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NEUROLOGIA Y NEUROCRUGIA

|. ANATOMIA Y GENERALIDADES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC)

1. Recuerdo anatémico del SNC
1.1. Cerebro

®  Estén formados de una copa exierna de sustancia gris (corteza cerebral, donde osientan los cuerpos neurona-
HEMISFERIOS les) y una masa inferna de sustancia blanca (axones de las neuronas).
CEREBRALES ® En cada hemisferio cerebral existe una cavidad, el ventriculo lateral.

® Cada hemisferio cerebral se divide en 4 |6bulos: frontal, temporal, pariefal y occipital.

® La cisura de ROLANDO separa frontal/parietal y la cisura de SILVIO tempeoral/fronto-parietal
CUERPO ® Banda ancha de sustancia blanca que conecta los dos hemisferios cerebrales. La curva onterior del cuerpo ca-

CALLOSO lloso se llama rodilla, y la curva posterior, rodete o esplenio.

® Son masas de sustancia gris (cuerpos neuronales) ubicadas dentro de los hemisferios cerebrales y que forman
parte del sistema motor.

® Los ganglios basales son:

GANGLIOS Globus pallidus (que se divide en parte inferna y parte externa)
BASALES Puta
23 men
_ Ndcleo coudado.
o El nicleo lenticular es lo suma de globus pallidus + putamen
o El cuerpo estriado (sfriafum) esté formado por el coudado + putomen
D.1. Epitélamo: Epffisis o gléndula pineal: se sitGa en lo parte posterior del tercer ventriculo. Inhibe la madura-
cién de los genitales antes de lo pubertad. Se calcifica en el adulto.
D.2. Télamo: Es lo estacién sindptica terminal de los vigs sensoriales (somatoestésica, gustativa, éptica, actstica y
vestibular). Tiene varios nicleos, uno de ellos es el nicleo geniculado lateral (MIR) que forma parte de la via épti-
ca, y el geniculado medial de lo via auditiva.
Desde el tdlamo parte la ditima neurona (la que llega al cértex) de las vias sensitivas.
Cuande se lesiona el tdlomo, se produce un déficit sensitivo y en ocasiones un cuadro de hiperpatia (dolor ante
cualquier estimulo tactil) en el hemicuerpo contralateral. Se conoce como sindrome de Déjérine-Roussy al dolor
DIENCEFALO espoménoo que opcreoe en hemncuefpo conrro!oterul al télamo lesionado.
. penores venfrfculos Io!eroles, -
Mediales: lll ventriculo,
Laterales: nucleo caudado (MIR) y capsula blanca interna
D.3.Subtélamo: Pertenece al sistema motor extrapiramidal. Su Grea més importonte es el nicleo subtalémico o
cuerpo de Luys cuya lesién ocosiona hemibalismo.(reglo nemotécnica: Luis se fue a Bali)
D.4. Hipotdlamo: Es el 6rgano central de control de las funciones viscerales, influyendo sobre el sistema vegetati-
vo y endocrino. Mantiene lo homeostasis: temperatura (MIR) y presién osmética, controla de lo sed y del hambre,
interviene en la sexualidad. Es también el centro de placer y dolor, controla el ciclo vigilia-suefio, interviene en la
expresién de las emociones y en circuitos de memoria (circuito de Papez). Forma la parte inferior de las paredes
laterales y el suelo del il ventriculo
PRICIPALES FUNCIONES DE LOS LOBULOS CEREBRALES VIAS QUE DISCURREN POR LA CAPSULA BLANCA INTERNA
FRONTAL Funcién motora (MIR):
Funciones superiores: razonamiento Brazo Anterior Vias fronto-pontinas
Centro 6culo-giro Pie talémico anterior
PARIETAL Funcién sensitiva Rodilla Fibras cérfico-nucleares
Prasias. Brazo Posterior Fibras cértico-espinales
s Peddneulo tolémico dorsal
TEMPORAL Memoria R
Lenguaje (dominante) Tracto t#émporo-pontino '
OCCIPITAL Visién Peddnculo talémico posterior
CAPSULA Brazo anterior  Limite interno: Cabeza cau-
BLANCA dodo
INTERNA Limite externo: Lenticular

Brazo posterior  Limite interno: Télamo
Limite externo: Lenticular
CAPSULA Limite interno: Lenticular

BLANCA Limite externo: Claustro

EXTERNA

CAPSULA Limite interno: Claustro

BLANCA Limite externo: Lébulo de lo nsula
EXTREMA




FAM 00 (6668): Senale cuél de las siguientes ofirmaciones sobre
la topografia encefélica NO es correcta:

1. Lo cépsula extrema se sitia entre el cloustrum o antemuro y
la corteza del I6bulo de la insula.

El nicleo télomo &ptico se sitéa lateralmente o externo al
nicleo caudado*.

La cépsula externa se situa por fuera del nicleo putémen.

El télamo 6ptico forma parte del suelo del ventriculo lateral.
La cépsula inferna se sitia entre los nicleos coudado y lenti-
culor.

naw N

Encéfalo, seccibn sogital a fravés de la linea medio

Fisura longitudinal

Cuerpo calloso Ventriculo lateral

Nicleo caudado Plexos coroideos

Génglios basales!
Tercer ventriculo
Mesencéfalo
Talomo
Ventriculo lateral

(asta temporal) Ndcleo

subtaldmico

Hipocompo

Ndcleo rojo
Sustancia negra

Nervios craneanos

Cerebelo
Protuberancia

llustracién de corte coronal del cerebro

MIR 09 (9283): El "brazo posterior de la cdpsulo interna” contiene fibros de proyeccién de naturaleza motora y fibras de conexién o
radiaciones tolémicas, de naturaleza sensitive. 2Qué fibras de las citadas a confinuacion se localizan en este *brazo posterior'?:

1.  Fibras cértico putaminales.

2. Fibras de las radiaciones talémicas anteriores.
3. Fibras fronto pénticas.

4. Fibro ico espi s

5. Fibras cdrtico nucleares

NELROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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Sustacia blanca
Ganglios basales:

Corteza cerebral
v (sustancia gris)
\ Cuerpo calloso
Venfriculo lateral
(asta anterior)

Ndcleo coudado
(cabeza)

Céapsula interna

-Ndcleo caudado

-Putamen

-Globo pélide

insule

Talamo

Tercer ventriculo
Radiacién Sptica o pineol

Ventriculo lateral
(asto posterior)

Cisura colcarina
Cerebelo

llustracién de corte axial del cerebro

1.2. Troncoencéfalo: Niveles y estructuras de cada nivel

MESENCEFALO g3 ~ PROTUBERANCIA . BULBO

® Nocleos de pares craneales: lll y IV ® Nocleos de pares croneales: V, VI, VIly Ndicleos de pares craneales:

(MIR) VIII* (MIR) .# Nicleo ambiguo: fibras motores de
° Naclo? Ropl su lesién produce temblor e  Centro de la mirada horizontal pares IXyX.

contralatera « Ncleo solitario: sensitivos
e Sustancia negra (MIR) *El VIil par se subdivide en 5 subnicleos o pares VI, X y X T "
e Ceniro de la mirada vertical. Su lesién  caballo entre protuberancia y bulbo * Nicleo dorsal motor del vago

ocasiona sindrome de Parinaud. 2 * N salivares superior e inferior
e Nucleo parasimpético de Edinger- o Nicleo del XiI

Westphal (inervacién pupilar)
El nicleo sensitivo del V par va desde mesencéfalo hasta bulbo por todos los pisos del tronco-encéfalo, aunque su nicleo motor esté en

protuberancia.

Los distintos pisos rednen distintas estructuras:
* Nocleos de los pores craneales

* Vias motoras descendentes = =
« Vias sensitivas ascendentes ' REGLA NEMOTECNICA
o Vios desde nicleos vegetativos
¢ Haz rubroespinal , :
¢ Fasciculo longitudinal medial (enloza nicleos de los motores Nicleos bulbo:

Nicleo aMbiguo: Motor (IX y X)

oculares entre ellos y con los nicleos vestibulares) Nécleo Solitario: Sensitivo (VIl, X, X)

» Conexiones con el cerebelo, haces espino cerebelosos
¢ Formacién reficular

Nocieo y via del por cromeal ¥ (. =y " REGLA NEMOTECNICA

Distribucién de pares craneales en tronco: 2-4-4

2 pares craneales en mesencéfalo: Il y IV (V)

4 pares craneales en protuberancia: V, VI, VIl Y Vili

4 pares craneales en bulbo: IX, X, (XI) y Xl {V, ViI, ViIl)

Entre paréntesis los pares de los que forme parte alguna fibro
que sale de nicleos localizados en un piso del fronco que no es el
propio



Mesencéfalo

Bulbo

REGLA NEMOTECNICA

Una arafe llamada WILLIS vive en lo protuberancio y su nariz
clecanza lo fosa pituitario. Més tarde hablaremos de ella

MIR 11 (9737): Un individuo presenta "debilidad muscular”
(hemiparesia espéstica) de ambas extremidades derechas, con
hiperreflexio y signo de Babinski, junto a una "pardlisis flacida
focial’ de lo hemicara izquierda, con incapacidad para cerrar el
ojo izquierdo o de retraer el lado izquierdo de la boco, ademas
de ofras alteraciones. Por los datos descritos se frata de una
alteracién que ofecta, enitre ofros elementos, o los fasciculos
motores: cortico-espinal y cértico-nuclear, pero 2a qué nivel del
neuroeje localizaria la lesién?:

1. A nivel del Grea 4 de Brodmann de lo corteza cerebral del

lado derecho.

2. En la cépsula inferna, brazo posterior del lado derecho.

3. En el pedinculo cerebral izquierdo.

4. En la porcién medial de la protuberoncio caudal del lado
izguierdo.*

5. En el bulbo raquideo antes de lc decusacién del fasciculo

cértico-espinal derecho.

En el sistema nervioso central los haces de axones de neuronas
comunicantes se lloman: tracto, fasciculo, pedinculo o lemnisco.
En el sistema nervioso periférico los hace de axones se llamaon
nervios.

’

1.3. Cerebelo

Al igual que el cerebro, estd formado por corteza de sustancia
gris y sustancia blanca subcortical.

Tiene 2 hemisferios unidos por el vermix cerebeloso.

Se localiza en lo fosa posterior, por debajo del Iébulo occipital
del cerebro y por detrés del cuarfo ventriculo y del tronco cere-
bral, al que estd conectado por tres pedunculos cerebelosos:
superior (con el mesencéfalo), medio (con la protubercncia) e
inferior (con el bulbo).

Las células de Purkinje son las neuronas mayores y mds carac-
teristicas del cerebelo.

Los funciones principales del cerebelo, son lo coordinacién
motora y el equilibrio.

MIR 03 {7739): Uno de los siguientes NO es un derivado de lo
cresta neural:

1. Neuronas de Purkinje del cerebelo.*

2. Neuronas de los ganglios raquideos (DRG).

3. Melanocitos de la piel.

4. Lo médula adrenal.

5. Células secretoras de calcitonina.

NOTA: Los nevronos de Purkinje del cerebelo se forman o partir de neu-
roblostos migratorios de la zone del palio del tubo neural. Otros derivg-
dos del tubo neural son los ofigodendrocitos, astrocitos, células de asocia-
cién y multipolares motoras de lo médulo y cerebro,

Los derivados de la cresta neurgl son:1-Neuroblostos de los ganglics
roquideos, craneoespinales y del sistema nervioso outénomo.2-la glio
periférica (célulos del manto de los célulos ganglioncres y célules de
Schwann que forman las vainas mielinicas de los nervios periféricos) 3-
Leptomeninges (arocnoides y piomodre) 4-Los melonoblastos, precursores
de los melanocifos 5-Los cromafinoblastos de lo médula odrenal y de los

paraganglios simpdticos 6-Meseclodermo de ko cabeza y cuello: hvesos
del créneo, misculos, duromadre, dentina

2. Sindromes topoaréficos del SNC por lesidén de |6bulos cerebrales

Heminleiio fociok ol
Raflejos de prehensién o 3

Cisura de Silvio

A

e e MR Asnrins 2057

Sintomas por lesién del Iébulo frontal

Hemianestesia fociobeoguial

Sintomas por lesién del I6bulo parietal y occipital

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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Sindromes por lesién del LOBULO FRONTAL. El Iébulo frontal incluye 3 grandes zonas funcionalmente diferentes: Cortex motor, cériex
pre-motor y éreas no involucradas con el movimiento: corteza paralimbica y polo frontal.

LESION DEL AREA MOTORA (PRE-
ROLANDICA) LESION DEL AREA PREMOTORA LESION DEL AREA PREFRONTAL
* Déficit motor hemicuerpo confra-  «  Les Grea motora suplementaria: Cuando la lesién es bilateral como de-
lateral Afasia transcortical motora mencias:
Acinesia/hipocinesia e Tr. motores
® Lesién Grea de Broca: afasia motora 1. Marcha apréxica (el paciente ol-
e Les del Grea 8 (centro éculo-giro): alteracion vida como se anda, atfaxia frontal
de movimientos oculares. Desviacién de la mi- o Sd de Bruns)
rada al lado lesionado 2. Incontinencia esfinteriana
e Tr psiquicos
1. Alteraciones del humor (moria):
alegre, euférico, desinhibido,
descuidado, grosero
2. Estado apético-acinético, depre-
sivo
3. Disminucién de la atencién
4. Lenguaije pobre
Sindromes por lesién del LOBULO PARIETAL
CUALQUIER HEMISFERIO HEMISFERIO DOMINANTE HEMISFERIO NO DOMINANTE
¢ Cuadrantanopsia homénima e Apraxia ideomotora * Anosognosia (no reconoce el trastor-
controlateral inferior con-gruente ¢  Sd de Gerstmen (MIR) (ogrofio, acalculio, no) (MIR)
(MIR) agnosio digital y confusién derecha-izquierda). o Asomatognosia (no reconoce partes
* Trastorno sensitivo corfical contra- Se produce por lesién del Grea 39, circunvolu- de su cuerpo) (MIR)
lateral cién angular o pliegue curvo del hemisferio ¢ Indiferencia ante la enfermedad
* Abolicién del nistagmo optociné- dominante

tico al lado de la lesién (MIR)
Sindromes por lesién del LOBULO TEMPORAL

LESION EN CUALQUIER HEMISFE- HEMISFERIO DOMINANTE LESION BILATE-  LES HEMISFERO NO
RIO RAL DOMINANTE
¢ Cuadrantanopsia homénima o Afasia de Wernicke e Amnesicde e Alleracién delo
superior coniralateral congruente Korsakoff memoria no ver-
¢ Sordera bal
cortical
Sindromes por lesién del LOBULO OCCIPITAL
UNILATERAL BILATERAL
¢ Hemianopsia contralateral conservando vision central * Ceguera corfical
¢ llusiones y alucinaciones ¢ Sd de Antén: El no reconocimiento de la ceguera por un paciente
que no ve.

ZONA SOMBREADA: AREA DE AFASIA.

* Posible relacién con memoria visual y auditiva.

1,2,3= Area sensitiva primaria

44,45= Area de Broca, Grea motora del lenguaje

41,42= Area auditiva

22= Area de Wernicke, érea sensitiva del lenguaije

40= Giro supromarginal, su lesién produce ognosia tactil y propioceptiva + apraxia

39= Giro angular, su lesién en hemisferio dominante produce alexia y agrafia

17,18,19: Areas visuales. Lo lesién produce ceguera corfical. La lesién aislada de éreas 18y 19 no produce ceguera pero si agnosia
visual.

{2Centro éculogiro : actua llevando los ojos al lado contrario. Su lesién implica desviacién de la mirada al lado de la lesién.



MIR 04 (7813): Un paciente presenta de forma brusca un fras-
torno del lenguaje caracterizado por lengucie esponténeo esca-
so, casi mutismo, dificultad para evocor palabras, muy leve
trastorno de la comprensién, repitiendo correctamente. Su pri-
mero sospecha diognéstica seré:
Cuadro confusuoncl agudo.

i mi izqui
Hemorrogou subaracnoidea.
Infarto silviano derecho.
Lesién del cuerpo calloso.

i o o g

El hemisferio dominante es en el que se localiza el lenguoje (es el
izquierdo en 95 % de los diestros y en el 60 % zurdos). (MIR)

Agnosia digial

SINDROME DE GERSTMANN POR LESION DEL LOBUO PARIETAL DEL HEMISFERIO DOMINANTE (AREA 39 o PLIEGUE CURVO)

3. Sindromes por lesién del cuerpo calloso

ALEXIA SIN AGRAFIA

Lesién del rodete del cuerpe calloso y 16bulo occipital dominante
(izquierdo) con interrupcién de las conexiones existentes entre la
corteza visual derecha y el érea de Wernicke

Se manifiesta como incapacidod para leer y copiar con escritura
esponténea normal

4. Cerebelo: Funciones y patologia

En general los trostornos cerebelosos se caraclerizan por des-

conirol de movimientos intencionales.

Las lesion r r n:

e ATAXIA: inestabilidad para lo marcha con tendencio o caer al
lado de la lesién cerebelosa. (MIR)

* DISMETRIA: No llega correctamente a un objeto cuando va a
tocarlo

o DISDIADOCOCINESIA: Imposibilidad paro hacer movimientos
répidos alternantes

o HABLA ESCANDIDA

o DISMINUCION DE REFLEJOS Y TONO MUSCULAR en lado
afectado(MIR)

® TEMBLOR: suele ser intencional. (MIR)

o NISTAGMUS

APRAXIA DE EXTREMIDADES IZQUIERDAS A ORDENES VERBALES
Lesién del cuerpo calloso en su parte anterior (rodilla) con inte-
rrupcién de las conexiones existentes entre el drea de Wernicke
(comprension) y el Grea motora derecha (que se activa para hacer
movimiento con extremidades izquierdas)

Imposibilidad para movilizar miembros izquierdos a érdenes ver-
bales

No despalza talén sobre Temblor m“:bc do:lo-noriz:
cresto tibial de manero infencional irige el dedo con
uniforme

Exploracion del cerebelo: maniobra dedo-neriz y talén-rodilla

precision con los ojos
dos

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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niramidal o tracto cérticoespinal

El area motora cortical se sitia por delante de la cisura de Ro-
lando circunvolucién pre-roléndica o gyrus precentral (MIR)
(I6bule frontal). El drea motora tiene una distribucién somatoté-
pice como vemos en las imégenes

e La primera neurona de la via moforo, tanto en el caso de que llegue a la médula como en el caso de que llegue a los nicleos de los
pares craneales, parte del cértex cerebral y va por el i I i . Afraviesa el mesencéfalo en su
regién anterior (MIR}, a este nivel salen las fibras que inervan los nicleos de los pares craneales I, y IV

e Alaaltura de la protuberancia salen las fibras para los nicleos de los pares craneales V, VI, Vil y VIII, y desde el bulbo para el resto
de los pares craneales

* En lo parfe més baja del bulbo la via piromidal se decusa (se cruza) en su mayor parte (decusacién de las pirdmides) (MIR) y pasa al
ofro lado (frocto cértico-espinal cruzado). Hay un pequefio grupo de fibras que no se cruzan (haz cortico-espinal directo (5% de las
fibros).

o El hoz geniculado (también llamado cérfico-nuclear) es una parte del hoz piramidal. Sus fibras estan destinadas a los nicleos de origen
de los pares croneales mofores. Estos nicleos reciben inervacién cortical bilateral, con excepcién del facial inferior (que sélo recibe iner-
vacidn coriical del lado contralateral).

La via piromidal, interviene en el control voluntario de los movimientos.
» Lo capsula blonca interna se sitiio entre globo pélido por fuera y, el caudado y talamo en la parte interna (MIR). Tiene un brazo ante-

rior, otro posterior y entre ambos la llamado rodilla. Por el brazo posterior discurre la via piramidal, motora y descendente y por el
brazo anterior la vio sensitive ascendente.

¢ Lo segunda neuronc de la via piramidal se encuentra en el asta anterior de la médula. Su prolongacién (axén) sale de la médula
formando parte del nervio periférico hasta el misculo.




néstico topoardfico de las pardlisis

SINDROME PIRAMIDAL O LESION DE LA MOTONEURONA SUPERIOR LESION DE LA MOTO-
NEURONA INFERIOR
FUERZA Debilidad Debilidad
TONO Aumentado = espasticidad (MIR) Lo espasticidad es mayor en mésculos anti- Disminuido (MIR)

gravitatorios: flexores de los brazos y extensores de las piernos. Rigidez en
"navaja de muelle” en la exploracién.
Aparece semanas después de la lesién oguda.

REFLEJOS MIOTATICOS ™t Abolidos (MIR)
BABINSKI + (MIR) s
CLONUS* + -
FASCICULACIONES - + (MIR)
ATROFIAS + +++ (MIR)

*contracciones repetidas y ritmicas que se desencadenan por el estiramiento muscular. Se observan mejor en el tendén de Aquiles y son
patolégicas sblo si son mantenidas. Es un grado méximo de hiperreflexia

® Los lesiones del haz corticoespinal por encima del limite
bulbo-medular ocasionan una hemiplejio contralateral o lo
lesién, si estén por debajo el déficit es ipsilateral (del mismo
lado).

* En lesiones del troncoencéfalo, puede aparecer una hemi-
plejfa olterna o cruzada (MIR). Consiste en pardlisis o pare-
sia de un hemicuerpo y ofectacién de pares craneales del
ofro.

* Lesibn medular: por afectacién del cordén lateral (MIR).
Cuando la lesién es biloteral y dependiendo del nivel lesio-
nado pueden aparecer tetraplejia (si lo lesién es cervical) o
paraparesia (si la lesién es lumbar).Si lo lesién es unilateral,
el déficit motor aparece en el mismo lado de ia lesién y por
debajo de esta.

MIR 10 (9356): Un paciente de 56 afios sin antecedentes perso-
nales ni familiares de interés es estudiado por presentar desde
hace 6 meses dificultod para andar con la piemna derecha. No
refiere ofros sintomas. La exploracién muestra unc debilidad 4/5
para lo flexién dorsal y eversién del pie y 4/5 para flexién e

© Corsn Tosomsive MIR Asrina 2003 inversién del pie, estando los reflejos musculores cumentados y
con Bol?inski presente, siendo el resto normal. El diagnéstico
Signo de Babinski: (MIR) El estimulo de la parte externa de la sindrémico serfo: )
plonta del pie, produce extensién del dedo gordo. Es un reflejo 1. Menoneuropatia del N. peroneo comén derecho.
patolégico que oparece por lesidn de la via piramidal por encima 2 ion focol de primerg mot e
de S1. segundo.
3. Afectacién hemimedulor derecho (Brown-Sequord).
4. Mononeuropatia moliiple con afectacién de N. peroneo

comun y tibial posterior derecho.
Plexopatia lumbar derecha

= O

IR 13 {10150) (151): 2Cuél de los siguientes signos clinicos
se observa en las lesiones de la neurona motora inferior?
Pardlisis.

Amiotrofia.

Fasciculaciones.

Arreflexia.

Hipoestesia. *

."':".‘*’N."%

LESION DELA VIA PIRAMIDAL EN:
HEMISFERIO CEREBRAL Hemiplejia contralateral

Ojos desviados al lodo de la lesién
(lesién del centro éculo-giro frontal)

L | TRONCOENCEFALO Hemiplejia contralateral.

Hinerreflexio Ojos desviados al lade contrario o §

v la lesién (lesion del centro de la B

Rigidez Esposticidad mirada horizontal) g

-Por lesién de los nicleos grises -Por lesién de los fibras pirami- MEDULA (hemimédula) ~ Hemiplejia del mismo lado -
basales dales No desviacién ocular. -
-Sindromes extrapiramidales -Sindrome piramidal §,
-Musec. flexores y extensores -Muésculos antigravitatorios 9
“Ruedo dentada” -“Navaja de muelle” = %
z
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Afasia de Broca: BrOca FrOntal MOtora

Afasia de Wernicke: WErnicke TEmporal PEr-
cepcién

WERNI2QUE?... no comprenden

MIR 12 (9840): Ante un paciente que presenta problemas
para la comprensién del lenguaje tanto hablado como escrito,
incapacidad para denominar objetos y repetir palabras que se
le dicen, habla fluida incomprensible con parofasios
seménticas y fonémicas. Se trata de una:

N =

Son las alteraciones tanto de comprensién como de expresion del lenguaje.

Los centros del lenguaje estén situados en el corfex del hemisferio dominante. En el |Sbulo frontal, érea de Broca, por encima de la
cisura de Silvio) y en el Iébulo temporal, Grea de Wernicke, por debajo dela cisura de Silvio.

Lo dificultad para hablar puede deberse o lesiones en regiones anteriores o posteriores del érea del lenguaje.

Las lesiones del érea de Broca producen un lenguaje no fluente, el paciente omite nombres y palabras de conexién. (disfosia de
Broca)

En los lesiones del drea de Wernicke el lenguaije es fluido, incluso demasiado, pero el paciente introduce en su discurso palabras

inapropiadas, circunloquios o neologismos, una ensalada de palabras, que se comprende mal. (disfasia de Wernicke). Quizés esto
sea porque la habilidad para hablar depende también de la habilidad para comprender lo que uno esté diciendo.

