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INTRODUCCION 

En nuestro medio, los infartos cerebrales secundarios a lesiones 
infecciosas y parasitarias están dentro de los más frecuentes en adultos 
jovenes (1,2,3,4). Segun Alarcón, en las regiones con alta incidencia de 
cisticercosis, esta es una causa muy frecuente de infarto cerebral a 
cualquier edad (1,4). 

Desde luego, en la literatura mundial en Pediatría, una de las 
primeras causas conocidas de infarto cerebral es la meningitis (5), cosa que 
en nuestro medio se repite pero cambian los gérmenes causales, pues en 
México se ven con cierta frecuencia, a cualquier edad, las meningitis 
tuberculosas en ausencia de SIDA (6, 7). 

En literatura Americana y Europea, la máxima frecuencia de meningitis 
tuberculosa se observa en SIDA (8,9). 

Las edades de máxima frecuencia son las del individuo 
inmunocomprometido. 

En un trabajo previo, pudimos observar que en el adulto joven, la 
etiopatogenia de los infartos cerebrales cambia dependiendo del status 
socioeconómico de los enfermos. 

En el Hospital Juárez de la Ciudad de México, (SSA), donde se 
atienden enfermos de bajo nivel socioeconómico, las primeras causas de 
infarto cerebral fueron las enfermedades infecciosas y parasitarias, y en el 
Hospital 20 de Noviembre de la Ciudad de México (ISSSTE), donde el 



nivel socioeconómico es más alto, la primera causa fue la fiebre reumática 
inactiva, con trombos intrauriculares, recambios valvulares y fibrilación 
(10). 

En el presente trabajo, queremos analizar la incidencia de las 
enfermedades infecciosas y parasitarias a cualquier edad. 

La Neurocisticercosis en nuestro medio es un problema médico 
mayor, y lo mismo podemos decir de las meningitis, incluyendo la 
tuberculosa, comparándola con otros países. Pensamos que el análisis de 
las causas infecciosas y parasitarias en los infartos es importante, aparte de 
analizarotras causas, principalmente laateroesclerótica. (16, 17, 18, 19,20). 

Hay además, una publicación reciente, la cual destaca que la 
topografía de los infartos cerebrales en las meningitis tuberculosas ocurre 
en una zona irrigada por las arterias estriada medial y talamoperforantes 
con muy alta frecuencia, hecho que no ocurre en las isquemias por 
ateroesclerosis (21 ). 

Pensamos comparar a los enfermos con infarto cerebral en el curso 
de meningitis tuberculosa con aquellos que tienen infarto cerebral en el 
curso de meningitis por otros gérmenes y por cisticercosis para ver si en 
estos grupos también hay diferencias, en particular topográficas. 



MATERIAL Y METODOS. 

Se estudiaron 46 pacientes en los cuales, la causa del infarto cerebral 
era una lesión infecciosa o parasitaria. 

En las tablas 1, 2 y 3 se muestra la distribución de los enfermos por 
patología, edad y sexo. 

En todos ellos, el método para comprobar el infarto fue la tomografía 
axial computarizada (TAC). 

En todas las TAC se utilizó medio de contraste hidrosoluble 
intravenoso (300 mi. de contraste al 30%: Conray 30). En 15 pacientes se 
practicaron dos TAC en 14, tres y en 12 4 ó más. 

Se excluyeron todos los casos de SIDA. En esta entidad en el curso 
de algunas lesiones infecciosas se pueden observar infartos cerebrales. 

En 8 enfermos se practicaron angiografias y en 14 ecocardiografias. 
En 6 enfermos se practicó Doppler de carótidas y transcraneal. 

A todos los pacientes se les practicó Elisa para cisticercos en sangre 
y LCR. Elisa para tuberculosis y cultivo de LCR. En las meningitis 
bacterianas no tuberculosas se cultivó el LCRY se practicó visión directa 
del material obtenido por técnica de Gramm. 

Se practicaron así mismo reacciones febriles en 25 enfermos en 
particular cuando Elisa a cisticercos y tuberculosis era negativo, y el 



líquido planteaba la posibilidad de una infección por brucella o salmonella. 

Los enfermos que se estudiaron en esta tesis fueron obtenidos de una 
extensa revisión en el material de tomografia computada de los hospitales 
20 de Noviembre (ISSSTE) y Juárez (SSA), en esta revisión se observaron 
630 enfermos con infarto cerebral. 

