZOS, VIBRACION, POSIC!ON. DlSCRIMINAC!ON 
DE DOS PUNTOS, ASTEROGNOSIA, LOCALIZACION TACTIL, BAROli 
NOSIA. CUTANEOGRAF!A). 

- AFASIA MOTORA. 
- AFASIA CENTRAL, SORDERA VERBAL, ANOSMIA, JARGONOFASIA, 

AGRAFlA, ACALCULlA, AGNOSIA DACTILAR, CONFUS!ON DERECHA­
IZQUIERDA CLOS CUATRO ULTIMOS COMPRENDEN EL SINDROME DE 
GERTSMANN l . 

- APRACTAGNOSIA DEL HEMISFERIO MENOR (AMORFOSINTESJS), A-
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NOSOGNOSIA, HEMIASOMATOGNOSIA, DESUSO UNILATERAL, AGNO­
SIA PARA LA MITAD IZQUIERDA DEL ESPACIO EXTERNO, DIS­
TORSION DE COORDENADAS VISUALES, LOCALIZACION IMPRECISA 
EN MEDIO CAMPO VISUAL, CAPACIDAD DETERIORADA DE JUZGAR 
LA DISTANCIA LECTURA DE ARRIBA ABAJO, ILUSIONES VISUA­
LES. 

- HEMIANDPSIA HOMONIMA <A MENUDO CUADRANTANOPSIA INFERIOR 
HOMONIMAl, 

- PARALISIS DE LA MIRADA CONJUGADA AL LADO OPUESTO. 
- REACCION DE EVITACION DE LOS MIEMBROS OPUESTOS. 
- DIVERSOS: ATAXIA FRONTAL. 
- PERDIDA O DETERIORO DEL NlSTAGMO OPTOCINETICO. 
- TRASTORNO DEL NISTAGMO CALORICO. 
- APRAXIA MIEMBROCINETICA. 
- ASIMBOL!A PARA EL DOLOR. 
- DETERIORO INTELECTUAL, MOVIMIENTO ESPECULAR, RESP!RA-

C!ON DE CHEYNE-STOKES, HIPERHIDROSIS CONTRALATERAL, MI­
DRIASIS COCASIONALMENTEl. 

ARTERIA CEREBRAL MEDIA, 
LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA PUEDE 

ESTAR OCLUIDA EN SU TRONCO, BLOQUEANDO LA CORRIENTE TANTO 
EN LAS RAMAS PENETRANTES PROFUNDAS COMO EN LAS R~MAS CORTl 
CALES SUPERFICIALES, AUNQUE TAMBIEN SUS RAMAS MAYORES PUE­
DEN OCLU 1 RSE I ND l V IDUALMENTE. 

EL CUADRO CLASICO DE LA OCLUSION TOTAL ES HEMIPLEJIA Y -
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HEMIANESTESIA CONTRALATERALES Y HEMIANOPSIA HOMONIMA1 
ADEMAS HAY AFASIA EN LAS LESIONES HEMISFERICAS IZQUIERDAS 
Y AMORFOS!NTESIS DEL LADO DERECHO, UN INFARTO GRANDE EN EL 
TERRITORIO DE LA RAMA SUPERIOR DA LUGAR A UN DEFICIT SENSI­
TIVOMOTOR EN LA CARA, BRAZO Y PIERNA CONTRALATERALES E IMl 
TA DE MUCHAS MANERAS EL SINDROME CLASICO DE LA ARTERIA CE­
REBRAL MEDIA. EXCEPTO EN QUE HAY MENOS DETERIORO DE LA 
VIGILIA. CON LAS LESIONES DEL LADO IZQUIERDO HAY INICIAL­
MENTE UNA AFASIA GLOBAL QUE SE CONVIERTE EN PREDOM!NANTEMEli 
TE MOTORA, CON t'1EJOR 1 A EN LA COMPRENS 1 ON DE LA PALABRA HA­
BLADA Y ESCRITA, Y APARICION DE UN LENGUAJE VACILANTE, DI~ 

