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Antes de desarrollar los concep-
tos histolégico y patogénico inhe-
rentes a una determinada modalidad
de trastornos cerebrales de etiolo-
gia isquémica que se caraterizan
morfolégicamente por su apariencia
tumoral y, desde el punto de vista
clinico, por ser responsables, en no
pocas ocasiones, de sindromes diag-
nosticados y tratados como de indo-
le neoplasica, entendemos que es
necesaria e instructiva la transcrip-
cién, suscinta, de los datos clinicos,
exploratorios y anatémicos que con-
cierne a dos casos, elegidos entre
una serie que, de igual naturaleza
estructural, figuran en nuestra ca-
suistica. 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 exposicién.

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-
némenos histolégicos que se produ-
cen en los centros nerviosos en el
transcurso de situaciones isquémi-
cas de diversos grados de intensi-
dad, en tanto tales dafos estructu-
rales representan, como es sabido,
una modalidad etioldégica del proce-
so morfolégico general de la reac-
cién inflamatoria.

Las ideas que a continuacién ex
pondremos, esbozadas con anterio-
ridad por uno de nosotros en diver-
sas publicaciones, estdn dotadas, a
nuestro entender, de una positiva
utilidad ya que pueden contribuir,
siempre que su realidad sea admi-
tida, al esclarecimiento de la inter-
pretaciéon patogénica, de la clasifi-
cacién racional y, lo que podria ser
mas importante, de la adecuada
orientacién terapéttica en todos los
casos, tan frecuentes y diversos, de
lesiones cerebrales desencadenadas
en virtud de mecanismos
miantes.

isque-

(*) Comunicacién presentada como Académico Corresponsal Nacional (E. P. T.) en la Sesion

del dia 25- VI - 68.
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CASOS DEMOSTRATIVOS

Caso .n° 1
afios de edad. Historia de seis afios
de evolucidn -iniciada por semsacién
vertiginosa y alteraciones de ia mar-
cha que han sido lentamente progre-
sivas apareciendo en el transcurso
de los tres ultimos afios dificultades
en la expresion de la palabra y ulti-
mamente trastornos de esfinteres.

Los rasgos mas sobresalientes de
la exploracién clinica son: paresia
espastica de las cuatro extremidades
de predominio izquierdo con BABINS-
kI bilateral, HoFFMANN y RoOSSOLI-
Mo0; dismetria discreta en extremida-
des derechas e importante disartria.

Dictamen arteriogrdfico (Dr. SOLE
LLENAS): Arteria carétida derecha,
proyeccién lateral: abertura del si-
fén carotideo, elevacién del curso
de la arteria silviana y rechazo ha-
cia arriba de la rama parietal poste-
rior. Proyeccién anteroposterior: No
se observa desviacién de la perica-
llosa. No se distinguen imagenes de
circulacién neo-vascular. Ateromato-
sis, muy significativas, en ambas ca-
rotidas y vertebrales.

Impresiéon diagndstica: Masa ex-
pansiva parietooccipital derecha.

Estudio anatémico. Necropsia nu-
mero 2.032. Ficha histolégica ntime-
ro 8.325. ‘

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

I.F.A. Varén de 55,
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ca gran extensién de los lébulos pa-
rietal, temporal y occipital. A nivel
de esta zona lesional los surcos es-
tan casi borrados y las circunvolu-
ciones muy aplanadas. Existen algu-
nas pequefias hemorragias subpia-
les. Esta gruesa prominencia es de
consistencia blanda y esta 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 lébulos tem- -
porales, tercero de los que sistema-
ticamente practicamos, se pone de
manifiesto una extensa lesidén de as-
pecto hemorragico que invade casi
la totalidad del cuerpo estriado y la
porcién inicial de la capsula interna
del hemisferio derecho. Esta lesién
es de consistencia dura y sus bor-
des son bastante precisos. En la
corteza del 16bulo de la insula y en
el opérculo inferior de la cisura de
Silvio del mismo lado existen mul-
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 estd no-
tablemente reblandecido. Estas le-
siones cuya morfologia es la propia
de los trastornos vasculares embo-
licos en una de sus modalidades,
persisten en cortes mas dorsales del
cerebro y ocasionan el colapso de
la cavidad del ventriculo lateral del
mismo lado y el desplazamiento ha-
cia el lado opuesto del III ventricu-
lo que se halla también colapsado.
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Un corte vérticotransversal que
pasa por ¢l pie de los pedunculos ce-
rebrales pone perfectamente de ma-
lesion tumoral re-

