Gacera MEpica be MEXIco
Tomo XCIII Ne 11
Noviembre de 1963

CONCEPTOS ACTUALES SOBRE EL INFARTO CEREBRAL*
Dr. Arronso Escosar Izgurerpo®#*

INTRODUCCION

LAS ALTERAGIONES circulatorias del cerebro constituyen uno de los problemas
de mayor importancia en la patologia médica. El progreso en la Medicina
Preventiva, en la terapéutica de las enfermedades infecciosas, y el mejoramiento
de las condiciones sociales, han dado como resultado el aumento del promedio de
vida del individuo y la disminucién de los indices de mortalidad. Como conse-
cuencia han surgido al primer plano del escenario clinico entidades nosolégicas
que, aunque ya bien conocidas, no tenian la preponderancia actual. Entre éstas
se encuentran la aterosclerosis y la arteriosclerosis, cuya accién sobre los vasos
sanguineos compromete seriamente la circulacién sistémica. Las arterias cerebrales
no escapan a estas alteraciones, v el tejido nervioso por su alto grado de diferen-
ciacién resulta ser el mas vulnerable.

Miltiples congresos y reuniones de cardcter internacional 3% 45: 58 se han con-
vocado para exponer los resultados de las investigaciones que se realizan en todo
] mundo sobre las enfermedades cerehrovasculares. Los estudios clinicos, anato-
mopatolégicos y experimentales, constituyen una de las mis extensas bibliografias
que sobre tema alguno en Medicina se haya acumulado.

La ateromatosis es la causa mas comin de las alteraciones vasculares del
cerebro, y la mayoria de las investigaciones que se realizan tratan de contribuir
con conocimientos sobre la historia natural del proceso aterosclerdtico que obs-
truye los vasos sanguineos y causa el infarto cerebral.

Las contribuciones mds importantes han establecido las relaciones del infarto
cerebral con i. ¢l sindrome de insuficiencia circulatoria cerebral, #. la trombosis
de la arteria cardtida interna, y #i. los mecanismos de circulacién colateral. En
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este trabajo se exponen los aspectos més sobresalientes al respecto, asi como el
resultado de los estudios clinicos Yy anatbmicos que sobre estos temas hemos
realizado,

INSUPICIENCIA CIRCULATORIA CGEREBRAT,

Es un hecho de observacién clinica comin que en individuos que sufren de
enfermedad cerebrovascular se presentan a menudo signos de disfuncién neuro-
légica, de aparicién brusca, que desaparecen en corto tiempo sin dejar secuelas,
Estos fenbmenos se deben a isquemia cerebral generalizada o focal, de cardcter
transitorio, que se manifiesta clinicamente como sincope, crisis convulsivas, hemi-
plejias, hemianestesias, afasia, amnesia, trastornos de la esfera mental, etc. Las
variaciones en el cuadro clinico dependen de las 4reas cerebrales afectadas,

Los estudios clinicos ¥ experimentales de Fisher,'7 Corday,? y Rothenberg, 4
¥ el conocimiento cada vez més exacto de los mecanismos que regulan la circula-
cién cerebral 3! han permitido precisar que la fisiopatologia del sindrome de in-
suficiencia circulatoria cerehral obedece a factores anatémicos y funcionales.

Los factores de tipo funcional son miltiples, pero todos se caracterizan por
causar hipotensién sistémica y reduccién del volumen circulatorio en las 4reas
cerchrales:#® los estados de shock, la administracién de drogas hipotensoras, 1a
hipotensién postural, anemia aguda, aumento de viscosidad sanguinea, policite-
mia, fenémenos hipoglicémicos, ete. La accién de estos factores funcionales se
traduce en hipoxia tisular,

El sustrato anatémico 1o constituye en la mayoria de los casos la ateromatosis
de las arterias cartidas, vertebrales, v de los vasos que forman el poligono de
Willis; y los cambios arteriosclerdticos en los vasos intraparenquimatosos, cambios
que disminuyen la circulacién cerebral. El viejo concepto del vasospasmo como
causa de estos ataques isquémicos transitorios ¥a ha sido descartado en base de
estos conocimientos.

La topografia de las lesiones ateromatosas en el poligono de Willis ha sido
descrita en un grupo de poblacién norteamericana por Baker.?® El estudio com-
prendié 1175 casos de autopsias consecutivas. La localizacién mis frecuente y la
mayor severidad de las placas de ateroma se restringe a cuatro 4reas: los extremos
superior ¢ inferior de la arteria basilar, la arteria carétida interna a nivel de Ia
trifurcacién, la porcién proximal de las arterias cerebrales medias, y la primera
porcién de la arteria cerebral posterior derecha.

En nuestro pafs no se ha hecho hasta ahora un estudio sistematizado a este
respecto. La tinica comunicacién importante de tipo anatémico en relacién con
la aterosclerosis es la de Brandt, Pérez Tamayo y Ontiveros.” Estos autores ana-
lizaron 2000 autopsias del Hospital General de la Ciudad de México y encon-
traron aterosclerosis en los vasos cerebrales en s6lo 98 casos (4.9%) ; en estos la
mayorfa de las lesiones eran minimas o medianamente avanzadas y lnicamente
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el 2% eran graves. Sin embargo, no mencionan la topografia de las placas de
ateroma en el poligono.

Fn relacion con un estudio sobre enfermedades cerebrovasculares en México
hemos tenido la oportunidad de examinar 1138 poligonos de Willis. En 219 casos
(19.195) hubo placas de ateroma; 152 fueron hombres y 67 mujeres. Las edades
oscilaron entre 20 y 95 afios, pero predominaron los sujetos entre los 41 y los
70 afios (Tabla I).

