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ASPECTOS CLINICOS DB LOS SINDROMBS LACllllARBS. 

INTRODUCCION: 
Los infartos lacunares pueden ser defi

nidos como pequenos infartos ausentes de la corteza c~ 
rebral y cerebelar y que se presentan generalmente en 
las profundidades del cerebro y tallo cerebral,como r~ 
sultado de la oclusi6n de ramas penetrantes de las gran 
des arterias cerebrales: A.cerebral media,cerebral pos
terior y menos comunmente la arteria cerebral anterior 
y arterias vertebrales.(16,20), 

Los pequefios infartos profundos no deben 
de ser clasificados como "!acunares" si es que ellos son 
s6lo parte de un gran infarto que compromete la corteza 
y que son debidos a la oclusi6n de grandes arterias.El 
término conn6ta un origen vascular y no debe de usarse 
en otro tipo de lesiones parenquimatosas.Loa infartos 
lacunares pueden medir 3 a 4 mm.hasta 1.5 6 2 cm.de 
diámetro,los mayores generalmente son sintomáticos y 
los más pequenos pueden cursar asintomáticos a menos 
que tengan una localización estratégica sobre un traE 
to sensitivo o motor.(16,20,22). 

Los sitios más comunes de localizaci6n 
de infartos lacunares son en 6rden.decreciente por fr! 
cuencia: putámen,caudado,tálamo,cápsula interna,austan 
cia blanca subcortical, y la causa más frecuente de o
clusi6n vascular es la presencia de una placa de aterg 
ma en las arterias que miden entre 400 y 900 micras-
( 16, 21,22); relacionando también la presencia de este 

tipo de infartos con la hipertensión.arterial,y mucho 
menos frecuente la presencia de "embolismo" a las art! 



rias penetrantes(l6,19,20,21,22,59), 
La edad de inicio de los síndromes lacu

nares es en promedio por arriba de los 60 años con un 
promedio de sobrevida de 8 anos. 

ASPECTOS HISTORICOS: 

La historiá de las "LllCUNllS" cerebrales 
se inicia desde Dechambre y Durand-Pardel quienes en 
1843 en Paris,describen los datps anatomopatológicos 
de un cerebro el cual mostraba a nivel del N,estriado 
bilateralmente ,cierto número de pequeflas "LllCUNllS" 
sin alteraciones en el color .Y consistencia en su pe
riferia y con pequenos vasos en.su interior.En esta 
misma monografía,describen el •état criblé• consisten
te en numerosos cana1es o pequef\os "hoyos" redondeados 
en el tejido cerebral y a cada lado de los cuales se 
proyectaba un pequeHo vaso,estos fueron localizados en 
el N. estr'iado, tálamo y sustancia 'blanca cerebral. ( 20, 27) 
En los anos siguientes son grandes los esfuerzos de los 
patólogos por esclarecer este "reblandecimiento" cere
bral como una forma de •encefalitis" o de acuerdo a la 
doctrina de Virchow, una variedad de necrósis isquémi
ca secundaria a oclusión arterial o a fallas en la cir
culación. Sin embargo es Proust en 1866 en la realiza
ción de su tésis quien se pregunta el ¿por qué ? de 
las "!acunas" ,mencionando su contenido de tejido fibrg, 
so y liquido claro, y hace reforcncia t11mhién a 111 pre
sencia de ateromas en las art7rias cerebrales de sus ce 
sos estudiados.Otros autores como Laborde,Bourncvillc y 
Landouzy(1873-1877) asi como Raymond (1885) describen 
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las lesiones lacunares,sin embargo no hacen una corre
lación anatomo-clinica adecuada.C011te en 1900 escribe 
una monografía sobre "parálisis pseudobulbar",hallándo 
en 9 de sus 11 casos infartos !acunares en el tallo C! 
rebral. 
Pierre Marie en 1901 y Perrand en 1902 fuéron los pri
meros en definir claramente la lesión anatómica y des
cribir la principal lesión correspondiente al cuadro 
clínico,y reconocen en cerebros de 50 pacientes que 45 
de ellos presentaban infartos !acunares en el N.lenti 
cular y en otrso sitios de predilección incluyendo el 
puente,tálamo,sustancia blanca subcortical,cápsula in
terna,centro semioval,cuerpo calloso y raramente en ce
rebelo,halláron más de una "lacuna" en 32 casos y en 13 
más de dos,y reportan en un caso 10 infartos de este ti 
pe.Además describieron a las "lacunas" como resultado 
de un infarto "curado" producido por la ruptura u obli
teración de una arteria perforante o sus ramas debido 
a arterioesclerosis local.El cuadro clínico lo descri
ben estos autores con dos características principales: 
Una homiple9ia súbita seguida de buena recuperaci6n,en 
ocasiones sólo era la "torpeza" de un miembro.Una se
gunda característica fué marcha a pasos córtos;hemia
nestesia que ocurrió sólo en 8 pacientes,y la hemian62 
sia que no fué descritarfué común la disartria,sin em
bargo no hallaron afasia permanénte y la parálisis pse~ 
dobulbar fué común.Finalmente la demencia con o sín in
continéncia urinaria pudo observarse, además de risas 
y llantos inmotivados que fueron frecuentes. 
Piere Marie además introdujo el término de •etat lacu
naire• hallazgo en 50 casos de su s~rvicio,usandolo 
para designat' el estado patológico de "aultiples• !a
cunas y en el cual se podía englobar el~•etat cribléª 
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descrito por Purand-Fardel y el •etat vermoulu' tam
bién descrito por Marie en el cual se refería a la de~ 
trucción de la sustancia gris cortical con la produc
ción de "alveolos", y el término •etat porose• el cual 
el mismo Marie atribuyó a la formación de "911s" post
morten. 
En el mismo ano vinieron más descripciones de la pato
lo9!a por Dupré y .Devaux ,y Ferrand quien-en su estudio 
de hemiplegia en pacientes de edad avanzada,describe 
sus hallazgos de ea casos 50 de los cuales ya había 
descrito Pierre Marie,con localizaciones de los infar
tos lacunares similares a ias descritas anteriormente. 
Sin embargo la descripción de Ferrand de los cambios 
patológicos de las lacunas fué más minuciosa,en cada 
lacuna él halló un vaso localizado centralmente que 
"nunca .. estuvo ocluido,pero un "espesamiento 11 interno 

con estrechamie~~o de la luz fué prominente.Por otro 
lado los vasos de la base del encéfalo estuvieron siem 
pre más ateromatosos:yla sección simple mostró el 99% 
de las "lacunas":otros halla~gos frecuentes fuéron el 
crecimiento del hígado asi como hipertrofia y dilata
ción cardiaca. 
La mayoría de sus pacientes presentaban su primer "ic
tus" lacunar después de los 60 años,clinicamente mani
festada por la súbita hemiparesia ya descrita y lla
mando la atención que sólo 8 de ellos debutaron con 
pérdida de la conciencia,predominando otors síntomas 
como fatiga, somnolencia, cefalea y vómito;un dato Íffi 
portante fué la , tcndencin a 1 n rccupernci ón en poc,nR 

días,y cuando la lesión ocurría directamente en la 
cápsula interna o en el puente la recuperación era más 
lenta. 



