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Antes de desarrollar los concep­
tos histológico y patogénico inhe­
rentes a una determinada modalidad 
de trastornos cerebrales de etiolo­
gía isquémica que se caraterizan 
morfológicamente por su apariencia 
tumoral y, desde el punto de vista 
clínico, por ser responsables, en no 

pocas ocasiones, de síndromes diag­
nosticados y tratados como de índo­
le neoplásica, entendemos que es 
necesaria e instructiva la transcrip­
ción, suscinta, de los datos clínicos, 
exploratorios y anatómicos que con­
cierne a dos casos, elegidos entre 
una serie que, de igual naturaleza 
estructural, figuran en nuestra ca­
suística. Ambos ejemplares corres­
ponden, por sus condiciones pro­
pias, al primero de los tres grupos 
etiopatogénicos (lesiones tumorales 
consecutivas a trastornos vascula­
res ateromatosos estenosantes) a los 
que hemos de referirnos en el trans­
curso de la exposición. 

Interesa hacer constar, previamen­
te, que el objetivo primordial de 

este trabajo es el intento de anali­
zar y matizar, en lo posible, los fe­
nómenos histológicos que se produ­
cen en los centros nerviosos en el 
transcurso de situaciones isquémi­
cas de diversos grados de intensi­
dad, en tanto tales daños estructu­
rales representan, como es sabido, 
una modalidad etiológica del proce­
so morfológico general de la reac­

ción inflamatoria. 
Las ideas que a continuación ex· 

pondremos, esbozadas con anterio­
ridad por uno de nosotros en diver­
sas publicaciones, están dotadas, a 
nuestro entender, de una positiva 
utilidad ya que pueden contribuir, 
siempre que su realidad sea admi­
tida, al esclarecimiento de la inter­
pretación patogénica, de la clasifi­
cación racional y, lo que podría ser 
más importante, de la adecuada 
orientación terapéútica en todos los 
casos, tan frecuentes y diversos, de 
lesiones cerebrales desencadenadas 
en virtud de mecanismos isque­
miantes. 

(*) Comunicación presentada como Académico Corresponsal Nacional (E. P. T.) en la Sesión 
del día 25 - VI - 68. 
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CASOS DEMOSTRATIVOS 

Caso. n.O 1. 1. F: A. Varón de 55. 
años de edad. Historia de seis años 
de evolución iniciada por sensación 
vertiginosa y alteraciones de la mar­
cha que han sido lentamente progre­
sivas apareciendo en el transcurso 
de los tres últimos años dificultades 
en la expresión de la palabra y últi­
mamente trastornos de esfínteres. 

Los rasgos más sobresalientes de 
la exploración clínica son: paresia 
espástica de las cuatro extremidades 
de predominio izquierdo con BABINS­
KI bilateral, HOFFMANN y ROSSOLI­
M O; dismetría discreta en extremida­
des derechas e importante disartria. 

Dictamen arteriográfioo (Dr. SOL;E 

LqlNAs): Arteria carótida derecha, 
proyección lateral: abertura del si­
fón carotídeo, elevación del curso 
de la arteria silviana y rechazo ha­
cia arriba de la rama parietal poste­
rior. Proyección anteroposterior: No 
se observa desviación de la perica­
llosa. No se distinguen imágenes de 
circulación neo-vascular. Ateromato­
sis, muy significativas, en ambas ca­
rótidas y vertebrales. 

Impresión diagnóstica: Masa ex­
pansiva parietooccipital derecha. 

Estudio anatómico. Necropsia nú­
mero 2.032. Ficha histológica núme­
ro 8.325. 

Hemisferio cerebral izquierdo de 
aspecto normal; estado congestivo 
de las arterias piales. Hemisferio de­
recho, muy edematoso, presenta una 
marcadísima prominencia que abar-

ca gran extensión de los lóbulos pa­
rietal, temporal y occipital. A nivel 
de esta zona lesional los surcos es­
tán casi borrados y las circunvolu­
ciones muy aplanadas. Existen algu­
nas pequeñas hemorragias subpia­
les. Esta gruesa prominencia es de 
consistencia blanda y está bien limi­

tada. 