TaBil-a I

DISTRIBUCION DE EDADES EN 219 CASOS DE ATEROSCLEROSIS DEL
POLIGONO DE WILLIS

Menos de
20 afios  21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 91-95
Hombres 2 8 17 32 39 34 13 6 1

Mujeres 1 2 4 6 12 24 15 2 1
Total de hombres 152.—Total de mujeres 67

Las placas se localizaron con mis frecuencia (Fig. 1) en la mitad superior
de la arteria basilar (119 veces, 13.29%), las carétidas internas incluyendo la

/\ﬁw

Tie, 1. Arterias del poligono de Willis mds frecuentemente afectadas por las placas de
ateroma, Datos obtenidos del examen macroscopico en 219. casos. Explicacién en el texto.

trifurcacion, en la izquierda 109 veces (12.1%) yenla derecha 88 veces (9.76%) ;
Ja porcién proximal de las cerebrales medias, en la izquierda 86 veces (9.54%) y
en la derecha 81 veces (9.09%); v en la mitad inferior de arteria basilar 71 veces
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(7.88%). Sélo el 21.7% del total de las Pplacas correspondié al grado 4 de Ia
clasificacién de Bakers7T que implica estenosis en més del 30%, y en 4 ocasiones
(0.40%) se hallé trombosis localizada a las cerebrales medias (izquierda 3 veces,
derecha 1 vez). Del resto, el 54.7% correspondieron a placas grado 2 (estenosis
menor del 25%), y el 23.6% al grado 3 (estenosis del 25 al 50%). En 70 casos
(32.1%) hubo sélo una placa y el 50 por ciento del total de los casos no tenia
més de tres. Solamente 10 €asos mostraron ateromatosis de todo el poligono
(Tabla IT). La topografia de las lesiones ateromatosas en el grupo de poblacién
mexicana que hemos estudiado, concuerda con la encontrada por Baker®

Tasra II

ATEROSCLEROSIS DEL POLIGONO DE WILLIS EN 219 CASOS (19.1%)
DE 1138 AUTOPSIAS

et et v 4T e

A.  Localizacién més frecuente,

El 71.45% del ntmero total de placas afecté:

L. Arteria basilar 2. Arterias cardtidas internas,

Mitad superior 13.2 % Tzquierda 12.1 %
Mitad inferior 7.88% Derecha 9.76 %
3. Arterias cerebrales medias. 4. Arterias cerebrales posteriores.
Izquierda 9.54% Izquierda, 5.21%
Derecha 9.0 % Derecha 4.76%

B. Intensidad de las placas.

Grado 2 54.7 %
Grado 3 236 %
Grado 4 21.7 %

S6lo en 4 ocasiones se encontré trombosis,

Micrescépicamente, se observan ademds de lesiones vasculares en grado va-
riable de arteriosclerosis, lesiones parenquimatosas, perivasculares en su mayoria
de rarefaccién vy necrosis del tejido nervioso, microinfartos que tienden a coalescer
v formar lesiones mas extensas o que se localizan en las capas profundas de la
corteza cerebral (necrosis laminar) | caracterizadas por necrobiosis neuronal, gliosis
y proliferacién capilar. Las lesiones neuronales varian y pueden verse neuronas
picnéticas de citoplasma hinchado con vacuolas, o enjuntamiento y retraccién
de la dendrita apical, necrobiosis total que se traduce en disminucién de la den-
sidad neuronal. Entre los diversos nficleos neuronales existen diferencias en rela-
cién con su vulnerabilidad 2 la hipoxia tisular; por lo general las mas vulnerables
son las neuronas con mayor actividad: células piramidales, células de Purkinje,
la capa piramidal del asta de Ammén? Las caracteristicas morfolégicas de la
lesién dependen de la duracién e intensidad de la anoxia isquémica.



INFARTO CEREBRAL 1025

TROMBOSIS DE LA ARTERIA CAROTIDA INTERNA

A pesar de que Ramsay Hunt describi6 en 191425 los smdromes clinicos de
la obstruccién de la arteria carétida interna, y posteriormente Moniz, Lima y
Lacerda en 193739 demostraron arteriograficamente la obstruccién de esta arteria
en cuatro casos, y en 1942 Hultquist® comunicé el hallazgo de 91 casos de trom-
bosis de la arteria cardtida interna en un total de 3500 autopsias consecutivas,
no fue sino hasta hace unos diez afios aproximadamente que se empezd a TeCO-
nocer la importancia de la trombosis de la carétida interna como factor impor-
tante en la patogenia del infarto cerebral, y ha permitido precisar el diagnéstico
de aquellos casos considerados clinicamente como trombosis cerebral y que al no
encontrarse signos de trombosis en la autopsia se atribufan los sintomas clinicos
al vasospasmo.

Desde 1951 a la fecha han aparecido abundantes trabajos sobre este tema
aunque poco se ha afiadido a la descripcién clinica original de Ramsay Hunt.
Destacan los trabajos anatomoclinicos de Fisher,'% 16 los estudios arteriogréficos
de Johnson y Walker,® Webster Gudjian® los anatémicos de Samuel,?® Whis-
nant® y Hutchinson y Yates®: 5

Cuando menos una tercera parte de los casos de infarto cerebral se deben a
trombosis de la cardtida interna 34 5 el ateroma constituye la causa en la mayoria
aunque en ocasiones se debe a procesos inflamatorios, traumaticos o embélicos.
¥n la serie de Hultquist la trombosis de la carétida interna constituyé el 2.9%,
rmientras que Fisher la encontrd en el 6.5% y estenosis parcial en el 3.09;!% 18
la diferencia es explicable si se tiene en cuenta que el promedio de edad fue
mayor en la de este Gltimo. La trombosis se presenta més frecuentemente en la
carétida izquierda en proporcién aproximada de 3 a 2,21 aparece més comun-
mente entre los 41 y los 60 afios de edad,’® aunque a veces se presenta en indi-
viduos mas jovenes.

El cuadro clinico de la trombosis carotidea depende de factores tales como el
tiempo en que evoluciona y la edad del paciente. La instalacién brusea causard
sintomas transitorios en un individuo joven y permanentes en uno de edad avan-
zada; si la trombosis se establece lentamente puede pasar inadvertida por com-
pleto y constituir un hallazgo de autopsia.!® 18 24 5 La ausencia de signos clinicos
se puede observar tanto en la trombosis espontinea como en la iatrogénica para
el tratamiento de los aneurismas intracraneales.®®