Ellos consideraron la ateroesclerosis como principal 
factor de riezgo y en algunos casos la hipertensión 
arterial,sienrto ocasional el hallazgo de diabetes en 

sus pacientes;y refieren que 15 de ellos(l7%) falle

cieron posteriormente por hemorrágia en "ganglios ba
sales, lo que les hizo pensar que los infartos lacuna

res podían considerarse como factor de riezgo para he

morragia cerebral. 
Poix en 1926 emplea el término hem!plegia "banal" pa
ra referirse muy probablemente a la hemiplegia motora 
pura. El mismo Poix con Uillemand reconocen tres sin
dromes en el puente secunda~ios a infarto en las arte

rias circunferenciales cortas y de la región tegmcntal 
que iva desde una simple hemiplegia de predominio en 

la extremidad superior y discreta disartria, hasta la 

presencia de signos piramidales bilaterales,parálisis 
pseudobulbar,disfagia,disfonía y espasmos de laringe, 

secundarios a "lacunas" bilaterales,las alteraciones 
del lenguaje podían variar da disartria a anártria,o 
afasia de Broca. 
En 1933 Lhermitte y Trelles se refieren a la presen
cia de síndromes pontines secundarios a la arterio
esclerosis de la arteria basilar.Pisher en 1953 se re

fiere ampliamente sobre el papel que juegan la hiper

tensión y la artcrioesclcrosis en la patogéncsis de 
los infartos !acunares.Sin embargo, es el mismo Fisher 
quien en 1965 de una serie de 1042 autópsias encuentra 

que 114 o sea el 11% presentaban una o más "!acunas", 
de los cuales 71 fuéron hombres y 43 mujcrus,entro -
las edades de 20 a 89 años,con predominio entre los 
60 y 70 años,con un promedio de tres infartos !acuna

res por cerebro,y siendo el N.lenticular el más afect~ 
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do(37\J casi siempre en el putámen1 en el puente 16%, 
tálamo 14%,N.caudado 10%, brazo posterior de la cápsu
la interna y corona radiada 10%,en la sustancia blanca 
lateral al N.caudado 4\ , sustancia blanca periventri
cular 2\j hallando una"lacuna" en 29 pacientes y varian 
do hasta 15 infartos lacunares en dos pacientes. 
En este trabajo Fisher hace una descripción exácta de 
la localización de los infartos lacunares y su tama~o 
el cual predominó entre 3 y 5 mm. Describe también 1~ 
sienes asociadas en sus casos,tales como hemorragia 
cerebral en el 35%(causa de la muerte), infartos cortl 
cales en el 27% y se refiere además a la ateroesclero
sis como hallazgo,clasificandola en 4 grados: severa en 
el 64%,moderada en 20%, y leve en el 15%,ausente en 1% 
y al comparar estos resultados con los hallazgos de a
teroesclerosis en las aut6psias de rutina,postula una 
signif icancia importante entre la ateroesclerosis y la 
enfermedad lacunar. 
La importancia en el trabajo de Fisher sin duda radica 
en la correlación clinico-patológica y la patogénesis 
de las "lacunas",ya que da la pauta a la descripción 
de estos variados y raros "SINDROMES LACUNl\Rt:S" los 
cuales tienen ya un lugar en la literatura mundial 
independientemente de otro tipo de infartos cerebra
les aterotromb6ticos o embólicos. 
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PlSIOPATOLOGlA: 

El foco de desintegraci6n cerebral o "LA_ 
CUNA" es un pequeno y profundo infarto con un diámetro 
máximo de 15 mm.por lo general mucho rnenos,y con volúrnen 
de 0.2 a 15 mm.cúbicos aunque lo rn4s frecuente es entro 
dos y tres mm. cúbicos(60) estos ocurren en el territorio 
de las arterias penetrantes profundas,las cuales tienen-
una luz entre 40 y 50 micras hasta.0:5 y l mm.de diámetro 
(6,54),cuando el diámetro de las lacunas sobrepasa 1.5 cm. 
el término es de •superlacuna• o de "lacuna gigante"l20), 
Con mayor frecuencia ocurren en el territorio de las len
ticulo-estriadas de la A.c.M, asi como la arteria estria
da anterior y la arteria de Heubner,rarna de la A.C.A.---

La arteria coroidea anterior y arterias perforantes di-
rectas del sif6n carotídeo¡en el territorio ve~tebrobasi

lar las ramas pararnedianas de la arteria basilar y las r~ 

mas tálarno-geniculadas y tálarno-perforantes que son ramas 
de la arteria cerebral posterior. También puede comprome
terse el territorio de las arterias tubero-talárnicas,aun
que esta arteria recibe circulaci6n tanto del sistema c~ 
rot!deo corno del vertebro-basilar.(39). 
lfig.l a,b,c,d,e,f, y fig. 2 a,b,c,d.) 
Pisher incluyó en la definición clásica de infartos la
cunares,que la oclusión de una arteria penetrante profuu 

da se debía a un proceso local prirnario,lo cual es sólo 
posible verificar mediante estudio patológico¡esta arte
riolopat!a local se ha considerado como resultado de -
hipertensión arterial crónica,y el mismo Fishcr usó el -

término de "LIPOHIALINOSIS" el cual aparece corno un d~ 
pósito eosinofilico granular u hornogeneo dentro del te
jido conectivo de la pared del vaso sa~uíneo¡esta desor-
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9anización de la pared vascular es segmental y es si
milar a los cambios de necrósis fibrinoide hallados en 
la hipertensión maligna.Se han usado otros términos p~ 
ra denominar la misma condición patológica como: hiali 
noaia,cambioa grasos hialinos,arterionecrósis hialina, 
angionecrósis,arteritis fibrinoide,destrucción plasmá
tica vascular y desorganización arterial segmentaria.(20) 
La lipohialinosis afecta principalmente a las arterias 
con diámetro menor de 0.2 mm,por lo que los subsecuen
tes infartos lacunares pueden cursar asintomáticos.En 
un estudio reciente anatomo-patológico en pacientes con 
infarto !acunar capsular,Fisher halló que sólo uno de 9 

presentaban lipohialinosis y microateroma;asi mismo ha
lló placas ateroescleróticas situadas en grandes arte-
rias las cuales ocluyen pequenas perforantes en su ori
gen y causaban "lacunas",sobre todo en el territorio ve~ 
tebro-basilar(21).Po~,lo anterior Fisher reconoció que 
una "lacuna• puede ocurrir sin una.patología primaria de 
las arterias perforantes,y bien puede ser causa de aterg 
esclerosis de grandes arterias.(23). 
Otro proceso patológico descrito en 1901 por Dupré y -

Devaux,Marie y posteriormente estudiado por catola en -
1904 y mas recientemente por Poirier en 1983,el cual h! 
bla de una •vaginalítis" destructiva o vaginalítis sub
aguda,que puede afectar capas de las arterias penetran
tes profundas,las cuales inician con engrosamiento y u
na producción posterior de "gliosis" perivascular con ll 

na dilatación no isquémica del espacio perivascular("l! 
cuna•) lo que define lo ya mencionado como•ctat cribl.o• 
en el que el tejido circundante de estos espacios es a
normal. ( 8, 44). Una cavitacióri perivascular puede tam--
bién ser secundaria a los movimientos pulsátiles debidos 
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al incremento de la presión local en forma abrúpta. 
Un proceso mecánico se ha postulado también como pr2 
bable causa de loa infartos lacunares,las grandes ar
terias pueden dilátarse y elongarse (desdoblamiento) 
por el efecto de elevación crónica de la presión art~ 
rial ,con el subsecuente desplazamiento y obstrucción 
de la ostia de las pequefias perforantes. 