Los cortes verticofrontales deno­
tan un gran aumento, por edema, de 
la superficie del centro semioval del 
hemisferio derecho. En el corte que 
secciona el polo de los lóbulos tem- . 
porales, tercero de los que sistemá­
ticamente practicamos, se pone de 
manifiesto una extensa lesión de as­
pecto hemorrágico que invade casi 
la totalidad del cuerpo estriado y la 
porción inicial de la cápsula interna 
del hemisferio derecho. Esta lesión 
es de consistencia dura y sus bor­
des son bastante precisos. En la 
corteza del lóbulo de la ínsula y en 
el opérculo inferior de la cisura de 
Silvio del mismo lado existen múl­
tiples lesiones de infarto rojo dise· 
minadas en la corteza y en la parte 
superficial del centro oval. En torno 
de ellas el tejido nervioso está no­
tablemente reblandecido. Estas le­
siones cuya morfología es la propia 
de los trastornos vasculares embó­
licos en una de sus modalidades, 
persisten en cortes más dorsales del 
cerebro y ocasionan el colapso de 
la cavidad del ventrÍculo lateral del 
mismo lado y el desplazamiento ha­
cia el lado opuesto del III ventrícu­
lo que se halla también colapsado. 
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Un co rte vé rli co tra nsve rsal que 

pasa po r e l pi e de los pedún cul os ce­

reb ra les pone pe rfec ta mente de ma­

nifies to la g ra n les ión tumora l re­

g is trada e n e l he mi s fe ri o de recho 

que ocupa toda la zona súpe roex te r­

na de l mismo in vadie ndo la co rteza 

y una gran ex te ns ión de la sus tan­

c ia bl a nca. Los bo rdes de es ta les ión 

es tá n bi e n c irc un scr itos y e n algu­

nas zo nas de s u conto rno se a prec ia 

un pla no de des pega miento que los 

se pa ra dd res to del hemi s ferio. La 

cav idad ventri cula r queda no tabl e­

me nte cola psada . ( fi g. 1 A Y B). 

EXAMEN HlSTOLOC I CO 

A. Les ió lI tumo ral locali zada en 

regió /1 r rD /lt o-t e l1l poro-parie tal d ere­

cJw . E l pa rénqu im a ner vioso, muy 

des truido e n a lgunas zonas, h a per­

dido su es truc tura tra ns formándose 

en u na m asa a morfa e n la que flo­

ta n núcl eos ne u rona les y gli a les en 

es tado pi gnó ti co y al gunos acúmu­

los I e ucoc itarios. E n las pa rce las 

más de ter io radas abunda n las cé lu­

las co n pro to pl as ma exte nso y espu­

moso y peque ño núcleo excéntrico 

(cé lul as gra nul oadiposas). 
La mayoría de las ar te rio las in­

cluidas e n la masa de tejido nervio­
so necrosado mues tra n g ra ndes seg­

me n tos cun su pa red desorgan izada 

y con infiltrados de elem en tos de 
tipo rágico. No se observa dil a tac ión 
ele los espac ios peri vascu la res de 
Vi rc how-Robin ni imágenes cm-ac te­

rís ti cas el e les io nes por infa rto . AI-

A 

1\ 

Fig. l . Caso n.O 1. A. - Corte vértico­
fronta l seccionando el polo de los ló­
bulos tempora les . Ext ensa les ión de ti­
po hemorrág ico rec iente que invade el 
cuerpo es tri ado. Les iones peteqUIa les 
en lóbulos de la insul a y fro nta l. B. -
Co rte vé rti co-rro nta l que pasa por el 
borde dorsa l del rodete del cuerpo ca­
lloso. Ex tensa les ión tumora l de e ti o­
logía isquémica que in vade la mitad su­
perola tera l del hemi sfer io derecho, de 
evo lución mucho más a nti gua que la 
precedent e. 

gunos vasos se ha lla n di s lace rados 

por necros is de su pa red y rodeados 

de p equeños focos hemorrágicos. 

Ta les carac te res hi s tológicos de­

nota n una les ión po r necros is isqué­
mica e n la que predo mina n los tras­

tornos des t ruc ti vos de los elementos 

pa renquima tosos nobles célulo-fi bri­

lares (les ión carac te rís tica de la ta­
se alt era ti va o ini c ial del proceso de 

reacc ión infl a ma to ri a ) y a usenc ia de 
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tras tornos morfológicos vasculares 

y p erivasculares (trombosis yexuda­

c ió n de plasma y e lem entos formes 

de la sangre e n los espacios peri­

vasculares). La necrosis parcelaria 

que se observa en las paredes de 

a lgunos vasos debe atribuirse a la 

propagación concéntrica del proceso 

des truc tivo iniciado en el tejido ner­

vioso donde se ha producido la le­
sión inic ial. (Fig. 2, e y D). 