MELODICO Y GRAMATICALMENTE SIMPLIFICADO. EN LA OCLUSION -
DE LA RAMA FRONTAL ASCENDENTE. EL DEFICIT MOTOR SE LIMITA 
A LA CARA Y EL BRAZO. CON ESCASO COMPROMISO DE LA PIERNA. 
LA RAMA INFERIOR DE LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA SE OCLUYE -
CON MENOS FRECUENCIA QUE LA SUPERIOR, PERO TAMBIEN CASI -
SIEMPRE POR EMBOLIA. 

ARTERIA VERTEBRAL. 
LOS RESULTADOS DE LA OCLUSION SON BASTAN 

TE VARIABLES. CUANDO SE TRATA DE ARTERIAS DE BUEN TAMANO. 
LA OCLUSION DE UN LADO PUEDE NO OFRECER SINTOMA ALGUNO NI 
SIGNO RECONOCIBLE DE ALTERACION PATOLOGICA, SI LA ARTERIA 
SUBCLAVIA SE ENCUENTRA BLOQUEADA EN UN PUNTO PROXIMAL AL Q 
RIGEN DE LA ARTERIA VERTEBRAL, EL EJERCICIO CON EL BRAZO -
DE ESE LADO ATRAE HACIA DICHO MIEMBRO SANGRE DEL SISTEMA -
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BASILAR-VERTEBRAL, LO QUE A VECES DA COMO RESULTADO LA A­
PARICION DE S!NTOMAS DE lNSUF!ClENClA BASILAR. 

EN EL LADO DE LA LES!ON HAY PARAL!S!S CON ATROFIA DE LA 
MITAD DE LA LENGUA. EN EL LADO OPUESTO DE LA LES!ON HAY 
PARALIS!S DE BRAZO Y PIERNA, PRESERVANDO LA CARA. DETE­
RIORO DE LA SENSACION TACT!L Y PROP!OCEPTIVA SOBRE LA MI­
TAD DEL CUERPO. 

SlNDROME BULBAR EXTERNO: (PUEDE SER RESPONSABLE LA OCL~ 
S!ON DE CINCO VASOS: VERTEBRAL, CEREBELOSAS, POSTERO!NFE­
R!OR, SUPERIOR O INTERNA O BULBAR EXTERNAJ. 

EN EL LADO DE LA LES l ON. DOLOR, HORM l GUEO, SENS l B l Ll DAD 
DISMINUIDA EN LA MITAD DE LA CARA. 

ATAXIA DE LOS MIEMBROS, CA!DA DEL LADO DE LA LESION. 
VERTIGO. NAUSEA, VOMITO. 
NlSTAGMO, DlPLOP!A, OSCILOPS!A. 
SINDROME DE HORNER (MIOSIS, PTOSIS, DISMINUCION DEL SU­

DOR), 

DISFAGIA, RONQUERA, PARALISIS DE LAS CUERDAS VOCALES, -
REFLEJO FARINGEO DISMINUIDO. 

PERDIDA DEL GUSTO. 
HORMIGUEO DEL BRAZO, TRONCO Y PIERNA HOMOLATERALES. 
HIPO. 
EN EL LADO OPUESTO DE LA LESION HAY DISMINUCION DE LA -

SENSIBILIDAD DOLOROSA Y TERMICA EN LA MITAD DEL CUERPO, A 
VECES LA CARA. 
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B. SITUACION ACTUAL. 
LOS INFARTOS CEREBRALES SON UNA 

CAUSA FRECUENTE DE INCAPACIDAD Y DE HOSPITALIZACION, EN 
MUCHOS ENFERMOS LA MUERTE SOBREVIENE A CORTO PLAZO Y EN -
OTROS HAY SECUELAS QUE REQUIEREN MUY COSTOSOS CUIDADOS Mf 
DICOS Y DE ENFERMERIA. 