También se ha mencionado la presencia de una pequefia 
hemorragia debida a ruptura de un aneurisma miliar.h~ 
pertensivo(Charcot-nouchard). 

Con lo anterior Poirier en 1985 propo
ne una clasificación neuropatológica: "lacunaa• TIPO I 
infartos debidos tanto a una arteriolopatía segmenta! 
primnria(hipe.rtensiva o ateromatosn) o secundaria a un 
émbolo; •1acunas• TIPO II: secuela de una pequefia hem2 
rragia(ruptura de microaneurisma)."lacunas"TlPO XII: 

dilatación del espacio perivascular,con una arteriola 

situada centralmente(ll,14,37,61).La hipertensión art~ 

rial ha sido considerada como potencial productora de 
clialquiera de estas formas de arteriolopatia,asi como 
también la diabétes ,aunque esta última considerada c2 
mo factor menor. 
En la descripción original de "lacunas" se excluyó la 
oclusión de una arteria perforante por un micro-émbolo 
de origen cardíaco o de una placa de ateroma de una ar 
teria grande intra o extracraneal¡sin embargo los ha-
llazgos subsecuentes anatomopatológicos y clínicos,pu~ 

den sugerir una oclusión ernbólica con la subsecuente 
reapertura de la lu~ 127): los cambios aterocnclcróti
cos hallados en estudios angiográf icos han apoyado lo 
anterior(35,43,45) ,no necesariamente hablando de un 
émbolo arteria-arteria,sin embargo del i7 al 19\ de 
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los infartos asociados con oclusión _ipsilateral de art~ 
ria carótida interna son pequeffos y profundos,y no se--

pueden diferenciar clínicamente de los causados por ar
teriolopatía primaria.(10,50,51,50),Tambi6n se puede ha

blar de etiología embolígena en pacientes con cardiopa
tía de estas características o bien.en el marco de una 
cateterización cardíaca o estudio angiográfico.Se ha men

cionado recientemente (59) un incremento en la insiden-
cia de anormalidades angiográf icas en la carótida extra
craneal o alteraciones cardiacas en pacientes que han -

presentado !acunas gigantes· ;principalmente crecimien
to del ventrículo izquierdo,hipertrofia a ese nivel(75%) 

cardiomegalia(63%) y retinopatía hipertensiva (63%). 

Loeb reportó que 41\ de infartos !acunares y 69% de o-

tres infartos,presentaban una estenosis carotídea sig

nificativa(61) asi.:ambi6n Pullicino y col. mencionaron 

conjuntamente con Ringelstein ,la estenosis de los vasos 
extracraneales en 22\ de los pacientes con infartos pequg 
ftos profundos,comparandolo con el 71\ de estenosis caro
tidea en otro tipo de infartos, Los estudios con DOPPLER 
carotídeo tambi6n han mostrado una menor proporción de -
la hemodinámica en lesiones carotídeas extracraneal en -

los pacientes con infartos !acunares demostrados ipsila
teralmente,En apoyo a lo anterior la ocurrencia de un in 

farto !acunar durante un estudio angiográf ico ha sido r~ 

portado por Biller,lo cual tambien sugiere embolización. 
La relativa frecuencia de cada posible etio

logía no es conocida actualmente. 
Existen otro tipo de patologías poco usuAles nsnciadns 

con la presencia de infartos lacunares,tales como sífi

lis u otras vasculítis(9,25) anticoagulante lúpus circg 

lante asi como mujeres con terapia a base de contracepti 
vos orales, 
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Se ha hablado poco de· una proba
ble etiología parasitaria (inflamatoria),sin embargo
sabemos ahora que la Cisticercosis que es la más co-
mún de las enfermedades parasitarias del sistema ner
vioso en nuestro medio, puede asociarse a "angeitis" 
intracraneal,comprometiendo vasos de pequeno calibre 
y secundariamente la presencia de infartos !acunares. 
(3,48). 

CUADRO CLINICO: 

Como ya se comentó las manifestaciones el! 
nicas se presentan generalmente por arriba de los 60-
anos de edad,y al parecer más frecuentemente en hom-
bres que en mujeres 2:1. 

El inicio del padecimiento suele ser súbito y en el 
20% de los casos va precedido de AIT. en otros casos 
menos frecuentes va precedido de EVC(otro tipo de in
fartos) (6). 
La cefalea se ha reportado frecuentemente en los dif! 

rentes tipos de EVC,siri embargo en los síndromes la-
cunares sólo va precediendolos entre un 4 y 17%(38), 

Se han descrito más de 20 síndromes clí
nicos diferentes causados por infartos !acunares: 

SINDROME SENSITIVO PURO: 
Considerada por muchos la más común man! 

festación lacunar,caracterizada por "entumecimiento" 
que puede ser transitorio,comprometiendo cara,miembro 
superior e inferior de un lado,en ausencia de déficit 
motor,hemianopsia homónima,afasia agnósia y apraxia1 
pueden englobarse dos grupos,en los que el déficit -

11 



sensitivo es persistente y en aquellos en los cuales 

se presenta en forma transitoria (AIT) y que corres
ponden al 90• de los casos:la zona del infarto se a
sienta en el Nucleo sensitivo del tálamo(POSTERO-VE~ 
TRAL)y generalmente secundarios a lipohialinoisis--

(7 ,15,16,17,18,48,51) ,En la TAC generalmente no se -

puede demostrar el infarto. En estudios frecuentes se 

han clasificado por orden de frecuencia en 6 categori 

as diferentes: 
a)sindrome sensitivo puro, b)AIT.sensitivo puro,c)he
miparestesia atípica,d)hemidisestesia, e)discopatía -
cervical en sospecha, f)entumecimiento secundario a -
trombocitemia. 
El dolor talámico ocurrió sólo en tres casos de 58 es

tudiados con síndrome sensitivo puro. 

HEMIPARESIA MOTORA PURA: 
Este es el segundo.más frecuente de -

los síndromes !acunares, comprome.tiendo el defecto m.Q 
tor a la cara y ambos miembros de un hemicuerpo,en au
sencia de déficit sensitivo,hemianopsia homónima, af~ 

sia agnosia y apráxia.Una verificación patológica no 
ha sido obtenida cuando sólo se afecta cara y miembro 

superior o sólo ambos miembros ipsilaterales.La mono
plegia nunca es debida a oclusión de una arteria peng 

trante(l,57)casi nunca se asocia a cefalea(! de 20 ca
sos) .El defecto puede presentarse en forma de AIT. ge

neralmente durante el suefio(6),los reflejos tendinosos 
se encuentran exaltados en el lado afectado.El infar
to se localiza en el brazo pqsterior de la cápsula in

terna,en la unión de los dos tercios anteriores y el
tercio posterior en la parte baja de la base del pue~ 
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te,en donde el tracto cortico espinal se congrega pa
ra formar la pirámide,o raramente en la porción media 
del pedúnculo cerebral, la TAC puede demostrar las l~ 
siones en la cápsula interna,putámen y N. caudado y -
dificílmente detectar las lesiones de la parte baja -
del puente,asi como las lesiones de pequeno tamaHo(l3). 
El proceso patológico se ha descrito en ramas de la -
arteria cerebral media, parte baja de la arteria basi
lar o alta de las aarterias vertebrales, por ateroes
clerosis o embolismo: la oclusión de la A.carótida no 
se ha asociado a Hemiparesia motora pura.(40,46). 

