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1. OBJETIVO.

El objetivo de la presente tesis es determinar la incidencia de infartos cerebrales asociados
a enfisema pulmonar en casos de autopsias realizadas en el Hospital General de México O.D.
en un periodo de 16 afios (1989-2005), asi como la edad de presentacion, el sexo, el territorio

arterial afectado y otras alteraciones patoldgicas asociadas.




2. JUSTIFICACION.

Las enfermedades cerebrovasculares, dentro las que se incluyen los infartos cerebrales, son
una causa importante de admision hospitalaria y de incapacidad en grado variable en los

enfermos que sobreviven a una hemorragia o infarto.

En un estudio se indica que en los Estados Unidos de Norteamérica hay 500,000 enfermos
nuevos cada afo y que aproximadamente 200,000 de ellos mueren, lo que hace que este grupo
de enfermedades sea la tercera causa de mortalidad en ese pais después de las enfermedades
cardiovasculares y el cancer (1,7). Ademas hay dos millones y medio de sobrevivientes, de los
que el 15% estan totalmente incapacitados y 55% tienen secuelas que requieren cuidados
especiales.

La incidencia de infartos cerebrales es de 70 por 100,000 personas entre las edades de 45 a
55 afos y cerca de 2 por 100 en personas mayores de 85 afios.

Hay que hacer notar que ninguna otra enfermedad es tan costosa en términos de atencion

médica especializada que se requiere.

Ya que los infartos cerebrales son el resultado de alguna alteracion patoldgica asociada, es

importante determinar cuales son dichos cambios anatomopatoldgicos.




En una serie de casos de autopsias realizadas en este hospital y publicados 1989, se mostrd
que una de las alteraciones patoldgicas asociadas al infarto cerebral son las neumopatias
cronicas (cuadro 1), principalmente el enfisema pulmonar. Dicha alteracion no habia sido
indicada como tal en la literatura y es importante el conocerla como cambio anatomopatolégico
asociado a infartos cerebrales; ya que debido al aumento del tabaquismo, los contaminantes
medioambientales y otras exposiciones nocivas, la incidencia de enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC), dentro de la que se incluye el enfisema, ha experimentado un

aumento importante durante las Ultimas décadas.




1. ANTECEDENTES.

Las enfermedades vasculares cerebrales son el grupo de padecimientos que afectan con
mayor frecuencia al sistema nervioso central. Su frecuencia es distinta en los diferentes paises
del mundo, mayor en los paises desarrollados. En los Estados Unidos ocupan el tercer lugar
como causa de muerte, ademds quienes sobreviven requieren cuidados especiales y constituyen

un problema social y economico.

Estas enfermedades del parénquima del sistema nervioso central son secundarias a
alteraciones patoldgicas de vasos sanguineos que irrigan (figura 1, 2, 3) y drenan este sistema,
en los que se incluyen los que estan dentro y fuera del craneo y raquis; por lo tanto, deben
estudiarse concomitantemente con alteraciones patologicas del corazon y vasos sanguineos de
otros aparatos y sistemas. El término “accidente vascular cerebral” no debe usarse en este grupo

de enfermedades.




Figura 1. Fotografia en la que se muestra la vista ventral del
encéfalo con el sistema arterial.




Figura 2. Fotografia de izquierda que muestra el sistema arterial vértebro basilar y el poligono
de Willis con ayuda de medio de contraste. Y a la derecha la diseccion del sistema arterial.

Fotografias prestadas del archivo del Dr. Juan E. Olvera Rabiela. Servicio de Neuropatologia del
Hospital General de México. O. D.







Figura 3. Estas cinco fotografias con medio de
contraste muestran los diferentes territorios
arteriales que irrigan distintas areas del encéfalo. La
fotografia superior del lado izquierdo muestra la
arteria basilar y sus ramas; la fotografia superior del
lado derecho muestra a las arterias lenticulo
estriadas; en la fotografia intermedia del lado
izquierdo se hace notoria la arteria pericallosa, rama
de la arteria cerebral anterior; la fotografia
intermedia del lado derecho muestra a la arteria
cerebral posterior y sus ramas; la fotografia inferior
muestra a la arteria cerebral media con sus ramas.