EN GENERAL SE PIENSA QUE. LOS INFARTOS CEREBRALES -
SON DEBIDOS FUNDAMENTALMENTE A TROMBOSIS DE ARTERIAS IN­
TRACRANEANAS, PERO LAS CAUSAS SON MULTIPLES Y EN LA POBLA 
CION DEL llOSPITAL GENERAL DE MEXICO, LA MAYORIA SON DE -
ORIGEN EMBOLICO. 

C. OBJETIVOS. 
l. CONOCER LAS CARACTERISTICAS EPIDEMIQ 

LOGICAS. 
2. SABER LA FRECUENCIA. 
3. DETECTAR LAS CAUSAS DE LOS INFARTOS 

CEREBRALES EN MEXICO. SUS DIVERSOS ASPECTOS MORFOLOGICOS 
Y MECANISMOS PATOGENICOS. 

D. JUSTIFICACION. 
LAS ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES 

SON UNA CAUSA IMPORTANTE DE ADMISION HOSPITALARIA EN GRA­
DO VARIABLE, EN LOS ENFERMOS QUE SOBREVIVEN A UNA HEMORRA 
GIA O INFARTO. UN ESTUDIO IMPORTANTE DE ESTE GRAN PROBLf 
MA DE SALUD. INDICA QUE EN LOS ESTADOS UNIDOS DE NORTEAMf 
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RICA HAY 500,000 ENFERMOS NUEVOS CADA AÑO QUE APROXIMADA­
MENTE LA MITAD DE ELLOS MUEREN, LO QUE HACE QUE ESTE GRU­
PO DE ENFERMEDADES SEA LA TERCERA CAUSA DE MORTALIDAD EN 
ESE PAIS, DESPUES DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES Y 
EL CANCER. EN NUESTRO PAIS, NO EXISTE NINGUN ESTUDIO QUE 
PERMITA CONOCER LOS DATOS SEÑALADOS AS! COMO LAS CAUSAS -
FRECUENTES O NO DE ESTE PADECIMIENTO. 

ll MATERIAL Y METODOS. 

SE REVISARON 11.347 PROTOCOLOS DE AUTOPSIAS EN UN PERIQ 
DO DE 18 ANOS (1969-1986), EN 860 HABIA EL DIAGNOSTICO -
DE INFARTO CEREBRAL SECUNDARIO A ALGUNA CONDICION PATOLO­
G!CA EN LA QUE HUBO FALTA DE IRRIGACION ARTERIAL. SE OB­
TUVIERON DEL RESUMEN CLINICO: SEXO, EDAD Y EXISTENCIA O -
AUSENCIA DE MANIFESTACIONES CLINICAS. DEL PROTOCOLO DE -
AUTOPSIA SE OBTUVIERON LAS ALTERACIONES ANATOMICAS PREDl.S 
PONENTES Y CAUSALES DEL INFARTO, DATOS ANATOMICOS EN LO -
QUE RESPECTA AL CARACTER HEMORRAGICO O PALIDO DEL INFARTO, 
EDAD DE LA LESION Y TERRITORIOS ARTERIALES AFECTADOS. TQ 
DAS LAS AUTOPSIAS FUERON COMPLETAS Y EL ESTUDIO NEUROPATQ 
LOGICO CONTO CON DATOS MACRO Y MICROSCOPICOS. 

111 RESULTADOS, 

DE LOS 860 CASOS DE INFARTO CEREBRAL, 454 (52.8%l OCU-
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RRIERON EN EL SEXO FEMENINO Y 405 (47.2%! EN EL SEXO MAS­
CULINO, EL DECENIO DE LA VIDA CON MAYOR NUMERO DE CASOS 
FUE EL 7º Y EL DE MENOR FUE EL 11' <TABLA 1), 

EN 581 CASOS (67.5%! HUBO MANIFESTACIONES CLINICAS CON­
SIGNADAS Y EN 279 (32.5%! NO SE ENCONTRO MENCION DE DATOS 
NEUROLOGICOS EN ANTECEDENTES, PADECIMIENTO FINAL O EVOLU­
CION INTRAHOSPITALARIA. 