nifiesto la gran

gistrada en ¢l hemisferio derecho
que ocupa toda la zona superoexter-
na del mismo invadiendo la corteza
y una gran extension de la sustan-
cia blanca. Los bordes de esta lesion
estan bien circunscritos v en algu-
nas zonas de su contorno se aprecia
un plano de despegamiento que los
separa del resto del hemisferio. La
cavidad ventricular queda notable-
mente colapsada. (Fig. 1 Ay B).

EXAMEN HISTOLOGICO

A. Lesion

region [ronto-temporo-parietal dere-

tumoral localizada en
cha. El parénquima nervioso, muy
destruido en algunas zonas, ha per-
dido su estructura transformandose
en una masa amorfa en la que flo-
tan nucleos neuronales y gliales en
estado pignotico y algunos acumu-
los lcucocitarios. En las parcelas
mas deterioradas abundan las célu-
las con protoplasma extenso y espu-
moso y pequeno nucleo excéntrico
(c¢lulas granuloadiposas).

La mayoria de las arteriolas in-
cluidas en la masa de tejido nervio-
so necrosado muestran grandes seg-
mentos con su pared desorganizada
y con infiltrados de elementos de
tipo fagico. No se observa dilatacion
de los espacios perivasculares de
Virchow-Robin ni imagenes caracte-

risticas de lesiones por infarto. Al-
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Fig. 1. Caso no 1. A. — Corte vértico-
frontal seccionando el polo de los 10-
bulos temporales. Extensa lesion de ti-
po hemorragico reciente que invade el
cuerpo estriado. Lesiones petequiales
en lobulos de la insula y frontal. B. —
Corte vértico-frontal que pasa por el
borde dorsal del rodete del cuerpo ca-
lloso. Extensa lesion tumoral de etio-
logia isquémica que invade la mitad su-
perolateral del hemisferio derecho, de
evolucion mucho mas antigua que la
precedente.

gunos vasos se¢ hallan dislacerados
por necrosis de su pared y rodeados
de pequenos focos hemorragicos.
Tales caracteres histologicos de-
notan una lesion por necrosis isqué-
mica en la que predominan los tras-
tornos destructivos de los elementos
parenquimatosos nobles célulo-fibri-
lares (lesion caracteristica de la fa-
se alterativa o inicial del proceso de

reaccion inflamatoria) y ausencia de
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trastornos morfologicos vasculares
y perivasculares (trombosis y exuda-
cion de plasma y elementos formes
de la sangre en los espacios peri-
vasculares). La necrosis parcelaria
que se observa en las paredes de
algunos vasos debe atribuirse a la
propagacion concéntrica del proceso
destructivo iniciado en el tejido ner-
vioso donde se ha producido la le-
sion inicial. (Fig. 2, C y D).

B. Lesion de aspecto hemorrdgico
que invade la cabeza del cuerpo es-
triado derecho. Extensos infiltrados
hematicos netamente constituidos
por la dehiscencia de las paredes
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necrosadas de las arteriolas. Las pa-
redes anteriolares, en estado de ne-
crosis, se hallan en muchas zonas
sustituidas por gruesos acumulos de
leucocitos y elementos fagicos reple-
tos de granulaciones.