HEMIPARESIA ATAXICA: 
Fisher designó así al síndrome caracteri~ 

zado por "debilidad" y signoa piramidalea sobre un la
do del cuerpo,combinados con leve ataxia cerebelar ip
silateral,como resultado de una lesión en ln base del 
puente,en la unión del tercio superior y los dos ter
cios inferiores,aunque se han descrito más reciente
mente lesiones a nivel del brazo posterior de la cáp
sula interna,corona radiada,mesencéfalo,tálsmo y ló
bulo parietal,que incluso han asociado al síndrome ta

Umíco de Dejerine y Roussy.(16-,33,H);puede haber dl.!! 
artria, nistagmo y lateropulsión,en un inicio existe 
entumecimiento de la cara,cara y miembro superior e in
cluso miembro inferior,sín déficit sensitivo demostra
ble, se incrementan los reflejos tendinosos y hay sig
no de Babinski. La TAC generalmente muestra la oclu-
sión y el infarto es debido a la oclusi6n de una rama 
paramediana de la arteria basilar,secundaríamente a a. 
teroma o embolismo, (23,26), 
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SlNDROHE DISARTRIA MllNO TORPE: 

Existe "debilidad" facial con disar
tria severa y disfagia combinadas con discreta debili
dad y torpeza de la mano,con hiperrefléxia y Babinski 
ipsilateral,la lesión responsable se encuentra en la 
base del pucnte,en la unión del tercio superior y los 
dos tercios inferiores,o como se reportó en un caso en 

la rodilla de la cápsula interna en su parte más alta; 
no hay déficit sensitivo.(24,42,55). 

HEMIPARESIA MOTORA PURA CON AFASIA MOTORA: 
En un sólo caso demostrado patoló

gicamente existía una lesión que comprometía la rodi
lla de la cápsula interna y el brazo anterior de la 
misma,asi como la sustancia blanca adyacente inferior 
a la corona radiada;se logró identificar la oclusión 

trombótica de una rama lenticuloestriada que irrigaba 
dicha área.El paciente mostró ·severa "debilidad" del 

lado derecho de la cara y modcrada"debilidad"de la mJ!. 
no del lado derecho;el miembro inferior derecho esta

ba discretamente "debil" con signo de Babinski. al i

nicio del cuadro presntó disartria,más tarde sólo ex
presaba sonidos monosílabos ininteligibles y posterio~ 
mente afásico,aunque la comprensión se conservó.(16) 

HEMIPARESIA MOTORA PURA RESPETANDO LA CARA: 
causado por un infarto a nivel de 

la piramide bulbar secundario a la oclusión de la ar

teria vertebral o de una de sus ramas penetrantes; al 
inicio puede haber discreta vértigo y nistagmo,puede 

existir "entumecimiento" o compromiso de la lengua,el 

cuadro clínico es el del síndrome medial bulbar,la o-
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tra pirámide puede comprometerse posteriormente produ
ciendo "cuadriplegia•, 

SINDROME MESENCEFALO-TALAMICO: 
Paralisis del III nervio,pare

sia de la mirada vertical y abulia,puede haber diver
sas variantes de este síndrome el cual es el resulta

do de la oclusión de una o más de las arterias de Per
cheron: arterias pararnedianas tálarno-subtalárnica ante
rior,paramediana t&larno-subtalárnica posterior,y las -
pararnedianas rnesencefálicas superior e inferior,todas 
dentro de los primeros 3 o 4 mm de su emergencia de -
la arteria cerebral posterior.El infarto generalmente 
es en forma de "mariposa" y compromete las regiones 
pararnedianas del mesencéfalo,subtálamo y tálamo bila
teralmente.Con lo anterior puede existir parálisis de 
el tercer nervio uni o bilateralmente,sindrorne de Pa

rinaud o parálisis selectiva de la mirada vertical,y 
frecuentemente acompafiado de sornnolencia,abulia y com 
premiso de la rnemoria:este síndrome se dice que tiene 
un 90% de etiología embolígena,segurarnente debido a -
su posición anatómica que es directamente en línea -
con el flujo de la arteria basilar.La TAC generalmen
te no revela el infarto, a diferenc.ia de la IRM la -
cual puede demostrarlo. 

DEMENCIA TALAMICA: 
Corno variante especial de la Hemipa

resia motora purn respetando cnrn,on el cunl ln región 
central de un tálamo y la región adyacente subtalAmica 
son afectadas corno resultado de la entrada de un émbolo 
dentro de una rama paramediana tálamo -~ubtalAmica la 
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cual atipicamente presente una dis.tribución unilateral. 

El exámen Neurológico demuestra abulia, compromiso de 
la memoria y síndrome de llorner parcial (miosis y anhi 
drosis),La TAC regularmente puede mostrar el infarto. 

(56). 

HEMIPARESIA MOTORA PURA CON PARl\LISIS DE LA MIRJ\Dll 
HORIZONTAL: 

En el único caso probado patoló
gicamente se vió un infarto parAmediano en la parte -
más baja del puente,causando llMP,afectando la cara,-
bra~o y pierna,acompaHado de·un síndrome del uno y m~ 
dio ipsilateraltparálisis de la mirada conjugada lat~ 
ral y oftalmoplégia internuclear cruzada) saliendo la 
abducción del ojo opuesto sólo con el movimiento hori
zontal del ojo,lo que refleja la conservación del VI 
nervio opuesto. 

HEMIPARESIA MOTORA PlJRl\ CON l'l\RALISIS CRUZ1\Dll DEL 

111 NERVIO (SINDROME DE WEBER). 

Es un rnro síndrome en el cual 
un infarto compromete la porción media del pedúnculo 
cerebral comprometiendo el paso de las fibras del lil 
nervio.(16). 

HSMIPARESIA MOTORA PURA CON PARALISIS CRUZADA DEL 
VI NERVIO. 

Aquí un infarto compromete la 
parte más inferior paramedíana del puente compromr,-

tiendo las fibras del vi nervio ipsilatoral,a su sa

lida del tallo cerebral. 
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HEMIPARESIA MOTORA PURA CON CONPUSION: 
Sólo un caso demostrado patoló9i

camente,en donde la HMP izquierda se asoció con eonfu
sión desde su inicio,comprometiendo atención y memoria 
La única lesión en el tallo fué un infarto lacunar de 
1.2 cm. en el brazo anterior de la cápsula interna y 

la parte anterior del brazo posterior de la misma,os
tensiblemente las conecciones tálamo-frontales fueron 
comprometidas. 