LA GRAN MAYORIA FUERON HEMORRAGICOS <FIG. ll CON UN TO­
TAL DE 619 <72%) Y LOS PALIDOS (FIG.2l CONSTITUYERON LA -
MINORIA CON UN TOTAL DE 241 (28%!, POR LO QUE A EDAD DEL 
INFARTO SE REFIERE. LOS RECIENTES OCUPARON EL PRIMER LU­
GAR, CON UN NUMERO TOTAL DE 382, SEGUIDOS POR LOS ANTI­
GUOS (FIG. 3) CON 301 Y DE LOS SUBAGUDOS <FIG.4) CON 95, 
EN 82 HUBO INFARTOS DE EDADES DISTINTAS EN EL MISMO CASO. 

EL TERRITORIO DE LA CEREBRAL MEDIA JUNTO CON LOS CASOS 
EN QUE HUBO MULTIPLES TERRITORIOS AFECTADOS, OCUPARON EL 
PRIMER LUGAR, SEGUIDOS POR AQUELLOS QUE OCURRIERON EN EL 
TERRITORIO DE IRRIGACION DE OTRAS ARTERIAS <TABLA 2l, 

ENTRE LAS CAUSAS FRECUENTES DE INFARTOS HEMORRAGICOS, 
EL PRIMER LUGAR LO OCUPO CON GRAN VENTAJA, LA ENDOCARDI­
TIS REUMATICA CRONICA <TABLA 3), 

EN ESTE MISMO GRUPO QUEDARON AL PIE DE LA LISTA LOS FO­
COS SEPTICOS, LOS CUALES SE ENCUENTRAN EN ORDEN DECRECIEli 
TE DE FRECUENCIA EN LA TABLA 4. 

DE LAS CAUSAS RELATIVAMENTE FRECUENTES DE INFARTOS HE­
MORRAGICOS SECUNDARIOS A OCLUSION EMBOLICA, LAS NEUMO-
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PATIAS CRONICAS ENCABEZARON LA LISTA, CON LAS CARDIOPATIAS 
CONGENITAS Y CARDIOMIOPATIAS DIVERSAS EN LOS ULTIMOS LUGA 
RES <TABLA Sl, 

TAMBIEN HUBO UN GRUPO DE CAUSAS RARAS DE OCLUSION EMBO­
LICA (TABLA 6), 

LOS INFARTOS HEMORRAGICOS TUVIERON OTROS MECANISMOS DI~ 
TINTOS A LA OCLUSION EMBOLICA Y ESTOS SE ENCUENTRAN EN LA 
TABLA 7. 

ENTRE LAS CAUSAS MAS COMUNES DE INFARTO PALIDO, LA LEPTQ 
MENINGITIS TUBERCULOSA CON ARTERITIS CSIN O CON PROLIFERA­
CION FIBROSA ENDARTERIALl OCUPO EL PRIMER LUGAR. SEGUIDA 
POR LA ATEROESCLEROS!S DE ARTERIAS CEREBRALES CS!N O CON -
TROMBOSIS>. OTRAS CONDICIONES PATOLOGICAS SE ENCUENTRAN -
EN LA TABLA 8. 