B. Lesión de aspecto hemorrágico 

que invade la cabeza del cuerpo es­

triado derecho. Exte nsos infiltrados 

h em á ticos ne tamente constituidos 

por la dehiscencia de las paredes 

ne-: rosadas de las arteriolas. Las pa­

redes a nter iolares, en es tado de ne­

c ros is , se ha lla n en muchas zonas 

sus tituidas por gruesos acúmulos de 

leucoc itos y elementos fág icos rep le­

tos de granulac iones. 

Resum en. analol11oclíl1lCO. Pac ien­

te de c incuenta a ños de edad que 

inic ia su dol enc ia con una a lte ra­

ción progres iva de la m a rc ha , con 

tras tornos de la palabra y s ignos de 

a lte ración cerebe losa, ligeramente 

hipe rglucémi co y con imágenes a r­

teriográ fi cas de a te roescle ros is . To­

da esta sintomatología orienta hac ia 

e l diagnóstico de insufic ie nc ia vas-

13 

f) 

Fig. 2. A Y B. - Fases iniciales de les iones cerebra lcs isq uémicas : es tado cri­
baso y es tado trombótico a rteriolar con les iones pa ri e tales y acusada dil a tación 
de los espacios perivascularcs, por trasudación de plasma y de elemcntos formcs 
(in farto rojo inicial). C. - Imagen carac terís ti ca de les ión isquémica, con acusa­
das alteraciones necrosantes de los elementos ce lulares y de las fibras. No son 
visibles alteraciones vascula res y perivasculares. D. - Imagen que pone elc mani­
fiesto extensa nec rosis ele tipo cé lula-fibri la r que invaele y ele truye, concént r ica­
mente la pared de un vaso. 
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cular cerebral en un paciente cuyo 
diagnóstico inicial era el de escle­
rosis múltiple. En la exploración ar­
teriográfica practicada por el méto­
do de Seldinger se descubrió, en el 
primer momento, la presencia de es­
tenosis ateromatosas en los troncos 
supraaórticos y desplazamientos de 
las arterias cerebrales que induje­
ron a pensar en la presencia de una 
masa expansiva del hemisferio cere­
bral derecho. Algunas horas después 
de la exploración arteriográfica, que 
había permitido evidenciar los he­
chos mencionados, el enfermo entró 
en una fase de gravedad falleciendo 
al cabo de tres días. 

En consonancia con esta evolu­
ción clínica el examen necropsico 
permitió apreciar en el hemisferio 
cerebral derecho la presencia de dos 
lesiones cuyas características mor­
fológicas y topográficas son diferen­
tes. Una de estas lesiones, de tipo 
hemorrágico, invade el cuerpo es­
triado y la cápsula interna, forman­
do un extenso foco en continuidad 
con otras lesiones múltiples de co­
lor vinoso diseminadas en el lóbulo 
de la ínsula. Este trastorno morfo­
lógico es, por sus caracteres macros­
cópicos e histológicos, de implanta­
ción reciente y brusca cual corres­
ponde a los procesos embólicos. Re­
presenta, probablemente, la lesión 
letal desancadenada como conse­
cuencia de la exploración arterio­
gráfica. 

El otro transtorno morfológico, 
localizado en la superficie del hemis-

ferio, aparece en forma de una ma­
sa prominente y bien separada del 
resto del tejido nervioso por una 
hendidura. Sus caracteres morfoló­
gicos son los propios de las tumora­
ciones inflamatorias de origen isqué­
mico y su proceso formativo es, con 
toda evidencia, más antiguo que el 
de la lesión precedente. 

Caso n.O 2. T. V. V. Mujer de 44 
años de edad. Antecedentes familia­
res si ninterés. Antecedentes fisio­
lógicos normales. Antecedentes pa­
tológicos sin interés. 