Resumen anatomoclinico. Pacien-
te de cincuenta anos de edad que
inicia su dolencia con una altera-
cion progresiva de la marcha, con
trastornos de la palabra y signos de
alteracion cerebelosa, ligeramente
hiperglucémico y con imdagenes ar-
teriograficas de ateroesclerosis. To-
da esta sintomatologia orienta hacia
el diagnodstico de insuficiencia vas-

Fig. 2. A'y B. — Fases iniciales de lesiones cerebrales isquémicas: estado cri-
boso y estado trombotico arteriolar con lesiones parietales y acusada dilatacion
de los espacios perivasculares, por trasudaciéon de plasma v de elementos formes
(infarto rojo inicial). C. — Imagen caracteristica de lesion isquémica, con acusa-
das alteraciones necrosantes de los clementos celulares v de las fibras. No son
visibles alteraciones vasculares y perivasculares. D. — Imagen que pone de mani-
fiesto extensa necrosis de tipo célulo-fibrilar que invade y destruye, concéntrica-

mente la pared de un vaso.
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cular cerebral en un paciente cuyo
diagnéstico inicial era el de escle-
rosis multiple. En la exploracién ar-
teriografica practicada por el méto-
do de Seldinger se descubrid, en el
primer momento, la presencia de es-
tenosis ateromatosas en los troncos
supraadrticos 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 exploracién arteriografica, que
habia permitido evidenciar los he-
chos mencionados, el enfermo entré
en una fase de gravedad falleciendo
al cabo de tres dias.

En consonancia con esta evolu-
cién clinica el examen necropsico
permitid apreciar en el hemisferio
cerebral derecho la presencia de dos
lesiones cuyas caracteristicas mor-
folégicas y topograficas son diferen-
tes. Una de estas lesiones, de tipo
hemorragico, invade el cuerpo es-
triado y la cdpsula interna, forman-
do un extenso foco en continuidad
con otras lesiones multiples de co-
lor vinoso diseminadas en el 16bulo
de la insula. Este trastorno morfo-
16gico es, por sus caracteres macros-
cépicos e histolégicos, de implanta-
cién reciente y brusca cual corres-
ponde a los procesos embdlicos. Re-
presenta, probablemente, la lesion
letal desancadenada como conse-
cuencia de la exploracién arterio-
gréafica.

El otro transtorno morfolégico,
localizado en la superficie del hemis-
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ferio, aparece en forma de una ma-
sa prominente y bien separada del
resto del tejido nervioso por una
hendidura. Sus caracteres morfolé-
gicos son los propios de las tumora-
ciones inflamatorias de origen isqué-
mico y su proceso formativo es, con
toda evidencia, mas antiguo que el
de la lesién precedente.

Caso neo 2. T.V.V. Mujer de 44
anos de edad. Antecedentes familia-
res si ninterés. Antecedentes fisio-
légicos normales. Antecedentes pa-
tolégicos sin interés.

La enfermedad actual se inicia
en el mes de septiembre de 1964 con
cefalea continua difusa y de carac-
ter «constrictivo» que no le impedia
proseguir su trabajo habitual y no
se acompanaba de nauseas ni vémi-
tos. El 3-XII-64, pérdida de conoci-
miento que se prolongé media hora
aproximadamente con movimientos
tonico-clénicos de las cuatro extre-
midades e incontinencia urinaria sin
mordedura de la lengua. A los cua-
tro dias exploracién neuroldgica nor-
mal, y fondo ocular normal. EEG.:
foco irritativo probablemente le-
sional a nivel de la regién anterior
y media del hemisferio izquierdo.
(Figura 3A). Tratamiento con epilan-
tin y observacién periédica. En fe-
brero de 1966 dos nuevas crisis epi-
Iépticas. La exploracién neurolégica
seguia siendo normal pero se apre-
ci6 éstasis papilar en el ojo izquier-
do por lo que se aconsejé la practi-
ca de exploraciones complementa-
rias.
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Fig. 3. Caso n 2. A. — EEG. practicado 12-XII-64. Foco de lentificacion theta
temporal izquierdo, de naturaleza probablemente lesional. B. — EEG. practicado
3-X-66. Intensa lentificacion delta temporal izquierda.

Las exploraciones  practicadas
mostraron: tension 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 ionograma normal. La ex-
ploracion neuroldgica seguia sin
mostrar alteraciones excepto el ¢és-
tasis papilar en el fondo ocular iz-
quierdo; campimetria y agudeza vi-
sual normales.