Fotografias prestadas del archivo del Dr. Juan E. Olvera
Rabiela. Servicio de Neuropatologia del Hospital

General de México. O. D.

El infarto cerebral (IC) es definido como un area circunscrita desvitalizada, que resulta de
uno o varios fendémenos de hipoxia—isquemia, secundarios al cese del flujo sanguineo, causados

principalmente por trombosis o embolia arterial u obstruccion del drenaje venoso por trombosis.

Los tres factores que predisponen a la formacién de un trombo, se denominan triada de

Virchow, siendo estos:
. Lesion endotelial.
. Estasis o turbulencia del flujo sanguineo.

. Hipercoagulabilidad de la sangre.

La integridad endotelial es el factor mas importante. La lesion de las células endoteliales
puede afectar al flujo sanguineo local y/o la coagulabilidad; el flujo sanguineo anormal (estasia
o turbulencia) puede, a su vez, producir lesion endotelial. Los elementos de la triada pueden

actuar independientemente o combinarse para producir la formacion del trombo.




Los infartos cerebrales se dividen en dos grandes grupos:
Infartos secundarios a oclusion arterial.

Infartos secundarios a trombosis de venas y/o senos venosos de la duramadre.

Los infartos secundarios a oclusion arterial pueden ser de origen trombdtico o embolico.

El infarto secundario a oclusién por trombosis de arterias del sistema carotideo o vertebrobasilar
(Figura 4) es mas comun en otros paises, tales como los de Europa Occidental y los Estados

Unidos de Norteamérica.




Figura 4. Fotografias que muestran placas de ateroma que afectan el sistema vértebro basilar y
el poligono de Willis.

Fotografias prestadas del archivo del Dr. Juan E. Olvera Rabiela. Servicio de Neuropatologia del
Hospital General de México. O. D.

En M¢éxico es mucho menos frecuente la oclusion trombética que el resultante de oclusion
embodlica, seguramente debido a que la ateroesclerosis de arterias que irrigan el sistema nervioso
no es tan grave como en dichos paises y porque hasta hace poco tiempo, en México la
frecuencia de lesiones valvulares cardiacas asociadas a endocarditis reumatica era todavia muy
alta (Figura 5). La oclusion trombdtica de una arteria cerebral se manifiesta clinicamente por
signos y sintomas de instalacion gradual. Como la circulacion en el sitio ocluido no se

restablece, el infarto resultante es palido.




Figura 5. Fotografia que muestra un trombo en la auricula izquierda en
un caso de valvulopatia reumatica.

Fotografias prestadas del archivo del Dr. Juan E. Olvera Rabiela. Servicio de
Neuropatologia del Hospital General de México. O. D.




En la oclusion embolica hay invariablemente paso de sangre a las partes distales del sitio
arterial ocluido una vez que cede el espasmo inicial y la regla es que el infarto se convierta en

hemorrégico (Figura 6).

Figura 6. Infarto hemorragico en territorio de la arteria cerebral media
izquierda.

Fotografias prestadas del archivo del Dr. Juan E. Olvera Rabiela. Servicio de
Neuropatologia del Hospital General de México. O. D.




Sea debido a una u otra causa, la zona isquémica aumenta de volumen por edema
caracterizado por ensanchamiento y aplanamiento de las circunvoluciones con disminucion de la

amplitud de los surcos, el que llega a su maximo en el quinto dia de evolucion (Figura 7).

Figura 7. Infarto con componente hemorragico en el territorio de la
arteria cerebral media derecha. Obsérvese el aumento de volumen
del hemisferio cerebral derecho que provoca ensanchamiento y
aplanamiento de las circunvoluciones con disminucion de la
amplitud de los surcos.