La disfasia es el trastorno afdsico incompleto. La afasia, debe distinguirse de la disfonfa o pérdida de la voz secundaria a enferme-
dad laringea do las cuerdas vocales y de la disartria o alteraciéon en la articulacion de la palabra por debilidad en musculatura larin-
gea.

Fluencia: Namero de palabras por minuto. En la ofasia no fluente se dicen menos de 50 palabras / min con dificuliad en la arficulo-
cién, tendencia a frases cortas (@ menudo de una sola palabra) y agramatismo (organizacién anémela de las frases). En la ofasio
fluente la velocidad del lenguaje es normal (100-200 palabras /minuto) ausencia de disariria con frases de longitud normal pero sin
contenido. Son frecuentes las parafasias (sustitucién de una palabra por ofra)

Con frecuencic los afasias se acompaiian de frastornos de fuerza o sensibilidod en hemicuerpo derecho.

Casi siempre los trastornos afdsicos se ocompoiian de alferaciones en la lectura y escritura.

oo
Afasia de Wernicke

NO FLUIDAS )
Afasia global
Afasia de Broca

asio froscorfical motora J

COMPRENSION COMPRENSION
MALA BUENA
Afasio global

[ REPETICION BUENA

Afasio franscortical
moforo

Transcortical!ll
transcorticalll!
Transcortical!ll

Afasia global

Afasia de Wernicke

Afasia de Broco

Afasia transcortical sensitiva
Afosia transcortical motora.

En los ofasios trascorticoles estd conservada lo repeticion



Gyrus anguloris

Areas audifivas Area viswal primarta whm :
t____ Area sensitiva de Wernicke Conecta ol drea de
Wernicke con la boca
AFASIA FLUIDEZ COMPRENSION  REPETICION LOCALIZACION DE LA LESION
Afasia Global Mala Malo NO Fronto-témpore-parietal
Afasia de Broca Mala Buena NO Frontal (6rea de Broca) y sust blanca subyacente
Afasia transcortical motora Mala Buena Sl Frontal (érea motora suplementaria)
Afasio de Wernicke : Buenao Mala NO Temporal (area de Wernicke,(22))
Afasia transcortical sensitiva Buena Mala Sl Témporo-occipital, P-O-T (37,39,19), tdlamo ante-
rolateral

Afasia de conduccién Buena Bueno NO Parietal (40) fasciculo uncinado o arcuato
Afasia andémica Buena Buenc S| Parte inferior (4reas 39,40) P-O-Temporal

P= parietal, O=occipital T= temporal

La mayoria de las ofasios se producen por lesiones del ferritorio irrigado por le arteria cerebral medic izquierda, roma superior:

afasio de Broca, rama inferior: afasia de Wernicke).

Lo ofasia trascortical motora se produce por lesién de un territorio irrigado por la arteric cerebral anterior izquierda.
La ofasia trascortical sensorial se produce por lesién en territorios irrigados por la arteria cerebral posterior izquierda.

La otexia es un trastorno de fa coordinacién de movimientos.

Los sistemas neurolégicos implicados en la coordinacién

motora son: el sistema de la sensibilidad propioceptiva (cor-

dones medulares posteriores), el cerebelo y el sistema vesti-

bular.

Prueba de Romberg:

Paciente de pie con falones juntos, observor si pierde el equi-

librio, 1° con los ojos abiertos (si ya hoy desequilibrio, Rom-

berg negativo) y después con los ojos cerrados (si sélo aqui

aparece la inestobilidad, Romberg posifivo).

= Negativo: en laos lesiones cerebelosas (MIR) La estabilidad
no mejora al abrir los ojos.

= Positivo: En lesiones de la vio de la sensibilidad propio-
ceptiva (nervios periféricos, cordones posteriores o lem-
nisco medial) o lesiones vestibulares. El enfermo no se
cae con los ojos abiertos, pero s se coe cuando los cie-
rra. (MIR).

Si la lesién cerebelosa afecta al vermis, hay inestabilided

para la marche sin clara pulsién lateral,

Lo més importante para el diagnéstico de los trastornos del

equilibrio es lo anamnesis y exploracién clinica (MIR).

Cuando lo afoxio se debe o una lesién cerebelosa, se acom-

pafia con frecuencia de: voz escondida, visidn borrosa por

nistagmus, temblor de accién e incoordinacién manual.

9.

Reflejos miotéticos y

muco-cutdneos

9.1. Reflejos miotéticos

Al percutir un tendén se produce una contraccién muscular,
El sujeto debe estar relajodo y colocar el misculo en un
punto intermedio entre la flexién y contraccién plenacs.

El arco del reflejo miotético se trata de un circuito mono-
sindptico. La primera neurona se sitGa en el ganglio raqul-
deo, tiene una prolongacién periférica (nervio sensitivo) que
llega ol huso muscular y una prolongacién central que entra
en lo médula por los raices posteriores. Por el asta posterior
de lo médula llega al asta anterior de ese mismo lado y SI-
NAPTA con la neurona motora cuyo cuerpo esté en el asta
anterior y cuya prolongacién sale por la rafz anterior (nervio
motor) llegande al misculo en cuestién, produciende uno
contraccion del mismo.

Vic aferante Huso musculor
Reflojo monosindptico  Fibras Tipe 1o

X

Asto anderior - 0(9000 efecior
de lo médulo espinal
Centro de integrocién i ke
mofoneurona Fibros axtrofusales
offa del musculo

- A

Via eferante

Una lesién de la via piramidal produce exaltacién de los
reflejos miotaficos, mientras una lesién del nervio periférico
se iraduce en abolicién de los mismos.

Este circuito, contribuye @ mantener el tono muscular (MIR)
Lo alteracién de este reflejo muestra un claro signo local

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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I. ANATOMIA Y GENERALIDADES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC)

REFLEJOS MIOTATICOS EN LA PRACTICA CLINICA

Reflejo Nervio explorado Nivel explorado
Mentoniano Trigémino Protuberancia
Bicipital Musculo-cuténeo C5-Cé
Estilo-radial Radial C5-Cé

Tricipital Radial C7-C8
Rotuliane Crural L3-14

Aquileo Tibial $1-52

Asta medular anterior
-Estimula agonistes
-Inhibe antagonistos

Huso
Neuvromuscular
{fibros musculores
especiolizodos)

9.2. Reflejos muco-cuténeos

Son:

* Reflejo fotomotor

e Reflejo cuténeo-plantar
e Reflejos abdominales

* Reflejo cremastérico

® Reflejo anal

A. REFLEJO FOTOMOTOR

Consiste en la contraccién pupilar bilateral al ser iluminada una
o los dos pupilas.

Los fibras oferentes del reflejo fotomotor parten de lo refina y
discurren por: n. &ptico, quiasma y cintilla éptica, desde aqui se
dirigen al tubérculo cuadrigémino superior (coliculo superior).

2 neurona: Parten del tubérculo cuadrigémino superior y llegan
a ambos nGcleos mesencefdlicos de Edinger-Wesphal.

3° neurona: Sale del nicleo de E. Westphal y junto al motor
oculer comin llega al ganglio ciliar.

4° nevrona: Desde el ganglio ciliar formando los nervios ciliares

rartne m lae midierilae nunila canctrictarac

Mesencéfalo

© Curso Trtensivo MIR Asturies 2004
El reflejo foto-motor esté:
1. Abolido por lesién de: retina, nervio éptico, (quiasma y cin-
fillas épticas)*
2. Conservado en lesiones de: radiaciones 6pficas o corteza
occipital, (MIR)

*Afectacién pupilar en la cintilla épfica: Defecto pupilar aferente
relativo contralateral. La hemirrefina nasal es mayor que la tem-
poral y contribuye en una mayor ndmero de fibras aferentes
pupilares por cinfilla. La pupila hemianépsica de Wernicke se
demuestra dificilmente dirigiendo un pequeno haz de luz @ la
hemiretina que no ve y desplazando la luz al lado opuesto de la
retina del mismo ojo. Cuando hay una lesién en la cintillo la
pupila reacciona al dirigir la luz al lado no hemianépsico. NO-
TA: la dispersién de la luz o nivel ocular hace que esta prueba
sea de valor limitado,

NOTA: La inervacién del misculo dilotador de le pupila corre a
cargo de fibras simpdticas postganglionares del ganglio cervical
superior. Por eso al lesionarse el sistema simpdtico cervical
(Sindrome de Horner), se produce una miosis pupilar.

SINDROME DE ADIE: Pupilas midridticas que responden perezo-
samente a lo luz + arreflexia tendinosa. Es idiopdtico.

CLASIFICACION DE LAS PUPILAS
Segin el famafio Miéticas Digmetro < 2mm
Medias Digmetro 2- 5<mm
Midrigticas  Diémetro> 5mm
Segin la relacién enfre  Isocéricas Iguales
ellas Anisocéricas  Desiguales
Discoricas Forma irregular
Segin la respuesta ala  Reactivas Contraccién al recibir
luz luz
Arreactivas  Inméviles al acercar la
luz
CARACTERISTICAS LOCALIZACION DE
LA LESION
REFLEJO Al rascar el borde Vi piramidal (en
CUTANEO- externo de la planta  cualquier lugar del
PLANTAR del pie el primer trayecto de la primera

dedo normalmente
se flexiona. Si la
respuesta es exten-
soro esto es PATO-
LOGICO (signo de
Babinski)

motoneurona)



Nivel periférico:

Verti i

® Los fibras que nacen en las vkcorus penefran en la médula con
las raices posteriores. Su cuerpo neuronal esté en los ganglios
roquideos y los impulsos siguen el camino de lo sensibilidad

termoalgésica, oscienden por los haces espinotalémicos.
Vertiente eferente SN auténomo:

e Sigue el camino de la via motora.
¢ Lo llegada a los érganos se produce mediante:

REFLEJOS Al estimulor suove-  Pueden abolirse
CUT, - mente la superficie  fanto por lesién de
ABDOMINALES del abdomen, se la 12 como de la 29
conircen los miscu-  motoneuvrona. (MIR)
los de la pared Cuando se conser-
abdominal despla-  van los reflejos
zando el ombligo. abdominales supe-
-Superiores: D7 a riores, pero no los
D9 inferiores lo que
-Inferiores: D-11a indica lesién entre
D-12 D-9 yD-12
REFLEJO CRE- Consiste en la ele- Se pierden en lesiones
MASTERICO vacién del testiculo o L-1-1-2.
labio mayor bulbar
¢l pasar un alfiler
por la piel de la
cara inferna del
muslo
REFLEJO ANAL  Consiste enlo con-  Se pierden en lesiones
traccién del esfinter 52,53y 54
anal cuando se frota
la piel perianal

Reflejo de Babinski
{anormal, en exdension)

J+I£ R.m(pm"l:én)
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MIR 03 (7735): Junto con las fibras motoras que configuran el
nervio Motor Ocular Comin, se encuentran fibras del Sistema
Nervioso Auténome de naturalezo porosnmpéhco 3En qué gan-

i in fibras pr li parasimpaticas?:
1. i

2. Perigo-polkdtiie.,
3. De Gasser.

4. Ciligr.”

5. Submandibulor

10. Sistema nervioso auténomo

10.1. Estructura SN simpético y
parasimpdético

El SN auténomo regula gléndulas, mdsculo liso y mésculo car-
diaco.

El SN auténomo se divide en:

¢ SN simpdfico: se activa en respuesta al estrés.
* SN porasimpdtico: conserva energio

* Nervios especificos
* Fibros outénomes dentro de nervios periféricos
= Fibras auténomas que rodean a los vaso

S. SIMPATICO S. PARASIMPATICO

Asta intermediolateral de | En trocoencéfalo (n.

médula entre D1-12 salivares, lagrimal y 1
dorsal del vago)
Medular : entre S1-5

Ganglios simpéticos para- Ganglios porasimpét

verfebrales o ganglios cos (cercanos o dentr

simpdticos prevertebrales del érganc que iner-
va)

Lo unién entre la terminacién nerviosa y el érga

no que inerva

1° sinopsis: AcH 1° sinapsis: AcH

2° sinapsis: Nad {salvo la  2° sinopsis: AcH

sudoracién que es tombié

AcH)

SNC

1° SINAPSIS

2° SINAPSIS

NEURO-
TRASMISOR

Tembién en el tronco estén los centros que rigen la respiraciéon,
actividad cordiaca, vasomotilidad.

Centros hipotalémicos: Esta regién contiene los nicleos que regu-
lan lo temperatura, el hombre, la sed...en general todas las activi-
dodes vegetativos.

Representacién cortical: Los ceniros corticales del SN vegetativo,
estén sitvados en el sistema limbico y I6bulos frontal y temporal.

MIR 11 (9754): 2Qué tipo de fibras vegetativas son las que
inervan los gléndulas sudoriparas y los misculos piloerectores?:

1. Fibras slmpdhcos odronérguoos
2. Fibras sim inérgicas.*
3. Fibras porasimpdéticas odrenérglcos
4. Fibros porasimpdticos colinérgicos.
5. Los glandules sudoriparas no poseen invervacién, siendo
controladas Gnicamente por factores humorales.
ACCIONES DEL SIMPATICO Y PARASIMPATICO
PARASIMPATICO SIMPATICO
Contrae la pupila Dilata la pupila
Estimula la salivacién y lagri- No efecto sobre lagrimeo o
meo salivacién
Disminuye ko frecuencia cardia-  Aumenta la frecuencia cardia-
ca ca
Contrae los bronquios. Aumen- Dilata los bronquios
ta secreciones
Estimula la actividad digestiva Inhibe la actividod digestiva:
motilidad y secreciones
Relaja esfinteres Contrae esfinteres
Controe lo vejiga 2
No efecio sobre sudor Estimula sudoracién (fibras
colinérgicas)
Ereccién® Eyaculacién

Nétese como las funciones secretoras dependen de fibras co-
linérgicas

*Parasimpdtico es una palabra més larga (je,jelll)

Los pares croneales: 3, 7, 9 y 10 fienen componente parasimpé-
fico. El 3: fibras pupilares, el 7: logrimeo y salivacién, el 9: sali-
vacién y el 10: n vago y sus ramificcciones producen secreciones
viscerales.

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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|. ANATOMIA Y GENERALIDADES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC)

SIMPATICO PARASIMPATICO

Centro superior
Hipotélamo posterior

Centro superior
Hipotélamo anterior

29 Neurona

Ganglios vegetativos préximos a la diana
Transmisor ganglionar
Ach (receptor nicotinico)

2% Neurona
Ganglios vegetativos pre/paravertebrales
Transmisor gor?lionor
Ach (receptor nicotinico) (MIR)

19 Neurona
Asta intermedio lat.(S,-S,)
12 Neurona = )j Ndcleos vegetativos tronco
Asta intermedio lat. Efector ® Ys
tt..-..-.m:-d:.\l.o rm-b) Noradrenalina e

Efector
Ach (receptor muscarinico)

® Si comenzamos desde la regién més inferior de la médula y ascendemos nos encontramos primero un area parasimpética (S2-54),
después un drea simpética (T1-12), después dreas parasimpdéticas (pares X, IX, VII, lll} y después sucesivamente un érea simpéfica
(hipotélamo posterior) y otra érea parasimpética (hipotalamo anterior)

¢ En ocasiones ambos SN vegetafivos actian simulténeamente. En situaciones de miedo extremo se produce vaciamiento involuntario
del recto y la vejiga {parasimpético) y respuesta simpética generalizada al esirés. En circunstancias méas agradables, como la acfivi-
dod sexual el sistema parasimpético se encarga de la eraccién del pene y clitoris, mientras el simpético controla la eyaculacién.

Ojos
Midriasis (@)
Relajocién m.ciliar (B2)

Sangre Gl. Exocrinas
Plosminéganot () Secrecién 1(0.1)
Corazén t
z FC y contractilided T (B1)
Metabolismo Vasodilatacién coronaria (B2)
Insulina} (02)
Hiperglucemia (f2) ’ 3
Lipélisis (B Aparato respiratorio  (p2)
Broncodilatacién
Piel Secrecién bronquia
Secrecién gl. sudoriparas
palmas y plantas  (p2) Ao. digest

Vasos
Vasoconstriccién  (a1)
Vasodilotacién coronaria,

Tono esfinteres § (a1)

Retardo trénsite  (a2)
Relajacién vesicula biliar (B2)

Esplacnica y muscular (B2) "’ Rifon
. Renina $ (B1)
Genital
Eyaculacién (o) \M
Ubrﬂ \ ..J * o .';
Confraccién miometrio  (at1) Q\/‘ ‘G \ ;
Relajacién miometrio  (B2) \ ;" ﬂ Velioo
- : ej

Tono esfinter vesical (a1)
Relojociéon m. detrusor  (f2)

4 4%{
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Efectos simpéticos



Ap. cardiocirculatorio

FC y Controctilidad ¢
Vasodilatocién
Q , Ap. respirctorio
Oio A Broncoconstriccion
A ~ - Secrecién bronquial®

Miosis
Confraccion m. cilier
(ocomodocién)  ©

Vil
G! mcrinos
"‘-
mlmbl)
Secrecién T
IX —
is
Utero
Relojacién
miometrio

Genital |
Ereccion

Ap. digestivo
Secreciones
digestivas T
Trénaito intestinal
ocelecado

Tono esfinteres +
Contracadn
vesicula biliar,

|

Sistema nervioso parasimpético: efectos reparadores

10.2. Patologia del SNA

* Lo coracteristica mds incapacitante de la disfuncién auténoma
es la hipotensién postural, definida como una colde en la pre-
sién arferial meyor de 30/20 mm Hg al ponerse de pie a partir

de una posicién suping.

¢ £l tratamiento es sintomdtico: ingesta de sal. La fludrocortisona

es el férmaoco de eleccién.

Encontramos alteraciones del sistema nervioso auténomo en:

ENF DEGENERA- NEUROPATIAS PERIFERICAS OTRAS
TIVAS

Atrofios multi-  Neuropatia  diabéfica (enf Sd de Eaton-
sistémicos que con + frecuencia origin Lombert
trastornos del SNA)
Enf de Parkinson Botulismo
Sd de Guillain-Barré
Férmacos:
Sd de Riley-Day Anficolinérgicos
Agonistas

adrenérgicos

TRASTORNOS DEL SNA FOCALES; SINDROME DE HORNER:

*  Por lesién del simpdtico cervical: {MIR).

Suele estar causado por un tumor de Pancoast (3MIR)
cuya causa mds frecuente es un carcinoma epidermoide
en el vértice del pulmén). Otras causas incluyen: tfrauma-
tismos, diseccién de la a. carétida interno, (MIR) siringo-
melia...

e  Clinica: miosis unilateral + ptosis + enoftalmos + an-
hidrosis hemifacial todo ello del lado de la lesién..
(4MIR). La anhidrosis se produce si lo lesién es proximal
al ganglio cervical superior.

e  En algunas ocasiones, si el sindrome es de origen congé-
nito, puede existir heterocromia de iris.

© Curso Imeasivo MIR Asturles

MIR 03 {7648): Uno de los siguientes signos o sintomas NO

esperaria encontrar en una Pardlisis oculosimpética o Sindrome

de Horner:

Ptosis
idrigsis

Disminucién de la sudoracién ipsolateral

Ausencio de dilatocion de la pupile tras insfilacion de cocal-

na topica

5. Heterocromia de iris si lo lesidén es congénita

.

o3 - i o e

MIR 12 (9964): Juan tiene 60 afios, fuma 2 poquetes/dic desde
hace anos y refiere desde hace 6 meses tos persistente.
Comprueba que su péarpado izquierdo esté més caide y que lo
pupila de ese ojo es més pequeiia. Juan refiere que la parle
medial de su mono izquierda estd adormecida y con menos
fuerza. Su médico comprueba la plosis palpebral y la miosis
izquierdas; comprueba que puede cerrar con fuerza embos
parpados simétricamente y que los dos pupilos responden
correctamente a la luz. Ademds comprueba que no suda por la
hemicera izquierda, que siente menos el pinchazo en lo
superficie interna de dicha mano y que tiene menos fuerza en lo
prensién de dicha mano. A qué nivel tiene el enfermo lesionada
la mano izquierda?:

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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1. ANATOMIA Y GENERALIDADES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC)

1. A nivel del pedinculo cerebral ipsilateral tras la decusacién
de las pirémides bulbares. por invasién rumoral o absceso.
2. A algdn nivel del tracto corticoespinal derecho, por metésta-

4, A nivel del nervio mediono izquierdo, por invasién de un
tumor del vértice pulmonar.

5. A nivel bulber lateral izquierdo, por un infarto de la areria
cerebeloso postero-inferior.

MIR 13 (10035) (36): Juan tiene 60 ofios, fuma de 2 paque-
tes/dia desde hace afios y refiere desde hace 6 meses tos persis-
tente. Comprueba que su pérpado izquierdo esté mds coido y
que la pupila de ese ojo es mas pequefa. Juan refiere que la
parie medial de su mano izquierda esté adormecida y con me-
nos fuerza. Su médico comprueba la ptosis palpebral y la miosis
izquierda; comprueba que puede cerrar con fuerza ambos
parpados simétricamente y que las dos pupilas responden co-
rrectamente o la luz. Ademas comprueba que no suda por la
hemicara izquierda, que siente menos el pinchazo en la superfi-
cie interna de dicha mano y que tiene menos fuerza en la pren-
sién de dicha mano. Respecio a la sintomatologia ocular,
2dénde se localiza la lesién?

2. El nervio motor ocular comin izquierdo en el mesencéfalo.

3. El nicleo de Edinger-Weslphal, encima del nicleo del nervio
motor ocular comin izquierdo.

4. Laos fibros parasimpdticos, en algin nivel que abarcario
desde el nicleo de Edinger-Wesiphal hasta el mésculo cons-
trictor de la pupila izquierda.

5. El misculo tarsal exclusivamente.

El sindrome de Horner se produce por lesién del simpético cervi-
cal, produce piosis, miosis enoftalmos. La causa més frecuente
es un tumor de Pancoast. (4+)

POR LESION DEL lllp

El mosculo elevador del pérpado superior es estriado y esté
inervado por el lllp cuando se lesiona el llip se produce ptosis

EN EL SD DE HORNER:

En la superficie posterior de ambos pérpodos, justo por delante
de la conjuntiva palpebral se encuentran unos musculos de fibra
liso (Musc de Miller) que reciben su inervacién o trovés del
simpdtico cervical. Lo funcién de estos mosculos es mantener
abierta la hendidura palpebral. Cuando se lesiona el simpético se
produce ptosis. Por el contrario, cuondo hay hiperexcitabilidad
simp@tica (p ej hipertiroidismo) hay aumento anormal de dicha
hendidura.

11. Meninges y liquido
cefalorraquideo

El tubo neural esté rodeado por tres capas meningeas:

* Lo duramadre est4 en contacto con el periosfio, piomadre en
contacto con el SNC y la aracnoides en el medio.

¢ Entre lo duromadre y el periostio estd el espacio epi o peridu-
ral. Lo duromadre encierra cavidades por las que circula
sangre venosa denominadas senos venosos.

¢ Entre lo duramadre y lo aracnoides se encuentra el espacio
subdural, en el cual se invaginan las vellosidedes aracnoide-
os.

¢ Entre oracnoides y piomadre se encuenira el espacio suba-
racnoideo ocupado por el liquido cefalorraquideo (MIR).

CIRCULACION DEL LCR

* kI LCR normal tiene aspecto fransparente. Su volumen aprox
es de 130ml y se recambio varios veces al dia. La presién
normal del LCR esté entre 10 y 20 cm de agua.

¢ La hipercapnia y los aumentos de P venosa aumentan la P
del LCR.

* ElLCR se forma en los plexos coroideos localizados en los
ventriculos lateroles. A fravés del agujero de Monro pasa al
Il ventriculo y de aqui por el acueducto de Silvio al 1V ventri-
culo. El IV ventriculo comunica con el espacio subaracnoideo
por los ogujeros de Luscka (son 2 y se localizan lateralmente)
y el agujero de Magendie (1 y de localizacién central).

« El LCR se reabsorbe en los vellosidodes aracnoideas de loca-
lizacién preferente en el seno longitudinal superior.

MIR 02 (7470): Indique la afirmacién correcta sobre las menin-

ges:

1. El espacio epidural comunica con el cuarto ventriculo por los
orificios de Luschke y Magendie.

2. Los senos venosos se forman por desdoblamientos de lo
piamadre.
3. La aracnoides estd adherido directamente a la tabla interno

5. H espoao subdural se encuentra profundo o la aracnoides.
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NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA

|. ANATOMIA Y GENERALIDADES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC)

A

-

v

(Parélisis = imposibilidad pora la
movilizacién, paresio = movilidad .