ENTRE LAS CAUSAS MAS COMUNES DE INFARTO PALIDO SE EN­
CUENTRAN, AL IGUAL QUE EN LA TABLA 8, ALGUNAS IATROGENIAS 
<TABLA 9l. 
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IV DISCUSION, 

A DIFERENCIA DE LOS QUE GENERALMENTE SE DICE EN -
TRATADOS DE NEUROPATOLOGIA6 Y EN SERIES GRANDES DE -
OTROS PAISES5, EN EL PRESENTE ESTUDIO LOS INFARTOS H~ 
MORRAGICOS OCUPARON EL PRIMER LUGAR POR AMPLIO MAR­
GEN, DEBIDO EN GRAN PARTE AL NUMERO ELEVADO DE ENFEB 
MOS CON LESIONES VALVULARES REUMATICAS. ES INTERE­
SANTE OBSERVAR QUE EN LOS ULTIMOS 35 AÑOS SE HA RECQ 
NOCIDO EL HECHO DE QUE LOS INFARTOS CEREBRALES SECUN 
DARIOS A OCLUSION EMBOLICA OCURREN MAS FRECUENTEMEN­
TE DE LO QUE SE PENSABA. SE ESTIMA QUE EL 60% DE -
LOS INFARTOS CEREBRALES EN LOS ESTADOS UNIDOS DE 
NORTEAMERICA SON DE ORIGEN EMBOLIC0 12 . ESTA CIFRA -
ELEVADA DIFIERE DE LA QUE RESULTO EN OTRO ESTUDIO -
LLEVADO A CABO 6 ANOS ANTES 13 . LA IMPORTANCIA DE LA 
OCLUSION EMBOLICA DE ARTERIAS CEREBRALES COMO CAUSA 
DE INFARTO HA SIDO SERALADA EN VARIOS ESTUDIOS HE­
CHOS EN MATERIAL DE AUTOPSIAS14-15, 

LA FRECUENCIA MAYOR DE INFARTOS CEREBRALES EN EL -
SEXO FEMENINO QUE SE ENCONTRO EN ESTE ESTUDIO, NO ES 
SIGNIFICATIVA. SIN EMBARGO, LLAMA LA ATENCION QUE -
HAYA UN PORCENTAJE TAN ALTO (32.5%l DE CASOS EN LOS 
QUE NO SE ENCONTRARON MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS -
CONSIGNADAS EN LOS EXPEDIENTES CLINICOS. UNA EXPLl­
CACION PROBABLE PARA ESTO ULTIMO PUEDE SER QUE ALGU-
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NOS ENFERMOS HAYAN ESTADO GRAVES EN EL MOMENTO DE -
SU ULTIMO INGRESO Y QUE EN OTROS LAS LESIONES RE­
CIENTES O ANTIGUAS NO HAYAN SIDO LO SUFICIENTEMEN­
TE IMPORTANTES COMO PARA SER CONSIGNADAS EN EL PAD~ 

CIMIENTO FINAL O EN LA EXPLORACION NEUROLOGICA. 
LA FRECUENCIA POR DECENIOS INDICA UN NUMERO ALTO 

DE INFARTOS EN LA POBLACION JOVEN, MUY PROBABLEMEN­
TE POR LA FRECUENCIA ELEVADA DE LESIONES VALVULARES 
REUMATICAS EN ESTA SERIE. 

EL TERRITORIO DE LA CEREBRAL MEDIA SOLAMENTE O LA 
AFECCION DE MULTIPLES TERRITORIOS EN EL MISMO CASO 
ENCABEZARON LA LISTA, LO CUAL CONCUERDA CON LO DES­
CRITO EN SERIES GRANDEsl-13, 

EL PREDOMINIO DE INFARTOS POR OCLUSION EMBOLICA -
SE VIO EN HIPERTENSOS CON HIPERTROFIA DEL VENTRICU­
LO IZQUIERDO Y PROBABLEMENTE CON TRASTORNOS DEL RII 
MO CARDIACO. CLINICAMENTE SE PRESTARON A DIAGNOSTl 
CD DIFERENCIAL CON HEMORRAGIAS. LOS INFARTOS CERE­
BRALES SECUNDARIOS A EMBOLIA A PARTIR DE TROMBOS M~ 
RALES ENDOCARDIACOS EN CASOS DE INFARTO MIOCARDICO 
FUE BAJO EN COMPARACION CON SERIES DE OTROS PAISES 
13-15 

