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INFARTOS L A CUNARE-.S

Dr. Jorge Tapia I.
Dr, Jaime Court L,

Ellos pueden definirse como infartos anémicos
de pocos milimetros de tamafio ubicados en las porciones
mds profundas de los hemisferios cerebrales, cerebelo y
troncocerebral. Se deben a la obstruccidn de pequefias
arterias intraparenguimatosas. Afectan habitualmente a
personas hipertensas sobre 40 afios y pueden ser asinto-
mdticos o sintomdticos. En este dltimo caso, producen
un déficit neuroldégico en general leve que, aungue pu-
diera parecer el comienzo de un infarto masivo, no pro-
gresa mds alld, y, en cambio, regresa en el curso = de
dfas o semanas ya sea total o parcialmente. Es el acci
dente vascular encefilico mds frecuente encontrindosele
eén alrededor del 10% del material de necropsia (1). Es-
te hecho, junto a que su reconocimiento por parte del
clinico puede evitar al paciente los riesgos de ciertos
exdmenes de laboratorio y tratamiento propios de otros
tipos de accidentes vasculares encefilicos, nos ha moti
vado a revisar el tema.

HISTORIA

Fueron descritos en 1843 por Durand-Fardel
(segin 1) . Los estudios posteriores de los patélogos
se dirigieron a encontrar la patogenia de estas lesio-
nes. Proust (1866), en su tesis orientada en la doctri
na de Virchow, les atribuyé un mecanismo vascular. Pero
no son sino Pierre Marie en 1901 y su discipulo Ferrand

“en 1902 guienes definen claramente la lesidn. anatémica

considerdndola debida a una obstruccidn arterial y a la
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vez describen las principales caracteristicas del cuadro
clinico. Posteriormente contindan apareciendo trabajos
en forma aislada, pero no es sino con Fisher en 1953 Y
sus meticuloseos trabajos posteriores, tanto anatomo-pato
. 16gicos como -clinicos, que adquiere real auge esta enti-
dad.

ANATOMIA PATOLOGICA

Como veiamos, estos accidentes vasculares ence
fdlicos son de buen prondstico, de modo gue cuando se exa
mina el encéfalo generalmente ha habido tiempo necesario
para la reabsorcién del material necrdtico con formacidn
de una cavidad (de donde deriva su nombre lacuna o laguna)
‘finamente trabeculada y de bordes blangquecinos (infarto a
némico). Microscépicamente se observa una cavidad irregu
lar de bordes formados por gliosis astrocitica y con ban-
- das fibrosas en su interior. Algunas de ellas contienen
pequefios vasos, s6lo ocasionalmente un vaso mayor central,
con escasos macréfagos dispersos, 1a mayoria con material
lipoidico.  En los infartos m&s recientes como es de espe
rar, hay mayor cantidad de macrSfagos y menor reaccidn glial
en la pared. Estas caracteristicas tanto macroscdpicas ®©
mo microscdpicas son importantes para diferenciarlos del
llamado "estado criboso", el cual también se observa en
las porciones mds profundas del encéfalo en forma de mil-
tiples pequefias cavidades, pero ya al ojo desnudo se les
reconoce un vaso central. Al examen microscépico no hay
reaccién glial del parénquima vecino, gque carece de ban -
das fibrosas y macréfagos. Corresponden, tan sélo a un
aumento del espacio perivascular producto de la atrofia
del parénquima cerebral. Igualmente es necesario diferen
~ciarlos del "estado poroso", que son multlples cavidades
ubicadas también centralmente (donde demora més y llegaen
menor cantidad el fijador) gue no contienen vasos sangui-
neos ni septos fibrosos y son de paredes 118as, regulares
sin reaccidn del parénguima vecino. Corresponden a cavi-
dades formadas por gérmenes productores de gas post-martem,
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Los infartos lacunares generalmente son milti-
ples, alrededor de 3 de promedio en cada encéfalo (1) Y
constituyen asi el "estado lacunar" segin la nomenclatu-
ra de los cuadros anteriormente sefialados. Su tamafio es
variable de 0.5 a 15 6 mds mm, sin que se haya estableci
do hasta qu€ tamafio un infarto se puede llamar lacunar
(1). Se trata en todo caso de infartos pequefios, siendo
en éstos su ubicacién y naturaleza los criterios princi-
pales para catalogarlos como tales. En todo caso sobre
10 mm de diametro se considera laguna gigante.

Respecto a su ubicacidén, como ya mencionamos,
es profunda en los hemisferios cerebrales y cerebelosos
Y en el tronco cerebral (Fig. 1). En orden de frecuen-
cia descendente se localizan en micleo lenticular (prin-
cipalmente putamen), pie protuberancial, t&lamo, cépsula
interna (de preferencia brazo posterior), caudado Yy subs
tancia blanca de hemisferios cerebrales y cerebelosos (1,
2,3). No se han descrito en la corteza cerebral ni cere
belosa como tampoco en la médula espinal.