Acinesio/hipocinesia
Les Grea de Broca: Afasia motora
Les del area 8 (centro éculogiro):

)
%' az
Il %}/cﬂé@: =
1.RECUERDO ANATOMICO DEL SNC
* En el SNC distinguimos: cerebro, cerebelo, tronco del encéfalo y médula espinal.
CEREBRO TRONCOENCEFALO CEREBELO
1. Hemisferios cerebrales * Mesencéfolo donde se localizan los | e Organo localizado en fosa pos-
2. Cuverpo calloso nicleos de los pares craneales [ll y terior, al igual que el cerebro
3. Ganglios basales IV, sustancia negra, nicleo rojo y esté formado por sustancia gris
e Forman parte del sistemo mofor exirapiromi- centro de la mirada vertical en la parte externa y blanca en
dal. Protuberancia: Nocleos de los pares la inferna. Se encarga de la co-
¢ Son: globus pallidus, putamen y nicleo cauda- craneales V, VI, Vil y VIl {aunque este ordinacién motora y del equili-
do. tiene 5 subnicleos, estondo algunos brio. Sus células més importan-
e Striatum: Coudado + putamen. de ellos en bulbo) y centro de la mi- tes son los de Purkinje
e Nucleo lenticulor: Globus palidus + putamen rada honzo'rm:l. 2 Su lesién produce:
4. Diencéfalo Bulbo: El nicleo ambiguo, que es la | e ATAXIA: (MIR)
o Tlhare suma de los nicleos motores de los | DISMETRIA
o Hipotélomo pores: [X X Mikleo solorio, que & | | nueryu oo cnEsiA
e Gléndula pineal (epitélamo) la suma de los nicleos sensitivos de
e Subtélamo los pares VI, Xy X y Nucleo del Xl | ® HABLA ESCANDIDA
El télamo es una estacion sindptica terminal de las por . * DISMINUCION DE REFLEJOS Y
vias sensoriales. Tiene varios nicleos, incluyendo el El nicleo sensitivo del V par abarca TONO MUSCULAR en lado afec-
cuerpo geniculado lateral que participa en la via épti- los tres I::‘sos L:l:Io tronco-encéfalo, tado(MIR)
ca. La lesién talémica produce un déficit sensifivo en aunque el no molor estd en pro- : ; .
el hemicuerpo contralateral y a veces dolor urente o tuberancia. = TE;::BL OR: miske 2er intoncional.
quemante de la misma localizacién. (Sindrome de (MIR)
Dé|énne Roussy)  NISTAGMUS
= Lo prueba de Romberg es negativa
endocnno!éguoos en lesiones cerebelosas.
2. SINDROME DEL SNC
Sindromes por lesién del LOBULO FRONTAL
LESION AREA MOTORA (PRE- LESION AREA PREMOTORA LESION AREA PREFRONTAL
ROLANDICA)
e Parélisis o paresia del hemi- » Les érea motora suplementaria: TR. MOTORES
cuerpo contraloteral Afasio transcortical motora En lesiones bilaterales:

1. Marcha apréxica (el paciente olvida como se anda,
ataxia frontal o Sd de Burns)
2. Incontinencia esfinteriana

disminuida) desviacién conjugada de la mirada | TR PSIQUICOS
ol lado de la lesién. 1. Alteraciones del humor (moria): alegre, euférico,
desinhibido, descuidado, grosero
2. Estado apdtico-acinético, depresivo
3. Disminucién de la atencién
L — X § ) | 4. lenguaje pobre
= ) ) SD LOBULO PARIETAL
CUALQUIER HEMISFERIO HEMISFERIO DOMINANTE HEMISFERIO NO DOMINANTE
¢ Hemianopsia homénima confroloteral | »  Sd de Gerstman (MIR) (agrofio, acalcu- | e Anosognosia (no reconoce el trastorno)
inferior {congruente {MIR)) lia, agnosia digital y confusién derecho- (MIR)
e Trastorno sensitivo controlateral izquierda) * Asomatognosia (no reconoce paries de
e Abolicién del nistagmo optocinético al su cuerpo) (MIR)
lado de la lesién (MIR) ¢ Indiferencia ante la enfermedad
g SD LOBULO TEMPORAL
LESION EN CUALQUIER HEMISF DOMINANTE LESION BILATERAL LES HEMISFERO NO DOMI-
HEMISFERIO NANTE
¢ Cuadranfanopsia homéni- |e Afasia de Wermnicke e Amnesia de Korsakoff ¢ Alteracién de lo memoria no
ma superior contralateral e Sordera cortical verbal
SD LOBULO OCCIPITAL
UNILATERAL BILATERAL
* Defectos compiméiricos = Ceguera cortical
¢ llusiones y olucinaciones e Sd de Antén: El no reconocimiento de la ceguera por un paciente que no ve.
|» _Agnosia visual )

3. SINDROM N

El cuerpo calloso conecta ambos hemisferios. Su lesién produce sindromes de desconexién, los més importantes son:
e ALEXIA SIN AGRAFIA (lesién del rodete, parte posterior del cuerpo calloso)
e APRAXIA DE EXTREMIDADES IZQUIERDAS A ORDENES VERBALES (lesién de la rodilla, parte anterior)




& PIRAMIDAL O VIA MOTORA

« Formada por las primeras neuronas de la via motora, tanto si llegan a la médula como si llegan a los nicleos de los pares cranea-
les. Sole del coriex cerebral y va por el brazo posterior de lo ¢épsula blancg interng. La via piramidal atraviesa el tronco del encéfalo
por su regién anterior (MIR).

s El haz geniculado es una parte del haz piramidal. Sus fibras estén destinadas a los nicleos de origen de los pares craneales motores.
Estos nucleos reciben inervacion cortical bilateral, con excepcién del facial inferior (que sélo recibe inervacién cortical del lado contra-
lateral).

« En la parte més baja del bulbo la via piramidal se decusa (cambia de lado) (MIR) y pasa al otro lado (tracio cértico-espinal cruzado)
en su mayor parte. Hay un pequeiio grupo de fibras que no se cruzan (haz cériico-espinal directo, 5% de las fibras)

e Lo segunda neurona de la via motora se localizo en el asta anterior de la médula espinal (o en los nicleos motores de los pares
cranecles) y desde aqui a través del nervio periférico, llega a los mésculos.

5. DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO DE LAS PARALISIS

LESION DE LA PRIMERA MOTONEURONA LESION DE LA SEGUNDA MOTONEURONA
e Parélisis, espasticidad diferida, hiperreflexia y signo de Babinski. » Pardlisis flacida con arreflexia y cuando posa un
¢ Sila lesién es por encima del limite bulbo-medular: hemiplejia contrala- tiempo atrofia, posibilidod de fasciculaciones.
h'l‘:,l ;’ la lesién. Por debajo: déficit 'pe’;h':mgo(f'lnd”"m'“"l?“ Cuando se lesiona un nervio periférico se puede
o Sila lesién es en fronco-encéfalo, puede haber sindromes alternos: paré- = r i
lisis de un lado del cuerpo y déficit de un par craneal contralateral. aeompir de Tragiorio seneiva.

e Silalesién es en la médula: Tetraplejia si lesién cervical, paraplejia si
lesién tordcica.

. AFASIAS
Son las alteraciones tanto de comprensién como de expresién del lenguaje. Los centros del lenguaje estan situados en el corfex del
hemisferio dominante. Disfasia si el trastorno es mas leve. Debe distinguirse de la disfonia o pérdida de la voz secundaric a enfermedad
de las cuerdas vocales y de lo disgriria o alteracién en la arficulacién de la palabro, muchas veces por debilidad de los musculos larin-
geos.

Las ofasias més importantes:

¢ Afasia de Broca: Imposibilidad para la emisién del lenguaje, comprensién conservada. Lesién frontal del hemisferio dominante

» Afasio de Wemicke: Falta de comprensién, aunque los pacientes son capaces de hablar, en general lo hacen en forma de logorrea
{ensalada de palabras) y con parafasias. La fluencia verbal (n°® de palabras /minuto) es correcta, pero las frases no fienen contenido
coherente. Lesién del l6bulo temporal de hemisferio dominante.

* Casi siempre los frastornos afésicos se acompaian de alteraciones en la lectura y escritura con dificultad en la repeticién salvo en las
afasias transcorticales (por lesién del 4rea motora suplementaria del hemisferio dominante, la afasia transcorfical motora) en las que
la repeticién estd conservada.

Afasia de Broca: BrOca FrOntal MOtora

Afasia de Wernicke: WErnicke TEmporal PErcepcién

WERNI2QUEZ?... no comprenden

7. ATAXIAS

¢ Lo ataxia es un frastorno de la coordinacién de movimientos. Produce una clinica de inestabilidad para la marcha (marcha de ebrio).
Puede aparecer por lesion en: el sistema de la sensibilidad propioceptive (cordones posteriores de la médulo), el cerebelo y el sistema
vestibular (oido interno).

o Lesién de cordones posteriores medulares y sistema vestibular: pruebe de Romberg positiva. (La inestabilidod aumenta al cerrar los
ojos)

» Lesién cerebelosa: prueba de Romberg negativa.

8.REFLEJOS MIOTATICOS Y CUTANEOS

e Se frafa de un drcuito monosinéptico. Lo primera neurona se sitGa en el ganglio raquideo, tiene una prolongacién periférica (nervio
sensitivo) que llega al huso muscular y una prolongacién central que entra en la médula por la raiz posterior llegando al asta poste-
rior de la médula. Desde aqui llega al asta anterior de ese mismo lado y SINAPTA con la neurona motora cuyo cuerpo estd en el as-
ta anterior y cuyo prolongacién sale por la rafz anterior (nervio molor) llegando al masculo en cuestién. Este circuito, contribuye a
mantener el tono muscular (MIR)

Reflejo fotomotor

e Consiste en la contraccién pupilar bilateral al aplicar un estimulo luminose sobre una pupila.
Las fibros aferentes porten de la retina y discurren por nervio 6pfico, quiasma y cintilla éptica, desde aqui se dirigen al tubérculo
cuadrigémino superior. 2° neurona: Desde el fubérculo cuadrigémine superior o ambos nicleos de Edinger-Westphal. -3° neurona:
de aquf y junto al metor ocular comin llega al ganglio ciliar. 4° neurona: desde el ganglio forma los nervios ciliores cortos que lle-
gan al los mésculos pupilo-constrictores.

e £l reflejo fotomotor esté abolido en las lesiones de retina, nervio éptico y conservado el lesiones de radiaciones dpticas o cortezo
occipital (MIR).

NEUROLOGIA Y NEURDCIRUGHA
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NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA

Par craneal il

Mesencéfalo

Z&IiT_EMA.NEE!ﬂQ&AULQNQMQ(ﬁN_AL

! ganglionares del simpético y del parasimpético es le acetilcoling, fibras liona-
res Io ooehloolma pora el porosnmpéhco y la noradrenalina para el simpético.
El simpético prepara para las situaciones de estrés, produce: toquicardia, broncodilatacién, midriasis, retencién de lo orina, aumen-
ta la secrecién de adrenaling, la secrecién de sudor.
El parasimpdtico produce: miosis, broncoconstriccién, bradicordia, contrae la vejiga {orina).
Lo diobetes mellitus es la enfermedad que con mayor frecuencia origina trastornos del SNA. OTRAS: Enfermedad de Parkinson,
atrofias multisistémicas (Shy-Drager), sindrome de Guillain-Barré, sindrome de Eaton-Lambert.

IMPATICO: El sindrom r asocia miosis unilateral, ptosis, enoftalmos se produce por le-
sién de la via simpética ipsilateral. Si lo lesién es proximal al ganglio cervical superior aparece anhidrosis de esa hemicara. Suele es-
tar cousado por un tumor de Pancoast, aunque también por ofras causas como diseccién de arteria carétida interna o fraurmnatismos.

10. MENINGES Y LIQUI F ID

La duramadre esté en contacto con el periostio, piamadre en contacto con el SNC y la aracnoides en el medio. El espacio subaracnoi-
deo por donde circula el LCR esté entre la piamadre y aracnoides.
LCR

El LCR normal tiene aspecto transparente. Su volumen aprox es de 130ml y se recambia varias veces al dia. La presién del LCR estd
entre 10 y 20 cm de oguo.

El LCR se forma en los plexos coroideos localizados en los ventriculos laterales. A través del agujero de Monro pasa al Il veniriculo y
de aqui por el acueducto de Silvio al IV ventriculo. El IV veniriculo comunica con el espacio subaracnoideo por los agujeros de Lusc-
ka (son 2 y se localizan lateralmente) y el agujero de Magendie (1 y de localizacién central). El LCR se reabsorbe en las vellosidades
aracnoideas de localizacién preferente en el seno longitudinal superior.



5 Il. PATOLOGIA DE LOS PARES CRANEALES

» Si la parélisis facial periférica hay debilidad de todos los misculos de la hemicara del lado afecto con pérdida del reflejo corneal.
Dependiendo de la localizacién de la lesién puede haber disminucién de la secrecién lagrimal, algiccusia (sensacién dolorosa al
escuchar algunos tonos) o trastorno del gusto.

* El VIl par es solo sensorial: tiene funcién audifiva y mantenimiento del equilibrio.

» Los pares IX y X se encargan de la deglucién, pero solo el X inerva misculos laringeos.

« Xl y Xll son sélo motores. XI: ECM y trapecio, XIl misculos infrinsecos de lengua.

* Por la fisura orbitaria superior salen del créneo los nervios: lIl, IV, Vi y V1.

* Por el foramen yugular o agujero rasgado posterior salen los nervios. IX, X, y XI.

* El X!l par abandona el créneo por el agujero condileo anterior. simpéfico cervical.

|

. Funcién de los pares creaneales

Fibras efecantes (motoros)
(AR R e Fibras atecentes (sensitivas)

i Oculomotor
Masculo cilior, esfinier de lo
pupilo y fodos los mdsculos
externos del ojo, exceplo o3 IV Troclea

que conston més abojo Misculo oblicuo superior

VI Abducens

Sensifivo: 1/3 posterior de lo lengua, omigdala,
foringe, oido madio.
Motor: misculos estilclaringec y foringeos
superiores, glanduio poréida

X Vago
Motor: corazén, pulmones, palador,
foringe, troquea, bronquios, fracio GL.
Sensitivo: corazén, pulmones, Iréqueo,
bronquios, laringe, foringe, tracto GL,

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA



CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

FUNCION DE LOS PARES CRANEALES
| Olfato
] Vista
m,vyv Mueven los ojos. Il conirae la pupila
') Sensibilidad de cara, senos paranasales y créneo anterior, masticacién
Vil Mueve la cara, gusto, salivacién, légrimas
Vil Audicién, estabilidad
X Gusto, salivacién, tragor
X Guslo, tragar, elevar el paladar, hablor, inervacién visceral
Xl Gira lo cabeza, eleva los hombros
Xl Mueve la lengua

En general los pares croneales salen del tronco-encéfalo por su cora anterior y no se cruzan al lado opuesto para salir. La excepcién es
el IV, que se cruza y sale por la cara posterior del troncoencéfalo.

PARES CRANEALES
FUNCION MOTORA VEGETATIVAS SENSORIALES SENSITIVAS
| Olfato
SENSITIVOS M NO NO Vista NO
Vil Audicién
1 Contraccién pupilar
- Motérica ocular
MOTORES vi NO NO NO
Xt ECM trapecio
Xi Mdisculos linguales
\' Masticacién. NO Sensibilidad de cara y
craneo anterior
Vil Mosculos de la cara.  Salivacién (gl submaxilary ~ Gusto. 2/3 anteriores  Sensibilidad érea Romsay-
Mover los labios (n. sublingual) de la lengua (nicleo Hunt (fibras sensitivas que
del facial) (Protube- Lagrimeo, solitaria) parten del n sensitivo del
roncia) (nicleo salivar superior) Vp)
LSS X  Trogar. Salivacién de gléndula Gusto del 1/3 post de  Sensibilidad de ofdo medio
{nuclec ambiguo) parétida (nicleo salivar lengua (nicleo solita-  y cavum (fibras sensitives
inferior) rio) que parten del n sensitivo
Seno y corpisculo del Vp)
carotideo

4 Tragar, hablar, eleva
paladar
{nGcleo ambiguo)

Inervacién visceral (n motor
dorsal del vago)

Gusto de papilas de Sensibilidad de faringe y

epiglotis (nGcleo soli-  laringe{fibras sensitivas que
tario) parten del n sensitivo del
Yp)

Sombreado la funcibn méas importonte de cada nervio craneal. Las fibras autondmicas de los pores craneales (lll, VIl IX y X ) son parasimpdtficas,

2. Nervio éptico (ll). Via éptica

2.1. Via éptica

El nervio &ptico estd formado por lo prolongacién de las
célulos ganglionares refinianas que vehiculizan las aferen-
cias de los fotorreceptores retinianos (conos y bastones). Su
salida del ojo constituye el disco o papila éptica. A partir de
aqui los oxones del n épfico estén rodeados de mieling, oli-
godendroglia y una vaina meningea.

La mayor parte de los axones del nervio éptico proceden del
Grea macular refiniana,

En lo fosa craneal media, ambos nervios épticos convergen
en un frayecio ascendente formando el quiasma éptico en el
que se entrecruzan las fibras procedentes de ambas hemi-
rretinas nasales (informacién visual del hemicompo fempo-
ral).

Cintilla éptica. Formada por las fibras épticas que parten de
la retina temporal del lado de la cintilla y las fibras Opticas
de lo retina del lado nasal contralateral, ademés de estas fi-
bras hay fibras parasimpéticas. Desde aqui, estas fibras pa-
rasimpdticas (pupilo-motoras) salen hacia los nicleos pre-
tectales del mesencéfalo (tubérculos cuodrigéminos superio-
res).

Los fibras de los cintillas 6pticas terminan en el cuerpo geni-
culado lateral del t6lomo, donde se encuentra la Glfima neu-
rona de lo via. Los prolongaciones de estas neuronas se dis-
tribuyen en forma de abanico, de adelante otrés, formando

las rodiaciones 6pticos que llegan al lébulo occipital. Las
radiaciones 6pticas que discurren por el I6bulo parietal re-
cogen informacién de campos visuales inferiores y las que
discurren por el l6bulo temporal recogen informacién de
campos visuoles superiores.

LOCALIZACION TRASTORNO CAMPIMETRICO
DE LA LESION
Retina Escotomas ipsiloteroles
Nervio &pflico Amaurosis unilateral
Hemianopsia heterénima biternporal (3MIR)
Cousas Principales
3 ® Tumor hipofisario, la hemianopsia bi-
Quiasma temporal predomina en cuadrantes su-
periores
» Craneofaringioma, la hemianopsia bi-
temporal predomina en cuadrantes in-
feriores
Cintilla 6ptica Hemianopsia homénima contralateral.
/Cuerpo genicu-
lado loteral del
télomo

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA



NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA

Il. PATOLOGIA DE LOS PARES CRANEALES

LOCALIZACION TRASTORNO CAMPIMETRICO
DE LA LESION
o Sila lesién predomina en lébulo parie-
tal: hemianopsia homénima de predo-
Radiocién épfica minio en cuadrantes inferiores

e Silo lgsién predomina el lébulo tempo-
ral: hemianopsia homénima de predo-
minio en cuadrantes superiores

En ambos cosos se conserva el reflejo foto-

motor

Corteza occipital © Hemianopsia homénima contralateral pre-
Calcarina servando la visién central o macular (MIR).
Se conserva reflejo fotomotor.

VIA OPTICA

Patologia de la via éptica. Lesién en
1: Amaurosis monocular
2-Hemianopsia bitemporal
3-Hemianopsia homénima

4-Hemianopsia homénima respetando visién macular con-

servando reflejo pupilar

it X A B
Radiacién 6,,::.,.\

Cuerpo

Respuesia pupilar
conservoda

e A A

© Curso kstemsivo MIR Asturias 2004

2.2. Patologia del Il Par craneal

Explicade en Oftalmologio, copitulo de Neurooftalmologia.
A. PAPILEDEMA:
-Etiologia:

¢ Hipertensién introcraneal. (MIR}

o Casi siempre es bilaferal, salvo raras excepciones como el
sindrome de Foster- Kennedy (MIR) que cursa con atrofia
papilar en un ojo y edema de papila en el contralateral. La
causa maés frecuente son tumores de localizacién fronto-
basal, p ej. meningiomas del surco olfatorio.

o Iniciolments [g agudezao visual (2MIR) _es normal, luego hay
disminucién de agudeza visual.

e El edema de popilo, puede producir un déficit visual inter-
mitente en forma de oscurecimiento visual de segundos de
duracién.

« Examen de fondo de ojo: borrosidad papilar.

Evoluciona hacia la atrofia éptica, ounque puede regresar
si se trofa la causa.

B. NEURITIS OPTICA:

¢ Es una afectacién inflamatoria o desmielinizante del nervio
Splico.

* Si es anterior se llama papilitis y la causa mas frecuente es
la infecciosa, en el fondo de ojo hay edema de papila.

* Si es posterior se llama neuritis retrobulbar y la causa més
frecuente son las enfermedades desmielinizantes, el fondo
de ojo en esie coso es normal,

* Ante un paciente joven con una neuritis refrobulbar de ini-
cio, la primera sospecha diognéstica es ESCLEROSIS
MULTIPLE.

RM orbitaria en la que se aprecia un oumento de la seral y engrosa-
miento del nervio éplico derecho compatible con neurifis éptica

e Lo instauracion es répida horas-dias salvo que la cousa sea
nutricional (rara en nuesiro medio) o téxica (p. ej. por
etambutol), que se instaura en semanas.

* Laclinica de la neuritis 6ptice es de dolor a la movilizacién
del ojo y disminucién de la agudeza visual (3MIR) con
pérdide de soturacién para los colores (colores “destei-
dos”). Aparece un escotoma central y un defecto pupilar
aferente (folta de reflejo fotomotor direcio)

« Trotomiento: Corficoides, ocortan el fiempo de recupera-
cién.

C. NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA ANTERIOR (N.O.1.A.):
Infarto del disco éptico por obstruccién de vasos ciliares posterio-
res corfos
Comienza con més frecuencia en los primeros horas de la ma-
fana por hipotensién sistélica e hipertension intraoculer noctur-
na.
. inica:
Pérdida brusco e indolora de visién monocular (2MIR).
Edema de papila. {2MIR) que evoluciona a afrofia éptica.
Defecto pupilar aferente.
Suele haober un defecto de compo visual altitudinal, de
predominio inferior.

= Conservan vision periférico.

= Pobre pronéstico de recuperacién
« Etiologia:

o Arterifis de cels gigantes

o Areriosclerosis (+frecuente)

Ciber larga

Ciliar corta :

A.oftélmica



N.O.LA. ARTERITICA ATEROSCLEROSIS

(orteritis de células

gigantes)
EDAD > de 65 anos(MIR)  >de 65 afios, pero +

j6venes
AGUDEZA VISUAL W d
AFECTACION 75% 40%
BILATERAL
VsSG 1 (50-120 mm) Normal
(MIR)

RESPUESTA A Sl NO
CORTICOIDES
SINTOMAS SIS- Cefalea, polimial-  HTA, Diobetes (MIR)
TEMICOS gia, cloudicacién

mandibular{MIR)

* En lo lesién del Il pc, solo estd abolido el reflejo fotomotor
directo (RFD). Por eso en el lado ofeclo la pupila no se con-
troe con lo iluminacién directa, pero lo hace con normalidad
cuando se ilumina la pupila coniralateral (MIR).

e Si tras iluminar el ojo sanc, volvemos a iluminar su ojo afecto
se dilatarén ombas pupilas simétricamente de forma poradé-
jica a esto se le llama fendmeno de Marcus Gunn o defecto
pupilor oferente) (MIR).

La lesidn en e nervio dpfico produoo Cuando se ilumina un ojo normal, éste

una abolicién de la rep | Pup o ylo pupila contralaterol se controan.

la luz en el mismo lado, #nene  Reflejo fotomotor cruzodo conservodo
ojo confrolctera! on lc- neuritis Gpticos.
Forma de instauracién del Etiologla més probable....
defecto visual......
Agudo lsquémico

Inflamatorio / desmielinizante
Compresién /infiltracién Caren-
cial (bilateral)

Horas (hasto aprox 24h)
Semanas /meses

MIR 01 (7120): Paciente de 23 afios de edad que acude a
nuestra consulta por pérdi resiv a
r | ient ulares. Lo exploracién del segmen-

to gntgrior x Qﬂngr es totolmente normol, excepto por la

_q_)_ Su dnognésﬂco mbs proboble es:
Obstruccion de la arteria central de la retina.
Papilitis,

Glaucoma crénico simple.

Desprendlmnento de retina.

N refrobulbar.*

1.

2.
3
4.
5.

3. Nervios 6culo-motores: lll, IV y VI

pares

Lo clinica de la pardlisis de cualquiera de los musculos dculomo-
tores es la DIPLOPIA BINOCULAR, que desoparece al cerror un
ojo.

3.1. Nervio motor ocular comdn o lll par
craneal

B. ETIOLOGIA LESIONAL

e Hemniacién del uncus temporal por hipertensién intracraneal
(el paciente tendré bajo nivel de conciencia)

*  Aneurisma de la comunicante posterior (2MIR)
En ambos casos hay midriasis arreactiva.

* Diabetes, se respeta en este caso lo reactivided pupilar
(MIR).

3.2. Parélisis del n. troclear, patético o IV
par craneal

Es el par craneal discolo, es el Unico par que cruza la linea me-

dia en mesencéfalo y sele por la cora posterior del tronco-

encéfalo. Asl que se le otorgé la insignificante tareo de inervar

un solo pequerio mésculo, el oblicuo superior.

