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Presentacion clinica

bl evento vascular cerebral o opop\e‘io es

un sindrome clinico que se caracteriza por

el inicio subito de un déficit neuro\c’)eioo

‘ocal que per9i9+e durante al menos U

noras U se debe a una anormalidad de la

v

circulacidon cerebral,




Presentacion clinica

SE incremerﬁo con

La incidencia de la edac Y s mayor
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apoplejia en varones que en

mu‘eree




Presentacion clinica

50N hipertension. f;?((//;{\
hiperco|es+ero|emi0, diabetes, ¢ >(|~/'\ 1§
fabaquismo, abuso de alcohol y T"‘_)):,/(<

Uso de onJrioonceeri\/oe orales

factores de riesgo

Los avances en la obtencion de neuroimagenes
han tenido gran impacto en el tratamiento y los resultados
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. . D. Excitotoxicidad

A. Aporte
vascular




A. Aporte vascular

Los sinfomas y signos focales que se producen por opop\e‘io se

correlacionan con el area del cerebro regodo pof el vaso sanguineo

afectado.



A. Aporte vascular

Las opop\e‘ios pueden
clasificarse en dos
co+egori09 prinoipo\es con

base en o pcﬁogenio:

iIsquémica
hemorragia




Apoplejia isquémica

Oclusién trombdtica

Vasos de gran calibre (arterias cerebrales principales)
Vasos de pequeno calibre (apoplejia lacunar)

Oclusion venosa

Embdlica

De arteria a arteria

Cardioembadlica

Hemorragia

Hemorragia intraparenquimatosa
Hemorragia subaracnoidea
Hemorragia subdural
Hemorragia epidural

Infarto isquémico hemorragico




A. Aporte vascular

Bﬂ e\ evenJrO VOSCU‘OF Cerebro\ ieque’mico, ‘O OC‘USi(l)ﬂ \/OSCU‘Q(

inJrerrumpe el Hu]o eonguineo hacia una regic’m especifica del

oerebro, o que causa un modelo bastante caracteristico de
deficit neuro\égioos que se produoen pOf pérdido de las funciones

OOﬂJf(O‘OdOS PO( €50 regic’m.



A. Aporte vascular

porque depende de la localizacion del eongrodo

y de Factores que afectan la funcion de

“l modelo de déficit suscitada regiones cerebrales distantes de la hemorragia

por hemorragia es menos [p. e|. presion intracraneal aumentada, edema
predecible

cerebral compresion de Jre‘ido cerebral vecino, y

rotura con paso de sangre hacia los ventriculos

0 el espacio subaracnoideo)



a»  B. Apoplejia isquemica

*Se producen por oclusion trombdtica
o0 embodlica de vasos cerebrales.

. &
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Los deficit neuroldgicos y ocasionan

producidos por oclusion
de arterias de gran
calibre

sindromes
clinicos
reconocibles
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FIGURA 7-33 Principales arterias cerebrales. A: vista anterior. B: vista inferior que muestra el circulo de Willis y arterias principales del tallo encefa-
lico. (Redibujada, con autorizacion, de Waxman 5G. Clinical Neuroanatomy, 26a ed. McGraw-Hill, 2010.)
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FIGURA 7-34 Territorios vasculares de las principales arterias cerebrales. A: corte coronal a través del cerebro. B: corte horizontal a través del cere-
bro. C: riego vascular de la corteza cerebral. (Redibujada, con autorizacion, de Chusid JG. Correlative Neuroanatomy and Functional Neurology, 19a ed. Originalmente publicada
por Appleton & Lange. Copyright © 1985 por McGraw-Hill Companies, Inc.)



CUADRO 7-6 Territorios vasculares y datos clinicos en la apoplejia isquémica

Arteria Territorio Signos y sintomas

Cerebral anterior Corteza frontal medial y parietal, cuerpo Paresia y pérdida de la sensibilidad de la pierna y el pie contralaterales
calloso anterior

Cerebral media Corteza frontal lateral, parietal, occipital y Afasia (hemisferio dominante), desatencion (hemisferio no dominante),

Vertebral (cerebelosa
posteroinferior)

Basilar (incluso cerebelosa
anteroinferior, cerebelosa
superior)

Cerebral posterior

temporal, y sustancia blanca adyacente,
nucleo caudado, putamen, capsula interna

Bulbo raquideo, parte inferior del cerebelo

Parte inferior del mesencéfalo,
protuberancia anular, partes superior y
media del cerebelo

Territorio distal: corteza occipital medial y
temporal, y sustancia blanca subyacente,
parte posterior del cuerpo calloso

Territorio proximal: parte superior del
mesencéfalo, talamo

pérdida hemisensorial contralateral, hemianopsia homénima, hemiparesia

Ataxia cerebelosa ipsolateral, sindrome de Horner, pérdida sensorial cruzada,
nistagmo, vértigo, hipo, disartria, disfagia

Nistagmo, vértigo, diplopia, desviacion oblicua, paralisis de la mirada, pérdida
hemisensorial o pérdida sensorial cruzada, disartria, hemiparesia o
cuadriparesia, ataxia cerebelosa ipsolateral, sindrome de Horner, coma

Hemianopsia homanima contralateral, dislexia sin agrafia, alucinaciones
y deformaciones visuales, defecto de memoria, ceguera cortical (oclusion
bilateral)

Pérdida sensorial, ataxia, paralisis del tercer par, hemiparesia contralateral,
paralisis de la mirada vertical, desviacion oblicua, hemibalismo, coreoatetosis,
alteracion del conocimiento




La extension del
déficit depende
de:

-La presencia
de flujo sanguineo
colateral

-Variaciones individuales
de las caracteristicas
anatomicas de la
vasculatura

-La presion arterial

-La ubicacion precisa de
la oclusion.