La naturaleza de estas lesiones he sido discu-
tida durante muchos afios. Fisher en 1962, examinando car
tes seriados (en un promedio de 1.000 a 3.000 por cada in
farto lacunar), encontré en la mayoria de los casos una
lesién arterial segmentaria (de no ma&s de 3 a 10 dismehos
de largo) de la arteria que irrigaba el &rea infartada (2).
Estos vasos son intraparenquimatosos y de menos de 200 mi
crones de difmetro. Esta lesién €1 la ha designado como
"desorganizacién arterial segmentaria”. Se caracteriza
por la pérdida de la arquitectura normal de la pared, reem
plazada por tejido conectivo fibroso dispuesto en haces,y
entre ellos algunos macréfagos con material lipofdico. En
este sector el vaso estd aumentado de difdmetro externo
hasta 2 & 3 veces y su lumen ocluido (Fig. 2). En un me-
nor ndmero de casos encontrd placas de ateroesclerosis que
afectaban arterias también intraparenquimatosas, pero de
mayor calibre (de mds de 200 micrones de didmetro) con oclu
sién del lumen y que estaban en relacidn con infartos la-
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cunares de mayor tamafio consecuentemente, La génesis de
eéste proceso es discutida. Sin embargo, los infartos la
cunares se encuentran casi exclusivamente en hipertensos,
Conocida es la asociacidén entre hipertensiédn y ateroes -
clerosis, siendo en el hipertenso la ateroesclerosis de
mayor intensidad y, lo que tal vez es m&s importante,ella
avanza comprometiendo arterias de menor calibre (4). Esto
coincide con lo encontrado en encéfalos con estado lacu -
nar en que casi de regla hay abundantes placas de ateroes
clerosis en los vasos de la base, superficiales y artenas
de menor calibre (2). Este dltimo tipo de compro®iso ex-
plicaria, como vimos, algunos infartos lacunares (5). En
los vasos mds pequefios (menores de 200 micrones de difme
tro) no se han descrito placas de ateroesclerosis. Pero
la hipertensidén también es sabido que los afecta y deter
mina necrosis y fibrosis de sus paredes con posible dila
tacién aneurismitica. Estos microaneurismas podrian trom
bosarse y organizarse posteriormente con oclusién del lu-
men y constituir la llamada desorganizacidn arterial seg-
mentaria (2). La posibilidad de que los infartos lacuna-
res se deban a microembolias Ba sido planteada en algunos
casos. Sin embargo, los hallazgos anteriormente sefiala -
dos, la poca frecuencia de fuente emb8lica coexistente .
el no encontrarse infartos embdlicos en otros 6rganos y el
que el sitio de localizacién de los infartos lacunares sea
inhabicual dentro de infartos claramente embSlicos ( gue
por lo demds en un porcentaje importante son del tipo he-
morrdgico ) hacen muy improbable esta teoria.

CLINICA

Tenemos asi gue al espectro habitual de acci -
dentes vasculares encefilicos que comprende hemorragias
(intraparenquimatosas o sub-aracnoideas), embolfas y trom
bosis de grandes vasos (que es la trombosis gue habitual-
mente se tiene "in mente") debemos agregar este otro tipo
de trembosis de pequefio vaso. Si bien es el accidente vas
cular encefdlico md&s frecuente en la anatomia patoldgica,
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“la gran mayoria de las veces da un cuadro silente y se pre
senta como un hallazgo de autopsia al ser una lesidn peque
fia y ubicada en‘'un "&rea muda”., Asi, en un estudio coope-
rativo de Harvard (6) su incidencia clinica era sélo del
19% de los aceidentes vasculares, con un 34% para la trom-
bosis de grandes vasos y 31, 10 y 6% para las embolias, he
morragias intraparenquimatosas y hemorragias sub-aracnoi -
deas respectivamente. Para su diagnéstico clinico ayuda el
. antecedente de hipertensién arterial en un paciente mayor
~de 40 afios sin relacidén clara con cardiopatias ni diabetes,
Puede vir precedido por episodios de insuficiencia cerebro-
‘vascular (aunque en menos de la mitad de los casos que  en
1las trombosis de grandes vasos), caracterizéndose’pbr ser
muy esteriotipados y presentarse horas o a lo mds dfas an-
tes del episodio final (3). Por ser un infarto de peque -
‘flas dimensiones no se acompafiard de sintomas de hiperten -