No se excluyeron dos casos de 36 y 39 años de edad, con extensos 
infartos, en los cuales los únicos factores de riesgo observados fueronElisa 
a cisticercos y pruebas de Nieto positivas, pero sin cisticercos visibles. Se 
excluyeron asimismo dos pacientes con granuloma tuberculoso. 



RESULTADOS 

Se observaron infartos cerebrales en 14 de 87 enfermos de meningitis 
tuberculosa {16. 1%). Estos enfermos tenían entre 19 meses y 75 años de 
edad (media de 27.68 años). Se observaron 19 casos de infarto cerebral en 
124 enfermos de meningitis bacteriana no tuberculosa (15.3%) cuyas 
edades oscilaban entre 3 meses y 36 años de edad con una media de 9.88 
años, y 13 enfermos con infarto cerebral en 535 casos de cisticercosis 
cerebral (2.4%), cuyas edades estaban entre 10 y 56 años, con una media 
de 36.86. 

En el mismo lapso se observaron 492 enfermo con infarto cerebral 
de tipo tromboembólico secundario a causas múltiples, principalmente 
ateroesclerosis de edades mucho más avanzadas {media de 64.2 años con 
edades entre un año y 99 años). Por lo tanto, en todas las edades, los 
infartos secundarios a lesiones infecciosas y prasitarias eran el 8.55% del 
total. 

La localización de los infartos en las enfermedades infecciosas y 
parasitarias, están expuestos en las tablas 1 y 3 y en las figuras 1-6, se 
ilustran las lesiones predominantemente observadas en las tres entidades 
patológicas. Se puede observar que los infartos de las meningitis tuberculosas 
son mucho más centrales, y como refieren Hsieh et al, están distribuidos 
en caudado, tálamo anteromedial y cápsula interna anterior, y en rodilla 
(50% de las veces) Fig. 1 y 2. En el 57.1% son bilaterales con simetría 
relativa, pues aun cuando tienen lesiones en ambos lados predominan en 
uno. Sólo en un 21 .4% se observaron lesiones corticales y paracentrales 
(putamen e insula). 



Se observó la presencia de "macrolagunas" y/o edema muy severo 
en 6 casos de meningitis tuberculosa Figs. 3 y 4 en los cuales no se podían 
identificar los límites. Eran lesiones extensas que no reforzaban con el 
medio de contraste excepto en 2 casos. 

En cisticercosis 1 O casos (76.9%) presentaron infartos corticales, 
Figs. 5 y 6, uno de ellos corticosubcortical involucrando putamen, Fig. 7. 
Enn otro pciente había una gran laguna en ambas regiones de núcleos 
basales y en el otro un swelling en hemisferio izquierdo. 

En las lesiones producidas en el caso de meningitis bacteriana no 
tuberculosa, se observaron 13 infartos corticales (68.4%), combinados 
con lesiones profundas en 5 casos (26% del total de casos). Dos enfermos 
presentaron extensas lagunas y en uno se observaron infartos en 
protuberancia y peduculo cerebral derechos (en el curso de una trombosis 
del seno cavernoso). 

En 6 de los 14 casos de infarto por meningitis tuberculosa, se 
observó reforzamiento (42.85%), en 7 de los 13 casos de infarto por 
cisticercosis había reforzamiento (53.8%). 

En 9 de los 19 casos de infarto en meningitis bacteriana se observó 
reforzamiento (47.36%) en uno de ellos, en ambos tálamos, donde el 
estudio simple no se observaban lesiones. Fig. 8. 

La máxima mortalidad se observó en meningitis tuberculosa en 
35. 7%. En las meningitis por gérmenes no TB la cifra de mortalidad fue 
de un 26.3%, con un caso de un enfermo en estado vegetativo. 

En los infartos por cisticercos fallecieron dos enfermos (15.38%) 
uno de ellos por hipertensión endocraneal debida a un quiste gigante de 
cisticerco en lóbulo temporal (Fig. 9 y 1 O) y el otro por infarto masivo por 
swelling. 