Fotografias prestadas del archivo del Dr. Juan E. Olvera Rabiela. Servicio
de Neuropatologia del Hospital General de México. O. D.
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Posteriormente el infarto disminuye de volumen, el tejido necrético es fagocitado y meses

después, si el enfermo sobrevive, quedard un area cavitada (Figura 8).

Figura 8. Fotografias que muestran la evolucion de un infarto; a la izquierda se muestra un
infarto subagudo en periodo de reabsorcion en territorio de la arteria cerebral media del lado
izquierdo; a la derecha se muestra un infarto antiguo, ya absorbido que afect6 el territorio de la
arteria cerebral media derecha.

Fotografias prestadas del archivo del Dr. Juan E. Olvera Rabiela. Servicio de Neuropatologia del
Hospital General de México. O. D.

Microscopicamente los cambios agudos se pueden observar de 12 a 24 horas después de la
oclusion, caracterizado por degeneracion eosinofila de neuronas susceptibles como las que se

encuentran en el sector de Sommer (CAl), los cambios subagudos se presentan en un periodo
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que va de dos dias a dos semanas y se caracterizan por la aparicion de macrofagos, proliferacion
de capilares y gliosis, y finalmente los cambios crénicos se presentan de meses a afos y se
caracterizan por la remocion del tejido necrdtico por macroéfagos con cavitacion del area
desvitalizada. Algunas de las manifestaciones de la lesion desapareceran, tales como el estado
de coma, y solo quedaran aquellas resultantes de la destruccion tisular. Las lesiones isquémicas
pueden ocurrir en multiples sitios del encéfalo y la médula espinal y dar lugar a una gran
diversidad de manifestaciones clinicas, pero los territorios de la arteria cerebral media y de la

basilar son los mas comunmente afectados.

Los infartos secundarios a trombosis de venas y/o senos venosos de la duramadre como
consecuencia de infecciones pidgenas de huesos del craneo, es rara, en comparacion con las
trombosis llamadas primarias o idiopaticas. Algunas veces ocurren asociadas con situaciones
patolégicas como neoplasias, caquexia, deshidratacion y actos quirtirgicos. En el Hospital
General de México, O.D., el mayor nimero de casos se encuentra asociado con embarazo y
puerperio; en otros paises, la mayoria de los casos informados estan asociados con la

administracion de anticonceptivos orales.

El seno longitudinal superior es el mas frecuentemente afectado y casi siempre existe
extension de la trombosis a las venas afluentes subaracnoideas. Como consecuencia de la
oclusion venosa por los trombos, aparecen edema, cambios isquémicos e infartos hemorragicos
a manudo bilaterales y de localizacion parasagital, lo que da lugar a paresia de miembros
inferiores, crisis convulsivas, hipertension edocraneana y estado de coma. Menos
frecuentemente la trombosis primaria se presenta en venas cerebrales internas y entonces resulta

en infarto hemorragico en las partes que drenan en el sistema venoso profundo (Figura 9).
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Figura 9. Infarto venoso secundario a trombosis del seno longitudinal superior. Notese el gran
componente hemorragico, la localizacion y el predominio de la lesion que es en las crestas de las
circunvoluciones, que caracteriza a este tipo de infartos.

Fotografias prestadas del archivo del Dr. Juan E. Olvera Rabiela. Servicio de Neuropatologia del Hospital
General de México. O. D.

En una serie de casos de autopsias efectuadas en este hospital en un periodo de 18 afios
(1969-1986) se estudiaron un total de 11,347 casos, de los cuales, en 860 se encontraron infartos
cerebrales, los mas frecuentes fueron los secundarios a oclusion arterial por émbolos originados
en valvulas dafiadas por endocarditis reumatica cronica. En este articulo también se hizo notorio
que, en ausencia de los factores predisponentes habituales de infarto cerebral, las neumopatias y

de estas el enfisema pulmonar son un factor asociado no descrito en la literatura (cuadro 1).
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Cuadro 1. LAS CINCO PRIMERAS ALTERACIONES PATOLOGICAS
ASOCIADAS A INFARTOS CEREBRALES (1969-1986).