Se practico nuevo EEG.:
nua la asimetria 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 areas temporales medias y ante-
riores. Moderados signos inrritati-
vos de proyecciéon témporo-occipital

«conti-

en el hemisferio contralateral. No se
observan signos actuales de sufri-
miento del tronco cerebral». (Fig.
3, B).

L.C.R.: disociacion albumino-cito-
logica (albumina 0,80 gramos por
mil; Pandy y Nonne negativas; célu-
las 00,33 por m.m.c.)

La arteriografia de la cardtida
izquierda (Dr. SoLE LLENAS) puso de
manifiesto un desplazamiento de la
arteria cerebral anterior hacia el la-
do derecho y «pobreza vascular» en
el territorio de la arteria silviana
que hizo sospechar la existencia de
trastornos tromboticos en alguna de
sus ramas. (Figs. 4 y 5. A y B).

El diagnostico de tumor cerebral
era el mas probable por lo que la
enferma fue remitida al departa-
mento de Neurocirugia. Preoperato-
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Fig. 4. Caso n.» 2. — Arteriografia caro-
tidea izquierda. Proyeccion de frente.
Arteria cerebral anterior desplazada

hacia el lado derecho.

riamente se practico neumoencefa-
lograma que mostré rechazamiento
del sistema ventricular hacia la de-
recha, incluso en III ventriculo.

Se procedié a craniectomia fron-
to-parietal izquierda que permitio
observar, al incindir la duramadre,
las circunvoluciones de la zona mo-
tora aplanadas y grisaceas. Lobecto-
mia frontal superior hasta la hoz
del cerebro que estaba rechazada
hacia la derecha; hemostasia y su-
tura por planos.

Arteriografia postoperatoria: con-
firma estado tromobito de la arteria
silviana izquierda.

Evolucion: mejoria progresiva. De-
saparicion de la cefdlea y persisten-
cia de crisis epilépticas esporadicas.
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Fig. 5. Caso n.© 2. A. — Arteriografia ca-

rotidea izquierda. Proyeccion lateral.
Alargamiento de la arteria pericallosa
(curva hidrocefalica). Depresion del
sifon carotideo. Pobreza vascular en el
territorio de las perforantes de la sil-
viana. B. — Arteriografia carotidea iz-
quierda postoperatoria. Trombosis sil-
viana. Las demas caracteristicas son
iguales a las de la arteriografia preo-
peratoria.

Examen histologico del tejido cere-
bral extirpado.

En los fragmentos de corteza y
extirpados de la
masa tumoral, por biopsia operato-
ria, se aprecia la total ausencia de
estructuras neoplasicas. Las lesiones

centro semioval

encontradas son las siguientes: in-
tenso estado de necrosis de los ele-
mentos celulares y fibrilares que han
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perdido su estructura normal que-
dando unicamente alguna célula ner-
viosa en vias de destruccion y abun-
dantes nucleos neuronales y gliales
rodeados de una masa anhista que
ofrece el tipico aspecto de «algodon
deshilachado». En algunos campos
esta masa intersticial anhista se ha-
lla sembrada de cavidades areola-
res de diversos tamanos que le con-
fieren una apariencia lacunar o es-
ponjosa. (Fig. 6, A).

Los vasos son de aspecto normal
en lo que se refiere a sus estructu-
ras propias: pared vascular con sus
capas bien limitadas, cavidad vascu-
lar vacia y desprovista de elementos
trombdticos. Faltan, por consiguien-
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te, los caracteres propios de las le-
siones iniciales (trombosis y lesio-
nes de la pared vascular) encontra-
das en los infartos rojos. Por otra
parte, son muy patentes extensos y
avanzados en su estado de desarro-
llo, los trastornos necroéticos en el
tejido parenquimatoso cerebral pe-
rivascular, trastornos destructivos
que, en su marcha invasora, se¢ pro-
pagan a algunos fragmentos vascu-
lares y los destruyen. Las imagenes
que han podido obtenerse son muy
demostrativas ¢ indican que la le-
sion destructiva de la red vascular
se ha producido de fuera hacia den
tro, en sentido concéntrico, es decir,
desde el tejido parenquimatoso pro-