DISCUSION 

La frecuencia del infarto como complicación de las meningitis 
bacterianas (15.8%) y de las tuberculosas ( 16.1 % ) fue como se ve, similar. 
El dato observado en las meningitis tuberculosas es casi idéntico al que 
observaron en México Sánchez, Fdz. Bouzas Higuera et al en 1986 (7), y 
difiere bastante a lo referido por Barghava en la India (23,24) que observó 
un 28. 33% de infartos en las meningitis tuberculosas. 

En las otras meningitis bacterianas observamos una cifra de esta 
complicación, similar a la que observaron Pfister et al (15) que fue un 
15.1% de complicaciones cerebrovasculares. 

La cisticercosis se complicó con infarto cerebral en mucho menor 
número de veces (un 2.4% de nuestros casos). Alarcón et al, refieren que 
en áreas endémicas del ecuador, alrededor de un 7 a un 12% de los infartos 
cerebrales se ven en cisticercosis (1, 4). 

Uno de los motivos básicos de esta tesis era ver si las topografías de 
las lesiones variaban entre las distintas entidades infecciosas y parasitarias. 
Se había observado que los infartos en las meningitis tuberculosas se 
presentaban principalmente en territorio de núcleos basales, y en cambio, 
en las isquemias de otro tipo, (ateroescleróticas), las lesiones eran 
sobretodo corticales ( 4, 15, 21 y 25). Esto coincide con observaciones 
generales, pues los infartos !acunares en ateroesclerosis sólo se ven entre 
el 10 y el 25% de todos los infartos (26, 27, 28). Y los estriotalámicos 
extensos son mucho más raros. 



Nos pareció más valido comparar las semejanzas y diferencias en la 
topografia de los infartos en el curso de enfermedades infecciosas no 
tuberculosas y parasitarias (cisticercosis cerebral), con lo observado en las 
meningitis tuberculosas, pues las referencias bibliográficas, en particular 
en cisticercosis referían lesiones corticales (1, 4, 29). 

Aunque en casi todos los enfermos se practicaron tomografias entre 
1 y 4 semanas del inicio del cuadro clínico, sólo en aproximadamente la 
mitad de los casos de cada grupo se observó reforzamiento por el 
contraste. De todas formas, en meningitis tuberculosa con lesiones 
centrales es mucho mayor del que se suele observar en infartos (acunares 
ateroescleróticos (26, 27, 28). 

El reforzamiento fue muy precoz en tres de los casos con lesiones 
en núcleos basales: se vio antes de los cuatro dias y la mayor parte de las 
lesiones profundas muy extensas no reforzaron. Esto puede deberse a que 
en esta zona, lo predominante no será el área de infarto, sino el edema, 
como citan Raps et al, (30), en una enferma en un caso de eclampsia. 

En dos de los casos que no reforzaron, fue por muerte precoz de los 
enfermos (antes de las 72 hrs. de inicio del cuadro clinico ). En uno de ellos 
se observó por autopsia que la mayor parte de la imagen radiográfica 
correspondía a edema intenso con un infarto proximal insular). En otro 
enfermo hubo reforzamiento a la semana de inicio del cuadro clínico, pero 
un mes después se observó una imagen con hipodensidades bilaterales 
centrales, ya no había reforzamiento y el enfermo estaba en muy malas 
condiciones. En otro infarto con el aspecto de "macrolaguna", se pudo 
observar un extenso reforzamiento que involucraba caudado, cápsula 
interna, tálamo y la parte anterointerna del lenticular, o sea, casi toda la 
zona era área de infarto. 

No comparamos los infartos por otras causas: ateroesclerosis 
principalmente, por las grandes diferencias en edad aunque entre los tres 
grupos comparados también hay diferencias importantes en edad, pues en 
tuberculosis y en cisticercosis la mayor parte de los casos corresponden a 
adultos jovenes y en meningitis bacteriana están en edades pediátricas. 



Por otra parte, Hsieh et al (16) habían realizado el estudio entre 
infartos en meningitis tuberculosa e infartos en ateroesclerosis observando 
grandes diferencias en topografia. En nuestro estudio también existen 
grandes diferencias en topografia entre los grupos de infartos en cisticercosis 
cerebral y meningitis bacteriana contra meningitis tuberculosa, centrados 
principalmente en dos aspectos: los infartos por meningitis tuberculosa son 
más centrales, y cuando son múltiples, las lesiones siguen siendo centrales. 
En cambio, en lesiones por meningitis bacteriana, es más frecuente 
encontrar lesiones múltiples centrales y periféricas. 