1. Cardiopatia reumatica cronica 195
2. Hipertrofia del ventriculo izquierdo 73
3. Infarto del miocardio 62
4. Focos sépticos 45
5. Neumopatias cronicas (enfisema pulmonar) 26

No. Total de casos: 860

Datos tomados del articulo: Paternina J., Chavez M., Vicuna G., Olvera R.
Infartos cerebrales. Caracteristicas, frecuencia y causas. Patologia. 1989,27:217-
222.

El enfisema se suele agrupar clinicamente con otras entidades con el nombre de enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC), dichas entidades tienen en comuin un desencadenante
extrinseco como el humo del cigarro. Debido al aumento del tabaquismo, los contaminantes
medioambientales y otras exposiciones nocivas, la incidencia de EPOC ha experimentado un
aumento importante durante las Ultimas décadas, ocupando en los Estados Unidos el cuarto
lugar como causa de morbilidad y mortalidad. Por tal motivo es importante conocer si existe

alguna relacion entre infartos cerebrales y enfisema (Figura 10).
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Figura 10. Pieza de autopsia que muestra pulmones con enfisema de predominio en
l6bulos inferiores.
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4. DESARROLLO.

4.1 MATERIAL Y METODO.

Para lograr el objetivo planteado se revisaron 11,673 protocolos de autopsias en un periodo de

16 afios (1989-2005) y los datos obtenidos se dividieron en dos partes:

Parte UNO: Se determiné la incidencia de infartos cerebrales asi como la incidencia por

grupos de edad, el o los territorios arteriales mas afectados y la condicion patoldgica asociada.

Parte DOS: Se determind la incidencia de casos de enfisema pulmonar en el mismo periodo
de tiempo, la cantidad de casos asociados a infartos cerebrales, la incidencia por grupos de edad

y el o los territorios arteriales mas afectados.

Cabe mencionar que Unicamente se tomaron en cuenta como infartos cerebrales asociados a
enfisema pulmonar aquellos casos que como Unico hallazgo anatomopatoldgico asociado al
infarto cerebral fuera el enfisema pulmonar, descartando a aquellos que no cumplian con este

criterio.




4.2 RESULTADOS.

PARTE UNO.

Como se muestra en la gréafica uno, de los 11,673 protocolos de autopsia que se estudiaron,

en 925 (8%) se describieron infartos cerebrales (Gréafica 1).

Grafica 1. TOTAL DE AUTOPSIAS CON INFARTOS CEREBRALES




De los casos en los que se describieron infartos cerebrales, 503 (54%) fueron del sexo femenino
y 422 (46%) del sexo masculino (Gréfica 2).

Grafica 2. DISTRIBUCION POR GENERO DE
INFARTOS CEREBRALES.




El decenio de la vida con mayor nimero de casos fue el séptimo (grafica 3).

Gréfica 3: FRECUENCIA POR DECENIOS DE INFARTOS
CEREBRALES.

250

200

150 °

50

0 T T =

«9@@@@«9@@
e p°

Total de casos: 925

Las cinco primeras alteraciones patologicas asociadas a infartos cerebrales se muestran en el
cuadro dos, la causa mas frecuente es la hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo

(hipertension arterial) y ocupa el cuarto lugar el enfisema pulmonar.




Cuadro 2. LAS CINCO ALTERACIONES PATOLOGICAS
MAS FRECUENTES ASOCIADAS A INFARTOS
CEREBRALES (1989-2005).

1. Hipertrofia del ventriculo izquierdo 161
2. Focos septicos 131
3. Infarto del miocardio 110
4. Enfisema pulmonar 98
5. Cardiopatia reumatica cronica 60
6. Otras 365

Total de casos: 925




El territorio de la arteria cerebral media seguido de los casos con multiples territorios afectados

ocuparon los primeros lugares (gréfica 4).

Gréfica 4. TERRITORIOS ARTERIALES AFECTADOS.
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ACA: Arteria cerebral anterior.
ACM: Arteria cerebral media.
ACP: Arteria cerebral posterior.

