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ANATOMICOANATOMICO --TOPOGRAFICOTOPOGRAFICO

1.1. Caja InextensibleCaja Inextensible��������
ComunicaciComunicacióón: agujero occipital,          n: agujero occipital,          
fontanelas.fontanelas.

2.2. Tabiques Tabiques TejTej C.densoC.denso��
Hoz Cerebro y Tienda cerebeloHoz Cerebro y Tienda cerebelo

3.3. LipLip íídicodico �������� es blando y es blando y 
necrosis colicuacinecrosis colicuacióónn

4.4. Sin Sin tej.conectivotej.conectivosostsostéénn ��

reaccireaccióón inflamatoria particularn inflamatoria particular

TEORIA TOPOGRAFICATEORIA TOPOGRAFICA
1.1. ORIGEN FILOGENORIGEN FILOGENÉÉTICOTICO

�� NUCLEARNUCLEAR

�� MEDULARMEDULAR
�� C.OvalC.Oval

�� CORTICALCORTICAL

2.2. LOCALIZACILOCALIZACI ÓÓN ANATN ANATÓÓMICAMICA

3.3. SISTEMA IRRIGACISISTEMA IRRIGACIÓÓNN

Kernicterus Toxicidad anestesia y CO

Toxicidad Metanol

2.2. LOCALIZACION ANATOMICALOCALIZACION ANATOMICA

3.3. IRRIGACIONIRRIGACION
SistemaSistemaAnastomosisAnastomosisCompensadorasCompensadoras
��GrandesGrandesTroncosTroncos

��ExtracranealExtracraneal

�� CarotidaCarotidainternainternay y externaexterna
oftalmicaoftalmica--angularangular
maxilarmaxilarinternainterna

�� IntracranealIntracraneal
POLIGONO WILLISPOLIGONO WILLIS

��RamasRamasPerifericasPerifericas

IRRIGACION I IRRIGACION I �������� PolPolíígono Willisgono Willis..

A

M

P

IRRIGACIONIRRIGACION --P.WillisP.Willis

C.Posterior

C.Media
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IRRIGACION II IRRIGACION II �������� RamasRamasPerifericasPerifericas
�� Anast.MenAnast.MenííngeasngeasHuebnerHuebner

�� Ramas perforantes corticalesRamas perforantes corticales

IRRIGACION IRRIGACION -- PerforantesPerforantes
TERMINAL sin anastomosis
Angulo 90º�incrementa edad

Putamen 80%

Talamo 3%

MICROANEURISMA
CHARCOT

RamasRamas
PerforantesPerforantes

Tronco-Pontinas 11%

Cerebelosas 6%

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

EVOLUCION:  EVOLUCION:  Hematomas o         Hematomas o         
H. masivas H. masivas intraparenquimatosasintraparenquimatosas

DD Hemorragia SubaracnoideaDD Hemorragia Subaracnoidea
1.1. MayoresMayores(+50a): Hemorragia Hipertensiva(+50a): Hemorragia Hipertensiva

2.2. JJóóvenesvenes: Rotura Berry Aneurisma (1: Rotura Berry Aneurisma (1--2%)2%)

50%

20%

15%

20% multiples

Infartos Zona LimiteInfartos Zona Limite

Limite sistemas
ANT-MEDIO y POST

Limite sistemas
Cortical-Profundo C.Media

Caudado y c semioval
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Infarto del Lecho VascularInfarto del Lecho Vascular

Cuando las anastomosis meníngeashan conseguido
irrigar todo el trayecto menos el punto mas alejado
del lecho vascular

CEREBRAL POST
� Ceguera cortical

EDEMA CEREBRALEDEMA CEREBRAL

��+PESO+PESO
��+VOLUMEN+VOLUMEN
��+ GROSOR CIRCUNV+ GROSOR CIRCUNV

EDEMA CEREBRALEDEMA CEREBRAL

Girus cinguli

hipocampo

amigdalas

Cerebelosa sup

reduccion ventricular

LESIONES ISQUEMICASLESIONES ISQUEMICAS
Limite critico = 15% debitoLimite critico = 15% debito

�� LESIONES LOCALESLESIONES LOCALES ……. . …….     Trombosis.     Trombosis

�� I.I.-- INFARTO ISQUEMICO            EmbolismoINFARTO ISQUEMICO            Embolismo