LOS ENFERMOS CON PADECIMIENTOS PULMONARES CRONl­
COS SEGURAMENTE TUVIERON TRASTORNOS DEL RITMO CAR­
DIACO POR HIPOXIA Y UE ESTA MANERA SE EXPLICARIAN -
LAS EMBOLIAS CEREBRALES. 
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LOS PACIENTES CON ANTECEDENTES QUIRURGICOS CON lli 
FARTOS CEREBRALES POSOPERATORIOS PROBABLEMENTE TU­
VIERON TAMBIEN TRASTORNOS DEL RITMO CARDIACO EN EL 
TRANSOPERATORIO, 

LA CALCIFICACION DEL ANILLO DE LA VALVULA MITRAL 
ES UNA CAUSA BIEN CONOCIDA DE BLOQUEO AURICULO VEN­
TRICULAR. 

LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS FUERON CAUSA POCO FR~ 
CUENTE DEBIDO A QUE EL NUMERO DE ENFERMOS EN EDAD -
PEDIATRICA ES BAJO EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXlCO, 

LA OCLUSION DE ARTERIAS POR HERNIA DE LA QUINTA -
CIRCUNVOLUCION TEMPORAL O POR ESPASMO EN ANEURISMAS 
SACULARES CONGENITOS ROTOS, FUE SEGUIDA INDUDABLE­
MENTE POR RESTABLECIMIENTO DE LA CIRCULACION ARTE­
RIAL PARA QUE SE PRODUJERA EL INFARTO HEMORRAGICO, 

LA LEPTOMENINGITIS TUBERCULOSA ES TODAVIA FRECUEli 
TE Y CON O SIN TRATAMIENTO DA LUGAR A LESIONES IS­
QUEMICAS CEREBRALES16 , NO FUE SORPRESA QUE DICHA -
ENFERMEDAD ENCABEZARA LA LISTA COMO CAUSA DE INFAR­
TOS PAL! DOS, 

LA ATEROESCLEROSIS CEREBRAL COMO CAUSA DE INFARTO 
OCUPO UN LUGAR BAJO (9,4%l. EL NUMERO DE INFARTOS 
POR IATROGENIAS FUE ELEVADO (6,39%l. EL NUMERO DE 
INFARTOS DE CAUSA NO DETERMINADA FUE ALTO <TABLA 3l 
A PESAR DE QUE TUDAS LAS AUTOPSIAS FUEROH COMPLETAS, 
ES PROBABLE QUE EN ESTOS CASOS LA BUSQUEDA DE LA -
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FUENTE EMBOLIGENA FRACASO POR NO EXISTIR YA EN UN -
CORAZON QUE FIBRILABA O PORQUE NO SE HIZO CON LA MQ 
TIVACION NECESARIA, 

V, CONCLUSION, 

EL PORCENTAJE DE INFARTOS POR IATROGENIAS FUE -
ELEVADO (6,39%), 

EL NUMERO DE INFARTOS POR CAUSAS NO DETERMINADAS 
FUE ALTO C79 CASOS). 

LOS INFARTOS CEREBRALES HEMORRAGICOS FUERON MAS 
FRECUENTES QUE LOS PALIDOS. 

LA ENDOCARDITIS REUMATICA Y LA LEPTOMENINGITIS 
TUBERCULOSA FUERON CAUSAS SOBRESALIENTES DE LE­
SIONES ISQUEMICAS, 

LA ATEROESCLEROSIS CEREBRAL OCUPO COMO CAUSA DE 
INFARTO UN LUGAR BAJO C9.~%), 



VI ANEXOS. 

