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1.1 Epidemiologia



Síndrome Clínico caracterizado por el inicio 
inmediato de un déficit Neurológico durante 24

horas a causa de una anormalidad de la
circulación cerebral. 

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



EPIDEMIOLOGIA
Es la tercera causa principal de muerte

en Estados Unidos.

La incidencia de apoplejía se incrementa con
la edad y es mayor en varones que en mujer

La EVC es la primera causa de discapacidad
en adultos y la segunda causa de demencia

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



‘‘Factores de Riesgo
Importantes’’

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



HAS.
Hipercolesterolemia.
DM .
Tabaquismo.
Abuso del alcohol. 
Abuso de anticonceptivos orales.
MAyor incidencia en varones.
incremento de incidencia con la edad.

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



FISIO🦆LOGÍA.



Pueden Clasificarse en 2 grupos 
 según su Patogenia:

Isquémica.
Hemorragia. 

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Apoplejía Isquémica.
Se Producen por oclusión 
Trombótica o Embólica de
Vasos Cerebrales.
P.Ej.: Ateroesclerosis. 

Variaciones Individuales :
Vascular.
Presión arterial.
Ubicación de la Oclusión. 

‘‘TROMBOSIS’’.

ataques isquémicos
transitorios.
Lipohialinosis.
Infartos Lacunares.

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Apoplejía Hemorragia.

Asociado Principalmente
a Hematomas.

Epidurales.
Subdurales.

Mayor incidencia en
Pacientes Ancianos por
Trauma menor en Venas
Corticales. 

Traumatismo en Hueso
temporal provoca ruptura
de arteria Meníngea Media.

La pérdida inicial del
conocimiento.
Los síntomas neurológicos
reaparecen algunas horas
más tarde.

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Los hematomas
subdurales

De origen venoso

Se formar a partir de sangre
venosa que se escapa desde
venas corticales desgarradas

Síntomas pueden no
aparecer durante varios días. 

Ruptura de una vena emisaria 1.
Ruptura de una vena cerebral2.

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Extensión de sangre desde otro
compartimiento 

Rotura de un aneurisma arterial

 Traumatismo  encefálico.

LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Puede ocurrir por.

La disfunción
cerebral

 Presión intracraneal 

Efectos tóxicosGary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  
EVENTO VASCULAR CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



la rotura de un aneurisma
cerebral saculado

Causa más frecuente de hemorragia subaracnoidea
espontánea

Debilidad congénita en las
paredes de vasos de gran calibre
en la base del cerebro.

Interrumpir el flujo
sanguíneo cerebral

Una lesión concusiva
generalizada

La rotura                    Presión
intracraneal       

Puede ocurrir por 

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Proceso patológico de daño  y destrucción hacia las Neuronas
por sobreactivación del Neurotransmisor excitatorio de
Glutamato.

Exitotoxicidad.

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO
VASCULAR CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Restituir la circulación por medio de endarterectomía.

Reducción de Trombosis con anticoagulantes, antiplaquetarios y
trombolíticos.

Disminuir la vulnerabilidad de daño isquémico a tejido cerebral.

En la apoplejía isquémica... 

Los esfuerzos se centran en:

Mediante la homeostasis de Glutamato extra-celular.
Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR

CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Muerte Neuronal.
Dos tipos de muerte neuronal:

Dentro de un foco isquémico mueren por privación de energía
.

Dentro del borde de la región isquémica debido a estimulación
excesiva de receptores de Glutamato.

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Glutamato.
De manera normal el
Glutamato es liberado en
sinapsis excitatorias.

Es regulado  por sistemas de
recaptación dependientes de
sodio en las Neuronas y la Glía.

Es destoxificado con la conversión de
Glutamato en Glutamina por medio de la
Glutamina Sintetasa dependiente de ATP

Es liberado por la glía y
captado por las Neuronas

Se reempaca en vesículas para
su liberación subsiguiente.Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR

CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Glutamato en Isquemia.

La isquemia priva al
cerebro de Oxígeno y
Glucosa.

Se alteran los gradientes
de iones transmembrana.

Acumulación de Na
intracelular  que inhibe
captación de Glutamato.Se agotan las reservas de

energía de las Neuronas.

Reduce la conversión de
Glutamato en Glutamina.

Acumulación de
Glutamato

Extracelular.

Estimulación de
receptores de Glutamato 

Aumento de Ca y Na intraceluLar.Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



HEMORRAGIA
INTRAPARENQUIMATOSA

Se produce por
aumento de la TA o
transtornos que
debilitan los vasos

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Efectos
metabolicos 

Hematoma Isquemia local 

Deficit neurológico

La hipertensión crónica es el factor predisponente que se
observa con mayor frecuencia.

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



aneurismas de
Charcot-Bouchard

Pequeños en las paredes de
arterias penetrantes de
pequeño calibre

Se cree que son los
principales sitios de rotura

Ganglios basales, tálamo,
protuberancia anular y
cerebelo 

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



Otras causas...

Malformaciones
vasculares

Tumores
cerebrales 

Transtornos de
las plaquetas y
coagulación

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



cocaína Y
anfetaminas

Suscitan in�cremento rápido de
la presión arterial

Depósito de amiloide debilita
las paredes de va�sos corticales
de pequeño calibre

angiopatía amiloide
cerebral

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



isquemia altera la homeostasis del K+

aumento de la concentración de K+ extracelular

 incrementar con
rapidez la K+

función importante de las células gliales

mantener alrededor de 3 mmol/L

neuronas a mantener su potencial de
membrana en reposo

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



ATPATP

Eliminación de calcio extracelular
x

la glia

 Na+ - K+ -ATPasa 

un transportador de anión que
cotransporta K+ y Na+con Cl-

ISQUEMIA: mecanismos dependientes
de energía fracasan

la glía ya no puede captar el K+
liberado hacia el espacio
extracelular

despolariza las
neuronas porque el

gradiente de K

determinaNDO la magnitud del
potencial de membrana en reposo

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



La despolarización activa la liberación
de neurotransmisores

lo que aumenta la acumulación de 
glutamato en sinapsis excitatorias

efecto neto de estos eventos:
 flujo de entrada de Na+ y Ca2+

 hacia neuronas a través de canales de iones
sensibles a glutamato y a voltaje

La sobrecarga resultante de Ca2+
intracel ES en especial tóxica y excedeR la capacidad de la neurona PUEDE PROVOCAR

QUE:
 LA INCAPACIDAD DE extruir el catión

o secuestrarlo

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



activación sostenida de diversas enzimas sensibles al calcio:

 proteasas
fosfolipasas

endonucleasas

 pie a muerte
celular

Gary D. Hammer, Sthephen J. Mc Phee. Fisiopatología de la Enfermedad.  EVENTO VASCULAR
CEREBRAL (APOPLEJÍA). 7a edición; Mc Graw Hill, LANGE



EVALUACIÓN DEL EVC



EVALUACIÓN
DEL EVC


