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| ESIONES BASICAS

« NEURONAS

« ASTROCITOS

 OLIGODENDROCITOS

« MICROGLIALES

« CELULAS EPENDIMARIAS
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MUERTE NEURONAL

atrofia

disminucidon del tamano
neuronal

retraccion del citoplasma
tinte basofilo

pICNOSIS nuclear

hipercromasia nuclear



| x ISQUEMICA O
HIPOGLUCEMIANTE AGUDA

« NEURONAS ROJAS (DE
EOSINOFILA)

« NUCLEO HIPERCROMATICO "'“

« NO NUCLEOLO O
HIPERCROMATICO

¢ CITOPLASMA RETRAIDO




CAMBIOS NEURONALES

NEURONA ROJA —injuria reciente dano
neuronal agudo ( 12-24 horas)

* Anoxia-isquemia e hipoglicemia excitotoxicidad




CROMATOLISIS CENTRAL

« AUMENTO DE VOLUMEN
DEL NUCLEO

« DESAPARICION DE
SUSTANCIA DE NISSL
(MARGINA)

« DEGENERACION
RETROGRADA

« NEURONA MOTORA'Y
METABOLICAS




ACUMULO DE

LIPOFUSCINA

DEGENERACION NEUROFIBRILAR
(PROTEINA TAU)

DEGENERACION GRANULO
VACUOLAR

LISOSOMAS AUTOFAGICOS CON
COMPONENTES DE
CITOESQUELETO

CUERPOS DE INCLUSION
INTRANEURONALES

DEGENERACION WALLERIANA

ESFEROIDES AXONALES




| ESIONES ASTROCITICAS

* PROLIFERACIONES REACTIVAS

« AUMENTO DE TAMANO
CELULAR

 ARBORIZACIONES
PROMINENTES

 ASTROCITOS ALZHEIMER TIPO lI

« AUMENTO DE TAMANO
NUCLEAR HASTA 20micras

« ASPECTO VACIO

« NUCLEOS GRISES PROFUNDOS



| ESIONES ASTROCITICAS

FIBRAS DE ROSENTHAL ..

e ARROZARIADAS
e 10-40 micras

 prolongaciones filamentos
gliales

CORPOS

cuerpos granulares eosinofilos AMILf_csos |
&

%

cuerpos amilaceos 10-50
micras

INnclusiones

GLIOSE DA
CAMADA MOLECULAR




| X OLIGODENCROCITOS

INCLUSIONES
INTRANUCLEARES

« MATERIAL CITOPLASMATICO
CONCENTRADO

* PROTEINA TAU “CUERPOS
SNIRONI072\BI[ONY




| X MICROGLIA

MICROGLIA RESIDENTE

« PARENQUIMA SNC (POCO
RECAMBIO)

MICROGLIA PERIVASCULAR (FUERA
DE LA LAMINA BASAL PERIVASCULAR)

« PRESENTACION DE ANTIGENOS Y
RESPUESTA INFLAMATORIA
(PROLIFERACION DIFUSA DE
CELULAS EN BASTON)

NEURONOFAGIA

GITTER CELLS- 48 HRS POST LESION




MUERTE CELULAR

NEURONOFAGIA:

Proceso agudo que sigue a la |
injuria fatal de las células A 8
nerviosas 8 *‘ T
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Es mas prominente en o Pl
infecciones y lesiones toxicas. (gl =
En lesiones isquemicas

disminuye con relacion ala
severidad de la lesion.

El cuerpo celular y las
dendritas son los principales
blancos.
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« REACCION LIMITADA A LA

 UNA VEZ DESTRUIDAS NO

 EPENDIMITIS GRANULARIS

* INCLUISONES

| ESIONES DE CELULAS
FPENDIMARIAS

LESION

PROLIFERAN EN EL ADULTO



ATROFA CEREBRAL

ESTADIO FINAL DE VARIAS ENF. DEL SNC
CEREBRO DISMINUIDO DE PESO

AUMENTO EN LA AMPLITUD DE LOS SURCOS
ADELGAZAMIENTO DE LAS CIRCUNVOLUCIONES
DILATACION DE LOS VENTRICULOS

CORTEZA DISMINUIDA DE ESPESOR

HISTOLOGIA: PERDIDA NEURONAL CON GLIOSIS
ACOMPANANTE




ATROFIA FRONTOTEMPORAL
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EDEMA CEREBRAL