IABLA 1 
INFARTOS CEREBRALES 

FRECUENCIA POR DECENIOS 

7' 143 
6' 140 
8' 128 
5' 120 
3' 116 
4' 98 
9' 59 
2' 33 
l' 16 

10' 6 
11' ----1 

TOTAL 860 

TABLA 2 
INFARTOS CEREBRALES 

TERRITORIOS ARTERIALES AFECTADOS 

CEREBRAL MEDIA 335 
MULTIPLES TERRITORIOS 335 
CEREBRAL POSTERIOR 73 
VERTEBROBAS 1 LAR 65 
CAROTIDA INTERNA 36 
CEREBRAL ANTERIOR ___ ¡~ 

TOTAL 860 
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TABLA :S 

INFARTOS CEREBRALES HEMORRAGICOS 
SECUNDARIOS A OCLUS!ON EMBOLICA 

(CAUSAS FRECUENTES! 

ENDOCARDITIS REUMATICA CRONICA 195 
CAUSA NO DETERMINADA 79 
HIPERTROFIA DEL VENTRICULO IZQUIERDO 
<HIPERTENSION ARTERIAL! 73 
INFARTO DEL M!OCARDIO 
ANTIGUO O RECIENTE 62 
FOCOS SEPTICOS _____i2 

TOTAL 454 

TABLA 4 

INFARTOS SEPTICOS 
CAUSAS 

ENDOCARDITIS BACTERIANA 17 
COLITIS AMIBIANA Y ABSCESO HEPATICO 7 
ASPERG 1 LOS! S 6 
BRONCONEUMON!A ABSCEVAUA 5 
CANDIDIASIS 4 
ENTEROCOLITIS 2 
l'IUCORMICOSIS 2 
PELVIPER!TONITIS 1 
CARCINOMA DEL CUELLO UTERINO 
CON P IOMETRA __ l 

TOTAL 45 
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TABLA 5 
INFARTOS CEREBRALES HEMORRAGICOS 
SECUNDARIOS A OCLUSION EMBOLICA 
CAUSAS RELATIVAMENTE FRECUENTES 

NEUMOPATIAS CRONICAS 26 
MIOCARDITIS 18 
ANTECEDENTES DE PROCEDIMIENTOS 
QU IRURG 1 CDS 15 
CALCIFICACION DEL ANILLO DE LA 
VALVULA MITRAL 13 
CARDIOPATIAS CONGENITAS 8 
CARDIOMIOPATIAS DIVERSAS __ 7 

TOTAL 87 

TABLA 6 

INFARTOS CEREBRALES HEMORRAGICOS 
SECUNDARIOS A OCLUSION EMBOLICA 

CAUSAS RARAS 

PLASCAS DE ATEROMA ULCERADAS EN 
EL CAYADO AORTICO 5 
ENDOCARDITIS MARANTICA 3 
PLACAS DE ATEROMA ULCERADAS EN 
CAROTIDA 2 
ESTENOSIS CALCIFICADA DE LA 
VALVULA AORTI CA 2 
ENDOCARDITIS DE LIBMAN-SACKS 1 
FIBROSIS MIOCARDICA EN POLIMIOSITIS 1 
MIXOMA EN AURICULA IZQUIERDA 1 
El'IBOLIZACION PARA TRATAMIENTO DE 
MALfORMAC ION cmcnnAL AnTER IOVENOSA 
AORTITIS LUETICA CON TROMBOSIS 
INTOXICACION DIGITALICA 

28 
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TABLA 7 

INFARTOS CEREBRALES HEMORRAGICOS 
OTROS MECANISMOS DISTINTOS A LA OCLUSION EMBLICA 

HERNIA DE LA SA. CIRCUNVOLUCION TEMPORAL 
POR MASAS CEREBRALES DE CRECIMIENTO RAPIDO 40 
ESPASMO POR RUPTURA DE ANEURISMAS SACULARES 18 
ANGIOGRAFIA FEMORO AORTICO SUBCLAVIA __ 2 