TABLA 1 

IDENT. EDAD SEXO TOPOGRAFIA DEL INFARTO ANGIOGRAFIA REFORZAMIENTO 
EN MENINGITIS TUBERCULOSA 

JJA 12A MAS Infarto en cabeza de núcleo caudado Intenso en agosto 
izquierdo y anterior de putnmcn iz- en Sep. ya no. 
quierdo y tálamo derecho (Foto). Un 
mes después macrolagunas bilatera-
les. 

FLR 19A FEM Infarto insular derecho (no se vio), - Ponangiografia No refuerza 
áreas de edema en núcleos basales; normal Fallecido 
extensos, (tienen el aspecto de ma-
crolagunas. 

PAM 39A MAS Macrolaguna en hemisferio cerebral Panangiografia No refuerza 
izq. Infarto !acunares rodilla de cáp-
sula interna derecha y cabeza del nú-
cleo caudado derecho. 

LBP 37A MAS Macrolagunas que inclufan tálamo - No refuerza 
anterior, cápsula interna, cabeza de- Fallecido 
caudado posterior derecho. 

OCA 17A MAS Mncrolguna, y anteriormente peque- Sf 
ftos infartos !acunares; infartos locu-
nares bilaterales: cabeza del núcleo -
caudado derecho, tálamo ontcroexter-
no izquierdo y tálamo derecho. 

MGF 3SA MAS Infartos lacwiores bilaterales en cau- No 
dado y núcleos tolámicos. 

RGP 25A FEM Cabeza de núcleo caudado y cápsula Refuerza mu-
interna izquierda. cho en eisti-

cernas. 

BOR 29A MAS Infarto que ocupo cápsula interna, - Angiogrnfia caro- No refuerza 
tálamo anterior y núcleo tideanormal. 

PVF 34A MAS Infarto en cabezo de caudado, cáp- Intenso 
sula interna lenticular y se ex1ien- fallecido 
de hasta corona radiada. En sim-
ple, mncrolagwto. 



TABLA 1 

IDENT. EDAD SEXO TOPOGRAFIA DEL INFARTO ANGIOGRAFIA REFORZAMIENTO 
EN MENINGITIS TUBERCULOSA 

MRJ 2 al lm FEM Infarto cortical (sean 30, 31y32)- SI 

BSJ 75A MAS 

SHC 39A FEM 

MBJ 19M MAS 

FM. 22A MAS 

Edema citot6xico severo. 

Ambos caudados, cápsula interna,-
tálamo anterior y corona radiada -
izquierda, lncunnres. 

Extensa laguna que invlucra parte -
anterior de tálamo, cápsula interno,. 
cabeza de caudado y parte interna -
del lenticular derecho. 

h1farto en cabeza de caudado derecho 
cápsula interna, y talamo anterior iz-
quicrdo. (Foto). 

Mncrolgmms o edema severo muy • 
central. 

MORTALIDAD: 35.71% 

Angiografia con 
cambios atcrocs· 
cleroticos, sin -
otras lesiones. 

No 

No 

Sf 
Fallecido 

No 
Fallecido 



TABLA2 

IDENT. EDAD SEXO TOPOGRAFIA DEL INFARTO ANGIOGRAFIA REFORZAMIENTO 
EN CISTICERCOSIS DEL INFARTO 

RRM 40a FEM Infarto cortical temporal izquier- Normal SI refuerza el 
do. cisticerco. 

ACC 39A FEM Infarto cortical occipital izquier- Si. Cisticerco 
do por efecto de masa del cisti- No refuerza 
cerco. Fallecida. 

ASC 56A FEM Infarto occipital derecho por efec- Panangiogralla Si. Simultánea-
to de masa. Cisticercos en lóbulo normal mente refuelZ8Jl 
frontal. los cisticercos. 

CHM 46A FEM Infarto cortical temporal derecho. Si. Refuerza 
cisticerco. 

AER 43A FEM Infarto en putamen y lóbulo tem- lrregulridad en Si, también el 
poro! izquierdo y e-0rticnl alto. silvinna. cisticerco pega-

don silvinna. 