Fig. 6. Caso n.0 2. A. — Acusada lesién necrosante parenquimatosa de tipo célulo
fibrilar. Pérdida de las estructuras neuronal y fibrilar quedando tnicamente al-
gunos nucleos y picnoticos. Estado areolar. Aspecto de «algodon deshilachado».
B. C. y D. — Diversos grados de propagacion de la necrosis parenquimatosa hacia
la pared vascular, inicialmente desprovista de lesiones, que acaba por ser total-

mente destruida.
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fundamente alterado a los elemen-
tos vasculares inicialmente indem-
nes. Es facil observar, en muchos
carnpos, los espacios perivasculares
de Virchow-Robin sin el mas leve
indicio de elementos formes de pro-
cedencia intravascular. Por el con-
trario, en las zonas en las que la le-
sién necrosante parenquimatosa ha
invadido ya la pared vascular, los es-
pacios de Virchow-Robin han per-
dido su morfologia normal. (Fig 6.
B, Cy D).

En conjunto se trata de una tipi-
ca lesion seudotumoral de etiologia
isquémica con intensos trastornos
necroticos iniciales de los elementos
parenquimatosos célulo-fibrilares.

Resumen andtomo-clinico

Enferma de 44 afios de edad que
inicifa su afeccién con cefaleas de
tipo continuo seguidas de crisis co-
miciales de caradcter generalizado
cuyo EEG. descubre un foco irrita-
tivo probablemente lesional en la
regién anterior y media del hemis-
ferio izquierdo. Estasis papilar iz-
quierdo. La arteriografia carotidea
izquierda descubrié un desplaza-
miento de la arteria cerebral ante-
rior hacia el lado derecho. Con el
diagnéstico probable de tumor ce-
rebral fue sometida a intervencién
quirurgica practicindosele lobecto-
mia parcial frontal.

El examen histolégico puso de ma-
nifiesto la naturaleza isquémica de
la lesién tumoral descubierta y la
ausencia de estructuras neoplasicas.
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La mejoria postoperatoria fue mani-
fiesta.

CONSIDERACIONES MORFOLOGICAS Y PA-

 TOGENICAS

En el estudio de la patocronia del
proceso general de reaccién infla-
matoria los factores morfolégicos
revisten una importancia posible-
mente mayor que los clini¢os y etio-
légicos.

Entre los multiples agentes etio-
légicos (exdgenos y enddgenos) de
la inflamacién tienen especial signi-
ficado, en el tejido nervioso, los tras-
tornos circulatorios responsables de
la abolicién o de la disminucién del
aporte de oxigeno. '

El proceso de la reaccién isquémica
en el tejido nervioso es, en definiti-
va, una modalidad del proceso de
la reaccion inflamatoria y ambos
trastornos ostentan estadios morfo-
légicos idénticos.

En el proceso dindmico de la reac-
cién 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 destruccién 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 morfolégico. 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 morfolégica-
mente a esta segunda fase o etapa
del proceso de reaccién inflamatoria
y en ellos la lesién alterativa o ce-
lular es inaparente dada la precoz
e intensa instauracién de las fases
vascular y exadutiva. Su lesién ini-
cial es, practicamente, vascular y pe-
rivascular. (Fig. 2. A y B), y, desde-
el punto de vista morfolégico ma-
croscépico, los infartos rojos y blan-
cos ofrecen un aspecto caracteristi-
co que, en ningdn caso, evoca el de
las lesiones tumorales o neoplésicas,
aunque, desde el punto de vista cli-
nico, ambas modalidades de infarto
sean susceptibles de originar sindro-
mes expansivos intracraneales.