Por lo general afecta:
-La arteria carotida interna, cerebral
media o basilar.

Los sX
suelen evolucionar durante varios min.

Pueden ir precedidos por episodios breves
de déficit focales reversibles conocidos
como ataques isquémicos transitorios.



Los émbolos provenientes
del corazon, el arco
(cayado) aoértico o las
arterias carotidas

con frecuencia ocluyen:

Hacia el

. - e hemisferio
ra nsportan Mas del - cerebral

2’ vA 0303443 80%
\ N Del Flujo

sanguineo




Las apoplejias isquémicas que comprenden oclusion de arterias de
pequeno calibre suceden en ciertas ubicaciones, en las
cuales el riego depende de vasos sanguineos de pequeio calibre

que son arterias terminales.

origina por:

PRODUCEN por un

cambio degenerativo -hipertension

en el vaso. crénica

000/

-Predispone a
oclusion.

Los vasos afectados ®

con mayor
frecuencia son:

-Las arterias
lenticuloestriadas




De ramas de pequeino

Tambien suele
haber afeccion

Que penetran en el
calibre de las arterias

BASILAR y CEREBRAL
POSTERIOR

tallo encefalico y el
talamo.

La oclusion de estos vasos da
lugar a pequenas areas de dano
de tejido conocidas
como INFARTOS LACUNARES




Motora pura: El infarto por lo general esta

dentro de la capsula interna o Ia

) protuberancia anular en posicion
Los infartos lacunares .
] contralateral al lado deébil.
producen varios
sindromes clinicos
bastante

estereotipados.

Sensorial pura: Por lo general esta en el

talamo contralateral

Los 2 mas comunes
son:
-Apoplejia motora pura
-Apoplejia sensorial
pura.

Mas frecuente la ateroesclerosis de las arterias de gran
calibre del cuello Y la base del cerebro



CUADRO 7-7 Enfermedades vinculadas
con isquemia cerebral focal

Trastornos vasculares

Aterosclerosis
Displasia fibromuscular
Vasculitis

Sistémica (poliarteritis nodosa, lupus, de células gigantes, de Wegener,
de Takayasu)

Del CNS primaria
Meningitis (sifilis, tuberculosis, micética, bacteriana, por herpes zoster)
Inducida por drogas o farmacos (cocaina, anfetaminas)

Diseccion de arteria carétida o vertebral

Infarto lacunar

Migrafa

Oclusiones intracraneales progresivas multiples (sindrome moyamoya)

Trombosis venosa o de seno

Trastornos cardiacos

Trombo mural
Cardiopatia reumatica
Arritmias

Endocarditis

Prolapso de valvula mitral
Embolia paraddjica
Mixoma auricular

Valvulas cardiacas protésicas

Trastornos hematolégicos

Trombocitosis

Policitemia

Enfermedad de células falciformes
Leucocitosis

Estados de hipercoagulabilidad (homocisteinemia, deficiencia de
proteina S, sindrome antifosfolipido, enfermedad de células falciformes)




Los hematomas epidurales:
surgen por dano de una arteria,

C. Hemorragic

Los hematomas epidurales y subdurales de

que puede romperse por un

General: Arteria golpe en el hueso

meningea media

manera tipica temporal.

La sangre diseca la duramadre
desde el craneo y comprime el
hemisferio que yace por debajo.

Suceden como secuelas

de lesion encefalica.
La pérdia. .nicial del

conocimiento por la lesion se
debe a conmocion cerebral y
puede ser transitoria.



La hemorragia subaracnoidea:

Puede ocurrir por:

-traumatismo encefalico
-extension de sangre desde otro
compartimiento

hacia el espacio subaracnoideo.

-rotura de un aneurisma arterial.




Los aneurismas se hacen sintomaticos durante
La causa la adultez, por lo general, después del tercer

mas frecuente de hemorragia decenio de la vida.

subaracnoidea espontanea (no
traumatica) : La rotura incrementa de modo repentino la

presion intracraneal, la cual puede interrumpir

Es la rotura de un aneurisma el flujo sanguineo cerebral y ocasionar una

lesion concusiva generalizada; esto
cerebral saculado, que se cree & 7

gque surge por una debilidad se traduce en pérdida del conocimiento en

o alrededor de la mitad
congenita en las paredes de vasos _
de los pacientes.

degran calibre en la base del

cerebro. Cuando las hemorragias son muy grandes, la

isquemia cerebral global puede dar lugar a dano
cerebral grave y
coma prolongado.