« AUMENTO DEL VOLUMEN CEREBRAL A
-XPENSAS DE H20

« VASOGENICO

e CITOTOXICO

* INTERSTICIAL

« FRECUENTE COMBINACIONE
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EDEMA VASOGENICO

« MAS COMUN

« INCREMENTO PERMEABILIDAD EN LA BARRERA
H-E

LX TRAUMATICAS

ABSCESOS

TUMORES

HEMORRAGIAS

LX ISQUEMICAS

« LOCALIZADO EN ESPACIO INTERCELULAR

« RX: AUMENTO INTENSIDAD O INTENSIDAD CON
MEDIO DE CONTRASTE






EDEMA CITOTOXICO

AUMENTO EN LA CANTIDAD DE H20 EN EL
COMPATRTIMIENTO INTRACELULAR

AUMENTO EN LA CANTIDAD DE SOLUTOS
OSMOTICOS ACTIVOS

L X HIPOXICO ISQUEMICAS falla bomba Na ATP
en membrana celular

Rx sin cambios con medio de contraste



EDEMA INTERSTICIAL O
HIDROCEFALICO

« ACUMULACION DE LCR
N ESPACIO
-XTRACELULAR DE
SUSTANCIA BLANCA
PERIVENTRICULAR POR
HIDROCEFALIA
OBSTRUCTIVA.




MACROSCOPIA
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HIDROCEFALIA

-RACION

-ABSORCION

ENTO ANL. EN EL VOL. IC DE LCR

« ASOCIADO A DILATACION VENTRICULAR

-N PRODUCCION




HIDROCEFALIA

« NO COMUNICANTE (DENTRO D
VENTRICULOS)

« COMUNICANTE (espacio SA)

« ASOCIADA A AUMENTO DE HTIC












HIDROCEFALIA

ALTERACIONES:

DILATACION VENTRICULAR

EDEMA INTERSTICIAL

DISMINUCION DEL VOLUMEN DE SUST BLANCA
PATRON POLIMICROGIRICO DE CIRCUNVOLUCIONES

RUPTURA DEL SEPTUM PELLUCIDUM
(GRANULACIONES EPENDIMARIAS)



« AUMENTO COMPENSATORIO DE LA MASA
ENCEFALICA EN ABRUPTA HT IC

« RESULTADO HERNIAS CEREBRALES

e |ISQUEMIA POR COMPRESION DE ARTERIAS
CEREBRALES




« HERNIA DEL CINGULO O

 PASO DE LA

* ART. CEREBRALES

HERNIAS CEREBRALES
SUPRATENTORIALES

SUBFALCINA.

CIRCUNVOLUCION DE
CINGULO AL HEMISFERIO
CONTRALATERAL DEBAJO
DE LA HOZ.

ANTERIORES




HERNIA DE
ciNGuLo




EDEMA PERITUMORAL
NA SUBSTANCIA BRANCA
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HERNIAS CEREBRALES
SUPRATENTORIALES

HERNIA DE LA 52
CIRCUNVOLUCION
TEMPORAL (GIRO
POCAMPICO) DENTRO
DE LA INCISURA DE LA
TIENDA. COMPRESION Y
ESTIRAMIENTO DE PARES
CRANEALES
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HERNIAS CEREBRALES
SUPRATENTORIALES

« DESPLAZAMIENTO
_ATERALDE LAS
-STRUCTURAS
DIENCEFALICAS.
ALTERACION DEL ESTADO
DE ALERTA




HERNIAS CEREBRALES
SUPRATENTORIALES

« DIENCEFALICA CENTRAL.

DIENCEFALO AL
COMPARTIMIENTO
INFRATENTORIAL A
TRAVES DE LA INCISURA
DE LA TIENDA
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INFARTOS CEREBRALES

INFARTOS ARTERIALES PALIDOS
INFARTOS ARTERIALES HEMORRAGICOS
INFARTOS POR TROMBOSIS VENOSA
HEMORRAGIAS IC ESPONTANEAS (NO TX)
HEMORRAGIAS INTRAPARENQUIMATOSAS
HEMORRAGIAS ASOCIADAS A HTA
LACUNAS

LEUCONECEFALOPATIA ARTERIOPATICA (ENF. BINSWAGNER)
ARTERIOPATIA CEREBRAL AMILOIDE
MALFORMACIONES VASCULARES
MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS
HEMANGIOMAS VEOSOS O CAVERNOSOS