Se describen dos formas clinicas, la de la insuficiencia carotidea y la de la
obstruccién total, En la insuficiencia carotidea los sintomas focales son episédicos,
con duracién de unos cuantos minutos a unas horas, y la recuperacién es total.
Fl paciente manifiesta en la mayoria de los casos cefalea, localizada o difusa, que
se acompafia de mareo, vértigo, sincope, hemiparesia, hemiplejia, afasia o tras-
tornos mentales; en el 65% de los casos se observan alteraciones en la esfera
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visual.?3 Estos episodios, al igual que los de la insuficiencia circulatoria cerebral
de que forman parte, se presentan a intervalos variables, a veces diariamente en
el transcurso de meses o afios.5 EJ sindrome de insuficiencia carotidea puede
deberse también a acodamiento de una arteria elongada o que forma un bucle.
Gurdjian®. 22 considera que la aparicién de sincope cuando se comprime alter-
nativamente una u otra cardtida, constituye un signo de insuficiencia circulatoria
cerebral. Song y Crampton®t concluyen del estudio de 80 casos que la reduccién
hasta del 25 por ciento de la luz de las carbtidas no causa sintomas o lesiones
anatémicas cerebrales los que aparecen cuando la reduccién llega al 50%. Sin
embargo, si se asocian otros factores tales como aterosclerosis de los vasos intra-
craneanos, insuficiencia cardiaca o shock, la obstruccién parcial del 25% es sufi-
ciente para causar sintomas de insuficiencia circulatoria cerebral,

En la obstruccién total de la cardtida interna, la hemiplejia es el sintoma mis
comin, acompafiada de afasia cuando el hemisferio dominante es el afectado.
Otros sintomas son los visuales (amaurosis, hemianopsia), crisis convulsivas fo-
cales o generalizadas, trastornos de conciencia ¥ a veces coma. En algunos casos
el enfermo muere en corto tiempo. El diagnéstico clinico se puede hacer por la
palpacién de los vasos en el cuello o en la fosa amigdalina, aunque es dificil
precisar el diagnéstico por esta maniobra. El electroencefalograma no muestra
alteraciones tipicas, v se ha invocado que debe hacerse compresién de la carétida
f4na para que aparezcan signos anormales en el trazo,5 E] liquido cefalorraqui-
deo no muestra cambios aunque en ocasiones se puede ver aumento variable de
la albimina y globulinas. El diagnéstico preciso sélo puede establecerse por el
estudio arteriografico. En 1955, en un trabajo en colaboracién con Livingston
¥ Nichols® se hizo el estudio arteriografico de 30 casos de hemiplejia. En 8 se
encontrd trombosis de la cargtida interna, a nivel de la bifurcacién en el cuello
(7 casos) y en el sifén carotideo en la porcién intracraneal en 1.

Recientemente hemos revisado 28 casos de trombosis de la arteria carétida
interna que se resumen en la Tabla ITI. 21 fueron hombres y 7 mujeres; las
edades fluctuaron entre los 36 y los 82 afios (promedio 54.3). En 26 casos hubo
oclusién completa unilateral, 14 del lado izquierdo y 12 del derecho; en un caso
la trombosis fue bilateral y en otro la obstruccién parcial reducia la luz arterial
en mis del 50%. En dos casos la trombosis carotidea se asocid a trombosis de
las arterias cerebrales anteriores, ¥ en uno a trombosis de la cerebral media de-
recha.

La sintomatologla observada en estos 28 casos fue como sigue: hemiplejia en
23 casos, afasia en 16, pérdida de conocimiento inicial en 5, coma profundo en I,
confusién mental en 3, alteraciones de los pares craneanos en 2, apraxia y agra-
fia en dos, alexia en 2, visién borrosa en 1, cefalea como sintoma premonitorio
desde varios dias hasta varios meses antes en 8 casos. Con excepcién de un caso,
el diagnéstico se hizo por medio del estudio arteriografico. En el caso de trom-
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Tasra III

TROMBOSIS DE LA CAROTIDA INTERNA
AwALisis cLiNico DE 28 cAsos

A, Sexo.
Hombres 21 Mujeres 7

B. FEdad promedio 54.3 (36-82 afios).

C. Sintomas mas frecuentes.
Hemiplejia 23 casos Visién borrosa 1
Afasia motora 16 Inconciencia inicial 5
Confusién 3 g Coma 1
Apraxia y Agrafia 2 Cefalea 8
Alexia 2

D. Localizacién:

Unilateral 26 casos {Izquierda 14, Derecha 12), Bilateral 1, estenosis + del 509 1.
Trombosis asociadas.

Ambas cerebrales anteriores 2 casos
Cerebral anterior izquierda o
Cerebral media derecha 1

E. Procedimiento diagndstico:

1. Arteriografia carotidea en 27 casos
Bilateral en
Unilateral

2. Autopsia 1 caso

F. Evolucién.

1. Recuperacién total o parcial 12 casos. (Buena circulacién colateral),
2. Sin modificaciones 13
3. TFallecieron 3

bosis carotidea bilateral el diagnéstico clinico se comprobé en la autopsia. En
total hubo tres defunciones atribuibles al infarto cerebral y en todos se comprobd
el diagnéstico por los hallazgos de autopsia.

La sintomatologia observada en estos 28 casos es similar a la descrita por
otros autores. En 12 casos hubo recuperacién total o parcial; en éstos el estudio
arteriografico demostré signos de circulacién colateral bien desarrollada, la que
cstaba ausente en aquellos que no mejoraron o que fallecieron.

El aspecto anatémico de la trombosis de la carétida lo hemos estudiado en
colaboracién con Peterson y Livingston* La investigacién se realizb en 123 pa-
res de arterias carbtidas, de sujetos cuya edad fluctué entre los 17 y los 90 afios
(promedio de 48). En todos los casos hubo signos de aterosclerosis cuyo grado
de severidad aumenté con la edad. Los dos lados resultaron afectados en aproxi-
madamente igual proporcién. El estudio de lesiones ateromatosas con distinto
grado de severidad permitié establecer que la bifurcacién carotidea es el sitio en
donde més tempranamente aparecen las placas y donde mayor severidad alcan-
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zan, mientras que los Segnientos que corresponden a la porcién ascendente de la
arteria hasta su entrada al créneo permanecen libres de ateroma. La medicién
con planimetro de seccianes transversales equidistantes de la bifurcacién de Ia
cardtida primitiva, externa e interna, demostré que mientras que la carétida ex-
terna no modifica apenas sus dimensiones, la carétida primitiva aumenta al doble
entre los 30 v 70 afios de edad, y la carétida interna aumenta a més de tres
veces sus dimensiones (Tabla IV). Este hecho explica claramente el aspecto
dilatado, bulboso, del llamado “seno carotideo”, tan aparente en los individuos
de més edad y apenas notable en los nifios (Fig. 2). Las mayores dimensiones de

Tasra IV

DIMENSIONES LN MM? DEL AREA DE SECCION DE LAS ARTERIAS
CAROTIDAS A 1 CM. DE LA BIFURCACION

Edad Art. Car. Prim. Art. Car. Int. Are. Car. Ext.