Lo cousa més frecuente de lo lesién de este nervio son los trou-

matismos (MIR).

B. CLINICA

* Diplopia que aumenta al mirar abajo y adentro (es la posi-
cién de la mirada que adoptames para bajar escaleras).

¢ Torticolis compensadora para evitar la diplopia, con la
cabeza inclinada al hombro del ojo sano y el mentén hacia
el lado parético.

=
£S5 >

© Curso Intensivo MIR Asturias \
Pardlisis del IV par craneal izquierdo

Pardlisis del VI p.c. izdo.

© Curso Intensivo MIR Asturiss 2003

3.3. Nervio 6culomotor externo o VI par
craneal

Inerva el misculo esfinter de la pupilo, el elevador del pérpado
superior y los musculos exirinsecos oculares: recto superior, recto
inferior y recto interno.

A. LA LESION DEL NERVIO PRODUCE

e Ojo en abduccién + ptosis + midriasis (MIR)

A. ETIOLOGIA DE LA LESION

¢ Idiopética la més frecuente, generalmente es reversible y sin
secuelos.
e Otras causas: fumores, froumatismos, meningifis, diabetes...
B. CLINICA
Desviccidn nasal del ojo con paresia de la abduccién.

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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PATOLOGIA DE MOTORES OCULARES

LESION lll PAR MOC IV PAR PATETICO VIPAR MOE
ETIOLOGIA MAS FRE-  1-Compresién Troumatismos. Idiopética
CUENTE * Hemiocién franstentorial Es el Onico par croneal que sale  Troaumatismos
¢ Aneurisma de orleria comunicante por cara post de troncoencéfalo HTic
posterior Diabetes
2-Diabetes
3-lsquemia mesencefélica
CLINICA ¢ Diplopia binocular * Diplopia binocular vertical con Diplopia binocular
¢ Estrabismo divergente torticolis compense-dora Esirabi
e Plosis palpebral (mandibula apunte al lado awakie comvergenie
* Pupila: parético)
Midriasis arreactiva si causa
compresive

Normal si diobetes

3.4. Movimientos de los misculos oculares extrinsecos

Oblicuo inferi M p.c.
l p.c. (MIR) Recto superior i REP)

Vi p.c. (MIR) Reclo externo g Recto interno 1l p.c. (MIR)
> . 2
\ -
11 p.c. (MIR) Reclo inferior \ \SL L1 LLY Oblicuo superior Vp.c
&."m Istmmnu MIE Asvasias 2000 —

MIR 07 (8591): En relacién con la patologia del nervio épfico y e Los fibras motoras del Vp salen del troncoencéfalo a nivel
los nervios éculo-motores, es cierfo que: protuberancial, las fibros sensitivas y sensoriales enfran en
1. Un infarto de la corteza occipital preduce una hemianopsia troncoencéfalo también a nivel protuberancial.

homénime ipsiloteral. e Esla rama aferente del reflejo corneal.
2. La durccién més habitual de la emaurosis fugaz es de entre

45 y 60 minutos.
3. Enl riti ica | il n i ri -

contrarse un defecto pupilor aferente.”
4. La pérdida de agudeza visual en el edema de papilo es muy

grave.

5. En los lesiones compresivas del Ill par (motor ocular comin)
hay caracteristicamente un respeto de la funcién pupilar.

MIR 09 (9281): Una lesién periférica del lll par craneal, nervio
6eulomotor (Motor Ocular Comuin) suele llevar consigo altera-
cién de sus fibros motoras viscerales (parasimpéticas) al que
estén asociadas. Si estas fibros se lesionan, el paciente manifies-

rigémino

ta alteraciones que afectan a los reflejos oculeres. De las res- Uu
puestas dadas a continuacién sélo una es verdadera. ¢Cudl es?: © o M 88 A 304
1. Presenta pupila contraida (en miosis) y conservado el reflejo
de acomodacién.,
2. Su pupila esté contraida (en miosis) y abolido el reflejo de

acomodacidn.

3. Se encuentra diloteda su pupila (en midriasis) fija y conser-
vado el reflejo de acomodacién.

4, Presento pupila dilgtada {en midriasis) fija y obolido el refle-
- P

5. Su pupila no esté fija (o veces dilatada y a veces contraida) y
el reflejo de la acomodacién es normal.

territorio inervado por una o més ramas del nervio trigémino.
® Se estudiara con més profundidad en el capitulo de cefaleas.

é 4. Nervio trigémino (V

5 *  Es sobre todo un nervio sensitivo, s p

% e |Inerve lo sensibilidad de lo hemicara y mucosas de senos I

- 4 paranasales del lado correspondiente. »

% * Tiene odemds fibras motoras (en su rama maxilar inferior) 4.1. PG‘IO'OQIO

'§ que inervan muosculos masticatorios: maseteros y pterigoi- NEURALGIA DEL TRIGEMINO:

3 deos [MIR). Inerva también el misculo del martilo. (MIR)  Dolor lancinante de breve duracién de distribucién en el
o

z



® En casos de neuralgia del trigémino, no hoy anestesia de la
cara, si puede haberla si hay una lesién estructural que com-
prime el nervio.

e Cuando se lesiona lo rama maxilar del trigémino y se afectan
los méGsculos masticatorios se produce una desviacién de la
mandibule hacia el lado lesionado al abrir la boca.

metsvo MIR

Reflejo comeal: depende del ¥y Vil p.c. Una lesién del trigémino hoce
que desparezca el reflejo comeal.

5. Nervio facial (VII)

Es un nervio mixto, confiene fibras:

a. Moloras: para la musculatura de lo cara y misculo del
estribo.(n. motor facial en protuberoncic)

b. Secretoras: para la gléndula logrimal y las gléndules sali-
vares submaxilar y sublingual. (n. solivar superior en bul-
bo)

c. Guslativas y sensoriales: para los 2/3 onteriores de la
lengua.(n solitario en bulbo)

d. Inervacién sensitiva: Pared péstero-superior del conducto
auditivo externo (pequefic n° de fibras que llegan del
nucleo sensitivo del V).

5.1. Clinica de lo pardlisis facial

* Un paciente con una pordlisis facial periférica tiene la
frente lisa del lado paralizado, no puede elevar lo ceja ni
cerrar el ojo (signo de Bell), ademds presenta desviacién
de la comisura bucal al lodo sano, més acentuada al
sonreir.

e Segun la localizacién de la lesién puede haber: alteracién
de secreciones salivares y lagrimales, alteracién del gusto
o hiperacisio homolaterales.

5.2. Tipos de pardlisis facial

CENTRAL PERIFERICA
Conservo reflejo Pérdida del reflejo corneal
corneal
Parélisis de Y4 infe-  Pardlisis de los misculos de la hemicara
rior de hemicara ipsilateral con posibilidad de afectacién de
contralateral secreciones, alteracion del gusio o pordlisis

del miésculo del estribo que produzca
alteracién auditiva (algiacusia)

5.3. Etiologia de la pardlisis facial

UNILATERALES ~ BILATERALES

+ Idiopética o de Bell (la ¢ 5d de Guilloin-Barré (lo més
maés frecuente) frecuente. (MIR)

* Neurinoma del acdstico « Enfermedad de Lyme (no si-

« Fractura de pefasco multanea)

(transversal) .
¢ Tumor parotideo
« Sd de Romsay-Hunt: Pard-

lisis facial por infeccién
herpético, aparecen vesi-
culas en faringe y conduc-
to auditivo externo. Trata-
miento: aciclovir (MIR)

Sd de Melkersson-
Rosenthal

Mononucleosis infecciosa
Sarcoidosis: La fiebre Gveo
pardtidea de Heerdfort combi-
na pardlisis facial uveitis y po-
rofiditis. La pordlisis facial es la
ofectacién neurolégica maés
frecuente en la sarcoidosis
Sindrome de Moebiis: diplejia
facial congénita

REGLA NEMOTECNICA: Sindrome de Melkersson-RosenthAL

Parélisis faciAL

Edema labiAL, labio superior

Lengua escrotAL

Los sintomas son recurrentes, pueden no ser simulténeos.

Intensifo MIR Astyfrias

Parélisis focial izquierda

PARALISIS DE BELL

m

hhwN -~

El inicio es abrupto. Lo debilidad méxima ocurre en las
primeras 48 horas.

Puede haber dolor retroauricular 1-2 dias antes.

El 80% de pacientes recuperan en pocas semanas.
Puede haber linfocitosis en el LCR

La electromiografia no es Gtil en la fose aguda. Tras va-
rias semanas puede fener un valor pronéstico, si la am-
plitud del potencial de accién del lado ofecto es menor
del 30% respecto al lado sano, indica lesién axonal
importante y peor pronéstico de recuperacién.

Lo hiperintensidad del nervio facial en la RM en lo pri-
mera semana fambién se correlaciona con peor evolu-
cién.

La pardlisis incompleta en la primera semana es el sig-
no prondstico mas favorable.

Tratamienio

AM 00

Proteccién ocular (lagrimas artificiales, oclusién ocular).
Masaje/ rehabilitacién de mosculos afectados.
Prednisona 60-80mgr/dia una semana y se reducirén
de forma paulatina 2-3 semanas. Acoria el tiempo de
recuperacién.

El uso del aciclovir oral esté indicado en los casos de
infeccién herpética.

Las complicaciones tardias como sincinesias o hemies-
pasmo facial se trataran con toxina botulinica.

(6614) Lo motilidad de los parpados depende de:
Vv »

Ly VIl par craneal

Il par craneal.

VI par craneal.

Il y VI par craneal.
Il y VI par craneal.

JEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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Vit VIt

Audicién

Equilibrio

Nervio peiroso superficial
Ganglio Glandula lacrimal

geniculodo

MIR

Nervio mésculo estribo
Reflejo estopediol

MIR

] ———
Lr_, Cuerdas del impano
< 2/3 anteriores lengua y

Orrificio
lomastoideo
gl salivales submaxilar y
sublingual

Mimica focial

Parélisis facial

Xeroftalmia

Ausencia del
reflejo estopedial

Lo cuerda del timpano se une al n.
lingual {(roma del mandibular)

Uno vez que sale del créneo por el agujero estilo-mastoideo, el nervio facial ya solo tiene fibros motoras. Se relaciona con la gléndule parétida y se divide
en vorias ramas para los distintos mdsculos focioles.

MIR 00 (6776) Un paciente acude a consulta con una evidente

resia de lo m tura facial derecha que le aporecié tres
dias antes. ¢Cuél de los siguientes dmmlgugs_!g_m
nie no | si nervi niral2:

1. Oye los sonidos por el oido dereche con més intensidad.

2. No nola el sabor de la comida por el lado derecho de lo
lengua.

3. Tiene un nistagmus biloteral en lo desviocién de lo mirada
hacig la derecha.*

4. Tiene una acusodo debilidad del miscule orbicular del ojo
derecho.

5. Tiene erupcién y dolor en el conducto auditivo

FAM 00 (6619): El Sindrome de Ramsay Hunt se caracteriza por
pordlisis fociol que acompafio a:

Otitis media colesteatomatosa.

Pardlisis iatrogénica.

Parélisis por fraumatismo craneal.

Neurinoma del facial.

Herpes zoster.”

MIR 05 (B071): Mujer de 25 aics que acude al Centro de Salud
muy alarmada porque al mirarse en el espejo se ha visto la boca
torcida. Ese mismo dia durante la comida ha notado que los
liquidos le resbalobon por la comisura labial. De enire las si-
guientes, sefiale la respuesta correcta:

1. El comienzo sGbito nos orienta a una pardélisis facial distinta

a la de Bell.
2. la ) isminucién

Ll b o e

| n central .*

3. Lo pordlisis facial periférica idiopética no es frecuente que
se aocompaiie de ogeusio y de hiperacUsia.

4. La presencia de otros sintomas, como disfagia o diplopia, es
compatible con el diagnéstico de poralisis facial periférica
idiopdética.

5. En éste, como en todos los casos de pardlisis faciol, esté
indicada lo realizacién de un EMG.

Pardlisis supranucear

Pordlisie nuclear / infranuclear
(ipsitctmral)

Pardlisis facial central: debilidad de los masculos de la mited
inferior de la cara. Pardlisis facial periférica: debilidad de los
mosculos de toda la hemicara.

6. Estatoacustico (VIII)

e Las neuronas que forman el nervio auditivo se localizan en el
ganglio de Corti en el pefasco del temporal. Su prolongacién
periférica contacta con las células auditivas del 6rgano de Cor-
fi en el caraco! del ofdo interno.

® Las neuronas del nervio vestibular se sitban en el ganglio de
Scarpa del pefasco del femporal y su prolongacién periférica
contacta con las receptores ciliados situados en las ampollas
de los conales semicirculores y los crestas del utriculo y del
sGculo en el ofdo interno.

* Las prolongaciones periféricas de las neuronas del ganglio de
Corti y del ganglio de Scarpa forman respectivamente los ner-
vios auditivo y vestibular (en conjunto el VIl par craneal) que
discurre por el angulo ponto-cerebeloso y penetra en el tron-
coencéfalo por el surco bulbe-pontine.

® Las fibras llegon al nideo coclear y nicleos vestibulares locali-
zados en la unién bulbo-protuberancia. Desde oqul parten fi-
bras hacia ambos coliculos inferiores (tubérculos cuadrigémi-

105 inferiores) desde oquf la tercera neurona de la via auditiva
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llega al cuerpo geniculado medial del télomo y desde aqui la e Signo de la cortina de Vernet (al pronunciar la letra "A" la
Ultima neurona de esta via sensitive llega al drea ouditiva ce- pared posterior de la faringe y la Gvula se desplazan
rebral. hocia el lodo sano).

¢ Lo lesién del nervio auditivo preduce una sordera o hipoacu- e Disminucién de la secrecién salival,
sia de percepcién (neurosensorial). Cuando se lesiona el nervio Los neuropatias aisladas del glosofaringeo son raras, la més
vestibular se produce un cuadro verfiginoso con nistagmus con comin de ellos es la neuralgio esencial.
componente répido al lado contrario al lesionado e inestabili- « Dolor infenso, paroxistico, en la fosa amigdolar de lo
dad con pulsién al lado de la lesién que oumenta al cerror los faringe, que se desencadena al deglutir o foser.
ojos (Romberg positivo). « Seirradia de la gorganta of oido

6.1. Etiologia de la lesién del Vill par ¢ Todictsmuaiva.o major

® La mayor parte de las causas de hipoacusia y vértigos e rela-
cionan con alteraciones de los receptores auditivo y vestibular.

e Los mecanismos son moltiples: Inflamatorias, trouméticos,
isquémicos, téxicos (férmacos aminoglucédsidos) y tumorales.

® Un 10% de los infartos cerebelosos se manifiestan por vértigo y
sindrome vestibular aislado (isquemia en el territorio de la arte-
ria cerebelosa péstero-inferior o anteroinferior).

® Los neurinomas del oclstico se manifiestan por hipoacusia
actfenos e inestabilidad.

7. Nervio glosofaringeo (IX)

Contiene:

1. Fibras motoras, para misculos de faringe (junto a ramas del
nervio vago forman el plexo faringeo)

2. Fibras sensitivas para: ofdo medio, frompa de Eustaquio, 1/3
posterior de la lengua y parie superior de la faringe.

3. Fibras sensoriales: Gusto del 1/3 posterior de la lenguo
(detrés de la V lingual)

4. Fibras vegetativas. Glandula porétida y seno y corpUsculo

carofideo.
7.1. Pardlisis del glosofaringeo
Combina:

e Pérdida del reflejo nauseoso. ﬁt

e Disfagio ligera + ogeusia detrés de lo zona de fa V" lin- ML i

guol. Al pronunciar la *oaa” la dvulo se desplaza of lado sano

8. Nervio vago (X):
El nervio vago fiene muchas funciones. Mientras los encargados de la deglucién son el IX y X, solo el X controla la laringe. Inerva

pulmones, corazén y muchas de las visceras abdominales. El X par tiene 2 niicleos motores: el ambiguo para muisculos faringo-
laringeos y el n autonémico o nideo dorsal motor del vago para las funciones viscerales autonémicas (inervacién parasimpética).

RAMAS FUNCION LESION PECULIARIDADES
s Sensitivo-motora de e Disfagia
Rama faringea la faringe (juntoal e  Regurgitacién nasal
n. glosofaringeo) de liguidos, més en

lesiones bilaterales.
Roma e Cricofiroideo (tensor Fatigade lovozy  La lesion puede ser complicacién de
externa de lo cuerda vocal) pérdida del timbre  dirugla de tiroides (MIR)

Roma laringea Rorici o Sensibilidad de lo * Aspiracién
superior

interna mucosa de laringe
por encima de hen-
NERVIO VA- didura glética (rama
GO interna)
X PAR * Mosculos de larin- e Cuerdas vocales en  »  El nervio recurrente fiene un tro-
ge menos cricofiroi- posicién parame- yecto intratorécico largo, rela-
Rama laringeo inferior o deo diana cionéndose con: Tiroides, tra-
recurrente * Sensibilidod de lo s Disfonia quea, eséfago, arco adrtico (ra-
mucosa de laringe e Lesién bilateral: ma izquierda) y arferia subclavia
por debajo de hen- Disnea (rama derecha). Aliercciones de é
diduro glética estos estructuras pueden lesionar 2
el nervio §
A parfir de aqui el n vago solo tiene funcién neuro-vegetativa: desciende por el mediastino posterior inervando co- 2
razén, bronquios y eséfago hasta el abdomen donde inerva: estémago, higado, pancreas y todo el tubo digestivo. Su z
activacién produce estimulo parasimpdtico. E
3
e Los principales sintomas por lesién del X par son disfonia, + Cuando la lesién del n vago es unilateral, la debilidad moto- §
aspiracién y disfogia. ra se manifiesta por voz ronca, caida del velo del paladar de %

un lado, desviacién de la pared posterior de la farinae haocio
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el lado sano (signo de la cortina como en la pardlisis del IX FAM 00 (6621): Si durante una intervencién quirirgica de firoi-
par) y paresia de lo cuerda vocal. des seccionomos el nervio recurrente derecho de un pociente,
¢ Lo disfonia se produce por lesién del nervio recurrente o 2cudl seré, entre los siguientes la olteracién clinica més proba-
lesién del tronco del nervio vago antes de la salida del recu- bla2:
rrenle 1. Disnea y posicién media de la cuerda vocal derecha,
. T 2. Disfonfa y posicién paromediana de la cuerdo vocol dere-
8.1 Sintomas segln la localizacién de la ony - : :
lesién 3. Voz bitonal y posicién intermedia de la cuerda vocal iz-
Nicleo ambiguo quisrda.
9 4. Disnea intensa con posicién paramediana bilateral.
5. Posicidn lateral o respiratoria de la cuerda ipsilateral
Nocleo solitario
'> Disfonia, aspiracién, disfogia
Nervios faringeos
Disfonfo, aspiracién
Nervio laringeo superior
Disfonia
Nervio laringeo inferior Ya
v bmmaive MIR Asries 200)

Pares cronecles implicados en el sentido del gusto. El n vogo es respon-
sable del gusto recogido por las papilos gustafivas sifuodos en lo epiglotis

POSICION FISIOLOGICA DE LAS CUERDAS VOCALES

POSICION DE RESPIRACION POSICiON DE FONACION
POSICION PATOLOGICA DE LAS CUERDAS VOCALES

Posicién paramediana. Parélisis recurrencial  Pardlisis biloteral de los nervios recurrentes, Posicién intermedio. Pardlisis del nervio
unilateral. Se mantiene lo contraccién por el los dos cuerdos vocales estén en posicién  laringeo superior e inferior simulténeomente.
misculo cricotiroideo paramediana, obstruyendo la via oérea Ningln musculo. Se confroe

9. Nervio espinal o accesorio (XI)

Motor pure. Inerva los misculos:

e Esternocleidomastoideo

¢ Tropecio.

En reclidod no es un par craneal si no un nervio espinal fiene su

nicleo en la médula cervical. Es muy sociable, amigo del n.

vago, asciende por el agujero occipital paro y @ buscorle y jun-

tos salen por el foramen yuguler.

INVERVA:

e Esternocleidomastoideo: Funcién: giro de lo cabezo al lade
contrario del mésculo contraido. Lesién: no puede girar la
cabeza hacia el lado contralateral.

e Trapecio: Funcién: eleva el brozo ipsilateral. Lesién: el brazo
ipsilateral no puede levantarse por encima de la horizontal
ni “encoger”ese hombro ni mantenerlo en separacién con-
tra resistencia.




m. esternocleidomastoideo

m. trapecio

©C s btsnebio M Astarkios 2053

Pardlisis del nervio accesorio, espinal o X! par craneal

10. Nervio hipogloso (XII

Motor puro: inerva los mosculos homolaterales de la lengua
(MIR)
El nervio hipogloso abandona el créneo por el agujero condileo
anterior
Su lesidn ocasiona:

e Hemiatrofia homolateral de la lenguo.

* Al sacor lo lenguo ésta se desvia hacia el lado parclizado

(MIR) {por accién del musculo geniogloso sano).

Protrusién de la lengua hacia la izquierda

© Curso Intensivo MIR Asturias
Parélisis del hipogloso izquierdo
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11. Pardlisis combinadas de pares

craneales

Lugar de salida del  PAR CRANEAL AFEC-  EPONIMO DEL

créneo de los distin- TADO SINDROME
fos pares cranecles.
Hendiduro esfenci-  Ill, IV, V1, VI (tb vena Sd Foix
dal (fisura orbitaria. oftalmica)
superior.) (4MIR) Oftalmoplejia total

conservando visién
Pared lateral seno W, IV, Vi,V Vi Sd Tolosa-Hunt
cavernoso (2MIR)
Agujero rasgado IX, X, X Vernet
post. o yugular (MIR}
Angulo ponto- v, Vily Vill
cerebeloso

1. Nervie éptico. 2. Narvio motor ecular coman. (lIl)
3. Narvio trocleor.(IV) 4. Arterio carétida Interna.
5. Seno covernoso. 6. Nervio abducens (Vi). 7. Nervie
Ofélmice (V1). 8. Nervio maxilar [V2). 9.5eno esfenoidal.
10.Hipéfisis. 11, Cerebro,

Esquema de la regién del seno caverncso. Por la pared del seno cavemno-
so discurren los n lll, IV V1 y V2 por la luz el n V1 y la carétida

MIR 02 (7474): 2Cu6l de los siguientes estructuras NO tiene

relacién directa con el Seno Cavernoso?:
Nervio Oculomotor Comin (Ill par).

1.

2. Nervio Troclear (IV par).

3. Arteria Carétida.

4. Nervio Abducens (VI par).

5. Romo mandibulor del nervio Trigémine (V3).*

MIR 02 (7474): 2Cudl de las siguientes estructuras NO tiene
relocién directa con el Seno Covernoso?:
Nervio Oculomotor Comin (Il par).
Nervio Troclear (IV par).
Arteria Carétida.
Nervio Abducens (VI par).
mandi nervio Trigémino (V3).*
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NEURCLOGIA Y NEUROCIRUGIA

Patologig de lo vie éptica. Lesién en:

1-Amaurosis monocular

?—Lasién en quiasmo: hemianopsia bitemporal (heterénima). Lo més frecuente: adenoma hipo
1sario

3-Lesién cintilla éptica: hemionopsio homénimacontralateral.

4-Lesién corteza occipital: hemianopsia homénima respetando visién macular y conservando
reflejo pupilar

1.1.-PAPILEDEMA;
¢ Es un edema de papila por hipertensién intracraneal. Suele ser bilateral,_Iniciglmente la agudeza visual es normal, con borrosidad
popilar en el fondo de ojo.
¢ Sindrome de Foster- Kennedy asocia atrofia papilar ipsilateral més edema de papila coniralateral por meningiomas del surco olfato-
rno.
1.2.-NEURITIS OPTICA:
e  Ocasiono disminucién de la agudeza visual (lo més frecuente escotoma central) desde el principio.
e SegOn el comienzo la etiologia més probable es;
Brusco: causa m@s probable: vascular,
En horas / dias: inflamatoria / desmielinizante.
En semanas: compresiva/ carencial (en este Gltimo caso es bilateral).
* Dolor. con los movimientos oculares.
e Papila normal en las neuritis épticas retrobulbares y edematosa en las anteriores.

e La etiologfa més frecuente de neuritis dpfica refrobulbar es la esclerosis multiple.
1.3.-NEUROPA PTICA ISQUEMICA ANTERIOR:

* Tipicamente indolora, brusca y con edema de papilo. Hay dos formas distintos: por _arteritis de células gigantes y por grteriosclero-
sis. Suele haber un trastorno de compo visual altitudinal de predominio inferior y poco reversible.
2. NERVIOS MOTORES OCULARES (lIL_IV, V1)
Il p.c. (MIR)
Wl pec. (MIR
1l p.c. (MIR)
Vi pc. (MIR)
Il p.c. (MIR) Vpe
LESION __IPAR MOC _IVPARPATETICO | _VI PAR MOE
ETIOLOGIA | 1-Vasculer por isquemia me- | e Traumatismos e |diopética
MAS FRECUEN- | _ sencefdlica o e Oftros: Compresién tumoral, fraumatismos,
TE 2- Compresién: Herniacién hipertensién o hipotensién intracraneal, di-
transtentorial, aneurisma de abetes, vascular (art cerebelosa anteroinfe-
art comunicante posterior 1 rior), esclerosis multiple
3-Diabetes ' -
CLINICA ¢ Diplopia binocular * Diplopia binocular + Diplopia binocular
e Estrabismo divergente con torticolis compensadora | e  Estrabismo convergente
¢ Ptosis palpebral (mondibula apunte al lodo
« Pupilo: Midriasis arreactiva parético)
sl causa compresiva, pupi-
la normal si diabetes

]




3. EL NERVIO TRIGEMINO (V)

Recoge lo sensibilidad de toda la cara y da ramas motoras ol aparato masticader (musculos temporales, maseteros y plerigoideos) y
al misculo del martillo. Es el brazo aferente del reflejo corneal.