CDO 3SA MAS Infarto en hemisferio izquierdo. No. El cisticer-
Swelling. Quiste de cisticerco en co. Si refuerza. 
hemisferio colateral. Fallecido. 

PDO SOA MAS Infarto parietal cortical izquierdo. No. Cisticerco 
Si refuerza. 

sv 36A MAS Infarto frontal izquierdo. No. 

AllR 30A MAS Infarto temporal izquierdo temporal. Si. También 
el cisticerco. 

MBF 28A FEM Infartos !acunares bilaterales. (Ma- Panangiogralla No 
crolagunas) carotiden nonnol. 

CCG 31A MAS Infarto cortical extenso izquierdo. No 

SLJ 35A MAS Infarto cortical temporal derecho. Angiogralla cnrot. Si. Tenue 
der. normal. 
Angiogralla cnrot. 
izquierda. 

MORTALIDAD DE 15.38% 



TABLA3 

IDENT. EDAD SEXO GERMEN TOPOGRAFIADELINFARTO ANGIOGRAFIA REFORZAMIENTO 
CAUSAL EN MENINGITIS BACTERIANA 

CMS 20A FEM 

ROP 26A FEM 

CPS 36A FEM 

lffiI 27A MAS 

LDD 23A FEM 

HAA la6m MAS 

PLR llM MAS 

AA 2a8m MAS 

LM 8M FEM 

SA 3A MAS 

Brucella Gran infarto cortical (Abceso Ang. caro!. izq. 
pegado a la silviana). con irregulari­

en silviana. 

Neumococo Extenso infarto temporal de-

Estafiloc<>- Trombosis del seno cavem<>­
co dorado. so, infarto de protuberancia­
Congula- y penduculo cerebral derecho. 
sa+ 

Cocos 
Grnmm++ 

Macrolaguna derecha. 

Cocos Macrolaguna izquierda. 
Gramm+ 

Haemophi­
llus in­
fluenzae. 
Sepsis 
general. 

Infartos corticales frontales 
izquierdos 

Haemophi- Extenso infarto frontotemp<>-
llus in- roparietal en hemisferio iz-
fluenzae. quierdo. 
Sepsis 
general. 

Cocos 
Grnmm+ 

Cocos 
Gramm+ 

Extenso infarto en hemisferio, 
izquierdo. (Foto). 

Infarto !acunar en núcleo len­
ticular. (Foto). 

Haemophi- Infartos pamventriculares la-
llus in- cunares, (Corona radiada iz-
fluenzae. quierda) Temporal izquierda. 
Meningitis 

Intenso, refuerza 
ceso de brucella. 

Si. 

No 
Fallecido 

No 

No 
Fallecida 

Muy severo 

No 
Fallecido 

No 

No. 

Si. 
El temporal 



TABLA3 

IDENT. EDAD SEXO GERMEN TOPOGRAFIADEL INFARTO ANGIOGRAFIA REFORZAMIENTO 
CAUSAL EN MENINGITIS BACTERIANA 

V 

ve 

H 

F 

R 

3M FEM Streptoco- Infartos simétricos a tálamo. !n-
eo Pneu- farto cortical parietal posterior. 
niae. (Fotos•). 

13M MAS Haemophi- Infarto parietoccipital cortical -
llus in- derecho. 
fiuenzae. 

6M MAS Klebsiella Infartos frontales bilaterales cor-

ISA MAS 

13A MAS 

4A MAS 

la8m MAS 

18M MAS 

IOA MAS 

Meningitis ticales. Infarto talámico izquierdo 
Trombosis del seno sagital supe­
rior. 

Streptoco- Infarto tcmporoparictal occipital 
co Pncu- cortical izquierdo. 
monioe. 

Strcptoco- Infarto frontal cortical pequeño. 
co Pncu-
monine. 

Haemophi- Doble infarto cortical extenso. 
llus in- Izquierda derecha(?). 
fiuenzae. 
Meningitis. 

Cocos Infarto parietal cortical derecho. 
Gromm + Infarto que abarca cabeza de cau­
Meningitis dado y lenticular derecho (Foto). 

Streptoco- Pequefto infarto temporal anterior 
eo Pneu- izquierdo cortical. Hidrocefalia -
moniae. con edema de Fishman. 
Meningitis. 