La enfermedad actual se inicia 
en el mes de septiembre de 1964 con 
cefalea continua difusa y de carác­
ter «constrictivo» que no le impedía 
proseguir su trabajo habitual y no 
se acompañaba de náuseas ni vómi­
tos. El 3-XII-64, pérdida de conoci­
miento que se prolongó media hora 
aproximadamente con movimientos 
tónico-clónicos de las cuatro extre­
midades e incontinencia urinaria sin 
mordedura de la lengua. A los cua­
tro días exploración neurológica nor­
mal, y fondo ocular normal. EEG. : 
foco irritativo probablemente le­
sional a nivel de la región anterior 
y media del hemisferio izquierdo. 
(Figura 3A). Tratamiento con epilan­
tin y observación periódica. En fe­
brero de 1966 dos nuevas crisis epi­
lépticas. La exploración neurológica 
seguía siendo normal pero se apre­
ció éstasis papilar en el ojo izquier­
do por lo que se aconsejó la prácti­
ca de exploraciones complementa" 
rias. 
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Fig. 3. Ca o n.O 2. A. - EEG. prac ti cado 12 - XII - 64. Foco de lenti[icación theta 
temporal izquierdo, de natura leza probablemente les iona\. B. - EEG . practi cado 
3 - X - 66. Intensa lentiEicación delta temporal izq uierda. 

Las exploraciones practicadas 
mostraron: tensión arterial 14/ 10, 
pulso regular con 88 p.m. : hemogra­
ma y proteinograma normales ; Welt­
mann, glucemia y uremia normales; 

Wasermann y complementarias ne­
gativas e ionogram a normal. La ex­
ploración neurológica seguía sin 
mostrar alteraciones excepto el é -
tasis papilar en el fondo ocu lar iz­
quierdo; campime tría y agudeza vi­
sual normales. 

Se prac ticó nuevo EEG.: «conti­
nua la asimetría entre ambos he­
misferios por presencia a nivel del 
izquierdo de un intenso dismetabo­
lismo neuronal que se proyecta am­
pliamente predominando a nivel de 
las áreas temporales medias y anl -
riores. Moderados signos inrritati­
vos de proyección témpora-occipita l 

en el hemisferio conlra la tera \. o se 
observan signos actuales de sufri­
miento del tronco cerebral». (Fig. 
3, B ). 

L.C.R. : di ociación albúmino-cito­
lógica (a lbúmina 0,80 gramos por 
mil ; Pandy y onne nega tivas; élu­
las 00,33 por m.m.c.) 

La arteriografía de la carótida 
izquierda (Dr. SOlE LL ENAS) puso de 
manifies to un desplazamiento de la 
arte ria cerebral anter ior hacia el la­
do derecho y «pobreza vascula r» en 
e l territorio de la ar teria silviana 
que hizo sospechar la exis tencia de 
tras tornos lrombóticos en a lguna de 
sus ramas. (Figs. 4 y 5. A Y B). 

El diagnó tico de tumor cerebra l 
era el más probable por lo que la 
enferma fue remitida al departa­
mento de Neurocirugía. Preoperato-
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Fig. 4. Caso n.o 2. - Arteriografía caro­
tídea izquierda. Proyecc ión de frente. 
Arteri a c rebra l a nterior desp lazada 
hac ia el lado derecho. 

ri a mente se prac ticó neumoencefa­

logra ma que mos tró rech azamiento 

de l sis te ma ven tri cul ar hacia la de­
recha, inc luso e n III ventrÍCulo. 

Se p rocedió a cra niec tomÍa fron­

to-p a ri e ta l izqui erda que permitió 

observar , a l inc indir la dura m adre, 

las c ircun voluciones de la zona mo­

tora ap la nadas y gri sáceas . Lobec to­

mía fro nt a l superior has ta la hoz 

de l cerebro que es taba r ech azada 
hacia la derecha ; he mos tas ia y su­

tura por pla nos. 

Ar teriografía p os topera tori a: con­

fi r ma es tado trom óbito de la a rteri a 
s il via na izquierda . 

Evoluc ión: m ejoría progresiva. De­

sapar ic ión de la cefá lea y persis ten­

cia de cri is epilépticas esporádicas. 

,\ 

11 

Fig. 5. Caso n.O 2. A. - Arteriogra fía ca­
rot idea izquierda. Proyección la tera l. 
Alargamiento de la arteri a peri callosa 
(curva hid rocefá lica). Depres ión del 
sifó n ca rot ídeo. Pobreza vascula r en el 
terri torio de las perforan tes de la s il­
via na. B. - Arteriografía caro tidea iz­
quierda pos toperatoria. Trombosis s il­
viana. Las demás ca racterísti cas son 
iguales a las de la arter.iografía preo­
peratoria. 