�� II. INFARTO HEMORRAG.          Shock + II. INFARTO HEMORRAG.          Shock + art.estenosart.estenos..
�� Embolismo (vasoconstricciEmbolismo (vasoconstriccióón)n)

�� ReducciReduccióón debajo limite criticon debajo limite critico

�� ReducciReduccióón intermitente (hernias)                 n intermitente (hernias)                 T.CRITICO 10T.CRITICO 10 ’’

�� Reestablecimiento circulaciReestablecimiento circulacióón despun despuéés necrosis isqus necrosis isquéémicamica

�� LESIONES GENERALES LESIONES GENERALES ……. . ……..

ÁÁreas sensibles hipoxia reas sensibles hipoxia 

(P(Páálido, lido, S.Sommer,CS.Sommer,CPurkinjePurkinje, Olivas , Olivas cerebelosascerebelosas))

EvoluciEvolucióón Necrosis cerebraln Necrosis cerebral
�� 11-- Necrosis colicuativaNecrosis colicuativa

�� 22-- Cuerpos granuloadipososCuerpos granuloadiposos

�� 3 3 –– CicatrizaciCicatrizacióón gliosisn gliosis

�� 4 4 –– PorocefaliaPorocefalia

ATROFIA CEREBRALATROFIA CEREBRAL
I. SIMPLE , atrofia senil simple

II. GRAVE , con demencia
� DEMENCIA SENIL  + 65
� DEMENCIA PRESENIL  45-50a.

• Alzheimer
• Pick

� PSICOSIS ARTERIOSCLEROTICA

- <Peso
- <Tamaño
- <Grosor circunvoluciones
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DemenciaDemenciaSenilSenil

Pseudohidrocefalia

DemenciaDemenciapresenilpresenil-- AlzheimerAlzheimer
Alois Alzheimer 1906

Gen ApolipoproteinaE APOE4 � CaballoTroyainvasion viral herpes

PLACAS SENILES

ARTERIOPATIA CONGOFILA

HSV

APP motor receptorAPP motor receptor

�� HVS HVS �� perdida APP (perdida APP (695695--kDakDa proteinaproteina
transmembranosatransmembranosa) ) �� aumento fragmento C aumento fragmento C 
terminal de APP de 55 terminal de APP de 55 kDakDa..

APP=Amyloid 
Precusor Protein

APP (amyloid Precursor APP (amyloid Precursor ProteinProtein))
motor receptor for HSVmotor receptor for HSV Arteriosclerosis cerebral graveArteriosclerosis cerebral grave

�� InfartoInfarto

��AtrofiaAtrofia granular cortexgranular cortex

��EncefalopatiaEncefalopatiasubcortical Binswangersubcortical Binswanger

��Status Status cribiformecribiformey y lacularlacular
�� NucleosNucleosde la basede la base

EnfermedadesEnfermedadesdesmielizantesdesmielizantes

�� I. I. ENCEFALITIS AG. DESMIELIZANTESENCEFALITIS AG. DESMIELIZANTES
�� CausaCausaConocidaConocida: : PostinfecciosasPostinfecciosas
�� CausaCausadesconocidadesconocida: : 

�� II.II. -- ESCLEROSIS CEREBRALES DIFUSASESCLEROSIS CEREBRALES DIFUSAS
�� No familiarNo familiar
�� LeucodistrofiasLeucodistrofias FamiliaresFamiliares

�� III.III. -- OTRASOTRAS
�� EsclerosisEsclerosisPlacasPlacas((autoinmuneautoinmune))
�� EnfEnf DevicDevic
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EnfEnf. . DesmielizantesDesmielizantes--E.PlacasE.Placas

HLA-DRB1

PLP=Proteolipid protein
MAG=Myelin assoc glycoprot
MOG=Myelin oligodedrocyt glycop
MBP=Myelin basic protein

Osteopontine-OPN gene = Th-1 cytokine

αβ TCR
γδ TCR

autoantigensautoantigens

Ag presenter cells

Vit D R

OPN

VDR

OsteopontinaOsteopontinay y S.InmuneS.Inmune
ESCLEROSIS MULTIPLEESCLEROSIS MULTIPLE

�� MujeresMujeres (2:1) como otras de (2:1) como otras de enfenf. Autoinmunes.. Autoinmunes.
�� FamiliarFamiliar : : 

Riesgo 15 veces Riesgo 15 veces supsup�� pariente 1pariente 1erer orden EM; orden EM; 
Gemelos homocigotos Gemelos homocigotos �� 25% concordancia.25% concordancia.