ALTERACION DE LOS MOVIMIENTOS OCULARES SIN llEMIPARESIA: 
No descritos originalmente por -

Fisher, sin embargo, en subsecuentes revisiones se han 
descrito (Mohr 1986) Alteraciones de los movimientos 
oculares sin déficit motor o sensori-motor,y pueden -
ser el resultado de infartos pequeílos profundos en el 
territorio vertebro-basilar.se ha descrito una lista de 
6 diferentes tipos de alteración: 

a) Paralisis del 111 nervio:ha sido reportada en 

forma aislada en infartos lacunares en mesencéfalo -
comprometiendo las fibras intraaxiales del III nervio 

antes de que estas crucen el tracto cortico-espinal 
en el pedúnculo cerebral.Sólo se asoció clinicamente 
disartria. En el síndrome de Claude la parálisis del 
III nervio se asocia con ataxia contralateral debido 
al compromiso de las fibras dentado-talámicas en su 
cruce por el núcleo rojo. La TAC es invariablemente 
negativa en este síndrome,pero la IRM puede demostrar 
un pequefio infarto en el núcleo rojo,(16,36,52). 

b) síndrome nuclear del III Nervio: cuando el 
infarto lar.unar es más dorsal y medial,situado en la 

región medial mesencefálica, un síndro1J1.e nuclear pue-
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de ocurrir en forma aislada,en este síndrome una pará
lisis completa -Oel III nervio ipsilateral se asocia 

con paresia del VI nervio contralateral. 
c)Sindrome pre-nuclear del 111 Nervio;cuando una 

"lacuna• interrumpe las fibras aferentes del III nervio 
justo antes de la salida del núcleo,produciendo un sín

drome que asocia oftalmoplegia internuclear con una -
páresia de la mirada hacia arriba del ojo contralate
ral,sin otra alteración neurológica; la TAC puede mos
trar el infarto en el mesencéfalo dorsal justo caudal 
al núcleo del 111 nervio, 

d)Parálisis de la mirada verticnl: Se puede pr2 

ducir una parálisis de la mirada hacia arriba o 11acia 
abajo por un infarto lacunar uni o bilateral en la -

unión tálamo-mesencefálica,dependiendo de la anatomía 

vascular de cada paciente,ya que el pedículo posterior 
paramediano tála~~-subtalámico los cuales irrigan es

ta área,pueden originarse de una o ambas arterias ce

rebrales posteriores;esta parálisis de la mirada ver

tical ha sido descrita en forma aislada o con ataxia, 
o con un estado confusional,demencia e incluso don -
disfagia,o con hemihipoestesia de cara y tronco asi 

como con alteraciones neur~psicológicas. 
e)Oftalmoplegia internuclear: Un pequeño in

farto que destruye el fasciculo longitudinal medial, 

visto en algunos pacientes con oftalmoplegia internu
clear unilateral aislada;en un paciente con un infar
to lacunar medial en mesencéfalo bajo, con verifica
ción patológica y una oftalmoplcgia internuclr.ar bi

lateral con confusión.(34). 
f) Disfunción compleja de la mirada horizon

tal: Es una combinación de oftalmoplegia internuclear 
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con parálisis ipsilateral de la mirada lateral (Síndrg 
me del uno y medio),que se desarrolla sin otra altera
ción neurológica en relación a un infarto lacunar pa
ramediano en el tegmento pontino,comprometiendo el fª 
sículo longitudinal medial y los centros de la mirada 
horizontal.(31). 

SINOROME SENSITIVO-MOTOR• 
Un infarto en el tálamo posterolate

ral que compromete el núcleo sensitivo ~ se extiende 
adyacente al brazo posterior de la cápsula interna -
(tálamo-capsular) ,el inicio es sensitivo puro,poste-
riormente se va· instalando el déficit motor ,el cual -
tiende a ~esolverse posteriormente quedando el déficit 
sensitivo puro, el hallazgo patológico fué lipohialino
sis. 

llEMICOREA-llEMIBALISMO• 

Estos movimientos anormales se han 

reportado en pacientes con inf ar~os !acunares en la -
región subtalámica contralateral (Núcleos de LUYS en 
hemibalismo) o en el complejo caudo-putamino-palidal 
y en el tálamo posterolateral,el TAC ha mostrado in-
fartos en el territorio lenticuloestriado lateral; y 
en algunos pacientes con TAC normal la IRM ha mostra
do infartos pequenos en el área subtalámica;y en las 
formas bilaterales se ha demostrado en la autopsia ill 

fartos bilaterales en la misma zona. El compromiso ne~ 
ro lógico es proporcional, sin embargo se han rc¡Jortado 
formas facio-braquiales y braquiales puras,pueden aso
ciarse a otras alteraciones como hemiparesia, parest~ 
sias,demencia,confusión y ataxia o incluso distonía de 
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torsi6n del tronco aunque esto último ·se ha asociado a 
múltiples lesiones lacunares más que a una les16n focal 

Los movimientos anormales desaparecen en forma espont~ 

nea en la mayoría de los casos. (29) 

OTRAS ALTERACIONES DEL MOVIMIENTO: 

A)Diatonía: Una distonía focal que compromete 
el miembro superior sin acompafiarse de hemiparesja sue-

le ocurrir secundario a un poquefio iniarto en ganglios 

basales contralaterales.Un infarto profundo en la región 
cápsulo-lenticular contralateral puode producir una -

distonía post-hemiplégica en adultos aunque es extrema

damente rara. 

B)Asterixis: Asociada con una moderada hemi

paresia se ha reportado en padentes con infartos en la 

regi6n lenticulo-capsular o talámica contralateral(va-

riante de hemiparesia atáxica). 
C)Parkinsonismo:Se ha descrito pacientes con 

Parkinson en quienes se ha detectado. infartos !acunares 

múltiples en región lenticulo-estriada,hasta el momento 

son pocos los casos que se han comprobado con estudio ~ 

natomopatológico.(47) 

SINDROME DE LAS RAMAS BAJAS DE LA AHTERIA BASILAR: 

Se caracteriza clínicamente por discinésia,ver
tigo,nistagmo,parálisis de la mirada horizontal,oftalmo

plegia internuclear,disfagia, atáxia cerebelar,pérdida -

del balanceo y se postúla que la oclusión responsable se 

encuentra en una pequella rama naciente de la parte baja 

de la arteria basilar, o bien de la parte más alta de la 

a.vertebral,que suplen el tegmento del tallo bajo,sin -

compromiso del sistema corticoespinal.'l'eniendo como posi 
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ble mecanismos,trombósis,embolismo, o la presencia de 
una placa mural en una de las arterias principales. 
La ectasia de la arteria basilar o alguna vertebral pue~ 
de ser un factor predisponente.(4) 

SINDl\OME LATERAL PONTINO: 
Sindrome que resulta de la oclusión de 

una arteria vertebral o de la PICA{Arteria cerebelosa 

postero-inferior),o bien de la oclusión de pequefias ramas 

de la arteria vertebral,sin embargo una descripción micro~ 

cópica adecuada no ha sido posible. 

SINDROME LATERAL PONTO-BULBAR: 
La oclusión de una pequena rama arte-

rial "aberrante• naciente de la parte alta de la arteria 

vertebral y que corre superior y lateralmente a la región 

de salida del VII y VIII nervios (variante de arteria cir 
cunferencial corta),el cuadro clínico incluye vertigo,vó

mito,paresia facial, disartria,disfagia,tinítus y at4xia 
cerebelosa,nistagmo y síndrome de Horner ipsilateral,do-
lor trigeminal ipsilateral,déficit sensitivo espino-talá
mico en el lado opuesto del cuerpo. 