Menores de 40 16 9 9
41—60 26 16 10
61—390 34 34 12

la primera porcién de Ia carétida interna en el seno, con estrechamiento del
didmetro arterial inmediatamente por encima, juegan un papel Importante en ¢l
desarrollo de lesiones de ateroma en este sitio y en la bifurcacién.

El estudio histolgico de 68 pares de arterias cardtidas’™ nos ha permitido
comprobar que es en la bifurcacion donde primero aparecen los depésitos de
ateroma, siguiéndole de cerca en severidad la primera porcién de la carétida
interna, la porcién distal de la cardtida primitiva y siendo la menos afectada la
carétida externa. El estudio histolégico incluyé 38 pares de arterias carétidas que
provenian de sujetos desnutridos ¥ 30 pares de sujetos bien nutridos. EJ desarro-
llo, la intensidad y la evolucién de las placas de ateroma en estos dos grupos
mostraron diferencias, aunque la localizacién de las placas fue igual en ambos
grupos. En el grupo de sujetos desnutridos las placas de ateroma fueron de mucho
menor intensidad y mostraron signos de “retardo” en su desarrollo; en cambio
en el grupo de sujetos bien nutridos las placas aparte de ser de grado avanzado,
causaban obstruccién severa en mas del 50% de la Iuz del vaso. Este hallazgo
tiene interds ya que algunos autores® # han relacionado la génesis del ateroma
con factores nutricionales, Log resultados obtenidos en este estudio estin de acuer-
do con los de Chiari# Hultquist,?* Hunt,% Fisheyls. 16, Samuel 5 y Vates ¥y Hut-
chison.®® En las porciones distales de Ia arteria las placas de ateroma se localizan
con mis frecuencia en las curvaturas de la porcién intrapetrosa, en 1Ia porcién
cavernosa a lo largo de la curvatura interna de la arteria, y en Ia porcién cere-
bral sobre todo en su unién con la porcién craneana; ya antes se ha mencionado.
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que el segmento cervical ascendente no resulta afectado por depositos de ate-

roma (Fig. 3).

Fic. 2. Cambios morfolégicos de la bifurcacién carotidea con la edad. En la fotografia
superior se ilustra el aspecto de las arterias carotidas de un adolescente. En la fotografia
inferior se ilustran las carétidas de un individuo de 60 afios. Nétese el aumento del dngulo
de bifurcacién asi como el desarrollo marcado del seno carotideo y el estrechamiento de la

porcién ascendente de la arteria inmediatamente por encima de éste.
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CIRCULACION GOLATERAL

Las investigaciones realizadas durante los Gltimos afios han podide establecer
con toda certeza que la evolucién clinica ¥ la recuperacién funcional de los
individuos que sufren de insuficiencia circulatoria cerebral, dependen fundamen-

Ji

Porcidn
intracraneana

Porcidnpetrosa

Porcidn
cavernosa

Porcidn cervical
ascendente

[tortuosidad, elongacion
acodarniento)

A carot.interna

A. carot. externa

Grados de Ateroma

- Severo
A, carot. primitiva Moderado
Minimo

Fie. 3. Topografia de las lesiones aterosclerdticas en la arferia cardtida interna. La
linea punteada indica la posibilidad de formacién de un “bucle” por elongacién del seg-
mento ascendente cervical de la cardtida interna, :

talmente de la circulacién colateral a las Areas afectadas’™ A este conocimiento
han contribuido los trabajos de van der Eecken ¥ Adams5* Guillilan,’? Ray,16
Mount y Taveras®® y Livingston v colaboradores 5

Existen tres tipos de anastomosis en el 4rbol arterial cerebral: 1, En el po-
I6gono de Willis, principalmente entre los dos sistemas carotideos a través de la
comunicante anterior; 2. Las anastomosis a nivel meningeo entre las arterias ce-



Tig. 4. Esquemas de los mecanismos de circulacion colateral a través del sistema ca-
rottdeo—Fl circulo engloba la circulacién intracraneal cn las arterias cerebral anterior y
cerebral media. Las flechas indican la direccién de la corriente sanguinea, Las lineas pun-
teadas corresponden al plexo maxilo-oftAlmico. La comunicante anterior une a las cerchrales
anteriores, anastomosando asi a ambos sistemas carotideos. Las lineas de unién entre las
cercbrales anteriores y las cerebrales medias corresponden a anastomosis meningeas super-
ficiales—A, Circulacién cerebral normal—B. En la trombosis de la carétide interna la cir-
culacién colateral se establece a través del plexo maxilo-oftalmico (indirecta) y de la co-
municante anterior (directa) ; las anastomosis meningeas se distienden—C. En la trombosis
de la cercbral media el aflujo sanguineo colateral proviene de las cerebrales anterior y pos-
terior. En la oclusién de la cerebral anterior y comunicante anterior, la circulacién colateral
se establece a través de las anastomosis meningeas superficiales, con las cerebrales media y
posterior—D. En la insuficiencia circulatoria, con lesiones aterosclerdticas difusas, la circu-
lacion colateral, directa e indirecta, se desarrolla completamente y la direccién de la co-
rriente, en la circulacién intracraneal, varia segin las dreas afectadas.
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rebrales anterior, media ¥ posterior; v 3. Las anastomosis entre las arterias ca-
rétida interna y externa a través del plexo maxilo-oftalmico. Otras anastomosis
en el sistema carotideo son menos importantes.5?

Esti bien demostrado que en la trombosis de las arterias del poligono de
Willis, la caida de presién intravascular permite que la corriente sanguinea, que
en condiciones normales no se mezcla en los diferentes vasos que componen el
poligono® pueda derivarse al territorio afectado. El ateroma difuso del poligono
propicia el ensanchamiento de las anastomosis a nivel meningeo. Cuando la trom-
bosis ocurre, en la carétida interna se desarrollan, al cabo de cierto tiempo, las
anastomosis entre la carétida interna v la externa a través del plexo capilar
mixilo-oftalmico® 3 (Fig. 4). Los estudios clinicos y anatémicos han demos-
trado que las anastomosis en el sistema carotideo son funcionalmente mdis efica-
ces que las del sistema vértebro-hasilar con el sistema carotideo a través de las
comunicantes posteriores y que s6lo en casos excepcionales mantienen circulacién
colateral adecuada al telencéfalo 0 5 Por o tanto, la circulacién colateral a tra-
vés de la comunicante anterior se establece inmediatamente (circulacién colateral
directa), mientras que la circulacién colateral a mnivel meningeo o a través del
plexo méxilo-oftilmico, requicren més tiempo para establecerse (cireulacién co-
lateral indirecta). En la ohstruccién parcial de la carétida ‘interna se observa en
los estudios arteriogrificos,®® 5 ¢l lenada de la arteria oftilmica y de la cere-
bral media desde la carétida externa. Se ha comprobado? que la recuperacion
funcional en la trombosis de Ia cardtida interna depende de la circulacién cola-
teral a través de la comunicante anterior que restablece la circulacién en el te-
rritorio de la cerebral anterior afectada v favorece la recuperacién motora del
miembro inferior, v a través del plexo méxilo-oftdlmico que favorece Ia recupe-
racién en el miembro superior v Ia cabeza por el llenado que se logra en la
cerebral media.