CAR INT: Carotida interna.




Se estudiaron los protocolos de autopsias de personas con enfisema (643 casos) en el
periodo de 1989 al 2005; descartandose aquellos con alteraciones cardiacas y se encontr6 que el

trece por ciento de los enfermos (96) presentaron uno o mas infartos cerebrales (grafica 5).

Gréfica 5. PROTOCOLOS DE AUTOPSIAS DE PERSONAS
CON ENFISEMA QUE PRESENTARON INFARTOS
CEREBRALES ASOCIADOS.
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Total de casos: 643




El territorio de la arteria cerebral media (grafica 4) fue el mas afectado (71%), y el grupo de
edad el de 71 a 80 afios (gréafica 6).

Gréfica 6. TERRITORIOS ARTERIALES AFECTADOS EN LOS
CASOS DE INFARTOS CEREBRALES ASOCIADOS A ENFISEMA
PULMONAR.
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Total de casos: 643




El octavo decenio de la vida fue el periodo de edad mas afectado como se muestra en la

gréfica 7.

GRAFICA 7. DISTRIBUCION POR EDADES DE LOS CASOS DE
AUTOPSIA DE PERSONAS CON INFARTOS CEREBRALES
ASOCIADOS A ENFISEMA PULMONAR.

Total de casos: 643




5. ANALISIS DE RESULTADOS.

En cuanto a las alteraciones patolédgicas que se asocian a los infartos cerebrales. El estudio
que abarcd el periodo de 1969-1986 (Cuadro 1) muestra que la primera condicion patologica
asociada a los infartos cerebrales fue la cardiopatia reumatica cronica, pero en nuestro estudio
que abarcé los afios comprendidos entre 1989-2005 (Cuadro 2), ni siquiera se contempla dentro
de las primeras cinco condiciones, esto es explicado con el tratamiento administrado para evitar
dicha complicacion. También se hace notorio que como principal condicién asociada es la
hipertension arterial, que se manifiesta morfolégicamente como hipertrofia concéntrica del
ventriculo izquierdo. El enfisema pulmonar nuevamente se hace notorio en el presente estudio,

dentro de las cinco primeras causas asociadas, con la diferencia que ocupa ahora el cuarto lugar.

Los infartos cerebrales se presentan principalmente en mujeres en edades comprendidas
entre los 61 y 70 afios, seguido del grupo de edad que comprende entre los 51 y 60 afios,

teniendo el 11 % de los casos enfisema pulmonar.

Los casos de autopsia de personas que murieron con enfisema pulmonar se encontraban en
el periodo de edad que comprende entre los 71 y 80 afios, es decir 10 afios mas que los casos que
no presentaban dicha enfermedad, seguidos del octavo decenio de la vida. En el 13 % de los

casos se asocio a infartos cerebrales.

El territorio de la arteria cerebral media fue el territorio méas afectado, esto puede ser
explicado por la mayor area de irrigacion que tiene esta arteria, que practicamente continda la

carotida.
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6. CONCLUSIONES.

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica, en particular el enfisema pulmonar, es un
factor de riesgo para los infartos cerebrales, siendo estos ocasionados por émbolos de origen

trombético.

Las explicaciones a este hecho podrian atribuirse a tres circunstacias:

1) La hipoxia produce alteraciones en las células miocardicas y del sistema de conduccion,
qgue se manifiestan clinicamente en trastornos del ritmo, como el bloqueo auriculo-

ventricular y discinesia miocardica que pueden producir estasis sanguinea y trombosis.

2) La resistencia aumentada de la circulacion menor produce estasis sanguinea, que por si

misma es un factor de riesgo para la trombosis.

3) Las alteraciones del flujo de aire en el enfisema pulmonar provocan un estado de
hipoxia, dicho estado es compensado por el organismo con hiperglobulia, que si es muy
importante, puede provocar estasis sanguinea, siendo este, un factor de la triada de

Virchow para la trombosis.

Estas alteraciones condicionan la formacion de trombos, embolias arteriales e infarto cerebral.
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