La hipertension cronica es

La hemorragia intraparenquimatosa puede el factor predisponente que se

producirse por : observa con mayor frecuencia.

-Aumentos agudos de la presion arterial

En
sujetos hipertensos aparecen

-Diversos trastornos que debilitan los vasos.

aneurismas de Charcot-Bouchard
pequenos en las paredes de arterias
penetrantes de pequeno cailibre y se

cree que son los principales sitios de
Las hemorragias hipertensivas rotura.
ocurren sobre todo en :
-Los ganglios basales

-El talamo Son mas
-La protuberancia anular vulnerables los vasos de pequeno
-El cerebelo calibre que también estan

_ _ involucrados en el infarto lacunar.
con menor frecuencia en la sustancia

blanca subcortical.






Ciertos trastornos de las
plaquetas y de la
coagulacion pueden predisponer a
hemorragia intracerebral al

inhibir Ia coagulacion.

-incremento rapido de la presion
arterial
- son causas frecuentes de

hemorragia intraparenquimatosa
en adultos jovenes.



La angiopatia amiloide cerebral
es un trastorno

El deposito de amiloide debilita
las paredes de vasos corticales
de pequeno calibre y produce
hemorragia lobular,

a menudo en varios sitios.




D. Excitotoxicidad

ﬂ mleOdO Comp|emen+or|o €5 erenJror

disminuir la vulnerabilidad del tejido cerebral
a dafo Isquémico; esto se basa en
observaciones de que la homeostasis del
glutamato en el Cf15 se altera de manera
notoria durante is quemia, lo que da pie a
concentraciones incrementadas Y toxicas

de 9\u+omo+o extracelular



Las neuronas en p\onos proFundoe
dentro de un foco isqué mico
mueren pof pri\/ooién de energio;
sin embargo, en el borde de la
region isquemica, las  neuronas
parecen  morir  debido o  es
timulacion excesiva de los

receptores de glutamato

Terminal presinaptica
.

M. —

@

Froteasas
Heceptores Fosfolipasas
0s /"——__’ Endonucleasas
\_} . Oftras enzimas

o ionotropic
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.
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Glutamato
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Receptores
metabotropicos

Célula postsinaptica l

Muerte celular




Manera estrecha requ adas por sistemas

- LATOS CUriosos de reoop+ooic’>n depencierﬁes de sodio en
las neuronas ’ o gh'o

Glutamato
|
J blia: destowificacion del glutamato
Sinopeis excitatorias |
| J
J G\ujroinino
Glutamato
| 1 {
l Cnzima dependiente de AIP

Gspooio ewtracelular




blutamina liberada % glia
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¥
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En vesiculas simpoﬂcos

La isquemia priva al cerebro de

origeno 9\Uooso, y o
alteracion resultante del

metabolismo celular ogoJrQ as

reservas  de energia de las
neuronas a 9\[0 necesarias

0Qra morﬁener 9rodierﬁee de

iones transmem brana normales



-chmu acion de [la* Lolapso del gradiente de [la*

| Transmembrana
infracelular /

N\

\\ // Ambos eventos promueven a
Ak acumulacién  de 9\u+omo+o

inhibe la captacion de glutamato
extracelular

Reservas de energia en declinacion

|
|
| l

stimula a los receptores oe

| Cstimula a | ofores ¢
\ 4

Conversion de g\ujromoJrO en g\ujromino g\ujromojro en neu  ronas -

en la glia circundantes, causando

entrada de Lao+ y [la*



Altera la homeostasis del K+, La actividad neuronal puede incrementar con ropidez o

l H+lo | y una funcion importante de las células gliales es

Vv

aumento de concentracion de

mantener esta Ul tima a alrededor de 3 mmol/l para

ogudor Q |OS neuronas a man ftTener su POerﬂCiO| de

K+ extracelular
membrana en reposo

Tronsporjrodofree de energjia tienen por+icu|or impor+oncio para la eliminacion del R+ extracelular

por o 9||’o:

una lNa*R+A1Pasa 4 un Jrromeporjrodor de anidn que coJrroneporJro R+ ’ [la*+ con (-

cPreguntas?



GSJFOS MecanisMos dependien+ee de energio F(OCOSOO, H ‘O 8‘IO HO No puede

COPJTOF el R+ liberado hacia el eepooio extra celular

Deepo\orizocion de neuronas pof ol 9rodien+e <+

A través de membrana neuronales

UQ deepo\arizacic’)n activa la libe racién de neuroﬂonemieoree. o que aumenta

a acumulacion de g\ujromojro en sinopeis ewcitatorias y en el eepocio

eHJf(OOe‘U‘OF.



bsto se traduce en activacion

sostenida de diversas enzimas

La sobrecarga  resultante  de sensibles al calcio, entre ellas
Cad+* infracelular parece ser en oroteasas,  fosfolipasas
especial torica Y puede exceder 2 endonucleasas, lo que da pie o
o ca pacidad de la neurono muerte celular,

para extruic el caliéon o

secuestrarlo




Diagnostico
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Angiografia




Borramiento de surcos
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