Puesto que las anastomosis mas importantes son las que se establecen a nivel
de Ios vasos principales del poligono de Willis, resulta importante la integridac
anatémica de sus componentes. Ya se menciond que las placas de ateroma se
desarrollan principalmente en los troncos arteriales primarios, lo que constituye
en si un factor que obstaculiza la circulacién. Ademis debe afiadirse que el pa-
trén morfolégico del poligono de Willis presenta variaciones, cuande menos en
el 50% de los individuos.! 2 Por esto resulta imprescindible, antes de emprender
una mvestigacion sobre enfermedades cerebrovasculares, obtener este tipo de in-
formacién en el grupo de poblacién por estudiar para poder valorar mejor las
posibilidades de recuperacién.

En un estudio en colaboracién con del Hierro," en un grupo de poblacién
mexicana, se encontraron anomalias anatémicas en los vasos principales del poli-
gono de Willis en el 50.56% de un total de 453 que fueron examinados. La
persistencia del patrén embrionario en la cerchral posterior, en sus varias moda-
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lidades, fue la anomalia mas frecuentemente encontrada (84 veces) ; le siguieron
¢n frecuencia las anomalias en la cerebral anterior, primordialmente asimetrias
de calibre, 69 veces; en la comunicante anterior, multiplicidad o plexiforme, 54

HL

HOD. Hi.

ACPD.

Tio. 5. Trombosis carotidea bilateral. La trombosis de la arteria carétida interna iz-
quierda se establecid un afio antes; el paciente tuvo entonces hemiplejia derecha transitoria
con recuperacién completa, Al trombosarse la cardtida interna derecha cayé en coma y mu-
1ié6 24 horas después. El cerebro mostrd infarto per isquemia en ambos hemisferios, prin-
cipalmente en el derecho, localizada a los territorios que irrigan las arterias cerebrales an-
teriores y medias. Este caso constituye un buen ejemplo de circulacién colateral adecuada
cuando Ja trombosis de la cardtida fue unilateral, y de la catéstrofe circulatoria cerebral que
sobreviene cuando se ocluyen ambas cardtidas, La circulacién colateral que puede estable-
cerse a través de las comunicantes posteriores desde el sistema vértebro-basilar, y las anas-
tomosis que existen a nivel meningeo con la cerebral posterior, resulta insuficiente. Abrevia-
turas: ACE = a. carétida externa; ACI = a. carétida interna; ACPD — a, cardtida
primitiva derecha; ACPI — a. cardtida primitiva izquierda; HD = hemisferio. derechoz
HI — hemisferio izguierda.
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veces. Solo se registrd un caso de ausencia de comunicacién entre las cerebrales
anteriores. Las anomali

s de la comunicante posterior sélo se presentaron en 23
ocasiones. No hubo diferencias significativas en el nimero de anomalias entre
hombres y mujeres. Las anomalias se presentaron en la misma proporcién en
poligonos con y sin ateroma; este hecho tiene cierto interés va que Alpers y Berry*

S ﬂ!

CAROTIDAS

Fie. 6. Ateromatosis severa del poligono de Willis v trombosis en el sistema carotideo
izquierdo: carétida interna y cerebral media—La zona de infarto estd localizada al terri-
torio de la cerebral media izquierda (CMI), como se ilustra en las figuras A y B, y en la
zona sombreada del esquema arriba a la izquierda. Las 4reas irrigadas por las arterias ce-
rebrales anterior y posterior ne estan afectadas.—La porcién proximal de la arteria cerebral
anterior izquierda (CAI), es filiforme; se puede inferir que la cerebral anterior derecha
(CAD) llenaba adecuadamente a la cerebral anterior izquierda a través de la comunicante
anterior que estd ensanchada (véase esquema del poligono, abajo a la izquierda) —FEn E
se muestran secciones horizontales de las arterias cardtidas primitivas incluyendo la bifur
cacién. La izquierda se encuentra completamente obstruida mientras que la derecha conserva
su luz normal. Tos aneurismas saculares en la trifurcacién de la cardtida interna derecha
(GID) y en la comunicante anterior no tienen significacién funcional

han encentrado mayor frecuencia de anomalias en los casos con trombosis ce-
rebral.

Desde un punto de vista funcional solamente tienen importancia las siguientes
anomalias: a. Ausencia de comunicacién entre ambas arterias cerebrales ante-
riores; b. Adelgazamiento o ausencia de la porcién proximal de una o de ambas
arterias cerebrales anteriores; y ¢. Persistencia del patrén embrioldgico en la
cerehral posterior.
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La ausencia de comunicacién entre las cerebrales anteriores adquiere gran
importancia en la trombosis de la carbtida interna o de la porcién inicial de la
cerebral media §i se tiene en cuenta que, como antes mencionamos, la cerebral
anterior contralateral es capaz de restablecer el flujo sanguineo en la cerebral
anterior afectada, a través de la comunicante anterior e igualmente contribuir al
llenado de las ramas distales de la cerebral media a nivel meningeo. De seria
gravedad resulta la oclusion de la porcién proximal de la arteria cerebral ante-
sor cuando en la del lado opuesto existe asimetria por adelgazamiento en su
porcién proximal, el resultado es la isquentia al territorio de ambas cerebrales
anteriores. La persistencia del patrén embrionario en la cerebral posterior de-
termina que la corriente sanguinea de la carétida interna, que normalmente se
divide entre la cerebral anterior y cerebral media, tenga que dividirse entre tres
arterias, ya que se suma la cerebral posterior; de este modo el riego sanguineo
de todo ¢l hemisferio cerebral depende solamente de la cardtida interna. Aunque
posiblemente existen en estos casos ajustes hemodinamicos, no descritos hasta
ahora, la trombosis de la arteria cardtida interna resulta en una zona de infarto
mayor. La combinacién de varias anomalfas influye notablemente en las carac-
teristicas znatémicas y clinicas del infarto cerebral. Actualmente se hacen cada
ves con mas frecuencia, exdmenes arteriograficos con el propésito de precisar,
en los casos de trombosis o de insuficiencia circulatoria cerebral, las caracteris-
ticas morfolégicas del poligono de Willis y establecer las posibilidades de recu-
peracién en cada caso.