Existe, por el contrario, otra mo-
dalidad morfolégica, en el proceso
de reaccién isquémica en el sistema
nervioso, en la que es muy ostensible
la presenéia de lesiones, extensas,
bien circunscritas, de consistencia
mas o menos indurada, que por su
aspecto macroscépico pueden con-
fundirse con procesos tumorales
neopldsicos. Se trata, en realidad,
de tumoraciones no neopldsicas de
origen isquémico cuya estructura
histopatolégica corresponde, funda-
mentalmente, a lesiones intensa-
mente destructivas de los cuerpos
neuronales y de los cilindros ejes,
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con escasa o nula reaccién inflama-
toria vascular o perivascular. Tales
alteraciones de cardcter preponde-
rante, corresponden a la fase altera-
tiva o parenquimatosa del proceso
general de la reaccién inflamatoria.
En este tipo de necrosis isquémica,
que, por su localizacién primitiva y
preferente, puede denominarse célu-
lofibrilar, el tejido nervioso adopta
un aspecto de disgregacién de los
elementos celulares que, precozmen-

‘te, pierden sus caracteres morfold-

gicos transformandose en .estructu-
ras anhistas en las que Unicarnente
es dable encontrar nucleos neurona-
les y gliales, desprovistos de somas,
«flotando» en el tejido desintegrado.
Las fibras mielinicas, sujetas al mis-
mo proceso de necrosis, se desinte-
gran también, por lipolisis de sus
vainas y destruccién de los cilindro-
ejes.

Este tipo de alteraciones célulofi-
brilares se manifiesta, inicialmente,
por una marcada tumefaccién de las
vainas mielinicas, con gran visibili-
dad de los nucleos 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 infiltracién edematosa de los
espacios intercelulares que origina
imagenes histolégicas demostrativas
de estados cribosos y lacunares. Es
caracteristico de este tipo de reac-
cién tisular isquémica la ausencia
de lesiones iniciales vasculares y de
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exudacién perivascular, alteraciones
que constituyen el substrato anaté-
mico especifico 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 periodos
avanzados del proceso y dependen
de la propagacién de la necrosis des-
de el parénquima nervioso a las pa-
redes de los vasos, es decir, de fue-
ra hacia adentro en relacién a la luz
vascular, mecanismo opuesto al que
tiene lugar en las lesiones de infar-
to cuya alteracién precoz y predo-
minante es secundaria a un trastor-
no intravascular (enlentecimiento de
la corriente sanguinea y trombosis)
y perivascular (exudacién 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 reaccidn 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 siné-
nimo de lesién por necrosis isqué-
mica, tal como admiten la mayoria
de los autores, puede afirmarse que
dentro del grupo de los infartos
blancos es forzoso distinguir dos
modalidades: 1.2, la mas frecuente
y mejor conocida, o sea aquella en
cuya estructura histoldgica se apre-
cia un predominio de lesiones ini-

ANALES DE MEDICINA 'Y CIRUGIA 125

ciales vasculares y perivasculares
(corresponde morfolégicamente a las
fases vascular y exudativa del pro-
ceso general de reaccién inflamato-
ria), y 2.2, la que se encuentra en el
grupo de las formas tumorales no
neoplasicas, caracterizadas histold-
gicamente por un predominio de al-
teraciones necroéticas celulofibrilares
con ausencia de lesiones vasculares
y perivaéculares y que corresponden
morfolégicamente a la fase alterati-
va del proceso general de la reac-
cién inflamatoria.

En nuestra casuistica hemos ha-
llado ejemplares demostrativos de
lesiones tumorales de origen isqué-
mico, con el tipo histolégico de la
lesién celulofibrilar, en tres circuns-
tancias etiolégicas: 1.2, en lesiones
estenosantes vasculares de naturale-
za ateromatosa de preferente loca-
lizacién en los troncos cervicales ca-
rotideos; 2.2, en procesos de encefa-
litis de naturaleza indeterminada o
virasica, en los que las lesiones de
vascularitis especifica son lds res-
ponsables de los trastornos isquémi-
cos, v 3.2, en determinados procesos
embolicos ocurridos en individuos
normotensos afectos de valvulopa-
tia mitral.