Cocos Infarto cortical temporal posterior. 
Gromm+ 

MORTALIDAD INMEDIATA DE 26.3% 
1 CASO VEGETATIVO. 

Intenso en tálamos. 
En corteza menor. 

No 

SI 

No 
Fallecido. 

No 

+ 

Si. 
Intenso 

No 
Fallecido 

Si.Muy 
intenso. 



FIGURA l. 

EN ESTA FIGURA SE PUEDE OBSERVAR LA FASE 
CONTRASTADA DE UN INFARTO UBICADO EN CABEZA DEL 
NUCLEO CAUDADO IZQUIERDO, EVIDENCIADO POR UN 
INTENSO REFORZAMIENTO. (MENINGITIS TUBERCULOSA). 



FIGURA2. 

ENELMISMOENFERMODELAFIGURA 1, UNMESDESPUES SE 
PUEDE OBSERBARLAPRESENCIADEDOS AREAS SIMETRICAS 
EN NUCLEOS BASALES QUE CORRESPONDIAN 
PRINCIPALMENTEAEDEMAENESTEMOMENTOELPACIENTE 
HABIA EMPEORADO CLINICAMENTE, ENCONTRANDOSE EN 
GLASGOWS. 



FIGURA3. 

EN EL ESTUDIO SIMPLE DE ESTE ENFERMO DE 34 ANOS DE 
EDADCON.MENINGITISTUBERCULOSASEPUEDEOBSERVAR 
UNA IMAGEN HIPODENSA EN TERRITORIO 
LENTICULOESTRIADO YT ALAMICO IZQUIERDO. SE EXTIENDE 
POR ARRIBA HASTA CORONA RADIADA. 



FIGURA4. 

(ELMISMOENFERMODELAFIGURAANTERIOR). UTILIZANDO 
MEDIO DE CONTRASTE SE OBSERVA QUE HAY UN INTENSO 
REFORZAMIENTO EN CABEZA DE NUCLEO CAUDADO, 
NUCLEO LENTICULAR Y ALGUNAS AREAS DE INSULA. LAS 
DOS PRIMERAS ESTANRODEADAS POR UNAZONADEEDEMA. 



FIGURAS 5 y 6 . 
LAS DOS FIGURAS CORRESPONDEN AL MISMO ENFERMO. LA 
SUPERIOR (5), MUESTRA UNA IMAGEN ANULAR QUE 
CORRESPONDE A UN CISTICERCO Y EN EL PLANO 
INMEDIATAMENTE SUPERIOR, (FIGURA 6) SE OBSERVA UN 
REFORZAMIENTO TIPO CIRCULACION DE LUJO POR EL 
INFARTO QUE PRESENTABA LA ENFERMA. 



FIGURA 7. 

ESTE ENFERMO, PRESENTA UN QUISTE DE CISTICERCO 
RODEANDO LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA IZQUIERDA. EN 
LA TC PRESENTO LA IMAGEN QUE OBSERVAMOS AQUI EN 
ESTUDIO CONTRASTADO, CON UN REFORZAMIENTO EN 
REGION DE PUTAMEN E INSULA. 



FIGURAS. 

ESTE NIÑO CON UNA MENINGITIS BACTERIANA PRESENTO 
AREAS DE REFORZAMIENTO T ALAMICAS QUE SE 
OBSERVARON EN ESTE CORTE TOMOGRAFICO. EL ESTUDIO 
SIMPLE ERA NORMAL . 

. , .. :_;.· 



FIGURA9. 

ESTA ENFERMA DE 39 AÑOS DE EDAD LLEGO AL HOSPITAL 
JUAREZ DE LA CIUDAD DE MEXICO EN ESTADO DE COMA 
(GLASGOW 4) Y Y AL PRACTICARSELE ESTA TOMOGRAFIA 
COMPUTADA SIMPLE SE OBSERVO UN GRAN QUISTE DE 
CISTICERCO. 



FIGURA 10. 

LA MISMA ENFERMA, DESPUES DE SER SOMETIDA A CIRUGIA 
SE LE PRACTICO UN NUEVO ESTUDIO DONDE YA NO SE 
OBSERVAELQUISTEDE CISTICERCO PERO HA Y UN EXTENSO 
INFARTO OCCIPITAL CON REFORZAMIENTO TIPO 
"CIRCULACION DE LUJO". 
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