SUBTOTAL 60 

TA fil.8___Jl 

INFARTOS CEREBRALES PALIDOS 
CAUSAS MAS COMUNES 

LEPTOMENINGITIS TUBERCULOSA CON ARTERITIS 
(SIN O CON PROLIFERACION FIBROSA ENDARTERIALl 95 
ATEROESCLEROSIS CEREBRAL SON O CON TROMBOSIS 76 
PROCEDIMIENTOS NEUROQUIRURGICOS INTRACRANEANOS 22 
CISTICERCOSIS SUBARACNOIDEA CON ARTERITIS 16 
COLOCACION DE "CLIPS" PARA TRATAMIENTO DE 
ANEURISMAS SACULARES ARTERIALES CONGENITOS 
PROCEDIMIENTOS OUIRURGICOS EN CUELLO 

SUBTOTAL 

TABLA 9 
INFARTOS CEREBRALES PAL!DOS 

CAUSAS MENOS COMUNES 
ANEURISMA DISECANTE POSANGJOGRAFIA CAROTIDEA 
ARTERITIS INESPECIFICA 
OCLUSION CAROTIDEA PORADIOTERAP!A 
MICETOMA CERVICAL 
ENFERMEDAD DE BEHCET 
CRJPTOCOCOSIS SUBARACNOIDEA 

10 
__ B 

227 

6 
3 
2 
l 
l 

_l 
SUBTOTAL r()fl4 

ESTA TESlS NO nt_~L 
SALIR UE LA B\BUO\EG~ 
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FIG. 

INFARTO HEMORRAGICO RECIENTE EN EL TERRITORIO DE LA 
ARTERIA CEREBRAL MEDIA IZQUIERDA, CON COMPONENTE Hg 
MORRAGICO MAYOR EN LA PARTE IRRIGADA POR LAS RAMAS 
PERFORANTES, MUJER DE 65 AÑOS, HIPERTENSA, CON 
TRASTORNOS DEL RITMO.CARDIACO Y OCLUSION EMBOLICA -
DE DICHA ARTERIA, EL COMPONENTE HEMORRAGICO DE 
ESTA MAGNITUD ES COMUN EN CASOS DE HIPERTENSION AR­
TERIAL SISTEMICA, 
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~ 

INFARTO EN SU MAYOR PARTE PALIDO, SECUNDARIO A OCLU 
SION EMBOLICA EN UNA MUJER DE 31 Aílos. QUE OCURRIO­
DURANTE LA SEGUNDA SEMANA DEL PUERPERIO, EL POCO -
COMPONENTE HEMORRAGICO SE EXPLICA POR EL ESTADO DE 
H l POTENS l Otl AR TER 1 AL ASOCIADO A CHOQUE SEPTI CO, HA 
BIA HEMORRAGIAS SECUNDARIAS EN MESENCEFALO Y PUENTE. 
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FIG. 3 

INFARTO ANTIGUO CON REABSORCION TOTAL EN TERRITORIO 
DE LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA DERECHA, NOTESE LA -
ARACNOIDES EN CONTACTO CON EL REVESTIMIENTO EPENDl­
MARIO DEL VENTRICULO LATERAL DERECHO, MUJER DE 53 
AÑOS CON ESTENOSIS MITRAL REUMATICA, 



33 

INFARTO SUBAGUDO, CON REABSORCION PARCIAL Y ASPECTO 
DE "OUESO CAMEMBERT", EN TERRITO~IO DE LA CAROTIDA 
INTERNA IZQUIERDA. EN EL TERRITORIO DE LA CEREBRAL 
POSTERIOR DE ESE MISMO LADO HAY OTRO INFARTO MAS AN 
TIGUO. HOMBRE DE 55 A~os. CON l"FARTO ANTIGUO EN = 
LA PARED LIBRE DEL VENTRICULO IZQUIERDO Y TROMBOSIS 
MURAL ENDOCARDIACA. 
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