Lesién; abolicién del reflejo corneal y la mandibula se desvia hacia el lado enferme al abrir la boca.
Lo patologio més frecuente es la neuralgio del trigémino

4. NERVIO FACIAL (VII)

e Do ramas motoras a la musculatura de la cara y ol vientre posterior del digéstrico. Recoge el gusto de los 2/3 anteriores de la len-
gua e inerva las glandulas lagrimal, y las salivares: submandibular y sublingual. Recoge lo sensibilidad de la zona alrededor del
conducto auditive externo (zona de Ramsay-Hunt)

® La pardlisis de Bell (idiopéticales la forma mas comin de pardlisis facial periférica. Tiene un comienzo abrupto y un buen pronésti-

co. Tratamiento: lagrimas artificicles, evitar desecacién de cornea y corticoides. Lo pardlisis focial es lo afectacién neurolégica més
frecuente en la sarcoidosis.

e El fociol do ramas: 1° nervio petroso superficial mayor (su lesién: xeroftalmia), 2°gl miscylo del estribo (su lesién: ausencia de
reflejo estapedial: algiacusia), 3° cuerda del timpano (su lesién: ageusia) y finalmente sale por el ogujero estilomastoidec dando
ramas para la musculatura de la mimica de la cara {su lesién: parélisis facial, imposibilided para arrugor la frente o levantar las ce-
jos o cerrar el ojo, con desviacién de la comisura bucal al lado sano ol sonreir).

Parélisis nuclear / infranuclear
(ipsilateral)

e Silo parélisis facial es central hay debilidod de los musculos de la mitad interior de la cara contraloteral @ la lesién. Se conserva el
reflejo corneal.

e Silo parélisis facial periférica hay debilidad de fodos los mésculos de la hemicara del lado aofecto con pérdida del reflejo corneal,
dependiendo de la localizacién de la lesién puede haber disminucién de la secrecién lagrimal, algiocusia o trastorno del gusto.
VI Vil

Ganglio
La cuerda del timpano se une al n.
lingual (rama del mandibulor)
MIR
Orifice Cuerdos del Himpanc
lomastoideo G 2/3 onteriores lengua y
gl salivales submaxilar y
sublinguol
Mimica focial
5. NERVI TOA! | 1]

Funcién acistica: La lesién produce una sordera de percepcién (neurosensorial)

Funcién vestibular: La lesién produce vértigo, nistagmus con componente répido ol lado confrario a la lesién y una desviacién del cuer-
po al lado de la lesién en bipedestacién. Prueba de Romberg +

NEURCLOGIA Y NEUROCIRUGIA




NEUROLOGIA Y NEURCCIRUGIA

Il. PATOLOGIA DE LOS PARES CRANEALES

6. NERVIO GLOSOFARINGEO (IX)

Inerva musculos de la faringe y el gusto y la sensibilidad de la lengua por detras de la V lingual

d asocio pérdida del reflejo nauseoso, disfagia ligera, ageusia detrés de la *v" lingual, desviacién del
paladar blando al lado sano al decir “A”".(signo de la corlina de Vernet)

e Lo neurglgia del glosofaringeo se caracteriza por un dolor intenso al deglutir. Puede irradiar hacia el oido.

7. NERVIO VAGO (X): SINDROME DE DISFAGIA
Y DISFONIA

o Tiene fibras motorgs, inervando misculos de laringe en
exclusiva y parte de los faringeos, fibras sensitivas iner-
vando sensibilidad de laringe y parte de la faringe, fi-
bras sensoriales inervando papilas gustativas de epiglo-
tis y fibras autonémicas paro corozén, pulmones y
4rganos abdominales.

*  El nervio laringeo inferior o recurrente inerva todos los
m. infrinsecos de la laringe excepto el cricotiroideo iner-
vado por el nervio laringeo superior. Es més frecuente
su lesién en cirugia tiroidea, mds del lodo izquierdo. En
su frayecio intratorécico, se relaciona con o aorta,
tréquec y eséfago.

. NE ESPI O ACCESORIO

(.

Nicleo ombigvo

N N(:clco solitario
/F‘_\
&y -

;

,L\
Y \.
L Disfonia. aspirocién, disfogia

~ 1 Nervios foringeos
Disfonia. aspiracién
Nemo loringeo superior

J_I N«mlothoeo-denw

Pares craneales implicados

en el senfido del gusfo

e En realidad es un nervio espinal que nace en médula cervical. Es motor puro (misculos esternocleidomastoideo y trapecio). Se suele
lesionar junto a ofros pares craneales en los tumores de la base del craneo.

9. NERVIO HIPOGLOSO (XII)
*  Es motor puro. Su lesién ocasiona que al protuir la lengua esta se desvie al lado lesionado por accién del misculo geniogloso sano.
10, PARALISIS COMBINADAS PARES CRANEALES
SITIO PAR CRANEAL AFECTADO EPONIMO DEL SINDROME
Hendidura esfenoidal (cisura orbitaria sup.) Wi, IV, V1, VI (tb vena oftalmica) Foix
(4MIR) Oftalmoplejia total conservando visién
Pared lateral seno cavernoso (2MIR) v, vi,va2,vi Tolosa-Hunt
rﬁg@m post. o yugular (MIR) X XX Vernet
gulo ponto-cerebeloso V, Vil y Vil




NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA

IIl. COMA Y ALTERACIONES DEL NIVEL DE CONCIENCIA

1. Alteraciones de la consciencia

1.1. Coma, obnubilacién y estupor

A. COMA

e Elcomao esla inconsciencia resistente o los estimulos externos.

* El estado de coma es la consecuencia de un frastorno difuso
(muttifoco!) de o cortezo o de uno agretién directa sobre el
SARA (sistema adlivador reficular ascendente), estructura locali-
zada enive protuberanciu y dienéfuko.

¢  La lesién hemisférica individual, no produce coma.

Proyecciones falomocorticales difusas

Sistema infegrador de la conciencia

Entre la vigilia plena y el coma hay algunos estados intermedios

que son:

B. SOMNOLENCIA:

* Tendencia al suefio, facil despertar o estimulos externos, con
respuesta adecuada.

C. ESTUPOR:

*  Necesidod de estimulos infensos para despertar, con respues-
tos poco adecuados.

1.2. Etiologia de las alteraciones de la con-
ciencia

e En nuestro medio la cousa més frecuente de alteracion del mvel
de conciencia son los traumatismos craneo-encefdlicos (MIR)

* Lo causa mas frecuente de coma no fraumdtico son los frastor-
nos 16xico-metabélicos, en estos casos la exploracién neurolé-
gica no muesira focalidad.

¢ La hipoglucémica , puede manifesiarse por déficit focal
neurologico)

e También puede aparecer coma en lesiones que aofectan a
hemisferios cerebrales (si son extensas y comprimen fronco-
encéfalo) o lesiones del propio tronco del encéfalo como:
hemorragias, infartos, fumores o abscesos.

« Las cousas de coma se pueden dividir en tres categorios
generales

1. Las que no tienen signos neurolégicos focales como
las encefalopatias metabélicas

2. Los sindromes de meningitis: cefalea + fiebre + rigi-
dez de nuca

3. Los sindromes que fienen signos neurolégicos cere-

brales notables

MIR 13 (10223) (224): 2Cuél de estas ofirmaciones es FALSA
respedo al estupor?

Es una alteracién de la conciencia.

Puede darse en lo meloncolio.

Se uhhzo eltérmmo enestodos de mutusmo y reducuén de
la actividad motoro.
En Neurologla es un estado que precede ol coma.

1.3. Valoracién del nivel de conciencia.

Escalo de Glasgow

APERTURA DE LOS OJOS APERTURA DE LOS OJOS
Espontanea Espontanea

A la voz A la voz

Al dolor Al dolor

Nulo Nula

RESPUESTA A ESTIMULOS RESPUESTA A ESTIMULOS
Obedece Obedece

Localiza Localiza

Retira Refira

Respuesta flexora Respuesta flexora
Respuesta extensora Respuesta extensora

Nula Nula

RESPUESTA VERBAL RESPUESTA VERBAL
Orientado Onentado

Confuso Confuso

Inadecuado Inadecuado
Incomprensible Incomprensible

Nula Nule

* Por debojo de B puntos, indica mucha gravedad.

» El descenso de 3 o mds puntos, en examenes repetidos,
independientemente de la cifra inicial, orienta hacia una le-
sién grave.

» Esta escala es sobre todo apropiada para valorar el nivel de
conciencia en caso de lesiones postrauméficas (p e un pa-
cienfe con un ictus que le produzco afasia aunque tenga
buen nivel de conciencio, puntuaria 11 punios, ya que la
respuesta verbal seria nulo y no obedece érdenes porque no
comprende )

MIR 09 (9289): (230) Un paciente de 35 aiios es traido al Servi-
cio de Urgencia tras sufrir un accidente de fréfico. No abre los
ojos ante estimulos dolorosos. No obedece érdenes y emite
sonidos incomprensibles. Su brazo derecho aparece deformado
y no responde a estimulos dolorosos; sin embarge, su mano
izquierda responde en un movimiento intencionado hacia el
estimulo. Su Escala de Coma de Glasgow (GCS) es;

L 12
T
3. 5.
4. 8°
5 2
1.4. Tratamiento de urgencia

1. Garantizar lo via aéreq, en coso necesario, respiracién osishi-
do.

2. Via de perfusién infravenosa, odminisiracion de suero gluco-
sado. Extracdén simuliénea de muestra sanguinea para andli-
sis. Si hay sospecha de clcoholismo administracién de Tiamina
con anteriorided o al menos de forma conjunta,

3. Determinacién inmediato de la glucemia.

4. En coso de hipotensién o colapso circulatorio: reposicién de
volumen y dopamina.

5. Tratomientos especificos:

¢ Intoxicacién por opiGeeos: Naloxona (MIR).
» Intoxicacién por benzodiacepinas: Flumacenil (Anexote®).
(MIR) También es ufil en el coma hepético.
6.  Evilar en lo posible los sedantes.

MIR 08 {8859): Un paciente es llevado ¢ urgencias por haber
sido hallade desorientodo en lo calle. Tiene alrededor de 60
ohos y aspecto descuidado. Huele o alcohol. La exploracién
fisica revels un paciente desorientado, confuso y apético. Esté
levemente atéxico y presenta mdltiples telangieciasios cutédneas.
TA: 140/85 mmHg; pulso 84 lpm y frecuencia respiratoria 16
rpm. 2Cuél de las siguientes medidas serfa INCORRE

una evaluacién inicial en la visita de urgenciosé:



Puncién lumbar tras realizacién de fondo de ojo.

TC craneal.

Hemograma completo y bioquimica bésica.
Administracién de glucosado ol 5% i.v. y posieriormente
tiomina i.v.*

Determinacién de téxicos en sangre y orina.

1.
2.
3.
4.
5.

2. Exploracién neurolégica del

coma

* Enun paciente en coma examinaremos:

1. Pupilos y reactividad pupilar

2. Mofilidad ocular

3. Reflejo corneal

4. Respuesio ol estimulo doloroso

5. Ritmo respiratorio
Si hay olteraciones o asimetrios en la exploracién de los puntos 1 ol
4 pensaremos en origen neuroldgico del coma.

Coma, ausentio

Ausencia do
respirocion

Rdlios
vestibulares
© Curso Imermive MIR Asturiss 2006

2.1. Pupilas y reactividad pupilar

A. REFLEJO FOTOMOTOR

e Al aplicar luz sobre una pupila sona, se controe ésta y lo
pupilo del otro ojo.

Reflejos oculo-
celélicos

LESION TAMANO  RFD (reflejo RFC (reflejo foto-
PUPILAR fotomotor motor consensua-
directo) do)
Il par Normal Perdido Conservado
{2-5 mm)
llipar(MIR) Midriasis Perdido Perdido

e Lo presencio o ausencia de reflejo fotomotor unilateral es el
signo més valioso como dato cislodo para distinguir el coma
de origen metabélico (se conserva) del coma por lesién es-
tructural mesencefélica o del Ill por craneal, donde estd
abolido.

e Lo anoxio severa produce dilatocion pupiler biloteral arreac-

tiva (MIR)

e Las lesiones de la vic éptica por detrgs de las cintillas épticas
no producen alleraciones de la reactivided pupilar,

2.2. Motilidad ocular

A. MOVIMIENTOS ESPONTANEOS DE LOS OJOS EN PACIEN-

TES COMATOSOS

e Los movimientos oculores espontdneos erréticos (roving) indi-
can infegridad de las estructuras éculo-motoras del fronco cere-
bral. Aparecen en lesiones metabélicas,

* En un paciente en coma los ojos aparecen desviados ol lodo de
lesién en caso de lesiones hemisféricas cerebrales.

* Ambos ojos pueden oparecer hacia abajo y hacia denfro en
caso de lesiones talémices o de la porcién superior de protube-
rancia.

POSICION ESPONTANEA DE LA MIRADA

<h J WD A

Lesién del I6bulo frontal izdo Lesién de la protuberancia
-desviacién de mirada a lo izda  (izda
-hemiparesia dcha parélisis -desviacién de mirado a lo
facial centrol derecha dcha
-hemiparesia dche, pardlisis
nuclear facial izquierda

Funcién Lesién
Centro 6culo-giro  Lleva los ojos al Ojos desviados al
(l6bulo frontal) lodo contrario lodo de la lesién
hemisférica
Centro de la mira-  Lleva los ojos al Ojos desviados al
da horizontal (pro-  mismo lado lado contrario o lo
tuberancia) lesién protuberan-
cial

B. REFLEJOS OCULO-CEFALICOS (ROC)

e Sial giror la cabeza o un lado, los ojos giran de forma conju-
goda hacia el lado contrario (fenémeno de ojos de mufieca)
significa que estdn indemnes los centros 6culo-motores del
tronco. Cuandoe hay alteracién de este fendmeno significa dis-
funcién del fronco-encéfalo.

- En mdmduos con buen nivel do conoenoo, ol raﬂqo estd in-

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA

C. REFLEJOS OCULO-VESTIBULARES (ROV)

e El pociente debe estar con la cabeza elevada 30° sobre la

horizontal.

e El estimulo con ogua frio o caliente de uno de los conducios
auditivos exfernos provoca una desviacién ténica de los ojos
{hacia el lado del estimulo en el coso del ogua fria y al lado
contrario en el caso del agua caliente), que se sigue de un nis-
tagmus con fase répida ol lado contrario del estimulo, que du-
ro aproximadamente 2 min. En la exploracién, lo que nosotros
apreciamos es la fase répida del nistagmus. ("el nistagmus
huye del frio")

Cuando estos reflejos estén ausentes significa que hay una

afectacion de tronco.

2.3. Reflejo corneal

e Al tocar la cornea de un ojo, se cierran ambos 0jos.

e Lo via oferente lo aporton ramas sensitivas del trigémino y la
via eferente responsable de la contraccién del orbicular de
los pérpodos esté mediada por el facial. (MIR)

e Su glteracién implico disfuncién de tronco a nivel profube-
rancial.

2.4. Respuesta al estimulo doloroso

RESPUESTAS INAPROPIADAS AL ESTIMULO DOLOROSO
RIGIDEZ DE DECORTICACION  RIGIDEZ DE DESCEREBRACION

Los brazos estén en flexién addu-  Los brazos se hiperextienden
cién y pronacién e hiperflexién de  adducen y se colocan en rota-
los mufiecas. ¢ién interna y las piernas se

Las extremidades inferiores se hiperextienden.

hiperextienden. Apcrece por lesiones enfre
Aparece en lesiénes avonzadas ~ mesencéfalo y profuberancia.
biloterales de hemisferios cere- En la escala de Glasgow (sub-
brales y diencéfalo (MIR). apartado respuesia o estimulos)
En lo escala de Glasgow (sub- puntda como 2

apartado respuesta a estimulos)
puntba como: 3

e Si el coma es profundo no existe ninguna respuesta motore al
dolor y el paciente puede estar completomente hipoténico

e Lo asimetria en lo movilizacién espontdnea de las extremida-
des o cuando se aplica un estimulo doloroso al enferme nos
hace sospechar una lesién cerebral focal.

¢ Se consideran respuestas apropiodos cuando el paciente
busca el punto doloroso o refira la extremidad estimulada.

2.5. Ritmos respiratorios patolégicos
RITMOS ANORMALES RESPIRATORIOS

BRADIPNEA En infoxicacién por depresores
S S e T o S del sistema nervioso centrol
Kussmaul Respiracién profunda. Aporece
Ve 5=

CHEYNE-STOKES Sucesi6n de perfodos de apnea y

ofros durante los cuales los
cada vez mas profundos hasta
cierfo momento en que empie-
zon a decrecer . Por dafio bi-
hemisférico o diencefélico

e Salvo la respirocion de Cheyne-Stokes el resto se encuenfran
raramente. Ademds la respiracién de Cheyne-Siokes es ines-
pedifica y muchas veces carece de significado patolégico verda-
dero.

* Cuando lo couso de una insuficencia respiratoria es un pro-
blema neurolégico, en la gasometrio apreciamos hipercapnia
con hipoxemia relafiva

e Cuando hay una lesién bulbar, la respiracién se hace arritmica
e ineficaz, se lloma respiracién atéxica o de Biot.

MIR 04 (7812): Hombre de 57 afios que ingresa en el Servicio
de Urgencios de nuestro hospital, tras ser encontrado en la calle
sin respuesta o estimulos. En lo exploracién fisica a su llegada
destaca coma con escala de Glasgow de 3 punios, pupilas pun-
fiformes, reflejo corneal abolido, respiracién de Kussmaul y
sudoracion intensa. El cuadre no se modifica tras administracién
de 0,4 mgr. de Naloxona infravenosa. Sefale el diagnéstico més
probable, entre los siguientes:

Infarto en el territorio de lo arteria cerebral media derecha.
Intoxicacién por cocalna.

Hemorragia ponting.*

Hemorragia talémica izquierda.

Infoxicacién por opidceos.

3. Exdmenes complementarios

—otlJy—ad Y p—

o odondd i

* Hemograma » Gasometria arterial

* Glucemia » Sistemdtico de orina

e Na * Rx de t6rax

e K « ECG

¢ Ca * Determinacién de niveles de

« Creatinina F antiepilépticos o toxicos si
procede

¢ Si hoy fiebre: Enviar muesires pare urinoculfivo y hemoculti-
vo.

e Con estos estudios llegamos al diagnéstico de la mayorfa de
las cousas de coma metabélico o por lesion cerebral difusa.

* Anie la sospecha de lesién primaria cerebral hacer TC cra-
neal

» Si se decide hacer una puncién lumbar es recomendable una
TC craneal previa.

e El EEG es dtil en los estados confusionales metabélicos o
férmaco inducidos pero rara vez confirma el diagnéstico, ex-
cepto cuando el coma es debido a crisis epilépticas no identi-
ficadas clinicamente ( p.ej. estatus de crisis parciales comple-
jos)

4. Estado vegetativo persistente

Un 5% de los pacientes con grandes traumatfismos cerebrales
no recuperan totalmente la conciencia pero si las funciones
del tronco cerebral que les permiten mantener las funciones
vitales.  Requieren alimentocién por sonda nosogdsirica
(aungque algunos pueden llegar a deglutir) y cuidados per-
manentes. El susirato de esta situacién es el dafio axonal di-
fuso (MIR)



El dafio axonal difuso consiste en el corle o seccién de
axones de forma aguda y eamplia en el momento del impac-
to. El dafio axonal difuso en ambos hemisferios explica la si-
tuacién de coma persistente.

Las causas del dafio axonal difuso son @ menudo, las pe-
quenas lesiones isquémico-hemorragicas en la unién cértico-
subcortical, cuerpo calloso o porcién dorso-loteral del tronco-
encéfalo.

El TAC muestro lesiones por cizallamiento que contienen
sangre, por lo comUn en el cuerpo calloso y el ceniro semi-
oval, que pueden aparecer dios después. La resonancia

meanética identifica mejor esas lesiones.

Los factores que predicen un mal pronéstico tras el trauma-
tismo en la primera semana son: trastornos vegetativos hipo-
talémicos (fiebre central, sindrome de secrecién inadecuada
de ADH, hiperhidrosis) ausencia de respuestas motoras, tras-
tornos respiratorios y asociacién de traumatismos viscerales.

5. Muerte encefélica

e Coma arreactivo de causa conocida y carécler irreversible.

El diagnéstico de muerte encefélica exige:

1. Exploracién neurolégica completa y rigurosa que debe repe-
firse a las 6 horos en caso de lesiones estructurales destructi-
vas y a las 24 en coso de encefalopatioc metabblica. En esta
exploracién debe haber folta de respuesta a todas las prue-
bas de la exploracién neurolégica del coma, se redlizard en
situacién de estabilided hemodindmica, sin alteraciones me-
tabélicas, con temperaturo superior de 32° y sin efecto de
férmacos sedantes o relajantes musculares.

2. Las pruebas instrumentales no se consideran obligatorias. En
todo caso incluirian: EEG y pofenciales evocados: sin activi-
dad o eco-doppler transcraoneal que muestra un patrén
pruebas donde se demuesire que hay cese del flujo sangui-
neo cerebral, habitualmente doppler transcreneal.

Doppler Transcroneal|
parada circulatorio

1 2 3 “

1. Patrén normal

2. Patrén separacién sistole-diastole

3. Patrén de flujo reverberante

4. Palrén de espigos sistdlicas aisladas

Los tres Gltimos patrones son compatibles con el diagnéstico de
muerte encefélica cerebral.

MIR 06 (8343): Paciente de 25 afios, que sufrié un fraumatismo
craneoencefélico de alta energia, ingresé en el hospital en coma
con una valoracién en la escola de Glasgow de 5 puntos. Se
realizaron diversos TAC cerebroles que fueron informodos repe-
tidamente como normales. Un RNM reclizado al cabo de una
semana del accidente detecté una zona de contusién hemorréagi-
ca a nivel del esplenio del cuerpo calloso. Al cabo de un mes del
fraumatismo, la situacién del paciente persistia inmodificada,
con una puntuacién de 5 puntos de Glasgow presentando diver-
sos episodios de hiperhidrosis e hiperpirexia, y no detectdndose
ofras lesiones que la citada en sucesivos controles radiclégicos:
1. La cousa més frecuente de coma mantenido en un trauméti-
co craneal es el status epiléptico y deberfa iniciarse frata-
miento para ello.
2. Creo que la situacién dlinica del pocienie obedece a causas
no neurolégicas.

r | paciente pr ung lesién ax
Es imposible que un paciente en coma presente una TAC
normal.

5. Deberia procederse a la evocuacién quirirgica de la lesién
de cuerpo colloso

| difusa. *

bl o
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MIR 13 (10146) (147): Tras un accidente de tréfico un paciente
de 38 afios ingresa en UC| en coma. Tras varios dias el paciente
noe mejora neurolégicamente y en la TAC se visualizan lesiones
puntiformes hemorrégicas en cuerpo calloso y en unién cortico-
subcortical. ¢Cuél es su diagndstico?

Hematoma subdural agudo.

Pdrpura tfrombocitopenica.

Contusién hemorrégice cerebral.

Lesion axonal difusa grave. *

Encefalopatia hipéxico-isquémica.

NN~

6. Delirium o estado confusional

agudo

El delirium, consiste en un cuadro cuya caracterisfica principal es la
alteracién fluctuante de la conciencia (MIR).

CRITERIOS DSMI-IV DE DELIRIUM

1. Alteracién de la conciencio (disminucién de la capacidad de
atencién al entorno) con disminucién de la capacidad paro
centrar dirigir o mantener la atencién,

2. Cambio en las funciones cognoscitivas (como déficit de memo-
ria, desorientacién, alteracién del lenguaije) o presencia de
una olteracién perceptive que no se explica por la existencia
de una demencia previa o en desarrollo.

3. La alteracién se presenta en un corto periodo de tiempo (habi-
tualmente en horos o dias) y fiende a fluctuor a lo largo del
dia.

4. Demostracién a fravés de la historia, exploracién fisica y de los
pruebas de laboratorio de que la alteracién es un efecto fi-
siolégico directo de una causa conocida.

e Hay alteracién del comportamiento que oscila enire la agi-
tacién/hiperactividod y lo letargio e inactividod. El delirium
tiene un comienzo agudo (MIR) con clara relacién temporal
con la causa que lo origina (MIR). Remite cuando cesa la
causa y su durocidn suele ser inferior @ un mes. (MIR) Tiene
siempre un origen orgaénico.