COMENTARIO

El resultado de los estudios anatémicos y las consideraciones que se exponen
en este trabajo, aunado a los obtenidos por otros investigadores, en relacién con
las enfermedades cerebro-vasculares, contribuye al conocimiento de la patoge-
nia de la ateromatosis cerebral v a la valoracién adecuada de los lineamientos
terapéuticos.

La ateromatosis de los vasos principales que irrigan al cerebro, y las lesiones
de arterioesclerosis en los vasos intraparenquimatosos, tienden a disminuir el ca-
libre de la luz vascular, que se traduce en aumento de la resistencia vascular,
disminucién de la velocidad y volumen circulatorios, ¥ aparicién de fenémenos
de hipoxia tisular de tipo isquémico.

La comparacién de las lesiones ateromatosas en los vasos del poligono de
Willis y en la bifurcacién carotidea en el grupo de poblacién mexicana que he-
mos estudiado, demuestra que dichas lesiones de ateroma aparecen con inenor
frecuencia e intensidad que en otros grupcs raciales. La diferencia depende del
efecto que ejercen los factores considerados como patogenéticos de aterosclero-
e Asimismo, se ha sefialado que la obesidad constituye un factor predisponente
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al desarrollo de aterosclerosis.? Por el contrario, en los individuos desnutridos se
observan signos de retardo en el desarrollo de las placas de ateroma, como en
los casos estudiados por nosotros;'¥ asimismo se pueden detectar signos sugesti-
vos de regresién de las placas ateromatosas, hecho corroborado por los estudios
experimentales y clinicos.> % Estos datos tienen gran interés ya que plantean
la posibilidad de prevenir, retardar y atin de provocar la regresion de las lesiones
ateromatosas, manteniendo al individuo en condiciones nutritivas adecuadas, Los
estudios epidemiolégicos recientegs 11 20 apoyan estas observaciones. Estos mis-
mos estudios aportan el dato de que la actividad fisica constante contribuye a
mantener la colesterolemia en valores normiales a pesar de que se ingicran dietas
ricas en 4cidos grasos no saturados ¥y en colesterol;* pero que al suspenderse Ia
actividad fisica aparece hipercalesterolemia aungue se¢ mantenga control sobre
la ingestién de grasas v de alimentos ricos en colesterol. El dato es de sumo
interés si se tiene en cuenta que el colesterol juega un papel muy importante
en la génesis del ateroma ¥ puede dar, ademds, una explicacién a los resultados
contradictorios obtenidos con agentes hipocolesteromiantes,

Por lo que se refiere al aspecto terapéutico, los estudios realizados hasta ahora
han logrado establecer el valor real de los diversos medicamentos empleados, El
problema anatémico de Ia irrigacién sanguinea cerebral depende de la estenosis
vascular y de los efectos que esto trae aparejado, principalmente la disminucién
del volumen y de la velocidad de cireulacién en las dreas afectadas, hechos bien
comprobades por Lassen®? por medio del Kripton®® inyectado directamente en la
circulacién carotidea. De todos los vasodilatadores emvleados ¢l finico que ha
prebade ser altamente afectivo Io es el CO,; la inhalacién de este agente en
concentraciones del 8 por ciento, aumenta de un 40 g un 80 por ciento la cir-
cuiacién cerebral 21 82 sin embargo los resultados clinicos no han sido tode lo
favorables que se esperaba.!™3% Bl uso de anticoagulantes en los casos con insufi-
ciencia circulatoria cerebral ha dado excelentes resultados, en cambio en los casos
de trombosis ya establecida ha resultado ineficaz y con peligros que conducen a
restringir su uso. 18 20. 38 41 Ty ovidencia recopilada hasta ahora indica claramente
que la mejorfa que se observa en los casos de trombosis se debe a la circulacién co-
lateral. El empleo de otros medicamentos bermanece a nivel experimental, como
en el caso de los agentes tromholiticos® de Jos que debe esperarse desempefien
en el futuro un importante papel en la terapéutica de la trombosis cerebral. El
uso de inhibidores de la anhidrasa carbénica en vez de las inhalaciones del
CO,.*8 parece haber dado buenos resultados, pero las observaciones clinicas son
todavia escasas como para establecer conclusiones definitivas.

La trombosis de la carétida interna a nivel de la bifurcacién en el cuello.
resulta accesible al tratamiento quirtrgico. La endarterectomia iniciada en 1954
por Eascott y colaboradores,12 ha sido empleada en un gran ntmero de pacientes
v fue considerada, hasta hace poco tiempo, como un procedimiento terapéutico
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de resultados prometedores;'® L ¥ sin embargo, ¢l anilisis cuidadoso, clinico y
arteriografico de los pacientes sometidos a este tratamiento,” ha demostrado
que el nimero de pacientes que obtienen restitucion adecuada de la circulacién
es muy escaso, y que en los que se ohserva mejoria ésta no se debe al procedi-
miento quirtizgico sino a la buena circulacién colateral que existe en cada caso.

El problema de las enfermedades cerebro-vasculares de tipo obstructivo, que
constituyen el mayor niimero, ne estd completamente resuelto y se requieren mas
estudios clinicos y experimentales. Se han logrado progresos en el conocimiento
epidemiolégico anatémico, diagnéstico y terapéutico. Las investigaciones actua-
les se enfocan fundamentalmente a dilucidar los mecanismos metabélicos, hormo-
nales y bioquimices que intervienen en la génesis del proceso ateromatoso y de
trombosis.

RESUMEN

Las enfermedades cerebro-vasculares de tipo oclusivo constituyen el mayor
ndmero, y causan fenémenos isquémicos en el tejido nervioso, transitorios o per-
manentes, focales o difusos. La causa mds comtn de la oclusién vascular es la
ateroesclerosis. Las placas de ateroma se localizan fundamentalmente en el po-
ligono de Willis y en las arterias cardtidas y vertebrales.