PERDIDA DE LA MEMOl\IA: 

Un caso comprobado con estudio anato
mopatológico,que mostró un infarto !acunar en el cuerpo -

calloso con compromiso de loes pilares del fornix,sin otra 
causa aparente del déficit de memoria.(16,30,56). 

SlNllROME DE ENCLllUS'l'IU\MlEN'J'O(LOCKlfü-lN): 

Hemiplegia motora pura bilateral,que 
resulta de la presencia de infartos en el tracto corti-
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coespinal bilateralmente, que bien puede presentarse en 
cualquier nivel1cápsula interna,puente,pirámide o rara
mente pedunculo cerebral. 

Puede haber sin embargo un gran número de contbi
naciones por lo que respecta a los síndromes lacunares,-

aunque la mayoría de los autores coinciden que tal sinto
matologia puede estar dada por infartos lacunares múlti-
ples y no por uno sólo. 
Los infartos !acunares también pueden ser asintomáticos, 
sobre todo los que se c><ticndcn adyacentes a la cápsula 
interna,en la cabeza del núcleo caudado,cn el putamen. 

La presencia de pequenos infartos en la sustancia blanca 
y en la parte central del tálamo,generalmente son silen

ciosos. 

ESTADO LACUNAR: 
Primeramente descrito ·por Pierre Marie,en el 

cual la pres~ncia de una o más 11 lacunas 11 se asoció con un 

déficit neurológico progresivo y crónico, frecuentemente 
remarcado por uno o más episodios de 11 lcvc" hcmipnrnsia 

y terminando con secuelas importantes,disartria,marcha a 
pasos cortos,pérdida del balaneeo,incontinencia de esfín

teres,signos pseudobulbares,y algún grado de demencia.La 

hemiparesia espástica bilateral no se ha considerado co

mo parte del cuadro clínico. 
Earnest y cols. así como Koto y cols.(1974-1977) han re

portado la asociación de infartos lacunares múltiples e 
hidrocefalia normotcnsa,ya que su efecto compresivo pu"
de predisponer a la formación de infartos !acunares en -
la sust.blanca subcortical,(20,30,56). 
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MATÉRIAL Y METODOS: 

El presente trabajo fué realizado en la 
Clínica de Enfermedad Vascular Cerebral del INSTITUTO 
NACIONAL DE NEUROLOGIA y NEUROCIRUGIA,Motivados en el 
gran número de pacientes con infartos !acunares que se 
han detectado en esta clínica,ya que en los últimos 4 
años de 802 pacientes aquí registrados,111 fueron ca
talogados como pacientes con algún tipo de síndrome !a
cunar, o sea el 13.8% ,solamente por abajo de otra pato
logía vascular como el infarto "idiopático•.y por en
cima del embolismo cardiaco y elinfarto aterotromb6t! 

co.(12.3 y 11.8 ' respectivamente) (tabla l) 

RESULTADOS: 

Es pués un estudio retrospectivo •esta
dístico y descriptiyo• de 96 pacientes con Diagn6stico 
de síndrome !acunar de los cuales fueron SS hombres(S7•) 
y 41 mujeres (43%) entre las edades de 13 a 82 años,con 
un promedio de edad de S3 años,existiendo un predominio 
importante entre la sexta y séptima decadas de la vida 
con 29 y 26% respectivamente. (fig.J)(gráfica 1). 

Edades: No.pacientes Porcentaje. 

11 a 20 años 3 3.12\ 
21 a 30 años 2 2.08\ 
31 a 40 años 6 6.2S\ 
41 a 50 anos 14 14.58% 
51 a 60 anos 28 29.16\ 
61 a 70 años 25 26,00 
71 a 80 anos 17 17.70\ 
81 a 90 años l 1.04% 



Por lo que respecta a los factores de riesgo,al igual 
que otras series,la hipertensión arterial se presentó 
en 71 pacientes (74\) y en 25 de ellos como factor ú

nico (26'). 

La diabetes mellitus en 27 pacientes ( 28%): ln nsncia

ción de UTA+ DM se vió en 18 pacientes (18.75%). 

El EVC previo se presentó en 9 casos (9,36%),sin em

bargo el AIT previo se presentó en 14 pacientesll4.~%). 

La hiperlipidemia se presentó en 4 pacientes(4.16%)_ 

(gráfica 2) • 

Y encontramos nuevamente el incremento aunque en otros 

factores considerados como menores como tabaquismo en 

27 pacientes 928.12•1 y alcoholismo en 20 casos(21%) 

(gráfica 3). 

12 pacientes presentaban algún tipo de cardiopatía(l2.5%) 

de los cuales fueron 3 pacientes con infarto agúdo del 

miocardio previo,3\con insuficiencia coronaria,2 con

cardiopatía ateroesclerótica,2 más con prolapso de la 

válvula atitral,uno con persistencia del conducto arte

rioso,y uno más con fiebre reumática activa.(Figura 4). 

4 pacientes tenían el antecedente de migrana,de los cua
les uno era migrafia sin aura (1.1) y 3 con aura típica 

11.2.1).Llamó la atención que 5 pacientes no tuvieron

factores de riesgo para EVC (5.20%). 

El inicio del cuadro fué súbito en 89 pacientes (94%) 

e insidioso en 6 pacientes(6.2%),y la evolución con

tendencia a la mejoría en 87 casos(90.72%).en el(S.2%) 

equivalente a 5 pacientes se ignoró la evolución;y exis 
tieron 4 defunciones (4.16%), 

La cefalea como síntoma de inicio se presentó en 29 pa
cientes( 30.2%) a diferencia' de la mayoría de las series 

en donde es un hallazgo poco frecuente.3 pacientes de-
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butaron con CCTCG y un paciente con e.parcial motora 
(4 pacientes 4.16t)(gráfica 4). 
LA TAC se realizó en 94 pacientes(98%) siendo normal -
en 25 casos (27%)y anormal en 69 enfermos (73.4%),hay 
que mencionar que en 12 de ellos se reportó atrofia -
cortical(0.12t),(figura 5), 
LA IRM se efectuó en 53 pacientes (55,2\)5 de los cua
les contaron con un estudio normal (9.43\)mientras que 
en 48 pacientes (90.56\) se demostró patología !acunar. 
En 6 pacientes (6.25\) se llevó a cabo estudio angiogr! 
fico digital;y sólo en el 50\ o sea 3 pacientes se de-
tectó anormalidad;Uno con una placa de ateroma en la bi
furcación de la carótida izquierda.El segúndo con irre
gularidad de la cuarta porción de la arteria vertebral 
derecha más la presencia de una placa de ateroma en la 
carótida ipsilateral.Y el tercero con una estenosis de 

la región Ml izquierda. (figura 6). 
El EEG sólo se realizó en 31 pacientes(32.J\)siendo 
normal en 20 (64.5\)y anormal en 11 de ellos(35.5%) 
siendo la lentificación difusa el mayor hallazgo. 
De acuerdo con loa antecedentes se encontró que 12 pa
cientes contaban con ecocardiograma(l2.5•l la mitad de 
ellos(6 pacientes) reportaron anormalidad: 

Uno con hipertrofia parietal;otro con acinesia de la 
cara posterior del ventrículo izquierdo más insuf icie~ 
cia mitral;uno más con insuficiencia mitral pura,y 3 -
pacientes con prolapso de la válvula mitral.(figura 7), 

Por lo que respecta al número de infartos 
!acunares fué muy variable,ya que en 39 pacientes(40.6%) 
sólo se detectó un i~farto !acunar por imágen.4B pacien
tes que corresponde al 50% de los casos con 2 ó más le

siones. y en 9 pacientes (9.37\)no se identificaron le-
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sienes a pesar del cuadro clínico sugestivo.(figura·~¡. 
Un renglón interesante sin duda lo es la loca

lización de los infartos lacunaree en nuestros pacien
tes con un predominio muy importante en la región de

la c4psula interna izquierda con 20 casos,y 12 capsu

lares derechos,con un total de 32 ,equivalente al 33.3t. 