“8ién endocraneana como son cefalea, n&useas, v6m1tos ni com

promiso de conciencia como tampooo de convulsiones, Tiene
-‘un perfil temporal semejante a la trombosis de grandes va-
'sos, donde si' bien la mayoria preeenta un déficit neurold-
- gico focal en forma brusca, hay otros en gue el déficit
progresa en forma gradual, escalonada, o fluctuante hasta
llegar a un mdximo, que en el caso de los infartos lacuna-
res es de menor intensidad que en otros tipos de acciden-
tes vasculares. encefdlicos; ademds regresa en el curso de
dias o semanas en forma total o parcial. El cuadro clini
co (déficit neuroldgico focal) dependerd de las estructu-
ras comprometidas y asi puede ocasionar tédricamente una
infinidad de cuadros clinicos. Sin embargo, dado que com
prometen estructuras profundas no dardn un déficit neuro-
l6gico cortical como afasia, apraxia o agnosis (3). Por
otro lado , por ubicarse de preferencia en determinados
lugares dardn sindromes clinicos muy caracteristicos aun-
que no‘patognoménicos (7), lo que permite cliniicamente ha
- cer el diagnéstico correcto-en un mayor nimero de casos
-.que en cualquier otro tipo de accidente vascular encefili
co (6). . '
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Cuatro son los sindromes clinicos que nos deben
hacer pensar como primera posibilidad en infarto lacunar:

l. Hemiparesia motora pura: paresia de la mitad del cuer

po (un hemicuerpo) sin alteraciones sensitivas, visua
les u otras, El infarto lacunar se ubica a nivel de

la cdpsula interna, pie pontino o pirdmide (3,5,8,9).

Es la forma de presentacidén mé@s frecuente del infarto
lacunar.

2. Hemianestesia pura: Hipoestesia y parestesia de la mi-
tad del cuerpo (un hemicuerpo) sin paresia, alteracio-
nes visuales u otras, El infarto lacunar se ubica en
t4lamo contralateral (3,10).

3. Sindrome de disartria y torpeza de una mano: disartra
y torpeza de una mano eventualmente acompafiados de dis
creta paresia facio-braquial de ese lado, La lesién
se ubica en puente (3,11).

4. Ataxia homolateral y paresia crural: paresia de predo
minio crural distal con signos piramidales y hemia -
taxia de ese mismo lado del cuerpo. En un principio,
se atribuyd a una lesidn ubicada en el brazo posterior
de cédpsula interna, pero segin estudios posteriores es
taba en la protuberancia contralateral (3,12).

Los infartos lacunares tienden a recurrir y pro-
ducir un "estado lacunar" con cuadro variable acumulativo
hasta llegar eventualmente a determinar trastornos de 1la
marcha (marcha a Petit Pas), disartria, disfagia, episo -
dios de llanto y risa inmotivados, con mayor o menor gra-
do de deterioro mental, lo que constituye el cuadro de pa
rélisis pseudobulbar. Si bien este sindrome puede ser pro
ducido por otras causas, el estado lacunar es con alta fre
cuencia su sustrato andtomo-patoldgico (1,3). Igualmente
vya no se habla de "demencia arterioesclerdtica", sino de
demencia por multi-infarto, siendo de la misma manera el
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estado lacunar con alta frecuencia zu sustrato andatomo-
patolégico (3,13).

Los exdamenes de laboratorio en el infarto lacu-
nar son en general negativos, con un LCR, EEG y angiogra-
fia dentro de limites normales, 7 sc wrccomienda mds bien
no practicar éste dltimo examen én casos de sospecha de
infarto lacunar dada su negatividad v riesgo gue involu -
cra., La tomografia computarizada puede resulitar positiva
sS8lu en los casos de infartos lacunares mayores a la vez
gue sirve para descartar otras patologias gue pueden oca-
sionalmente semejar log cuadros tIipiccs anteriormente se-
fialados (7).

Respecto del tratamicanto, en etapas de insufi -
ciencia cerebro vascular v cuando 2l infarto estd en evo-
lucidén, la terapia es igual gue en los otros tipos de acd
dentes vasculares encefalicos oclusivos, es decir, con an
ticoagulantes. ILos infartos lacunares, de acuerdo con €s
tudios andtomo-patoldgicos, se asocian a hemorragias pa -
renquimatosas en una frecuencia no despreciable e incluso
mayor que a otros tipos de acciaentes vasculares oclusi -
vos (suma de embolia mé&s trombosis de grandes vasos) . Por
esta razdn, establecido el infarto, estaria contraindica-
do el uso de anticoagulantes,., ' Por iguales motivos, algu-
nos también rechazan el usc de anti-agregantes plagqueta -
rios, ademds de gue aducen la ausencia de irregularidades
en el lumen y el pequefic tamafio del lumen” residual (3).
Los infartos lacunares por oOtxa parte, RO 52 relacionan en
forma estadisticamente significativa con estenosis u oclu
sidn de la cardétida y maAs aun,; en algunos casos en que c§
existia una oclusidn carotidea y esit=ndo lacunar, las lacu
nas sSlo se encontraban en el lado con cardtida permeable
como si la oclusidn protegiera los vesos de ese hemisfero
de los efectos nocivos de la hipertensidén arterial (1) ..-I
gualmente, por ser obstrucciones de pequefio vaso, no estd
indicado hacer una derivacidn ("by pass"”) de vasos exter-
nos a arterias superficiales encefédlicas. El Unico trata
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miento aceptado universalmente es el de la hipertensidn
arterial tanto en forma profildctica como una vez ocurri
do el infarto lacunar y pasada la etapa aguda.
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