Examen his tológico del tejido cere­
bral extirpado. 

En los fragm entos de cor teza y 

centro semiova l extir pados de la 

m asa tumora l, por biopsia operato­
r ia, se aprecia la tota l ausencia de 

es tr uc turas neoplásicas. Las lesiones 

encontradas son las s iguien tes: in­

ten so es tado de necros is de los ele­

mentos celulares y fibril ares que h a n 
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perdido su es tructura normal que­
dando únicamente alguna célula ner­
viosa en vías de des trucción y abun­
dantes núcleos neuronales y gliales 
rodeados de una masa anhi sta que 

ofrece el típico aspec to de «algodón 
deshilachado ». En algunos campos 
es ta masa inte rsticia l anhi s ta se ha­
lla sembrada de cavidades areo la­
res de di ve rsos tama ños que le con­
fi e ren una apariencia lacunar o es­
ponjosa. (Fig. 6, A). 

Los vasos son de aspec to norma l 
en lo que se refi ere a sus es truc tu­
ras propias : pa red vascular con sus 
capas bien limitadas, cavidad vascu­
la r vacía y desprovista de elementos 
trombóticos. Faltan, por consiguien-

e 

te, los ca rac teres pro pios de las le­
s iones ini c ia les ( tro mbosis y les io­
nes de la pa red vascula r ) encontra­
das en los in fa rtos rojos . Po r o tra 
pa rte, son muy pa tentes ex tensos y 

avanzados en su es tado de desa rro­
llo, los tras tornos necróticos en e l 
tej ido pa renquima toso cerebra l pc­
rivascula r, tras to rnos des truc tivos 
que, en su marcha in vasora, se p ro· 
paga n a a lgunos fragmentos vascu­
la res y los des truyen. Las imágenes 
que han podido obtenerse son muy 
demos tra ti vas e indi ca n que la le­
s ión des truc tiva de la red vascular 
se ha producido de fu era hac ia den· 
tro , en sentido concéntrico, es dec ir , 
desde el tejido parenquimatoso pro-

Fig. 6. Caso n .O 2. A. - Acusada les ión necrosante parenquima tosa de tipo célulo 
fibrilar. Pérdida de las es tructuras neurona l y fib r il a r queda ndo úni ca mente a l­
gunos núcleos y picnó ti cos. Es tado a reo la r. Aspcc to de «a lgodón deshil acha do ». 
B. C. y D. - Divcrsos grados de pro pagación dc la ncc ros is parenquima tosa hac ia 
la pared vascul a r, inic ia lmente des provis ta de les iones, que acaba por se r to ta l­
mente des truida . 
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fundamente alterado a los elemen­
tos vasculares inicialmente indem­
nes. Es fácil observar, en muchos 
campos, los espacios perivasculares 

de Virchow-Robin sin el más leve 
indicio de elementos formes de pro­

cedencia intravascular. Por el con­
trario, en las zonas en las que la le­
sión necrosante parenquimatosa ha 
invadido ya la pared vascular, los es­
pacios de Virchow-Robin han per­
dido su morfología normal. (Fig 6. 
B, C y D). 

En conjunto se trata de una típi­
ca lesión seudo tumoral de etiología 
isquémica con intensos trastornos 
necróticos iniciales de los elementos 
parenquimatosos célulo-fibrilares. 

Resumen anátomo-clínico 

Enferma de 44 años de edad que 
inicía su afección con cefaleas de 
tipo continuo seguidas de crisis co­
miciales de carácter generalizado 
cuyo EEG. descubre un foco irrita­
tivo probablemente lesional en la 
región anterior y media del hemis­
ferio izquierdo. Estasis papilar iz­
quierdo. La arteriografía carotídea 
izquierda descubrió un desplaza­
miento de la arteria cerebral ante­
rior hacia el lado derecho. Con el 
diagnóstiico probable de tumor ce­
rebral fue sometida a intervención 
quirúrgica practicándosele lobecto­
mía parcial frontal. 

El examen histológico puso de ma­
nifiesto la naturaleza isquémica de 
la lesión tumoral descubierta y la 
ausencia de estructuras neoplásicas. 