�� AutoinmuneAutoinmune: Polimorfismos de las subunidades : Polimorfismos de las subunidades 
αα y y ββ de los receptores de cde los receptores de céélulas T (lulas T (TcRTcR))..

CitotoxicidadCitotoxicidad mediada por cmediada por céélulaslulas--TT . . 
1.1. Se encuentran en la lesiSe encuentran en la lesióón CD4+ y CD8+n CD4+ y CD8+
2.2. Proliferaciones clonares de Proliferaciones clonares de TcRsTcRs, y , y 
3.3. CCéélulas presentadoras de lulas presentadoras de AgAg ((APCsAPCs))

LeucoencefalitisLeucoencefalitis= = enfenf desmielizantedesmielizante

* Autosomal recessive (one X-linked recessive) 
* Deficiency in sphingolipid, MPs, or mucolipid metabolism enzymes 
leading to build-up in white matter resulting in degeneration 
* BAD, rapidly progressive; onset between 3-6 mos, few survive >2 
years 

ENCEFALITISENCEFALITIS
��BacterianasBacterianas .  .  ProtozoosProtozoos . . HongosHongos

��ViricasViricas
��AGUDAS : AGUDAS : 

Herpes, Herpes, RabiaRabia, , EnterovirusEnterovirus, , ArbovirusArbovirus, , LetargicaLetargicaVon Von EcomoEcomo

��VIRICAS PERSISTENTES: VIRICAS PERSISTENTES: 
SubagudaSubagudaesclerosanteesclerosantede Van de Van BogaertBogaert

��SLOW VIRUS INFECTIONSLOW VIRUS INFECTION
KURUKURU

CJD o CJD o CREUZFELCREUZFEL --JACOBJACOB

BSE o BOVINE SPONGIFORM. E.BSE o BOVINE SPONGIFORM. E.

CJD

BSE

KURU

H1 H2 H3

PRIONESPRIONES

�� EstructuraEstructurabeta beta plegadaplegadaantiparalelaantiparalela==amiloideamiloide

Novel proteinaceousinfectious particles

PrP cellular
(predicted)

H1
H2

H3

H4

43%

PrP Sc

100 nm

PrP C � 3% β plegada

chrchr 29p 12.1729p 12.17
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ENCEFALITIS ESPONGIFORMEENCEFALITIS ESPONGIFORME
�� CreutzfeldCreutzfeld--JacobJacob(CJD): (CJD): esporadicoesporadico; ; nvnv (new variant)(new variant)

�� OMSOMS-- diagnostic criteria for diagnostic criteria for nvnv--CJD, CJD, 

""SpongiformSpongiform encephalopathy with abundant encephalopathy with abundant PrPPrP depositiondeposition, in , in 
particular multiple particular multiple fibrillaryfibrillary PrPPrP plaquesplaquessurrounded by a halo of surrounded by a halo of 
spongiform vacuoles ("florid" plaques, "daisyspongiform vacuoles ("florid" plaques, "daisy--like" plaques) and like" plaques) and 
other other PrPPrPplaques, plaques, ANDAND amorphousamorphouspericellularpericellularand and perivascularperivascular
PrPPrP depositsdepositsespecially prominent in the especially prominent in the cerebellarcerebellarmolecular molecular 
layer".layer".

�� spongiform change and spongiform change and PrPPrP2727--30 plaques 30 plaques 

�� kurukuru--type plaques of dense type plaques of dense eosinophiliceosinophiliccentre and pale peripherycentre and pale periphery

�� The The prionprion genegeneresides at resides at chrchr 29p 12.1729p 12.17

�� EncefalopatiaEncefalopatiaespongiformeespongiformeBovinaBovina (BSE)(BSE)

�� KURUKURU

CREUTZFELCREUTZFEL --JACOBJACOB
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