El tlUamo fué la siguiente región afectada,3 izquier
dos,S derechos,2 bilaterales, con un total de 10 infar-

tos(lO.U) .En la región pontina y subcorticales con 9 

casos cada una(9.37\) (grafica 5), 
En 9 casos no pudo demostrarse el sitio de la lesión 

(9,37\),cabe mencionar que se tomó como infarto prin
cipal aquel cuya localización pudiera explicar el cua-

dro clínico: 

gg. der. bilat. total .L 
Tálamo 3·' 5 2 10 10.41 
subcorticales l l 7 9 9. 37 

caudado 5.20 

cápsula int. 20 12 32 33.30 

mesencéf alo 4 2 7.29 
corona radiada 5 s.20 
puente 5 9 9.37 

cerebelo 1 1 1.04 

putámen 5 2 7 7.29 

centro oval l l 2 2.08 

no demostrable 9 9.37 

total: --;¡¡¡-- -:n-- --ro- -9¡¡-- -m;-
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Durante el estudio se encontraron un número determinado 
de infartos lacunares asociados a los ya comentados,pe
ro que su presencia no explicaba el cuadro cl!nico,ni 
parte de él,es decir •asintomáticos• y destacando en 
este renglón los localizados en la re9ión talámica con 
un total de 12: 

Infartos lacunares •asintomáticos~ demostrados por 
'l'AC o IRM. 

izg. der. bilat. total. 

'1'4lamo 5 5 2 12 
Subcorticalea l 2 4 7 

C4psula interna 3 4 7 

Nucleo caudado 4 5 l 10 

Corona radiada 1 2 3 

Putamen 1 l 

40 

Sin duda loa datos mAs esperados eran 
el determinar el "síndrome lacunar• que·presentaban 
nuestros enfermos1como era de esperarse y sin diferir 
de otras series,el s!ndrome predominante fué el senao

ri-motor que se identificó en 36 pacientes (37.S•lse
guido muy de cerca de la hemiparesia motora pura en-

27 casos(28.12\l.En 9 de los casos(9.37il se determi
no un "Estado lacunar• basados en la definición del 
mismo por Pisher. La hemiparesia atAxica en 7 casos 

17.29\)y sólo en 6 casos síndrome sensitivo puro(6.25\l 
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Sólo un síndrome cerebeloso,causado por un infarto pe
quefto en el hemisferio cerebeloso izquierdo.Un pacien
te con Hemicorea y otro con hemibalismo,una oftalmople
gia internuclear derecha y lo que es eKtremadamente ra
ro existiendo sólo un reporte en la literatura mundial 
la preaencia de un aindrome de oftalmoplegia internu-
clear bilateral como resultado de un infarto lacunar 
•esencef&lico de línea media que comprometió el fasci
culo longitudinal medialinuestro caso exclusivamente 

presentó dicha oftalmoplegia internuclear,a diferencia 
del caso reportado por Jenkyn y col. en 1978 el cual 
cursó además con somnolencia.(gráficas 6 y 7), 

SINDROHE1 

Hemipareaia motora puralHMPI 
Sensitivo-motor(S • .111otorl 
Hemiparesia atáxica (HA) 

No.de CBSOSI 

27 
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Paramediano diencefálico(DlEN) l 
Oftalmoplegia intern,der. (Ol DER.) 2 

Disartria mano tórpe (DMTI 2 
Hemicorea-hcmibalis110 (Hll) 2 
Cerebeloso (CERI 1 
Sensitivo puro (SEHS) 6 
Sindrome de Weber (WEBER) 1 

Estado !acunar (E.LACI ·9 
Hemianopsia homónima(H.llOM)???? 1 

Oftalmoplegia intern.bilat.(OI.BIL) 

' 
28.12 
37.50 

7.29 

1.04 

2.08 

2.08 

2.08 
1.04 
6.25 

1.04 

9.37 

1.04 

1.04 

96 100 
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Por lo que respecta a la etiologia, la ateroesclerosa 
se postul6 en mucho mayor porcentaje(67%)en 65 pacien
tesruna etiología "emb6lica• se estim6 en 15 pacien-
tes(lS.6%) ,y como no determinada en 16 pacientes(l6.6%). 
Independientemente de la probable etiolog!a,17 pacien
tes se relacionaron con otro tipo de patología "asociada": 
Destacando la Neurocisticercosis en 9 pacientes(9.37%) 
lograndose determinar en dos de ellos la presencia de 
aracnoiditis severa ,deterioro progresivo y un LCR -
francamente inflamatorio en todos los pacientes;4 pa
cientes con migrana que ya fueron comentados,2 pacien
tes con meningioma frontal,un neurinoma del ac~stico y 
una distrofia muscular deformante.(figura9), 

DISCUSION: 

Los síndromes "lacunares• son un grupo de más de 
20 síndromes diferentes,los cuales tienen como carac-

terística principal el ser causados por pequeftos in-
fa~tos en el territorio de las arterias penetrantes 
profundas generalmente,y con diámetro establecido de 
2,3 hasta 15 mm.Dichos infartos localizados estrat6-
gicamente de tal manera que pueden afectar fibras aen
si tivas ,motoras o alguna estructura importante del 
encéfalo. 
La fisíopatología de estos infartos esta dada princi
palmente por lo que se ha llamado "Arteriolopatía eeg
mental primaria" hipertensiva,ateromatosa,o bién de 
origen "ernb6lico•io también secundarios a la ruptu-
ra de un microanourisma "hipertenei~o" o por una di
latación mecánica del espacio perivascular •• 
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La etiología más probable según nuestro estudio y -
coincidiendo con la mayoría de las series, es Ja Ate-

roesclerosa con un 67t,no se determinó etiología en 

el 16\ y hay que mencionar la etiología • embólica" 

en un 15%,la cual en buen número fu6 de origen car

díaco,sobrc todo si observamos el 11ómero y caractc-

rísticas de los pacientes con cardiopatía(l2%)y los 
hallazgos con ecocardiograf ia. 
Al igual que en la mayor parte de las series,el prin
cipal factor de riesgo en nuestro medio es la hta,se
guido de la OM, y en especial la asociación ll'rA+DM. 

Hay que mencionar también cualquier otro tipó de EVC. 

previo al infarto lacunar;y un renglón especial mere

ce el comentario del llamado An'(l\taque isquémico tran

sitorio) que se observó en 14 pacientes previo al sín

drome lacunar,y en varios de ellos más de una vez,lo 

que hace pensar en las descripciones previas sobre la. 
presencia de infartos !acunares que debútan clinica
mente como AIT para ser asintomáticos posteriormente. 
Otros factores considerados como menores son el taba

quismo y el alcohol que en nuestro medio fueron fre

cuentes( 28 y 20% respectivamente)La hiperlipidemia 

sólo se demostró en 4 pacientes, 

El inici.o del cuadro fué súbito en el 90% de 

los casos,como es de esperar dentro de la patología 

vascular. 