La mejoría postoperatoria fue mani­
fiesta. 

CONSIDERACIONES MORFOLÓGICAS Y PA­

TOGÉNICAS 

En el estudio de la patocronía del 
proceso general de reacción infla­
matoria los factores morfológicos 
revisten una importancia posible­
mente mayor que los clínitos y etio­
lógicos. 

Entre los múltiples agentes etio­
lógicos (exógenos y endógenos) de 
la inflamación tienen especial signi­
ficado, en el tejido nervioso, los tras­
tornos circulatorios responsables de 
la abolición o de la disminución del 

aporte de oxígeno. 
El proceso de la reacción isquémica 
en el tejido nervioso es, en definiti­

va, una modalidad del proceso de 
la reacción inflamatoria y ambos 
trastornos ostentan estadíos morfo­
lógicos idénticos. 
En el proceso dinámico de la reac­
ción inflamatoria se suceden las si­
guientes fases, bien establecidas: al­
terativa, vascular, proliferativa y re­
parativa o cicatricial. 

La fase inicial o alterativa recae 
sobre los elementos nobles de los 
parénquimas inflamados. Muy osten­
sible en ciertas lesiones viscerales, 
determina la destrucción precoz y 
total de las células y su intensidad 
puede llegar a ser tan preponderan­
te que anule a las dos fasees siguien­
tes del proceso morfológico. Pero, 
en general, la fase alterativa o pa-
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renquimatosa es tenue y fugaz, que­
dando sobrepasada y borrada por 
la intensidad de las reacciones vas­
cular y exudativa, al hacerse predo­
minantes desde el primer momento. 

Los infartos isquémicos, rojos y 
blancos, corresponden morfológica­
mente a esta segunda fase o etapa 
del proceso de reacción inflamatoria 
y en ellos la lesión alterativa o ce­
lular es inaparente dada la precoz 
e intensa instauración de las fases 
vascular y exadutiva. Su lesión ini­
cial es, prácticamente, vascular y pe­
rivascular. (Fig. 2. A Y B), y, desde­
el punto de vista morfológico ma­
croscópico, los infartos rojos y blan­
cos ofrecen un aspecto característi­
co que, en ningún caso, evoca el de 
las lesiones tumorales o neoplásicas, 
aunque, desde el punto de vista clí­
nico, ambas modalidades de infarto 
sean susceptibles de originar síndro­
mes expansivos intracraneales. 

Existe, por el contrario, otra mo­
dalidad morfológica, en el proceso 
de reacción isquémica en el sistema 
nervioso, en la que es muy ostensible 
la presencia de lesiones, extensas, 
bien circunscritas, de consistencia 
más o menos indurada, que por su 
aspecto macroscópico pueden con­
fundirse con procesos tumorales 
neoplásicos. Se trata, en realidad, 
de tumo raciones no neoplásicas de 
origen isquémico cuya estructura 
histopatológica corresponde, funda-

con escasa o nula reacción inflama­
toria vascular o perivascular. Tales 
alteraciones de carácter preponde­
rante, corresponden a la fase altera­
tiva o parenquimatosa del proceso 
general de la reacción inflamatoria. 
En este tipo de necrosis isquémica, 
que, por su localización primitiva y 
preferente, puede denominarse célu­
lofibrilar, el tejido nervioso adopta 
un aspecto de disgregación de los 
elementos celulares que, precozmen­
te, pierden sus caracteres morfoló­
gicos transformándose enestructu­
ras anhistas en las que únicamente 
es dable encontrar núcleos neurona­
les y gliales, desprovistos de somas, 
«flotando» en el tejido desintegrado. 
Las fibras mielínicas, sujetas al mis­
mo proceso de necrosis, se desinte­
gran también, por lipolisis de sus 
vainas y destrucción de los cilindro­
ejes. 