La ateromatosis y la arterioesclerosis cerebral desencadenan, entre otros, sin-
dromes de insuficiencia circulatoria cerebral o de trombosis de la carétida nterna.
El estudio de estos problemas en un grupo de poblacién determinado requiere
de bases firmes que incluyen el conocimiento preciso de la topografia de las
placas de ateroma en el poligono, su severidad v [recuencia, asi como de las
anomalias anatémicas en el poligono.

Fn este trabajo se hace una descripcion de los aspectos clinicos mas sobre-
salientes del sindrome de insuficiencia circulatoria cerchral y de la trombosis
carotidea. De esta ltima se presenta el analisis clinico de 28 casos. Igualmente
sa presentan, de manera concisa, los resultados preliminares del estudio de la
ateromatosis del poligono de Willis en relacién con las enfermedades cerebro-
vasculares en México. Como complemento se hace relerencia 2 la circulacién
colateral cercbral que se desarrolla como mecanismo compensador en la trom-
hosis o en la insuficiencia eirculatoria cerebral. A este respecto se hacen consi-
deraciones sobre la importancia que tienen las anomalias anatémicas del poligono
de Willis.
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COMENTARIO AL TRABAJO “CONCEPTOS ACTUALES
SOBRE EL INFARTO CEREBRAL"™

Dr. Mario FUENTES

EL TrRaBAJO de ingreso del Dr. A, Escabar Tzquierdo tiene, entre otros, el mérito
de actualizar en forma breve, un tema de interés tanto clinico como de in-
vestigacion, El infarto cerebral es ol accidente vascular cerebral, junto con la he-
morragia cerebral, gue afecta a la humanidad sobre todo en la década 50-60.
El estudio actual del infarto se enfoca hacia los procesos degenerativos vasculares:
la aterosclerosis y la arterioesclerosis. Para enfatizar la importancia del tema, re-
cordemos el prefacio de la pequefia y sustanciosa monografia sobre la circulacién
cerebral en la salud v en la enfermedad, de Carl F. Schmit. La circulacién del
cerehro ha side objeto de mds especulaciones y estudios que cn otras partes del or-
ganismo. En ningin otre érgano se palpa tangible el interés de investigadores
weniales tanto del pasado, Herdfilo, Galeno, Willis: recordemos la presa de Herolilo
v las venas de Galeno, asi como en la etapa moderna recordemos a grandes clini-
cos, como Wagner, Kussmaul, Cushing, Stanley Cobb. Lennox, Penficld, Weiss.
Wolff, para mencionar unos pocos. Todos ellos y muchos més, han intentado de-
finir y resolver numerosos problemas que se plantean por la peculiar morfologia.
fisiologfa y patologia de la circulacién cerebral. El resultado de todos estos esfuer-
08 de investigacién concluyeron desde antes de 1928, que ¢l cerebro, que es con-
siderado como el érgano més altamente especializado y en muchos aspectos uno
de los 6rganos mis delicados de la economia, estd totalmente a merced de la
circulacién sistémica, por lo menos en lo que concierne a su aporte circualtorio.
Desde entonces se sabe que los vasos cerebrales estdn sujetos a todas las influen-
cias que afectan a los vasos en cualquier otra parte del organismo, por ejemplo
a los trastornos vasomotores, a las hormonas, a los productes metabélicos v a
las drogas, etc.

El trabajo del Dr. Escobar trata y logra actualizar conceptos modernos sobre

# Teido en la sesién ordinaria del 2 de actubre de 1963,
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el infarto cerebral, aportando en su desarrollo enfoques diversos, desde el que
se refiere al proceso de Ja ateroesclerosis, como un factor mecinico que interfiere
con el riego sanguineo, hasta los conceptos fisiopatolégicos, relacionados con de-
fectos de deficiente compensacién de la circulacién extra o intracerebral, cuande
por ejemplo hay un proceso obstructivo de la carétida interna, en alguno de sus
segmentos.

Para estudiar y comprender Ia patogenia del infarto, nos trae a considera-
cién 3 condiciones en lag que é&te puede ocurrir: en la insuficiencia eirculatoria
cerebral; en las trombosis de las carétidas internas a nivel extracerebral v los
mecanismos de la circulacién colateral,

El sindrome de insuficiencia circulatoria cerchral, con sus manifestaciones po-
lisintométicas, de acuerdo con las zonas izquémicas, se relacionan a condiciones
anatémicas intra y extra cerebrales, como la ateroesclerosis y arterioesclerosis in-
traparenquimatosa, asi como al estrechamiento de los vasos cerebrales. Se explica
el mecanismo fisiopatolégico del sindrome por el hecho comprobado de ocurrir
una hipotensién sistémica y reduccién del débito cardiaco. Uno de los factores
més frecuentes del infarto, segtin Baker, es la enfermedad cardfaca, En 32 casos
de infarto cerebral, la lesién fue aparentemente precipitada por una ripida fi-
brilacién auricular y acentuada descompensacién cardiaca; cinco de estos pa-
cientes sufrfan también una severa anemia, factor que es importante en el des-
arrollo del infarto, Estos v otros factores fisiopatolégicos se realizan detenidamente
en el trabajo que comentamos,

Impresiona el énfasis que se viene dando, dentro del estudio anatémico de la
red arterial cerehral al poligono de Willis, cuyo desarrollo anatémico. tiene mul-
titud de variaciones morfolégicas y de calibre, variables en los individuos v de
cuyas anomalias y capacidad o incapacidad de comunicacién circulatoria que se
establece entre la circulacién aportada por las vertebrales v el tronco basilar ¥
la cireulacién aportada por las carétidas internas, a través del poligono, depen-
derd, como habra de verse, sindromes de insuficiencia cireulatoria cerebral con
infartos, sin lesién oclusiva del cerebro,