La evolución con tendencia a la mejoría generalmente; 
y sólo se presentaron 4 defunciones,no directamente 

relacionadas con el síndrome lacunar <le lnqrcr,o. 

La cefalea como síntoma de inicio se presentó en 2Y 

pacientes que equivale a casi el 30% del total,a di-
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ferencia de la mayoría de las series que van del 4 al 
17%,es posible que esté en relación con el anteceden-
te de hipertensión arterial o bién exista algún otro 
ú otros factores que puedan influir en la presenta
ción de la cefalea como síntoma propio de inicio en 
el síndrome lacunar. 
Poco frecuentes también los pacientes que abrieron con 
crisis convulsívas,3 tónico-clónico-generalizadas y l 
parcial motora del miembro superior. 
LA TAC orno método diagnóstico más empleado,realizado 
al 98% de los pacientes sólo logró demostrar infarto$ 
'lácunares en el 69% .a difer.encia de la IRM que a pe
sar de que sólo se hizo en 53 pacicntes,logró de1nostrat 
infartos !acunares en el 911(48 pacientes). 
En 6 pacientes se realizó estudio angiográf ico digital, 
con las anormalidades ya comentadas en los resultados, 
El 50\ de los pacientes presentaban 2 o más infartos 
de tipo lacunar,y en el 9% de ellos no se logró iden
tificar por TAC ni por IRM la presencia de algún in
farto. 

Por lo que respecta a la localización de las "lacunas•, 
muy similares los resultados n lns 'llferurstcn fi'~rios 

publicadas( tabla 4) ,pretlominando la región capsular 
33% y más del lado izquierdo;tálamo,regiones suhcor
ticales,puente etc •• Hay que mencionar que en 9 casos 
a pesar de un síndrome clínico establecido, no se lo
gró demost:-ar por imágen lesión alguna. 
Existió un número importante de infur.to;; !acunares 
que consideramos "asintc>mdticos" ya que su 1nca1i~a~ 
ciún no uxpl!ci!ba la prt.!suncia tic! u!mlrome t:1I11Lcr;, 

y bien pudieran ser sólo hallazgos. del T/\C o la lRM; 

dentro de los cualos hubo un predominio en la reqión 
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talámica bilatcralmentc,algunos en cápsula intcrna,nó
cleo caudado,ctc.formando un total de 40 infartos de 

este tipo. 
El slndrome predominante definitivamente el Scnsori
motor, no habic11do diferencia significativa co11 otros 

reportcs,saguido de llcmipnrcsi.:& 1110Lun1 puru,en 9 CilfHJS 

se consideró de inicio un ''Estado lacunar'';cl sensiti

vo puro en 6 casos,y la hemiparesia atáxica en ?,otros 

muchos síndromes fueron descritos,llamando la atención 

la presencia de una Oftalmoplegia internuclear bilate-

.. ralsecundaria a un infarto ·!acunar mesencefálico de 

linea media que comprometió el fasciculo longitudinal 

medial sin ningón otro síntoma de tallo cerebral,co-

mentaremos que en la literatura mundial existe un re

porte de un caso similar,sin embargo aquel asociado 

con somnolencia(Jenkin y col 1978) 
Vale la pena comentar que en 17 pacientes existió o
tro tipo de patología que corisideramos como "asociada" 

entre los que destacaron 2 meningiomas frontalcs,un -

neurinoma del VIIl,una distrofia muscular deformante 
y lo más interesante es que 9 pacientes tenían diag
nóstico de Ncurocisticcreusjs,2 do olloB con t1r.1c1tul

ditis severa.Lo anterior nos hace pensar en la ya co

mentada previamente "vasculítis" secundaria a la más 

importante de las infecciones parasitarias en nuestro 

medio. 
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CONCLUSIONES1 

l.Los infartos !acunares afectan por lo general a 
sujetos mayores de 50 anos. 

2.Se asocian predominantemente a hipertensión ar
terial y menos frecuentemente a diabetes melli
tus. 

3.La etiología m4s frecuente es la ateroesclerosa. 
4.Indiscutiblemente existió un número de casos a

sociado con embolismo. 
5.A diferencia de otros reportes un ndinero impor

tante debutó con cefalea. 
6.La TAC.detecta lesiones en casi el 70\ de los 

casos. 

7.La IRM. mostró lesiones en el 90\ de los casos 
y aún más,detectó en m4s del 30\ de los casos 
infartos !acunares •asintom4ticos". 

8.La hemiparesia motora pura y el síndrome sensi
tivo-motor son los más frecuentes. 

9.El AIT.puede ser considerado como una manifesta
ción clínica del infarto lacunar. 

10 .El 50\ de los pacientes presentan auls de dos 
infartos !acunares. 

11.La Neurocisticercosis puede ser considerada un 
importante factor de riesgo para EVC,espccial
mente los infartos !acunares. 

12. Los INPAR1'0S LACUNllRES son un grupo de EVC mh 
frecuente de lo habitualmente pensado. 
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Territorio carotídco. 

Arteria estriada anterior 
rama do la f\. ccrehr;1 I antP-r. ior. 

Figura 1 "· 
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TERRITORIO Cl\ROTIOEO 

llR'rF.11111 RF.CUUlmN'fü lm 111m11N1m. 

Fiqura 1 b. 
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Arterias ostriadaA lntnrnlcn de 1a /\.cerc~bral nlf•diil 
(grupo anterior y posterior). 

figur.1 1 c. 
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Distribuci6n de las arterias perforantes basales 

territorio carotídeo. 

Arterias lenticulo-cstriadas mediales 
de la arteria cerebral media. 

Figura 1 d. 
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Ramas perforantes de la Arteria carótida 
interna. 
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Art:cria coro idea anterior. 

Figura 1 f, 

39 



Distribución de las arterias perforantes basales en 

el territorio de la arteria cerebral posterior. 

A.paramediana posterior tálamo-subtalámica 

Arterias tálamo porf.orantuu. 

Figura ? a. 

40 



A.perforantes en el territorio de la 
A. Cerebral posterior. 

Arteria coroidea posterior 

Figuro 2 b. 
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Territorio de la A. Cerebral posterior 

Arlcriai.; inluru-lJl:l~ralcn 

Tálamo-geniculadas. 

Fiquri1 1. c. 
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Distribuci6n de ·las arterias pcrfora11t·c1 s l1ntl11lt!S 

en el territorio carotídeo. 

Arterias tálamo-tuberales de la Arteria 

comunicante posterior. 

Figura 2 d. 
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SINDROMES LACUNARES 

DISTRIBUCION POR SEXOS 

Figura 3 
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SINDROMES LACUNARES 
FACTORES DE RIESGO 

# PA<..:IENTES 

TAB ALC LIP CARO 

FACTOR DE RIESGO 

Gráfica 3 



SINDROMES LACUNARES 
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Figura 4 
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Gráfica 4 
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SINDROMES LACUNARES 
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SINDROMES LACUNARES 
ECOCARDIOGRAFIA 

Figura 7 
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SINDROMES LACUNARES 
NUMERO DE INFARTOS LACUNARES 
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Figura 8 
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