Este tipo de alteraciones célulofi­
brilares se manifiesta, inicialmente, 
por una marcada tumefacción de las 
vaÍnas mielínicas, con gran visibili­
dad de los núcleos de Schwan y, de 
esta forma, el aumento de grosor de 
las fibras sumado al de las neuronas 
en fase destructiva pueden compor­
tar el aumento de volumen del te­
rritorio afecto. Se une a este proce­
so la infiltración edematosa de los 
espacios intercelulares que origina 
imágenes histológicas demostrativas 
de estados cribosos y lacunares. Es 

mentalmente, a lesiones intensa- característico de este tipo de reac-
mente destructivas de los cuerpos 
neuronales y de los cilindros ejes, 

ción tisular isquémica la ausencia 
de lesiones iniciales vasculares y de 
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exudación perivascular, alteraciones 
que constituyen el substrato anató­
mico específico de los infartos isqué­
micos. Si llegan a producirse lesio­
nes destructivas en las paredes vas­
culares no tienen lugar nunca en 
una fase precoz sino en períodos 
avanzados del proceso y dependen 
de la propagación de la necrosis des­
de el parénquima nervioso a las pa­
redes de los vasos, es decir, de fue­
ra hacia adentro en relación a la luz 
vascular, mecanismo opuesto al que 
tiene lugar en las lesiones de infar­
to cuya alteración precoz y predo­
minante es secundaria a un trastor­
no intravascular (enlentecimiento de 
la corriente sanguínea y trombosis) 
y perivascular (exudación y diapé­
desis en el espacio de Virchow-Ro­
bin). 

Es, por lo tanto, remarcable un 
hecho acerca de cuya importancia 
queremos insistir: este tipo de ne­
crosis isquémica del sistema nervio­

so reproduce la fase alterativa del 
proceso de reacción inflamatoria de 
un modo semejante a como las le­
siones por infarto reproducen las fa­
ses. vascular y exudativa. 

Si el vocablo infarto se hace sinó­
nimo de lesión por necrosis isqué­
niica, tal como admiten la mayoría 
de los autores, puede afirmarse que 
dentro del grupo de los infartos 
blancos es forzoso distinguir dos 
modalidades: l.a, la más frecuente 
y mejor conocida, o sea aquella en 
cuya estructura histológica se apre­
cia un predominio de lesiones ini-

ciales vasculares y perivasculares 
(corresponde morfológicamente a las 
fases vascular y exudativa del pro­
ceso general de reacción inflamato­
ria), y 2.a , la que se encuentra en el 
grupo de las formas tumorales no 
neoplásicas, caracterizadas histoló­
gicamente por un predominio de al­
teraciones necróticas celulofibrilares 
con ausencia de lesiones vasculares 
y perivasculares y que corresponden 
morfológicamente a la fase alterati­

va del proceso general de la reac­
ción inflamatoria. 

En nuestra casuística hemos ha­

llado ejemplares demostrativos de 
lesiones tumorales de origen isqué­
mico, con el tipo histológico de la 
lesión celulofibrilar, en tres circuns­
tancias etiológicas: l.a, en lesiones 
estenosantes vasculares de naturale­
za ateromatosa de preferente loca­
lización en los troncos cervicales ca­
rotídeos; 2.a , en procesos de encefa­
litis de naturaleza indeterminada o 
virásica, en los que las lesiones de 
vascularitis específica son las res­
ponsables de los trastornos isquémi­
cos, y 3.a , en determinados procesos 
embólicos ocurridos en indIviduos 
normotensos afectos de valvulopa­
tía mitral. 

El mecanismo de formación y la 
persistencia de la lesión inicial ce­
lulo fibrilar puede obedecer a dos 
factores: l.0, la relativa poca inten 
sidad del factor isquémico, cuando 
comporta únicamente una hipoxia 
subcrítica, no suficiente para provo­
car la lesión vascular y perivascular 
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que caracteriza al infarto, pero cuya 
intensidad es suficiente para actuar 
sobre los cuerpos neuronales y sus 
prolongaciones cilindroaxiles. Así 
sucede en múltiples modalidades de 
lesiones tumorales de esta índole 
consecutivas a la ateroesclerosis, 
particularmente de los troncos caro­
tideos, y en ciertos casos de encefa­
litis en virtud de la isquemia oca­
sionada por las lesiones de infiltra­
ción vascular inflamatoria. 2.°, la 
gran intensidad y la instauración 
brusca del mecanismo isquemiante 
provocando una sideración súbita de 
los somas neuronales, tal como ocu­
rre en ciertos casos de embolia. 