* Lo cousa més frecuentes son los trastornos #éxico-
metabélicos, estodos de abstinencia y enfermedades infec-
ciosas. (MIR).

e En funcién de la efiologia, el deliium puede asociarse con
alteraciones neurolégicas no especificas como: temblor,
mioclono, asterixis, combios en los reflejos o el tono muscu-
lar, nistagmo, incoordinacién motora e incontinencia urina-
ria, (MIR).

¢ También se aprecian signos de hiperoctividad autonémica
como ftoquicardio, sudoracién, midriasis, elevacién de la
tension arterial...

e Hoy cambios globales en las funciones cognitivas (memoria,
orientacién, lenguaje, atencién...).La caracteristica més Uil
para distinguir el cuadro confusional agudo de las demen-
cios es la disminucién de la capacidad de atencién, mucho
més brusca en el cuadro confusional agudo (MIR).

e Es habitval que hoya sintomas prodrémicos en los dias
previos a la instauracion del delirium como: inquietud, an-
siedad, irritabilidad, desorientacién, distraccién o alteracio-
nes del suefio.

* Puede haber alieraciones perceptivas: ilusiones, olucinacio-
nes (predominio visual) alucinosis o delirios. (MIR)

¢ Son caroderfsticos los alteraciones del ritmo suefio-vigilia,
empeorando los sinfomas por la noche. (MIR)

e Es muy frecuente afectondo al 30% de los mayores de 65
anos ingresados en un hospital general (MIR).

TRATAMIENTO

¢ Inicialmente se intentaré trotomiento no farmacolégico:

tranquilizar y reorientar al paciente, montener una luz te-
nue...
s  En caso de necesitar tratamiento farmacolégico, el de elec-
¢ion son los neurolépticos, haloperidol por via oral o i.m.

e  En caso de delirum por privacién de alcohol o sedontes se
prefieren las bezodiacepinas de vida media corta p. ej. lo-
racepam.

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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1. COMA ¥ ALTERACIONES DEL NIVEL DE CONCIENCIA

MIR 00 (6720): 2Cuél de las siguientes caracteristicas es mas il
para distinguir el cuadro confusional agudo de la demencia? :

1. Disminucién de la capacidad de gtencién®
2. Desorientacién

3. Alucinaciones

4. Afeclacién de la memoria

5. Alteraciones del ciclo suefio-vigilia

MIR 01 (7130) De los criterios diagnésticos de un sindrome

orgdnico cerebral que se exponen a continuacién. ¢Cudl de ellos

es FALSO?:

1. Evidencia de enfermedad, lesién o disfuncién cerebral o de
enfermedad sistémica que puedan explicor el sindrome

2. Relacién temporal entre la enfermedad y el sindrome (no
mds de pocos meses)

3. Remisién del sindrome con la mejoria de la cousa

4. Ausencia de otra evidencia que explique el sindrome.

5 itivo*

inggi ini

MIR 02 (7399): ¢Cudl de las siguientes afirmaciones es INCO-
RRECTA respecio del delirium, o sindrome confusional?;

i f’ i £ A.Z: ' .., -
guardan relacion con el entorno whurol del maema’
2. Su principal caracterfstica clinica es la alteracién de la con-
ciencia
3. Suvele asociarse o alferaciones globales de las funciones
cognitivas

4. Se acompaiia o menudo de alteraciones del humor, la per-
cepcién y el comportamiento

5. No es infrecuente la presencia de femblor, asterixis, nistag-
mo, falta de coordinacién motora e incontinencio urinaria

MIR 03 (7662): Un hombre de 73 ofies con Enfermedad Pulmo-
nar Obstructiva Crénica estd ingresado en una planta de Medi-
cina Interna tras ser atendido en Urgencias por una insuficiencia
respiratoria global, secunderia @ una infeccién respiratoria.
Durante su segunda noche en el hospital, presenta agitacién,
desorientacién temporal y espacial, falsos reconocimientos,
insomnio y agresividad verbal y fisica hacia el personal cuida-
dor. El paciente se arranca le mascarille de oxigeno y las vias de
perfusién. Es porfodor de una prétesis de caderc derecha. La
enfermera de turno le avisa a Vd., que es el médico de guardia.
2Cuél de los siguientes comportomientos asistenciales es correc-
to en el contexto clinico descrito?:

1. Invitar ol paciente a firmor el Alta Voluntaria, previa informa-
cién de los nesgos derivados del no tratamiento de su condi-
¢ién patolégica.

2. No iniciar ningGn procedimiento diagnéstico ni terapéutico al
tratarse de un problema psiquidtrico.

3. Proceder a la sujecién mecénica del paciente para posibilitar

su sedacién medionte la administracién de cloracepato di-

poiés«:o por vio I M

terapéuticos que se estimen indicados.

5. Proceder a la sujecién mecénica del paciente, evitando seda-
cién de ningln tipo, aisléndolo en unco habitacién insonori-
zada.

MIR 07 (8599): Acude a urgencias un paciente de 80 afios que
presenta desde hace 2 dias alteracién del nivel de consciencia
de forma fluctuante con lenguoije incoherente, agitacién y des-
orientacién. La fomilia refiere que durante la Glima semana al
paciente se le ha prescrito lormetazepam por dificultad para
conciliar el suefic. En la exploracién fisica el paciente se encuen-
tra afebril con TA 140/70 y sin focalidad neurolégico motora ni
sensitiva, con lenguoje incoherente y agitado. La frecuencia
cardioca era ritmica o 65 Ipm. ¢Cuél de las afirmaciones le
parece correcia?:

1. Se trata de un paciente que ha sufrido un accidente vascu-
lar cerebral y debe realizarse una TAC cerebral urgente y
administrar benzodiacepinas para controlar la agitacién.

2. Se trata de una clinico sugestiva de crisis comicial y debe
realizarse un electroencefalogroma urgente y administrar
benzoduaoepmos endovenosos

4. Deberfa reollzorse una punaén lumbar paro descarlor
posible etiologia infecciosa.

5. Se trata de un efeclo indeseable del lormetazepam que
desapareceré al cabo de unos dias sin ser necesario refirar
medicacién.

MIR 09 (9125): Un paciente de 78 afios, previamente sono,
presenta una clinica de varias horas de evolucién de alteracién
del nivel de conciencia y de las funciones mentales superiores,
con tendencic a la apatia y a la somnolencia. Tiene trastornos
de la percepcién, con algunas alucinaciones. A su familia lo que
mds les extraia es que el cuadro sea muy fluctuante, pues pasa
de estar casi dormido a agitarse y vociferar, y o ratos parece
estar licido. Pensaria:

Trastorno histérico de la personalidad.

Sindrome confusional agudo.*

Ictus en ferritorio de la arteria cerebral medio derecha.
Inicio de demencia.

Angiopatia amiloide.

h €0 e

MIR 11 (9686): La coexistencia de clucinaciones y de alteracio-
nes de la conciencia es sugestiva de:

1.  Los estados ansiosos.

2. ionales.*
3. Los estados depresivos.

4. Los estados maniacos.

5.  Los estados psicéticos.

MIR 12 (9898): 2Cudl de las siguientes afirmaciones es cierta
con respecto a las carocteristicas clinicas de la neumonia que
presenta un anciano frégil comparado con un adulto con el
mismo diagnéstico?:

1. Ambos tipos de pacientes, por lo general, presentan un
grodo de oomorbihdod similar.

K Tenen al mismo nesgo de sufru pérdldo en sus oupo<:|dodes
de autocuidado,

4. En el anciano fragil requiere mayor grado de reposo o
permanencia en cama para evitar complicaciones.

5. Lo edad modifica la antibioterapio empirica de la neumonia

adquirida en la comunidad.

MIR 12 (9931): La existencia de alucinaciones y de alteraciones
de la conciencia es propia de:
Los estados ansiosos.

Los estados confusionales.*
Los estados depresivos.

Los estados maniacos.
Los estados psicdticos.

OB XN



7. Sindrome de Wernicke-Korsakoff

El sindrome de Wernicke, se considera lo fase aguda y el
sindrome de Korsokoff el estado residual del mismo proceso
patolégico.

7.1. Etiologia

o Défiat de tiamina (Vitamina B-1). (MIR). Los reservas orgdnicas
de tiamina no superan las tres semanas, de manera que perio-
dos prolongados de malnutricién pueden favorecer el sindrome.

¢ La causa més frecuente es el alcoholismo crénico. (MIR)

Hay predisposicion genética a padecer el sindrome en funcién
de la cantidad de transacetolosa y su afinidad por la fiamine.
Una dieta rica en hidratos de carbono o la adminisiracién de suero
glucosado en un peciente con déficit larvado de Vit B-1 precipito o

agrova la encefolopatio de Wernicke-Korsakoff.

e Lo hipomagnesemia puede dar lugar a un cuadro similar a un
sindrome de Wernicke.

7.2. Clinica

¢ De forma aguda, aparecen: (MIR)

1. Aleraciones de la motérico ocular extrinseca. La parélisis
éculo-motora es complejo, pero suele ser mds precoz en
motores oculares externos produciéndose un estrabismo
convergente.

2. Ataxio de la marcha.
3. Trastornos mentales: Confusién mental.

Enfermedod de Wernickle-Korsakov

Puede hober frastornos relacionados con disfuncién del sistema

nervioso auténomo: Taquicardia, hipotensién, sincopes o hipoter-

mia por ofectacion hipotalémica.

Aunque la forma de comienzo fipico es brusco, (MIR) algunos

sujetos desarrollan el déficit de forma insidiosa debido a los efecios

repefidos del téxico y a la deficiencia nutricional,

 Tras el tratamiento los frastornos oculares recuperan pronto (pue-
de persistir nistagmus) la gtaxia sigue después, aunque la mitad
de los pacientes se recupera de forma incompleta y por Gltimo
mejora la apatia somnolencia o cuadro confusional. A medida
que estos sintomas desaparecen se pone de manifiesto un estado
amnésico con alteracion de la memoria reciente y del aprendiza-
jelpsicosis de Korsakoff), por lesién de cuerpos mamilares.

* Psicosis de Korsakoff: amnesia anterégrada, amnesia retrégrada
variable, puede haber confabulacién. Es persistente en el fiempo.

gTH

©) Curso haseesivn MIR Astwrtes

CuUrsO INTENSIVO MIR ASTURIAS

7.3. Anatomia patolégica

¢ |Inicialmente aparecen lesiones necréticas puntiformes. en lo
regién subependimaria del Ill veniriculo, regién periacueducial,
porcién superior del IV ventriculo y vermix cerebelose.

* También se encuentran de forma constante lesiones en: tubér-
culos mamilares, nicleos vestibulares y de los pares craneales
My W,

« El aspecto de las lesiones varfa segin el momento evolutivo de
la enfermedad, en estadios casi termincles las lesiones son un
punteado hemorrégico.

En RM se pueden detectar lesiones diencefélicas y atrofia tardio de
los tubéreulos mamilares.

Resonocio que muesira lesiones hiperintensas periacuducioles en un caoso
de sindrome de wernicke

7.4. Tratamiento

* Administracién de fiamina intravenosa. Inicialmente 50 mg./ i.v.
o 50 mg. im. Seguir con 50 mg./dia im. hasta que el paciente
se alimente bien. Es conveniente afiadir sulfato de magnesio ol
tratamiento.

* Lo que anfes revierte son los trastornos de la motilidad ocular.

¢ Remisién fotal del cuadro cuando el tratamiento se aplica en lo
fase inicial.

* Fallecen 17%. Lo princdpal causa de muerte son las infecciones
sobreafiadidas.

MIR FAMILIA 00 {6625): 2Cuél de los siguientes datos es una
caracteristica principal de la encefalopaotio de Wernicke?:

Inicio agudo *

Asociacién a crisis comiciales alcohélices

Asociacién a amnesia retrégrada

Tratamiento eficaz con Gcido félico

Asociacién a alucinociones visuales

4dF o ey

MIR 07 (8593): En un paciente que presenta un cuodro ogudo de
cuadro confusional, oftalmoparesia por ofectacién del sexio par
biloteral y ataxia de la marcha pensaria en:

1. Encefalopatia hiperglucémica,

2. Encefalopatia de Korsakoff.

3. Infarto cerebeloso.

4. Administrarle inmediatamente tiaming.*

5. Intoxicacién por plomo.

NOTA: Nota: La infoxicacion aguda por plomo produce nouseas, vémitos,
diorrecs que se asocio a uno encefolopatio con uno fose de agitacién
seguida de una fose de depresién con hipotensién y bradicordio e hipo-
termia

NEURCLOGIA Y NEURQCIRUGIA
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Ill. COMA Y ALTERACIONES DEL NIVEL DE CONCIENCIA

1.1. ESCALA DE GLASGOW
* Lo escalo de Glasgow evalGa el coma a fravés de la exploracién de la ape

una escala de 3 a 15 puntos, cuanto menor puntuacién peor es el pronéstico.

1.2, TRATAMIENTO DE URGENCIA DE UN PACIENTE EN COMA
¢ Lo primero es garantizar el soporte vital valorando en primer lugor que las vias respiratorias sean permeables, 2° la respiracién,
2° lo direulocid

* Tratamientos especificos: infoxicacién por opidceos-naxolona, benzodiacepinas-flumacenil, encefalopatia de Wernicke-fiamina.
2, EXPLORACION NEUROLOGICA

En un paciente en coma examinaremos:

2.1. PUPILAS
s Lo presencia o ausencia de reflejo fotomotor es el signo mds valioso como dato aislado para distinguir el coma de origen metabdli-
co donde se conserva, del osiruduml {lesional) en el que se p|crde
i icolinérgicos son cousa de midriasis bilateral.
e la les|6n del Mﬁ@.&dﬂl&@m da lugor o pupilas midridticas y arreactivas.
e En lo lesibn hemisférica cerebral, los ojos miran a lo lesion. En la lesién de lo protuberancia los ojos miran al lado contrario al de la
lesion. En la lesién diencefélica los ojos adoptan una pesicién de convergencia ocular.

2.2. MOVIMIENTOS OCULARES

e Los reflejos éculo-cefdlicos (“ojos de muiieca”); En un paciente comatoso, si al girar la cabeza hacia un lado los ojos permanecen
en la situacién inicial (ojos de mufieca) significa que el tronco-encéfalo estd sano. Si giran o lo vez que la cabeza significa que hay
dafio del tronco del encéfalo.

«  Oculo-vestibulares: Al irrigar con agua fria el CAE los ojos se desvian de forma ténica hacia el lado del agua fria y aparece un
nistogmo cuyo fase répida va en sentido contrario, esto significa indemnidad del tronco-encéfalo.

2.3. REFLEJO CORNEAL
* Exploro la protuberancia, la rama aferente son fibras del trigémino y la eferente fibras del facial. Si esté abolido en un paciente en
coma pensaremos en lesién protuberancial.

2.4 RESPUESTA MOTORA

* Larigidez de decorticacién (codos en flexién con piernas en exiensién) aparece en lesién biloteral de los hemisferios cerebrales, y en
lesiones diencefélicas. Puntuacién en la escale de Glasgow en el apartado respuesta a estimulo doloroso: 3

e La rigidez de_descerebracién (codos, mufiecas y piernas en extensidn) oparece por dofio en mesencéfalo o regién alta protuberan-
cial. Puntuacién en la escala de Glasgow en el apartado respuesta a estimulo doloroso: 2

« En el coma metabélico la confusién y estupor preceden a los signos motores, que cuando aparecen son simétricos. Los mds frecuen-
tes son. Temblor, osterixis, mioclonicas...

2.5.PATRON RESPIRATORIO:

o Lo més frecuente es el pairén de Cheyne-Stokes, que consisle en la sucesién de periodos de apnea y otros durante los cuales los
movimientos respiratorios son cada vez mds profundos hasta cierfo momento que empiezan a decrecer. No fiene valor locolizador,
significa dafio bihemisférico o diencefélico.

3. EXAMENES COMPLEMENTARIOS EN UN PACIENTE EN COMA

¢+ Hemogroma, Glucemia, No, K, Ca, Creatinina, gasometria arterial, sistemético de orina, R-x de térax, ECG, determinacion de nive-
les de farmacos antiepilépticos o 16xicos. Si se sospecha lesién primario cerebral: TAC

4. O VEGETAT E

* Falta de contacto con el entorno. Sustrato anatémico: dafo axonal difuso

5. MUE REBRAL:

El diagnéstico de muerte encefalica exige: Exploracién neurolégica completa y rigurosa en la que no oparezca respuesta refleja a distin-
tos estimulos. Se repetird a las 6 horas en caso de lesiones estructurales destructivas y a los 24 en coso de encefolopatia metabélica. Las
prueba instrumentales: EEG, pofenciales evocados y pruebas de flujo sanguineo cerebral como ecodoppler transcraneal ayudan al dia-
gnéstico, pero no son obligatorias.

6. DELIRIUM

e Cuadro de alteracién fluctuante de la conciencia con agitacion psicomotora (o alleraciones del comportamiento) de comienzo agu-
do, que habitualmente duro menos de un mes). La alteracién de lo conciencia es la principal coracteristica clinica.
Tiene relacién temporal con el irastomo que lo produce, y se corrige al remitir este.
* Puede haber alteraciones perceptivas (ilusiones, alucinaciones en general visuales, alucinosis y delirios). Se asocia o alferaciones
globales de las funciones cognitivas. Con frecuencia se acompaia de alteraciones (no focales) en la exploracién neurolégica como:
temblor, asterixis, nistagmus, falta de coordinacién motora.
Existe un trastorno del ciclo vigilia-suefio, acentuéndose los sintomas por la noche.
Las causas mas frecuentes son trastornos metabdlicos, estados 16xicos, estados de abstinencia o enfermedades infecciosas.
Es muy frecuente, afectando ol 30% de los mayores de 65 afios ingresodos en un hospital general.
El tratamiento se realizard con neurolépticos y contencién mecdnica si se precisa. En casos de delirium por privacién alcoholico se
recomiendan benzodiacepinas.




DR D RNIC
Por déficit de vitamina B-1(tiamina). Precipitado por ingesta alta de hidratos de carbono o suero glucosado en podentes con déficit
larvado de tiomina (sobre todo alcchélicos)
Cinica: Oftalmoparesia (predominio de afectacién del Vi par), ataxia y deterioro del nivel de conciencia.
Tratamiento: administracién i.v de tiamina. Posibles secuelos: alaxia y sindrome de Korsakoff (déficit de memoria reciente)
A. Patolégica: Lesiones puntiformes subependimarias, de cuerpos mamilares, lil, VI y VIl pares.
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1. Introduccién

La

cefalea constituye el motivo de consulta més frecuente en

neurologia y el sintoma neurolégico més frecuente. El 90% de
las cefaleas son primarias.

Cefaleas primarios (sin lesion  Cefoleas secundarias

estructural)

* Joqueca o migraia. e Tumores del SNC
Cefalea fensional s Hemorragic subaracnoi-
Cefalea en racimos o dea
cluster headache. ¢ Infecciones del SNC

¢ Hemicrénea paroxistica ¢ Sinusitis
crénica, * Trastornos oculares

e Oftros: e Cervicoorirosis

- Cefalea benigna de la e HTA por encima de 120
tos. mmHg de TA diastélica.
- Cefalea por ejercicio flsi-
co.
- Cefalea asociada a activi-
dod sexual.
H® CLINICA Y EXPLORACION FISICA

La anamnesis es el principal instrumento en el diagnéstico
del dolor de cabeza. Lo exploracién y los exdmenes comple-
mentarios suelen ser normales).

El dato més valorable de la historia clinica es la eronopato-
logfa.

Las cefaleas por lesién ocupante de espacio (hipertensién
intracraneal) se carocterizan porque empeoran en decibito y
mejoran en sadestacién o bipedestacién.

FAM 00 (6525): La enfermedad neurolégica {ofectacién del
sistema nervioso ceniral o periférico) con mayor incidencia,
entre los siguientes, es:

A o o2 o

Herpes zoster.*
ACV o ictus.
Demencia.
Joqueca.
Epilepsio.

2. Migraia comin/ migrafia con aura

CRITERIOS DIAGNOSTICO DE MIGRANA SEGUN LA IHS (in-
ternacional Headache Society)

Historia, exploracién clinica y exémenes complementarios
negativos (de ofro proceso cerebral)
Atagues maltiples (al menos 5) de cefalea
Duracién de horas o dias (4-72h)
La cefalea cumple al menos dos entre:
1. Unilateral
2. Pulsétil
3. Intensidad moderada o grave
4. Aumenta con la actividad fisica
Al menos una de los siguientes caracteristicas:
1. Nauseas, vémitos o ambos
2. Fotofebia o sonofobia

Més de 2/3 de los pacientes migraiosos tiene historia familiar
de migrofia. Lo edad de inicio es al final de adolescencia o
adultos j6venes. Es mds frecuente en mujeres.
Caracteristicamente el dolor mejora con el suefo.

El cuadro clinico mejora duronte el embarazo.

La migrafia en ocasiones viene precedida de signos o sintomas
neurolégicos (los més frecuentes visuales: escotomas, visién en
empalizade, destellos luminoses), fambién pueden ser sinfo-
mas sensitivos, motores o dificultad para el lenguaje. A estos
sinfomas se les llama aura. La duraciéon  del oura susle ser in-
ferior a 60 min tras los cuales comienza la cefolea. En estos
casos se habla de migroia con aura. El 15% del total de mi-
grafiosos, pertenecen a esie grupo.

Hablomos de aura prolongada cuando los sintomas duran
més de 60 min. y menos de 7 dias y lo neuroimagen es nor-
mal.

La migrafia con aura se denomina migrana désico y la migra-
fia sin oura, migrafia comdn. Esta Glitima es més frecuente que
la migrafia con aura.

Si lo migrofia dura més de 72 horas, hablomos de status mi-
grofioso, y en muchas ocasiones se requiere fratamiento hospi-
talario.

La prevalencio en la poblacién general es muy alta: 17% de
mujeres y 8% de varones

En ocasiones existen desencadenantes como: ingesta de alco-
hol, chocolate, quesos, el ayuno, la menstruacién, la toma de
anticonceptivos orales,

Sint que acompadan con més frec a las crisis de migrafia
Nauseas
Fotofobia
Obnubilacion
Dolor a la palpacién del cuero cabelludo
Vémito

87%
82%
72%
65%
56%

Aura migrofosa

Algunos pacientes fienen una fase de prodromos consistentes
en: ansiedad, irritabilidad, bostezo, tristeza, apetencia por los
dulces, diarrea, oliguria seguida de poliuria, torpeza mental,
falta de atencién ... Estos sintomas aparecen en las horas pre-
vias a lo cefalea, no se consideran aura.

2.1. Tratamiento de la migrafia

A. TRATAMIENTO DE LAS CRISIS MIGRANOSAS

Para el fratomiento de las crisis migrafiosas se recomiendo
comenzar por AAS u ofros antiinflamatorios (naproxeno o
ibuprofeno). Si estos fdrmacos no son eficaces, o la intensi-
dad de lo cefalea es moderado-grove, se recomienda usar
los friptanes (sumatriptan, naratriptan, zolmitriptan, rizatrip-
tan, almotriptan, eleiriptan o frovatriptan).

Los triptanes son agonistas serctoninérgicos. Se deben evitar
en cardiépatas e hipertensos mal controlados.

Se pueden asociar antieméticos o benzodiccepinas en lo
fase aguda.

Si una dosis de friptén no controlo el dolor se puede usar
una segunda dosis a los 40 min. Si la clinica continua, el
farmaco de rescate es el ketorolaco.

Alternativa de tratamiento en lo fose aguda: Ergéticos (el
efecto 2° mas FREC son los vémitos), pueden producir cefa-
lea de rebote y focilidad para el abuso, por lo que actual-
mente, se utilizan poco. Estén contraindicados en: embara-
zo, enf coronaria, HTA, enf oclusiva arterial, hepatopatia o
neuropatia graves. Su uso prolongado puede producir va-
soconstriccién con isquemia de extremidades y viscerales

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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IV. CEFALEAS

B. PROFILAXIS

Indicada si:

1. Mds de 3 arisis incapacitantes al mes

2. Mala respuesic o falta de tolerancia al tratamiento sintoma-

tico
3. En la migrano complicada
Férmacos usodos:

1%pcion

¢ Propanolol 40-240mgr/dia, Nadolol 40-80 mgr/dia, (ambos
controindicados en caso de bloqueo cardiaco, asma o diobe-
tes),

Otros:

Flunerizina 2,5-5 mgr/dio,

Verapamilo 240-360 mgr/dia

Amitriptilina 20-75 mgr/dia

Ac valproico 400-1000 mgr/dia.

Topiramato: 50mgr/12 horas

Taembién lamotriging, que se indica cuando el aura es espe-

cialmente intensa.

La duracién del fratamiento profiléctico oscila entre 3 y 6 meses.