El mecanismo de formacién y la
persistencia de la lesién inicial ce-
lulofibrilar puede obedecer a dos
factores: 1., la relativa poca inten
sidad del factor isquémico, cuando
comporta Unicamente una hipoxia
subcritica, no suficiente para provo-
car la lesién 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. Asi
sucede en multiples modalidades de
lesiones tumorales de esta indole
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-
cién vascular inflamatoria. 2.0, la
gran intensidad y la instauracién
brusca del mecanismo isquemiante
provocando una sideracién subita 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, segun su fisiopato-
logia, que define como vasogénico y
citotdxico. En la primera modalidad
considera que la lesién inicial es
vascular, reproduciendo asi la fase
vascular del proceso general de la
reaccion inflamatoria, que predomi-
na en la substancia blanca donde se
aprecia una tumefaccién de los pies
astrocitarios y un aumento del es-
pacio extracelular (estudios realiza-
dos en microscopio electrénico); el
liquido del edema, en esta modali-
dad vasogénica, se ha demostrado
que es rico en proteinas. En la se-
gunda modalidad la lesién inicial
es celular y fibrilar, y obedece a
agentes etioldgicos diversos (téxi-
cos, intoxicacién hidrica, anoxia).
Predomina en la substancia gris, ri-
ca en somas neuronales, los espacios
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extracelulares no estan dilatados,
en tanto se mantenga integra la
membrana celular, y el liquido de
edema esta exento de prétidos. Esta
segunda modalidad de edema puede
identificarse con la fase alterativa
del proceso general de la reaccién
inflamatoria.

RESUMEN

Se estudia una modalidad de le-
siones tumorales encefélicas de etio-
logias isquémica, de las que expone-
mos dos casos demostrativos, con-
fundibles morfolégicamente
neoplasias cerebrales.

Desde el punto de vista clinico
originan cuadros hipertensivos endo-
craneales y las arteriografia y ven-
triculografia son, asimismo, en mu-
chos casos, expresivas de procesos
tumorales.

Los portadores de tales trastor-
nos se someten, con frecuencia, a
intervenciones quirdrgicas con el
diagndstico de neoplasias cerebra-
les. La biopsia del tejido cerebral o
el examen necrépsico aclaran la na-
turaleza del dafio.

El estudio histolégico demuestra
lesiones alterativas iniciales en los
elementos parenquimatosos nobles,
(células y fibras) con ausencia de
trastornos de localizacién vascular
y perivascular (trombosis; alteracio-
nes de la pared arteriolar, exuda-
cién de plasma y elementos formes
de la sangre en los espacios perivas-
culares). .Su evolucién progresiva

con
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conduce a un estado integral de ne-
crosis parenquimatosa y a la des-
truccién completa célulo-fibrilar. En
periodos mas avanzados tiene lugar
la invasién necrosante concéntrica
(desde el parénquima nervioso ha-
cia la cavidad del vaso) de las pare-
des vasculares.

Este tipo de trastornos que repro-
ducen morfolégicamente la fase al-
terativa del proceso de reaccién in-
flamatoria han sido observados, en
nestra casuistica, concurriendo tres
situaciones patogénicas diferentes:
1.° en lesiones estenosantes vascula-
res ateromatosas, especialmente en
las localizadas en los troncos arte-
riales cervicales; 2. en encefalitis
de causa indeterminada, o virasi-
cas, como consecuencia de mecanis-
mos isquemiantes, no especificos,
desencadenados por lesiones de
trombosis vascular y perivasculari-
tis; 3.° en determinadas modalidades
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de procesos embdlicos. Se expone
la probable interpretacién patogéni-
ca en cada una de estos casos.

Se establece un parangén entre
esta modalidad de lesiones tuwmora-
les cerebrales isquémicas de tipo cé-
lulofibrilar y el otro extenso grupo
de daftos isquémicos cerebrales de-
nominados infartos, rojos y blancos,
cuyas caracteristicas histolégicas
también se ponen de manifiesto re-
calcando la predominancia inicial,
en ellas, de transtornos morfolégi-
cos vasculares y exudativos perivas-
culares, expresivos de las fases se-
gunda y tercera (vascular y exudati-
va) del proceso general de reaccion
inflamatoria.

INSTITUTO NEUROLOGICO MU-
NICIPAL DE BARCELONA. DE-
PARTAMENTC DE NEUROANATO-
MIA.

Discusion. — 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 sefiala las dificultades que, en clinica, se presentan
para diagnosticarlas bien. Una vez mas —dice— el laboratorio neuro-anaté-
mico que dirige Pons Tortella aporta nuevos conocimientos casuisticos.

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