En un reciente trabajo Klatzo ha 
identificado dos modalidades de 
edema cerebral, según su fisiopato­
logía, que define como vasogénico y 
cito tóxico. En la primera modalidad 
considera que la lesión inicial es 
vascular, reproduciendo así la fase 
vascular del proceso general de la 
reacción inflamatoria, que predomi­
na en la substancia blanca donde se 
aprecia una tumefacción de los pies 
astrocitarios y un aumento del es­
pacio extracelular (estudios realiza­
dos en microscopio electrónico); el 
líquido del edema, en esta modali­
dad vasogénica, se ha demostrado 
que es rico en proteínas. En la se­
gunda modalidad la. lesión inicial 
es celular y fibrilar, y obedece a 
agentes etiológicos diversos (tóxi­
cos, intoxicación hídrica, anoxia). 
Predomina en la substancia gris, ri­
ca en somas neuronales, los espacios 

extracelulares no están dilatados, 
en tanto se mantenga íntegra la 
membrana celular, y el líquido de 
edema está exento de prótidos. Esta 
segunda modalidad de edema puede 
identificarse con la fase alterativa 
del proceso general de la reacción 
inflamatoria. 

RESUMEN 

Se estudia una modalidad de le­
siones tumorales encefálicas de etio­
logías isquémica, de las que expone­
mos dos casos demostrativos, con­
fundibles morfológicamente con 
neoplasias cerebrales. 

Desde el punto de vista clínico 
originan cuadros hipertensivos en do­
craneales y las arteriografía y ven­
triculografía son, asimismo, en mu­
chos casos, expresivas de procesos 
tumorales. 

Los portadores de tales trastor­
nos se someten, con frecuencia, a 
intervenciones quirúrgicas con el 
diagnóstico de neoplasias cerebra­
les. La biopsia del tejido cerebral o 
el examen necrópsico aclaran la na­
turaleza del daño. 

El estudio histológico demuestra 
lesiones alterativas iniciales en los 
elementos parenquimatosos nobles, 
(células y fibras) con ausencia de 
trastornos de localización vascular 
y perivascular (trombosis; alteracio­
nes de la pared arteriolar, exuda­
ción de plasma y elementos formes 
de la sangre en los espacios perivas­
culares). Su evolución progresiva 
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conduce a un estado integral de ne­
crosis parenquimatosa y a la des­
trucción completa célulo-fibrilar. En 
períodos más avanzados tiene lugar 
la invasión necrosante concéntrica 
(desde el parénquima nervioso ha­
cia la cavidad del vaso) de las pare­
des vasculares. 

Este tipo de trastornos que repro­
ducen morfológicamente la fase al­
terativa del proceso de reacción in­
flamatoria han sido observados, en 
nestra casuística, concurriendo tres 
situaciones patogénicas diferentes: 
1.0 en lesiones estenosantes vascula­
res ateromatosas, especialmente en 
las localizadas en los troncos arte­
riales cervicales; 2.0 en encefalitis 
de causa indeterminada, o virási­
cas, como consecuencia de mecanis­
mos isquemiantes, no específicos, 
desencadenados por lesiones de 
trombosis vascular y perivasculari­
tis; 3.0 en determinadas modalidades 

de procesos embólicos. Se expone 
la probable interpretación patogéni­
ca en cada una de estos casos. 

Se establece un parangón entre 
esta modalidad de lesiones tumora­
les cerebrales isquémicas de tipo cé­
lulofibrilar y el otro extenso grupo 
de daños isquémicos cerebrales de­
nominados infartos, rojos y blancos, 
cuyas características histológicas 
también se ponen de manifiesto re­
calcando la predominancia inicial, 
en ellas, de transtornos morfológi­
cos vasculares y exudativos perivas­
culares, expresivos de las fases se­
gunda y tercera (vascular y exudati­
va) del proceso general de reacción 
inflama toria. 

INSTITUTO NEUROLOGICO MU­

NICIPAL DE BARCELONA. DE­

PARTAMENTO DE NEUROANATO­

MIA. 

Discusión. - El Presidente (prof. A. Pedro Pons) recalca la importancia 
de las observaciones dadas a conocer por los autores, entiende que son au­
ténticas tumoraciones y señala las dificultades que, en clínica, se presentan 
para diagnosticarlas bien. Una vez más -dice- el laboratorio neuro-anató­
mico que dirige Pons Tortella aporta nuevos conocimientos casuísticos. 

El doctor E. Pons Tortella agradece lo explicado por el Presidente . 