Aunque algunos pacientes lo precison de forma confinuada

La metisérgida, también se usé como profilactico de las migra-

fios, abandondndose por sus efectos 2°, entre ellos, fibrosis

retroperitoneal.

También se pueden combinar en caso necesario mas de un
profiléctico.

En pacientes embarazadas el profiléctico autorizado es el pro-
panolol que se refirard 2-3 semancs antes de la fecha probable
del porto.

TRATAMIENTO INICIAL DE CRISIS MIGRANOSA
Analgésico /AINE
- ontirnéﬁoos

v R
Respuesta positiva No responde

B v
Considerar mismo Agonistas

tratamiento futuros ataques 5-HT 1455 VO (triptanes)

I L
Resmsto‘posiﬁvo

No retpondo
o
Valoror trot. crisis
moderada o grave
TRATAMIENTO DE LA CRISIS MIGRANOSA DE INTENSIDAD
MODERADA-GRAVE

Ctisisnﬁgmﬂomtl:demdnogm

Efectivo No efectivo

v
Considerar mismo
frat, futuros afoques

l | }
i Kedoroloco 30-60 mg IL.m

ety

No efective
Consideror iento de lo crisis de migrafia
prolongado y del esiodo de mal migrofoso

trat. futuros gloques +—— Efectivo

TRATAMIENTO DEL STATUS MIGRANOSO

; Analgésicos Antieméticos Reposicién Sedacién
Sumatripténs.c. | © Mparerteral) | T | Mporentera) | T | hidroscline | | (M parenterol)
Clorpromazina
e g Metoclopramida (12,5-25 mg) o
Meperidi Diazepam (10mg)
\ /
v v
Si mejora Si falla
.
Dexametosona 4-20mg o metilprednisolona 60-120 mg i.v/dic
(Con paute descendente progresivo 2-4 dias)
1
+ v
Tener en cuente esta situacién ¢ Si mejora Si fallo
pora fhuturos episodios }
Replantear diognéstico
y pauta de fratomiento



FAM 00 (6612): ¢Cudl de las siguientes afirmaciones realizedas
sobre un lipo concreto de migraia es FALSA?:
Lo migraia offalmopléjica es tipica de nifios antes de los 10
ofios de edad.

migrafia icad i r i 1
yveitis e hipertensién ocular.*
El gure visval de la migrofia clésica tiene una progresién
tipicamente centrifuga.
El Gnico sinfoma visual caracteristico de la migrafia comén es
la fotofobia.
Lo migrafia complicado con ofectacién visual produce secue-
los campiméiricas permanentes

P I

MIR 05 (8082): Mujer de 34 afios diagnosticada de migrofia sin
aura que consulta por episodios de sus cefaleos habituales en
nimero de 4-5 al mes. 2Cuél de estos fratamientos NO estario
indicado?:

1. Tomar friptanes. durante todos los otuques

2. Utilizo mi

3. Administrar como profilaxis propanolol.

4. Trator todos los ataques agudos con  naproxeno.

5. Utilizar como profilaxis flunaricina.

MIR 07 (8595): Una joven de 13 aiios sin antecedentes persono-

les de interés, presenia bruscomente mientras pasea con sus

podres por un centro comercial, cuadro vertiginoso asociado o

vémitos. Inmediotomente después, refiere parestesios en hemi-

cuerpo derecho y disariria, que remiten en pocos minutos, y a

continuacién gefaleg, que mantiene a su llegado al centro de

salud. Sefiale lo respuesta correcta:

1. El diagnéstico més probable es el de sincope vasovagal.

2. Sila exploracién fisica es normal no se requieren més estu-
dios.

3. Lo ousencia de anfecedentes personoles excluye el dia-
gnéstico de migrafa.

4. El empleo de onalgésicos y antieméticos no son aconseja-
bles en este supuesto.

5. rl istenci | n-

fes.®

MIR 12 (9997):2Qué férmaco NO estaria indicado en el trata-
miento preventivo de la migrafa?:

1. Sumairiptan.*
2. Topiremato.
3. Propranolol.

4. Flunarizina.
5. Acido Valproico.

2.2. Otras formas de migrafia

* Migrafia basilar: dolor de predominio occipital acompaiado
de sintomas vértebro-basilares como: borrosidad visual, di-
sartria, vértigo, actfenos, diplopia, atoxia, parestesias o de-
bilidad bilctercl o olteraciones del nivel de conciencia. Lo
mayoria de estos pacientes son mujeres j6venes. (MIR)

e Auro migrafioso sin cefalea o equuvoleme migrafioso. (DD:
accidentes isquémicos transiforios, ¢risis epilépficas parciales
sensifivas)

e Migrafia hemipléjica fomiliar: El aura es una hemiparesia
de predominic en la cara y extremidad superior. Puede
haber también aura visual y trostorno de vigilancia. Es raro
que persista por encima de los 20 afos. Se han descrito dos
ligomientos genéticos, en el cromosoma 19. Estos genes lo-
calizados codifican subunidades de los canales de calcio.

2.3. Complicaciones de la migrafia

MIGRANA COMPLICADA, INFARTO MIGRANOSO O MIGRA-

NA-STROKE:

e Los sintomas del aura persisten mas allé del cese de la cefo-
lea y ademés se demuestra una lesion cerebral isquémica
mediante la neuroimagen.

e Lo localizacién més frecuente de ese infarfo es lo parieto-
occipital, producirfa alteracién del compo visual. (MIR).

* Lo migrana es un factor de riesgo de infarto cerebral.

CURSC INTENSIVO MIR ASTURIAS

ESTADO DE MAL MIGRANOSO (STATUS MIGRANOSO)

¢ Episodios de migrofia que duran més de 72 horas a pesar
del fratamiento. Precisa medicacién infravenosa

MIGRANA TRANSFORMADA O CRONICA.

cnrrsmos DIAGNOSTICOS
. Cefalea tensional y/o migrafia ol menos 15 dios al mes
durante al mencs 3 meses.

2. El paciente debe haber sufrido al menos 5 crisis que cumplan
los criterios de migrefia sin aura

3. Dolor de cobeza que cumplo los criterios de migrafia sin
oura, més de 8 dias/mes durante al menos 3 meses.

4. No hay abuso de medicacién ni se puede atribuir le cefalea
a otras enfermedades.

e El manejo de estos pacientes es complejo. Las medidas fe-
rapéuticas deben incluir.

- Retirada del férmaco de abuso si lo hay

- AINES durante 2-3 semanas autorizando friptanes si
no son drogas de abuso.

- Tratamiento preventivo de fondo. La eleccién oqui es
el topiramato, en caso de intolerancic se puede usar
amitriptilina nocturna junto con nadolel por lo me-
fiana. En ciettos pacientes se puede considerar como
tratamiento coadyuvante las infiltraciones de toxing
botulinica.

—
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Esquema de los lugares de infiltracién de toxina botulinica para
tratomiento de la migrafia crénico.

Faclores que influyen en la evolucién de migrafia episédica a
migrofia crénica
Predisposicién genética
(lo +++ influyente)

Ansiedad Abuso de Analgésicos

Depresién Obesidad

Trastorno de lo

Sserponchdod Nivel sociocultural bajo

~ Migrofia crénica

Se considera abuso de analgésicos cuando:

¢ Uso de ergotamina, triptanes u opiéceos més de 10 dias
/mes durante 3 meses

¢ Analgésicos més de 15 dias /mes como tratamiento de la
cefalea durante 3 meses

Ademds en ambos casos el paciente mejora evoluado 2 meses
después del abandono de lo medicacién.

3. Cefalea tensional

Es lo cousa més frecuente de cefalea.

Sensacién de “pesadez” de cabeza, opresién en banda o en
casco, de caracteristicas mal definidas. Casi siempre es bila-
teral. No impide los tareas cotidionos ounque puede dificul-
tar el suefio.

40-50% coexiste con estrés, ansiedad y depresién
Mejora con la relojacién, aumenta con el estrés y la ansie-
dad.

« Suele monifestarse con més frecuencia al final del dia. Puede
comenzar a cualquier edad.

¢ Closificacién segin se acompaiie 0 no de contraccién de los
mdsculos pericraneales:

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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IV. CeFALEAS

- Cefolea con contraccién musculor (tratamiento con
miorrelojantes o antiinflamatorios)
- Cefalea psicégena (tratamiento con antidepresivos)

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CEFALEA TENSIONAL
Minimo de 10 crisis que cumplan los criterios 2-4
Cefalea que dura entre 30 min y 7 dias
El dolor presente ol menos 2 de las siguientes caracteristi-
cas:

Bilateral

Calidod opresiva

Intensidad leve-moderada

No se ograva con la actividad fisica
Cumple las siguientes caracteristicas

Sin nauseas /vémitos

Puede asociar sono/fotofobie, pero no ambas.
Cefalea no atribuible a ofras causas

S o

u...&...O

Se considera cefalea tensional crénica cuando hay més de 15

dias de dolor/ mes durante al menos 3 meses.

TRATAMIENTO:

e Se trata con AINEs o metamizol, que han demostrado efica-
cia mayor que aspirina o paracetamol.

e Con mds de 8 dias/mes de cefalea tensional se recomienda
tratomiento profilactico con  amitriptilina entre 20-50mgr
por la noche. En las primeras semanas puede combinarse
con una benzodiozepina por su efecto ansiolitico.

Lo emitriptiline estd confraindicada en paocientes con glaucoma,

hipertrofia de préstata, estredimiento, enf hepética grave o

arritmia cordiaca, especialmente bloqueo o-ventricular. En estos

casos, se puede usar mirtazapina dosis de 15mgr/dia o una
benzodiocepina

MIR 11 (9609): Una mujer de 42 aiios, casada y con 2 nifios en
edad escolar, consulto a su médico de familia por un fuerte
dolor de cobeza de unos 7 dias de evolucién. Aunque ya hace
mas de un afio que viene teniendo episodios similares, en los 2
Gltimos meses se han agravado notablemente. El dolor es como
un peso que comienza en la zono occipital, se extiende a ambas
regiones temporales y apenas se le alivio fomando pastillos de
650 mgr de paracetamol, por lo que solicita una TC (estd con-
vencida de que “algo tiene que tener en la cabeza®). ¢Cudl de las
siguientes es la causa més plausible de su cefalea?:
1. Lo migrofia.
2. Los trastornos vasculores.
3. Lo arteritis de la arteria temporal.
4. Lo fensional.®
5. La oncolégica.
Dolor en “Tenaza®
(regién frontal,

sienes y porte
posterior del cuello)

Doloramiento del
cuero cabelludo;
dolor al peinorse.

.l A. N,
Frecuantes irastornos

de suefio, Suels
manifestorse ol final

Suele relacionarse con
esirds, ansiedod
o depresién,

D Carw lrtwesaivs MIR Awsacizn 2004

Carocteristices de la cefolea tensional

PREVALENCIA DE LAS ENF NEUROL MAS FREC

Prevalencia (%) Incidencia (o/00 afio)
Herpes zoster > 20 5-10
Jogueca 10-15 3.5
Demencia 1 (<50a)
5 (> 65a) 2
ACV o ictus 1-1.5 2-3
Epilepsia 0.5-1 0.25-0.5

4. Cefaleas trigémino-autonédmicas

4.1. Cefalea en racimos, cluster headache o
cefalea histaminica de Horton

A. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A. Se necesitan ol menos 5 crisis que cumplan los criterios B, C
yD
B. Dolor intenso o muy intenso estrictamente unilateral, orbita-
rio, supraorbitario, temporal o ombos, que dura entre 15 y
180 min. sin trotomiento(4MIR)
La cefalea se acompana de gl menos uno de los siguientes
signos(3MIR):
Inyeccién conjuntival ipsilateral, lagrimeo o embes
Congestién nasal ipsilateal, rinorres 0 ombos
Edema palpebral ipsilateral
Sudacién en la frente y cora ipsilateral
Miosis o ptosis ipsilateral o ambos
Inquietud motora y desasosiego
Frecuencia de las crisis entre 1 coda 2 dias y 6 al dia
. La dolencia no se puede atribuir a otra enfermedad

0

e @ @ 0 0 00

Més frecuente en varones 5:1.

Inicio entre la 4°-5° década. (2MIR)

Los episodios se presentan generalmente a la misma hora
(noche) (3MIR) durante periodos de 1 semana a varios me-
ses.

e Los periodos de dolor (cluster) oscilan entre 1 y 4 meses,
aunque hay formas crénicos. Durante el cluster, el alcohol, el
esirés, o el exceso de suefio, pueden actuar como desenco-
denantes del dolor. (MIR)

Rara vez hay vémitos, a diferencia de las migrafias.

Durante el mismo brote el lado afecio es el mismo siempre

Miosis
Plosis
Enoftalmos

B. TRATAMIENTO Y PROFILAXIS
D | Roe

* Oxigeno en flujos altos administrado con mascarillo durante
10-15 min a 7-10 litros/min. , o bien sumairipién subcuté-
neo (MIR) o intronasal u ofros iriptanes administrados via in-
tfranasal (zolmitriptan).

Prednisona, inicialmente 60mgr/dia
El resto de tratamientos: Verapamilo, topiramato y litic tar-
don en actuar entre 1 y 2 semanas.

¢ Se recomienda asociar de inicio corticoides + verapamilo, y
mantener los corticoides hasta que comience el efecto del ve-
rapamilo e ir reduciéndolos progesivamente hasta suspen-
der.

e Cuolquier férmoaco que haya tenido éxito debe mantenerse
hosta que el paciente haya pasado 2 semanas sin crisis de
dolor y luego retirar progresivamente.



» Para el tratamiento de las formas cénicas es Util el carbonato
de liio combinado o no con Verapamil.

¢ Podrio usorse ergotomine + cafelna por la noche en pacien-
tes con crisis de cefalea en racmos eminentemente nocturnas

Cefolea intensa

Rubefoccidn
de un lado de la
cara, sudoracién

MIR 02 (7298): 2Cudl es el patrén més tipico de lo cefalea en
actmulos (cluster headache)?:

Cefalea asociada a escotomas centelleantes.
Cefalea persistente seguida de pérdida de conciencia.

! iorbitaria unilateral con ri lagrim
Cefalea recurrente bilateral semonal o mensual de predo-
minio occipital.

5. Cefalea de predominic hemifacial con dolores loncinantes.

MIR 03 (7562): Un hgmm_ag_gm presento episodios de
fa iocular le despi rlan

i i dur Le hacen levontarse

de la cama. ¢Cuél seria su sospecha duognéshco?

Migrafa comin.

Neuralgia del trigémino.

Sospecharia un tumor cerebral o una hipertensién infracra-

neal.

Migrafa baesilor.

N~

LB o3

MIR 04 (7822): Un paciente de 54 afos refiere desde hace 10
dias, una o dos crisis de dolor de ojo derecho, con lagrimeo,
gran nerviosismo, que le despierta por la noche, le oblige a salir
de lo come duréndole unas dos horas. ¢Cuél de las siguientes
medidas entiende que es més eficaz para calmar el dolor?:
Oxigeno intranasal,

Sumatripion subcuténgo.”

Ibuprofeno oral.

Tramadol oral.

Metamizol intramuscular.

ahwN=

MIR 09 (9126): Hombre de 30 cnos con crisis de dolor infenso

unilateral, diario, de localizacién fronto-orbitaric derecha,

acompafadas de nerviosismo, de instauracién grodual y remi-

sién en aproximedomente unc hora. Dichas crisis suelen duror

3-4 semanas, reapareciendo a los pocos meses. En la explora-

cién durante la crisis presenta ptosis, miosis y enoftalmos dere-

cho, edema palpebral y rinorrea derecha. El diagnéstico dinico

de sospecho de este paciente seria:

1. Neuralgia del trigémino.

2. Sindrome de Horner secundario o proceso expansivo refroo-
cular.

3. Migrano complicada.

4. Arteritis de células gigantes.

5. Cefaolea histaminica (en brotes).*

MIR 10 (9358): ¢Cudl de las siguientes afirmaciones NO es
cierta respecto a la cefalea en racimos?

1. Aparicién nocturna.

2. Presencia de sintomas vegetativos.

3. Mds frecuente en varones.

4. Puede volverse crénica.

5. Duracién media del episodio 8 horas.*

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

e

o i
B Cololea fensional B Cefoloo en rocmos
acieTe OR A X!

Localizacién predominante en los distintos tipos de cefaleas
4.2. Hemicranea paroxistica

e Mas frecuente en mujeres

* Dolor similar a la cefolea en acimulos, pero con une duracién
més breve (2-30 min) y una frecuencia mayor(6-40 veces /dia),
se acompaiia de al menos un sinfoma vegetativo: Inyeccién
conjuntival, rinorrea, lagrimeo, ptosis o edema palpebral.
Ataques fonto de dia como de noche.
Tratamiento: Respuesta espectacular a lo Indomeiacing, que es
un criterio diagnéstico.

MIR 13 {10142) (143): Mujer de 40 anos que consulta por
aproximadamente 20 episodios al dia de dolor intenso, periocu-
lar izquierdo de 15 minutos de duracién, acompadado de inten-
so lagrimeo y rinorrea. Su exploracién y resonancia magnética
son normales. Su tratamiento de eleccién serfa:

1. Indometacina. *

2. Lomotriging.

3. Verapamilo.

4. Prednisona.

5. Carbonato da litio

4.3. Sindrome SUNCT

(Short Lasting Unilateral Neuralgiform headache with Conjunti-
val injection and Tearing)

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SINDROME SUNCT
A. Al menos 20 ataques que cumplan criterios B-D
B. Ataque de dolor unilateral localizado en region orbitaria,

supraorbitaria o femporal de cardcter punzante o pulsétil de
duracién enire 5-240 segundos

C. El dolor se acompafia de inyeccién conjuntival y lagrimeo
ipsilateral (fombién obstruccién nasal o rinorrea)

D. Los frecuencia de los ataques es de 3 o 200 por dia
E. No atribuido a ofro frastorno

* La mayoria de los crisis estén precipitadas por estimulos
mecdanicos.
No hay periodo refractario al dolor.
Se facilitan por el alcohol, y son resistentes a todos los
farmacos. Lamotrigina o topiramate son los que ofrecen
algin beneficio.

NEUROLOGIA Y NEURCCIRUGIA




Paciente que consulta por cefalea

Sintomas / signos de alorme —3L_, Descartor cefalea seria

Exomen fisico y esfufvos complementarios

- b
Normales Patolégicos
+ B
Cefalea primaria Otras cefaleas secundarias
v
Migraho C fensuoml CTA
1
v v v
C. rocimos HCs SUNCT
T. sitomética  T. preventivo T sitomdtica T preventivo T sitomdtico  T. preventivo
[siempre) (>3 crisis/mes) (siempre) (>8 crisis/mes) (siempre) (siempre)
AINE B- Bloqueantes, AINE Amitriptiling Oxigeno Predisona Indometacing Lamotriging,
+ topiramato, sumatriptan - carbamazeping,
Triptones o flunarizina subcuténeo Yerapamilo o fopiramato
topiromato,
o litio

CTA= Cefoleas trigémino-cutonémicas; HCs= hemicrénea poroxistica y hemicrénea continua
Abordaje diognéstico y terapéutico del paciente con consulia por cefalea

5. Neuralgia del trigémino

Mujeres do edod medio-avonzada  Més frecuente en lodo izquierdo

© Curso Intensivo MIR Astarias 2004 Zonos gotillo {enclas, corrillos,...|

e  Més frecuente en mujeres mayores de 50 afos. Salvo en lo

esclerosis multiple que aparece en jévenes. (MIR)

e Casi siempre idiopdtica. Algunos de los casos considerados
idiopéticos se producen por compresién del nervio trigémino

por la arteria cerebelosa superior,

Paciente joven con neuralgia del trigemino pensar en esclero-

sis multiple

Clinica

Es fipica una zona "gatillo* que desencadenc el dolor: comer,
habler, tocarse, bostezer...Aunque tombién es frecuente que
los dolores se desencadenen sin causa aparente.
El examen neurolégico es normal, no hay alteraciones sensiti-
vas (ZMIR).
El dolor suele respetor el syefio.
Sospecharemos origen sintomético (enfermedad o lesién
subyacente) si:
¢ El dolor se desencadena por la maniobra de Valsalva.
e La clinica aperece en menores de 40 ofos (esclerosis
moltiple, proceso expansivo).
Hay hipoestesia facial (MIR).
Se afecta Gnicamente la 1° rama.

Trotamiento

Carbamacepina (3MIR), es el farmaco de eleccién. Se
comienza por dosis bajas con incrementos paulatinos haste
el control de los sinfomas.

Si hoy clergia, intolerancia o no es eficaz, se puede usar:
baclofeno, lamotriging, pimocide, fenitoina, gabaopenting,
..... Una vez controlados los sintomas se retiraré la medi-
cacién progresivamente.

Si fodos los medidas farmacolégices fallan clgunos técni-
cas quirlrgicas de descompresién vascular o ablofiva del
ganglio de Gasser con agentes quimicos o termocoagula-
cién.

* Dolores loncinantes, muy intensos, de breve duracién (5-
10segundos), localizados en el territorio de distribucién de
alguna de las ramas del trigémino, preferentemente la V, y
Vi

e Con frecuencia se acomparfic de un espasmo del lado de la
cara afectado.

* Tras un episodio doloroso hay un periodo refractario durante
el cual no se puede desencadenar ofro episodio.

* Se pueden repetir decenas de veces al dia.

95% uniloteral (MIR). La segunda ramo se afecta con mayor e oW
frecuencia.

:
:

Zonas de inervacién cuténea




FAM 00 (6533): Una de los siguientes afirmaciones, en relacion

con la neuralgio esencial del trigémino es INCORRECTA:

1. Incide preferenfemente en lo sexta y séptima décadas de lo
vida.
La exploracién neurolégica del paciente es habituaimente
normal.

Xism I rh | pacien r
-

trigeminal es menor frecuente que en la segundo y fercera.
La corbamacepina es la mejor opcién terapéutica inicial en
lo mayoria de los casos.

2
3
4. la locoli'zocién del dolor en el territorio de la primera rama
5

MIR 06 (8338): Mujer de 72 aiios que presenta desde hace 2
meses dolor paroxistico en el labio superior y mejillo derechos.
$Cudl de los siguientes datos irla en CONTRA del diagnéstico de
neuralgia esencial de trigémino?:

6. Arteritis de células

Epidemiologfa y Clinica Asociaciones
anatomia pa-

tolégica

1. El 65% son 1. Cefalec 1. Cloudicacién mandibulor
mujeres ¢ partir  temporal uni o (poco frecuente , pero cosi
de los 70 afios.  bilaterol (3MIR)  patognoménica (4MIR)

2. Afectacién 2. Temporoal 2. Neuropatio éptica isquémi-
inflomatoria hipersensible. ca por afectacién de la a.
parcheadade 3. Lo cefclea oftéimica (15-40%), con
arterios deame-  empeora por posible ceguera (SMIR]. Es
dicno y gran lonochey se la complicacién més grave.
calibre agrava con el 3. Polimialgia reumética en
(MIR),incluida frio. un 25% (2MIR)
oorta, subclo- Acompdiodo de 4. Debilided de cinturos
vig, corétidos,  fiebre, anemia, escopular y pelviana
coronarias y pérdida de pe- 5. Aumenta el riesgo de ictus
femorales so... {ZMIR) isquémico especialmente en

3. Mas frecuenie territorio vértebro-basilar
en arterios ex- por mayor afeciacién de los
tracraneales de- vertebrales extracroneales
pendientes de que de los caréfidas
cardtida. (MIR)

FAM 00 (6527): Ante una mujer de 80 afios con cefolea hemi-

craneal derecha incapacitante y claudicacién al masticar. El
primer estudio complementario que hay que solicitar, entre los
siguientes, es:

1. rama, V. i mic rutinaria.”

2. Tomografiac computada de créneo.

3. Resonancia magnética de créneo.

4. Rxde lo orficulocién témporo-mandibular.

5. Ortopantomografia mandibulor.

MIR 03 (7581): Paciente de 72 aiios, noruega, residente en la

Costa del Sol, acude a Urgencias por un episodio brusco y auto-
limitado de pérdida de visién 2 horas antes. Desde la semana
previc aquejaba cefalea. En el Giimo mes, habia perdido peso
en el curso de un proceso caracterizado por febricula, oriralgios,
astenia, anorexi i lgia biloteral y mialgi
mm_ghngq_y_myﬂg; En el examen fisico destacaban una
temperatura de 37,.8° C y palidez cutaneomucoso; el resto de la
exploracién, incluyendo examen oftalmolégico y neurolégico, fue
normal. Se objetivaron: Hb 9.8 gr/dl, valor hematocrito 29%,
VCM 87, leucos 9800/mm3, ploquetas 470.000/mm3 y VSG 72
mm ¢ la 1% hora. ¢Cuél de les siguientes actitudes es la correc-
ta?:
1. ici i n60m i -
guir estudio.”
2. Transfundir dos unidedes de concentrado de hematies.
3. Iniciar tratomiento con bolos IV de ciclofosfamida.

gigantes (arteritis de la temporal o arteritis de Horton

-
.