TELANGIECTASIAS CAPILARES









| ESIONES TRAUMATICAS

« HEMATOMA EPIDURAL

« HERMATOMA SUBDURAL

« CONTUSIONES

 LACERACIONES

« LESION CEREBRAL DIFUSA




INFECCIONES

BACTERIANAS
TUBERCULOSIS
ACTINOMICOSIS
NEUROSIFILIS
VIRALES
MICOTICAS
PARASITARIAS

PRIONES



INFECCIONES SNC

« BACTERIANAS

 ABSCESO O EMPIEMA EPIDURAL

 SUBDURAL

 [EPTOMENINGITIS AGUDA PIOGENA

« ABSCESO CEREBRAL




epidural gbscess

subdural abhscess

dura| pia

arachnoid cortex

subarachnoid
space
















TUBERCULOSIS

 EPIDURAL

« SUBDURAL

 PARENQUIMATOSOS

« LEPTOMENINGITIS










ACTINOMICOSIS SNC

« BACTERIAS ANAEROBICAS GRAMPOSITIVAS

 CAVIDAD ORAL






NEUROSIFILIS

 ETAPA TERCIARIA

« MENINGOVASCULAR

« GOMA SIFILITICO

 PARENQUIMATOSA

« DEMENCIA PARETICA

 TABES DORSAL







VIRALES

POLIO.- ATROFIA DE ASTAS ANTERIORES

RABIA.- NUCLEO HIPOTALAMICO (CUERPOS DE NEGRI)
HERPETICA.- TIPO 2 INCLUSIONES COWDRY A

CMV.- INCLUSIONES

VIRUS JC.- LEMP

SARAMPION.- PEESA

SIDA.- DEMENCIA POR SIDA


















MICOTICAS

 CANDIDIASIS

o ASPERGILOSIS

« MUCORMICOSIS

 CRIPTOCOCOSIS









PARASITARIAS

e TOXOPLASMOSIS

* CISTICERCOSIS

 AMIBIASIS







PRIONES

CREUTZFELD-JAKOB

GRESTMANN-STRAUSSLER-SC

INSOMNIO FAMILIAR MORTAL

KURU
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Infecciones del
sistema nervioso

Encefalitis
por hongos

Toxoplasmosis

Cisticercosis

El cerebro y las meninges pueden padecer infecciones igual que el resto del organismo
El origen de las infecciones puede ser:

Diseminacién hematogena

Infeccion directa postraumatica

Extension local: desde el craneo o las vértebras
Nervios periféricos: rabia y herpes virus

El origen suele ser la extension desde una osteomielitis o una sinusitis

Estas infecciones se extienden desde el espacio epidural al subdural y viceversa, y a las
venas cerebrales

Morfologia: inflamacion aguda hasta la formacién de abscesos y empiema

Inflamacion de meninges y liquido cefalorraquideo (LCR)

Puede extenderse al cerebro: meningoencefalitis

Clasificacion: infecciosa: piégena, aséptica (viral), crénica
Quimica

Meningitis piogena aguda

Relacion entre microorganismo y edad
Nifios: Escherichia y estreptococos
Jévenes: Neisseria meningitidis
Viejos: Streptococcus y Listeria

Morfologia: LPMN en el LCR
Exudado purulento en meninges
LPMN en espacio subaracnoideo
Abscesos

Flebitis —) Trombosis —) Infartos

Tuberculosis: Por diseminacion hematégena
Linfocitos en el LCR

Morfologia: pocos granulomas y muchos LPMN, histiocitos, linfocitos y
células plasmaticas

Tipicamente se produce una endarteritis obliterante con infiltrado de
linfocitos

oy Puede extenderse al cerebro y formar un tuberculoma
IS Deja como secuela fibrosis
Neurosifilis: 10% de los pacientes no tratados
Parética: treponemas en cerebro. Demencia
Tabes dorsal: nervios sensitivos de raices dorsales
Alteracion sensitiva extensa
Morfologia: endarteritis obliterante con infiltrado de células plasmaticas
Gomas: granulomas con necrosis
En la tabes hay inflamacién y desmielinizacién

Generalmente por infecciones bacterianas

Predisponen a endocarditis bacterianas, malformaciones cardiacas e infecciones
pulmonares crénicas (bronquiectasias)

Marfologia: necrosis licuefactiva con capsula (membrana piogena) incompleta por
defecto de tejido de granulacién

Gliosis reactiva periférica y aumento de la vascularizacion
Puede extenderse y destruir cualquier tejido de alrededor

Especialmente Candida, Aspergillus y Criptococeus
Leslones granulomatosas o abscesos con abundantes hongos

Protozoa Toxoplasma gondii

Abscesos multiples o focos de necrosis
Inflamacidn aguda y cronica

Taquizaltos libres y bradizoitos en la petiferia de los focos

y hemorragia

Infeccion por Taenia solium
Lesion de tipo tumoral quistico

Morfologia: Quistes con el microorganismo Y ganchos en la pared
Gliosis periquistica