La importancia del poligono de Willis, desde su aspecto y variantes embrio-
narias, su morfologia, calibre. comunicabilidad, ha llamado el interés del Dr.
Escobar, que lo ha llevado a reunir para su estudio una casufstica de 1138 po-
ligonos de Willis de nuestra poblacién mexicana, Este esfuerzo por ahora es tinico
en su proporcién y es un interds de clinico v de investigador tenaz v ambicioso.
que ya nos da la pauta de la naturaleza de sus investigaciones. Analiza deteni-
damente, la distribucién de las lesiones ateromatosas, la alteracién del calibre
de las arterias y las compara con las establecidas por autores americanos, comon
Baker; pero con este esfuerzo, se va haciendo por primera vez en México una
experiencia sobre las condiciones Ppropias de nuestra poblacién de las modalidades

del poligono de Willis y de estas modalidades, apreciar la relacién de las placas
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ateromatosas encontradas y referirlas al estado nutricional de los pacientes, den-
vando conclusiones importantes para nuestro incipiente conocimiento de los in-
fartos cerebrales en México, del factor que desempefia la ateromatosis en el
poligono de Willis en esta poblacién. Con este simple esfuerzo de recolectar y de
estudiar y clasificar 1138 poligonos de Willis, se coloca el Dr. Escobar, como
un pionero-estudioso de la circulacién y patologia circulatoria cerebral y sus
aportaciones que indudablemente habrén de multiplicarse en su ya distinguida
trayectoria de investigador que son primicia inestimable, habran de ser siempre
consultados por los que en el futuro como ¢l se avoguen al problema de la cir-
culacién cerebral en México.

En un capitulo especial, se refiere a la trombosis de la cardtida interna, ha-
ciendo la relacién bibliografica de las miltiples investigaciones que han prece-
dido a las actuales apreciaciones del cuadro. La descripcion clinica que resume,
la refiere a los dos aspectos de la trombosis, el de la simple insuficiencia circu-
latoria carotidea y el de la obstruccién mas o menos completa del vaso. Se trata
de descripciones ya clasicas y con sintomatologia muy variable, de acuerdo con
la variacién de las numerosas circunstancias, tanto de la ateroesclerosis misma,
su localizacién, su volumen obstructivo, como de la capacidad del drbol arterial
cerebral para hacer compensaciones colaterales y oportunas, antes de que apa-
rezean lesiones irreversibles isquémicas. Confirma el hecho clinico de que el
mecanismo del espasmo vascular, para explicar miltiples sintomas de insuficien-
cia de irrigacién, no es sostenible dentro del conocimiento actual del mecanismo
del infarto y si es explicable, el infarto sin oclusién intracerebral, por la insu-
ficiencia carotidea lenta y parcial, que termina finalmente por hacer un infarto,
cuando se asocian otros factores que se analizan en el trabajo, a fin de rebatir
¢l concepto de espasmo vascular.

En este capitulo de la trombosis carotidea, quiero enfatizar la labor personal
del Dr. Escobar, quien ha colaborado, desde 1955 becado en los E. Unidos,
haciendo estudios de investigacién con los Dres. K. E. Livingston y G. D. Nichols
v con R. E. Paterson; con ellos ha presentado diversos trabajos, sobre “Hemiplejia,
causada por trombosis cerebro-vascular; estudio arteriogrifico. Un Zo. estudio,
sobre exdmenes de la bifurcacién carotidea, en casos de ataques apoplécticos:
un Jer. estudio, sobre el curso natural en el desarrollo de crisis oclusivas, de la
carétida, por estudios arteriograficos; un 4o. con Paterson, v Livingston, sobre
¢l desarrollo y distribucién de lesiones gruesas aterosclerdticas a nivel carotideo
de Ta bifurcacién. Tados estos trabajos, han sido llevados a cabo con la acuciosi-
dad, laboriosidad y eficiencia que caracterizan la personalidad del Dr. Escobar, de
quien nos consta su natural despegue de los beneficios materiales, para mostrar-
nos una personalidad de investigador genuino en su todavia corta vida de post-
graduado. Su trabajo sobre el infarto cerebral, no constituye solamente una re-
visién bibliografica completa, ni una sintesis de la labor de otros investigadores;
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es ¢l misimo, con {ina modestia, quien viene contribuyendo a esclarecer ciertos
hechos, en las concepciones actuales sobre la trombosis earotidea, sus mecanismos:
la importancia de la red arterial colateral, la importancia de la estructura mor-
folégica del poligono de Willis. Sobre este importantisimo sector vascular de la
red arterial, va hemos dicho, la contribucién personal que ha hecho y viene ha-
ciendo el Dr. Escobar, a fin de establecer Ppatrones morfolégicos raciales, de nues-
tros autéctonos o de nuesira poblacién mexicana, con el fin de dar estos elementos
al clinico, para la posibilidad de algim célculo pronéstico, en relacién con un
infarto cerebral, debido a trombosis carotidea.

Aun cuando su actividad clfnica no es de su preferencia ni vocacion, es un
investigador humanista, que busca la aplicacién prictica de sus conocimientos
¥ asi en su trabajo también revisa el aspecto terapéutico, condicionando esta
terapéutica, légicamente a los diferentes factores fisiopatolégicos v fisiodindmicos
en juego; asi se refiere al uso de vasodilatadores y anticoagulantes, sélo en los
tasos del sindrome de insuficiencia circulatoria cerebral, asf como el uso de in-
halaciones de hiéxido de carbono; en cambio, sefiala la importancia, sobre todo
del diagnéstico oportuno y el tratamiento del proceso ateromatoso v oclusivo,
por medio de la arterectomia carotidea. Es indudable que el avance en los co-
nocimientos de los accidentes vasculares cerebrales, en gran parte se ha debido
a la arteriografia, a partir de Agaz Moniz y en particular al uso amplia mano
de este procedimiento en los miltiples centros neuro-quirdrgicos de los Estados
Unidos.

Finalmente, el trabajo del Dr. Escobar, obedece a un planeamiento l6gico:
s¢ desarrolla dentro de una exposicién clara y precisa, exponiendo ¥ concluyendo
con el aporte de hechos hien respaldados por trabajos o investigaciones cientifi-
cas: establece apreciaciones porcentuales de diferentes fendmenos, nos lleva de
Ia mano a estar de acuerdo con sus diversas conclusiones; nos convence su natural

honestidad intectual.

La Academia tiene y nosotros en lo personal, en nuestra seccién de Neurolo-
gla, todavia tan escasa de sitiales (2), un auténtico exponente de nuestras genc-
raciones jévenes, que por los valiosos precedentes vy brillante trayectoria, corta
pero productiva, una promesa y una realidad en la persona del Dr. Escobar, cuya
bienvenida a nuestra Academia ¥ a nuestra seccién de Neurologia, nos honra y
nos congratula.