El r se irrodia g v

mismo lado. *

El dolor est4 ausente durante el suefio.
Mejoria del dolor con carbamacepina.
La masticacion desencadenc a veces el dolor.
La exploracién de los pares cranecles es normal

uriculor y nucal d

i

MIR 07 (8598): En una paciente de 68 afios con dolor facial en

el que se sospecha una neuralgia idiopética de la segunda rama

del nervio trigémino derecho, una de los siguientes respuestas

NO serio correcta:

% en la zona malar der.

2. Lo duracién del dolor es de unos pocos segundos.

3. Los paroxismos dolorosos pueden desencadenarse al tocor
svavemente una zona facial.

4. FEl reflejo corneal es normal.

5. Indicaria tratamiento con corbamaceping.

Loboratorio Diagnéstico Tratamiento

.TTimportante 1. Biopsia arteria femporal  1.Prednisona 1 o 2
de la VSG-80-  (2MIR).Unc anatomie pa- afios para preve-
100mm en la tolégica negativa no ex- nir ceguerc por

19 horo- (3MIR)  cluye el diagnéstico, yo isquemia del ner-

(es el doto més  que lo afectacién es par- vio épfico. Sélo

Gtil para el cheada. con la sospecha

control evoluti- Se intentaré elegir para diagnostica, ya

vo) (2MIR), la biopsia un tramo en el estd indicedo el
aungue si no que la arferia esté indu- tratamiento. Se
existe no exclu-  rada, dolorosa ol tacto y reduciré la dosis
ye la enferme- sin pulso progresivamente

dod. 2. Estudio duplex-color: segun clinica y

2.7Tde lo fosfato-  “signo del halo”: zona descenso de lo

sa alcaling hipoecoica periarterial que VSG (MIR).

(MIR) reflejo lo existencia de ede-  2.Se ofadird caldo
ma en lo pared del vaso. Es vit D y bifosofona-
parcheado. Desaparace fos para evitar os-
aprox a los 15 dios de inicio teoporosis
de frofomiento 3.En casos en los

que no se puedan
refirar corficoides
estén indicados
inmunosupresores
como mefrotexo-
te(MIR).

4. Ingresor, iniciar antibioterapia empirica, tras extraccién de
hemoculfivos y proseguir estudios.

5. Realizar una tomogrofia computerizada de créneo urgente y
tratar en caso de hollozgos patolégicos

MIR 09 (9142): Un hombre de 70 afios es diagnosticado de
arteritis femporal de células gigantes. Se deberfa iniciar el trota-
miento con:
Prednisono 20 mg cada dia.
Prednisona 40-60 mg cada dia.
Predmsono 40-60 mg coda dia y csclofosfamudo

40- lci i

oA

igstszng!c_vs
5. Ciclofosfamida oral.

MIR 11 (9599): ¢Cuél de los siguientes afirmaciones respecto o
la erteritis de la temporal o de células gigantes es cierta?
1. En el tratamiento inicial puede elegirse entre esteroides o
mmuno.wpresores
La |n l | icaci | rosis por i

polimialgic asocicdo
Lo biopsia de lo arteria temporal tiene que resultar positiva
para iniciar el fratamiento

5. La arteritis de Tokayasu es clinicamente similar pero la
histologia es muy diferente.

2
3. la elevocién de la creatinkinasa es tipica cuando existe
4
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NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA

IV. CeraLeas

MIR 13 (10156) (157): El trotamiento de eleccién de la Areritis
de Células Gigantes (Arteritis de la Temporal o Aderitis de Hor-
ton) corticodependiente es:

ol 7o B

Etanercept.

Ciclofosfamida endovenosa.
AINE.

Metotrexate. *

Rituximab.

7. Hipertensién intracraneal

benigna (pseudotumor cerebri

A. EPIDEMIOLOGIA:
®  Mujeres obesas (MIR] menores de 40 arios. (2MIR)
HIPERTENSION INTRACRANEAL BENIGNA: ETIOLOGIA
General Farmacolégica, (MIR)
Embarozo Vitamina A
Anticonceptivos orales Tetracicline
Obesidad Nitrofurantoina
Hipo e hipertircidismo Indometacina
Hipoparatiroidismo Ac nalidixico
Insuficiencia suprarrenal Sulfamidas
Sarcoidosis Amiodarona
Lupus Litio
Difenilhidantoinas
C. CLINICA Y DIAGNOSTICO

Cefalea diaria, difusa, se agrava con cambios posturales o
maniobras de Valsalva. (2MIR). Lo cefalea aumenta con el
decibito y mejora al levantarse. Se puede acompaiar de: ri-
gidez de nuca, visién borresa (2MIR}, diplopia, papiledema
(MIR) néuseas y vémitos. También pueden aparecer ruidos
infracraneales o acGfenos.

No signos neurolégicos focales. Puede estar agrandada lo
manche ciega o aparecer escotomas sectoriales.

Ademds pueden oparecer episodios de pérdida de visién y
diplopio ambas fronsitorias.

Una vez confirmade lo normalided del TAC/RMN. (3MIR) la
puncién lumbar demuestra un aumento de la presién del LCR
(por encima de 20 mmHg) con bioquimica normal (3MIR).

El diagnéstico diferencial debe hacerse con trombosis de
senos venosos que pueden producir una clinica similar.
Muchas veces es autolimitada, pero puede ser recurrente.

. TRATAMIENTO:

Esté dirigido a la prevencion de déficit visuales y sintomas
tardios.

Se utiliza acetazolamida, (MIR) furosemida o glucocorticoides.
(MIR), estos Ultimos tienen un efecto rebote al suspenderios.
Parece que tombién puede ser Util el topiramato al ser inhibi-
dor de la anhidrasa carbénica.

Se pueden realizar punciones lumbares repetidas (MIR) (en
una hipertensién intracraneal verdadera esté contraindicado
en principio hacer una puncién lumbar).

Lo derivacién lumboperitoneal (MIR) se reserva para los pa-
cientes con cofectacién visual progresiva y que no responden
al tratamiento médico.

. PRONOSTICO

El 80 % responde al tratomiento conservador. Un 10% pre-

1. Punciones lumbares repetidas.

2. Acetozolomida.

3. Derivacién lumboperitoneal de LCR.
4, Esteroides.

5. Indometocing.*

Ay

“rad

q
2

1.Visién bomosa
2.Diplogia

MIR 00 (6775) Mujer de 24 afios que en los Gltimos 2 meses
presenta episodios mafutinos de cefalea acompoiada de nduse-
as y visién borrosa; en el Glfimo episodio presenté ademas di-
plopia. En la exploracién sélo cabe destacar papiledema bilate-
ral y obesidad. La resonancio mognética cerebral es normal y el
estudio de liquido cefalorraquideo obtenido por puncién lumbar
es normal a excepcién de un aumento de presién. ¢Cuél de las
siguientes medidas terapéuficas NO suele estar indicada en el
curso de lo enfermedad de esta paciente?:

1. Punciones lumbares repetidos.

2. Acetazolomido.

3. Derivacion lumboperitoneal de LCR.

4. Esteroides.

5. Indometacing.*

MIR 02 {7297): Una mujer de 34 afios, obesa, presenta desde
hace varias semanas cefalea y episodios de pérdida de vision
binocular transitorios, particularmente al levantarse de la coma.
En la exploracién tiene como Unico signo un papiledema bilate-
ral. Una resonancia magnética craneal y una angiografia cere-
bral por resonancio son normales. ¢Qué prueba indicaria?:
Doppler de troncos supraérticos.

EEG y estudio de suefio.

Puncién lumbar y medicion de lo presion del  LCR.*
Iniciaria fratomiento antiogregante antes de realizar mas
pruebas.

s Polenciales evocados visuales

sentan un déficit visual permanente o recidivante.

MIR 00 (6775) Muijer de 24 anos que en los Glfimos 2 meses
presenta episodios matutinos de cefalea acomponada de nbuse-
as y visién borrosa; en el Gltimo episodio presenté ademés di-
plopia. En la exploracién sélo cabe destacar papiledema bilate-
ral y obesidad. La resonancia mognética cerebral es normal y el
estudio de liquido cefalorraquideo obtenido por puncién lumbar
es normal a excepcién de un aumento de presién. 2Cuél de las
siguientes medidas terapéuticas NO suele estar indicado en el
curso de la enfermedad de esta paciente?:

MIR 12 (9833): Un cuadro de cefalea que empeora con los
esfuerzos, cursa con empeoramientos y mejorias a lo largo del
dia y se asocia con edema de papila, es tipico del sindrome de
hipertensién intracranecl. Los estudios de TC/RM son normales,
confirméndose se trata de un sindrome de hipertensién
intracranec| benigna o pseudotumor cerebrii. A qué tipo de
personas afecia este proceso con més frecuencia?:

i

3.
4,
5

Muijeres delgades de 30-40 afios de edad.
Hombres obesos de 50-60 anos de edad.
Muijeres obesas de 20-40 aiios de edad.”
Mujeres obesas de 60-70 afios de edad.
Hombres delgados de 30-40 afios de edad.



MIR 13 {10228) (229): Mujer de 29 aiios, obesa, sin anteceden-
tes de inferés, que consulta por cefalea pulsétil, biloteral, infen-
sa, de un mes de evolucién, acompafiada de diplopia horizontal
y episodios de amaurosis monocular de segundos de duracién.
La exploracién es normal, salvo por la presencia de papiledema
biloteral. 2Cuél de estas pruebas cree que le va a permitir con-
firmar plenamente su diognéstico?:

1. Ecografia de froncos supraaérticos.

2. Resonancia magnética de créneo.

3. Electroencefalograma.

4. Puncién lumbor. *

5. Potenciales evocados visuales

8. Sindrome de hipotensién

intracraneal

® Normalmente en las primeras 48 horos tras una puncién
lumbar.

* Es posicional (T al levantarse, sentarse, estar de pie...4 en
decabito). Cs una cefalea sorda, de localizacién occipitofron-
fol.

* Puede acompaiarse de nauseas, rigidez de cuello, visién
borrosa, fotofobia...

® Se debe a la pérdido de volumen de LCR. Al hacer una pun-
cién lumbar, {u P de aperiviu es inferior u émm H,O (N=
12-20).

® A veces aparece cefalea por hipotensién licuoral idiopética.
En el 100% de casos se observa escape dural de L.C.R.

* Cuondo se estudic con RM hay copfocién meningea de
coniraste en el 82% de casos.

e Trotgmiento: reposo, analgésicos, cofeina. Si se precisa
esteroides. En casos muy rebeldes, se coloca un parche du-
ral.

Visién borrosa
Fotofobia

Posicional

(=] DR ol 0 MR At 300

Q. Otras formas de cefalea

A. CEFALEA POR ACTIVIDAD SEXUAL O ESFUERZO FISICO

e En genercl responden al trotamiento con propanolol o
indometacina. Se pueden ufilizar dosis Gnicas de indometa-
cina antes de iniciar el ejercicio fisico.

B. CEFALEA TUSIGENA

e Cefalea que aparece con los otaques de tos u otras manio-
bras de Valsalva.

e Suele aparecer a una de promedio de 60 afios y es mas
frecuente en varones.

Episédica, remite fras un periodo entre 2 meses y 2 afios.
La duracién es breve, segundos a minutos y no se acompa-
fia de otras manifestaciones.

Casi la mitad de los pacientes fienen una malformacién de
Arnold-Chiori (descenso de los amigdalas cerebelosas por
debajo del agujero occipital) por lo que es obligado realizar
una RM craneal

Es més frecuente en varones

Responde a indometacina 25-100mgr/dia durante 1 mes

C. CEFALEA HIPNICA

Edod media de aparicién: 64 afos.

Puede ser cronica o episédica. A veces hay remisiones
esponiéneas.

En general es un episodio Unico por noche, que consiste en
una cefalea de intensidad leve-moderade bilateral que apa-
rece coincidiendo con el suefio REM aungque no exclusiva-
mente, Lo duracién es de 20-60min, no se acompoiia de
fenémenos vegetativos.

Una cousc importante de este fipo de cefalea es la HTA
noctumna, por lo que se aconseja hacer una monitorizacién
ambulaioria de lo TA en todos los pacientes con cefalea
hipnica.

Los pacientes no tienen cefalea durante el dia.

Como tratamiento se ha propuesto el Litio o bien cafeina o
flunaricina.

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA



1. CEFAL COMUNES

MIGRANA CON/SIN AURA | CEFALEA TENSIONAL | CLUSTER, CEFALEA EN RA- | NEURALGIA DEL TRIGE-
CIMOS O CEFALEA DE HOR- MINO
TON
FRECUENCIA Variable Variable Periodos de 4-8/semanas Dolores muy breves, que
1-2 por ofio se repiten decenas de
Hay una variedad crénica veces al dia
TIPO DE DOLOR Pulsétil, intenso Presién Muy intenso Neuroclgiforme, infenso
DURACION 4-72 horas 30min-7 dias 30-120 min, Uno o varios Segundos. Respeta el
cefalea tensional episodios al dia.
crénica cvando hay
més de 15 dios de
dolor/ mes durante al
menos 3 meses.
I.OCAUZACION Hemicraneal Frontal-nucol bilateral Periorbitario En cora
SOGNOS ACOMPA- Nauseas Ansiedad, sudor, lagrimeo,
Foto/ Fonofobia rubor, rinorreq, salivacién,
15% de casos: AURA (rara NO ptosis, miosis. NO
vez més de 60 min.) Puede
ser: Visual (++ +frec), sensiti-
va, ir del lenguoije.
CARACTERISTICAS - Mujer (mdés frecuente) - Mujer (més frecuente) | - Varén (més frecuente) - Existen zonas gatillo que
ESPECIALES - Herencia en 2/3 de pacien- |- Intensidad - Siempre en el mismo lado desencadenan el dolor.
fes. leve-moderada durante un acimulo Periodo refractario
- Prevalencia: 10% de la - Por: - Inicio 3°-4° década -Mas frecuente en mujeres
poblacién -Confraccién mus- | Desencodenantes: El alcohol mayores de 50 ofios
- Desencodenantes: cular durante los brotes -En JOVENES sospechar
Esfuerzo, suefio, café, queso, - Ongen psiquico -Predominio nocturno esclerosis muftiple
plétanos, estrés... - Empeora con la folta -Respeta el suefio
- Mejora con el suefio y em- | de suefioy enel
barazo transcurso del dia. -No hay trastorno sensifivo
-Puede hacerse cronico - Mejora con el des- permanente en lo cara
-La migrafia con auro es un | canso
factor de riesgo vasculor.
TRATAMIENTO -FASE AGUDA AINES En CRISIS: De eleccién:
AINES (ibuprofeno, naproxe- | Paracetomol - Oxigeno 7-10 |/min durante | CARBAMACEPINA
no), paracetamol, tfriptanes, 10-15 min. |
ergbticos (en desuso) PROFILACTICO: - SUMATRIPTAN s.c. o i.n. Se puede usor: pregabali- |
- Se pueden asociar: benzo- | Amitripfilina asociando na, gabapenfing, fopira-
diacepinos y anfieméticos benzodiacepinas los | PROFILACTICO mato, hidantoina...
PROFILACTICO: primeras semanas - Corticoides
(més de 3 ataques/mes) Ofros antidepresivos: | - Verapamil Si fodos los tratomientos
Propanolol, mirtazapina -Topiramato fallan: CIRUGIA (lesién
Flunaricng, Nicardipina, -Litio (Efectos secundarios: percutdnea del gonglio de
Triciclicos. temblor, olteracién de funcién | Gasser).
Neuromoduladores: topira- renal y tiroidea)
mato, valproato, lamotrigina - Metisérgida (Efecto secunda-
Evitar Anficonceptivos nio: Fibrosis retroperitonecil)
Mantener fratamiento hasto
que hayan pasado 2 semanaos
sin sinfomas.
Dejor tabaco
EFALEAS TRIGEMINO-A leg en raci e Horto

« Predomina en mujeres, Dolor muy similar ol de lo cefelea en racimos, periorbitario, muy infenso, acompeiiado de lagrimeo y rino-
rrea, més breve.
Muy frecuente 6-40 episodios al dia (siempre més de 6). Tanto de dia como de noche.
Respuesta espectacular a la indometacina.

SINDROME SUNCT: (Short Lasting Uniloterol Neuralgiform headache with Conjuntival injection and Tearing)

¢ Lo duracién de las crisis dolorosas es de 30sg a 4 min. Dolores muy intensos punzantes localizados en el ojo. Se acompafia de lo-
grimeo, rinorrea, ptosis. La frecuencia varia de 1 al dia a 30/hora. No periodo refractario.

¢ Mala respuesta al frulomlenfo, que se realizo con inmunomeoduladores (lamotriging, oarbomooepmo o fopiramato)

Afedoaén inflamatoria porchoodo de arterias de mediano y gran oohbre frecuentemente la arferia temporal.
Lo tipico es un anciana, con cefalea aguda uni o bilateral, temporal hipersensible, fiebre, pérdida de peso y anemia.

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA



» Ascciaciones: polimialgia reumdtica, claudicacién mandibular (poco frecuente pero précticamente patognoménica) y neuropatio

ptica isquémica por afectacién de lo arteria oftélmica, con posible ceguera (complicacién més grave). Aumenta el riesgo de ictus
sobre tfodo de termono vértebro-basilar.

> |

+ Aumento importante de la VSG -80-100mm en la 1° horo- (d otil itorizar | |

o ngmﬂm biopsia arferia femporal, aunque como la ofectacién es parcheada, la normalidad, no descarta la enfennedod
Duplex-color: “signo del halo” por edema de la pared del vaso.

« Tratomiento. Respuesta a prednisona, que puede prevenir ceguera (se inicioréd tratamiento solo con la sospecha clinica). La VSG
mide la actividad de la enfermedad. La duracién del tratamiento es larga, al menos 2 afios. Se anadiré calcio + vitD + bifosfonatos
para prevenir osteoporosis.

Lo_cousa _m__é_g frecuente es la idiopdtica. Puede ser ocas»onodo por fdrmocos (feimoclmos. vitamina A, indometacing).
Cefalea diaria, difusa, se agrava con cambios posturales (ol levantarse) o maniobras de Valsalva

s  Més frecuente en _rnmmm con manifestaciones de hipertensidn intracraneal (cefalea + edema de pepila) y posibili-
d_od ¢|$e clteraciones visuales: vision borrosa, diplopia, escotomas, pérdida fransitoria de visién o disminucién concéntrica del campo
visual,

¢ TAC / RMN cerebral normal.

e Puncién lumbar: demuestra aumento de presién del LCR con bioquimica normal.

* Tratamiento: Acetazolamida, esteroides (tienen efecto rebote) punciones lumbares repetidas o derivacién lumboperitoneal en casos
de trastornos visuales persistentes.

» Diagnéstico diferencial; trombosis de senos venosos.
D D TENSION INTRACRANEAL.

» Cefalea posicional que aumenta con bipedestacién o sedestacién y mejora con el decibito

e Casi siempre tras puncién lumbar. Se observa un escape dural del LCR.

* RM craneal: Captacién de contraste por los meninges.

¢ Tratamiento: Reposo, analgésicos, cafeina, si se precisa, esteroides. En casos rebeldes parche dural.

6. OTRAS CEFALEAS

CEFALEA EN RELACION CON LA ACTIVIDAD SEXUAL / ESFUERZO FISICO
« Tratamiento con betabloqueantes o indometacina

CEFALEA DE LATOS

« Varones (5/1). La mayoria de cousc idiopética. Se puede asociar a malformacién de Arnold-Chiari (descenso de los amigdalas cere-
belosas por debajo del agujero occipital) por lo que esté indicada la RM craneal.
» Lo cefolea es breve pero muy intensa y bilaterol. Respuesta o indometacina.
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1. Recuerdo de la vascularizacién

cerebral

A. carétida inferna

A. corétida externa

A. vertebral

Art. cerebral anterior
Art. cerebral media

An, oftélmica
Ast. cersbral posterior

Arl. comunicante post

Art, corétide interna

Art. espinal

PICA = Arteria cerebelosa posteroinferior
Circulacién _anterior: Irriga retina y hemisferios cerebrales a

través de lo arterio cardtida interna y sus ramaos: oftéimica, cere-
bral anterior y cerebral media y sus ramas

Circulacién_posterior: Irriga fronco-encéfalo, cerebelo, lébulos
occipitales, érea medial de |6bulos temporales y télamo o trovés
de los arterias del sistema vértebro-basilar: art veriebrales, bosi-
lor, cerebrales posteriores y sus ramas

WILLIS DE SPIDER- Como toda arafia tiene unos grandes ojos y 4
pares de patas que en este caso son:

ACS:Art cerebelosa superior

AICA: Art cerebelosaa anterio inferior

PICA. Art. Cerebelosa postero-inferior

Art veretebrales.

i

1.1. Territorio de vascularizacién de los ART

cerebrales principales

TERRITORIO DE DISTRIBUCION DE LAS PRINCIPALES ARTERIAS.

Ama motore Areo s

A carnbrol amdenor A carsbeol modia - A corsbrol postenior

Visién en corte sogitol de la cora interna

A carebrel onderior

Visién de la coro externo
Aery torebrd! ovlenior

Visén de un corte coranal
Atere crebedl arewrior

ANare cwrsbd poslerce
Corte horizontal del cerebro
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RESUMEN DE LOS TERRITORIOS IRRIGADOS POR LAS DISTINTAS
ARTERIAS CEREBRALES:

Varian entre los distintos individuos, por lo que los limites son im-
precisos. Aproximadamente son los siguientes:

ART CEREBRAL ANTERIOR  Parte medial del lébulo frontal

ART CEREBRAL POSTE- Lébulo occipital y cara interna del
RIOR lébulo temporal, parte del télamo
ART CEREBRAL MEDIA El resto. Lo de mayor territorio de
distribucién.

2. Epidemiologia de los ictus

« El 70% se produce en mayores de 70 afios.

o El diognéstico precoz y el tratamiento de la HTA es la mejor
medida preventiva que puede tomarse.

* El prondstico depende del tamaiio del ictus y de su localiza-
cién. Globalmente fallecen 10-20%. Alrededor del 50% se re-
cupera totalmente o con secuelas minimas.

o Por territorios, la mortalidad global para un ictus hemisférico
cerebral estd en el 12% y en los de cerebelo 28%.

3. Factores de riesgo

1. Edod y sexo: El riesgo de iclus se doblo coda década a partir
de 55 afios. La incidencia es mayor en varones,

2. HTA . Es €l principal factor de riesgo. Las cifras méximas de
TA tolerables sin riesgo conocide son: 140/90. La HTA
aumenta el riesgo de ictus tanto isquémicos como
hemorrégicos

3. Diabetes. Aumenia lo incidencic de iclus isquémico, no

hemorrégico.

Estenosis carotidea asinfomdtica.

Cardiopatias, Arritmias: Fibrilacién auricular, Estenosis mitral,

valvulas protésicas, dilatacién ventricular

6. Tabaco, alteraciones lipidicas, alcoholismo (la ingesta crénica
aumenta la incidencia de ACV isquémicos y hemorrégicos),
drogas: cocaina, anfetoaminas, crack y heroina se han relaco-
nado con aumento de riesgo de ictus, hipercoagulabilidad y
alteraciones hematolégicas, AT previos, anticonceptivos ora-
les.

Ll o

FACTORES DE RIESGO VASCULAR EN ICTUS
HTA
DIABETES ¢
DISLIPEMIA .

Ietus / AIT previos
Toboguismo
F ouricular

Cardiopatic isquémica et

Alcohol »

LY

Valvilopatio

4. Tipos de ictus

* La localizacién més frecuente de los iclus isquémicos es el
ferritorio de la arteria cerebral media.

ACY isquémico (85%)
Embolia-Trombosis

Hemorrégico (15%)

Embolia arteria-arerio

Hemorragia
infracerebral

r
i

Icius cardioembélico

TIPOS DE ICTUS

1. lctus tromboembélico (embolismo arteria-arteria)

2. lclus oterotrombético

3. lctus cardioembdlico.

4. Inforto cerebral de cousa indeterminada (por estudio incom-
pleto, por existir més de una etiologia, por no poderse de-
mostrar la etiologla).

En los icius oferoembélicos la clinica puede ser inicialmente
flucduante, o diferencic de los cardioembdlicos en los que la
clinica es méxima desde el principio(MIR).

CAUSAS CARDIACAS MAS FREC DE EMBOLISMO CEREBRAL
Fibrilacién auricular

Prétesis valvular

Endocarditis

IAM en las 6 semanas previas

Comunicacién interauricular

Tumor intracardiaco

T
Tipos de ictus: Derecha. Hemorrogic intraporenquimetoso, izquierda: ictus
aterofrombético



MIR 02 (7290): Paciente de 72 afos que acude a urgencias por
mi izquierda y alteracién del ni
ds_cgnm_gq Se realiza

Mm.ﬂmmdﬂn_sﬁumn
TAC cerebral normal. 2¢Qué datos, de los que ﬁguron a conti-
nuacién, NO harla pensar en un posible mecanismo cardio-
g_mb_é_mdel ictus?:
Transformacién hemorragica del infarto en las siguientes
horas.
Curso clinico fluctuante.*
Antecedentes de fibrilacién auricular.
Afectocién clinica de la cerebral media derecha.
Imogen en resonancia magnética cerebrol de afeciacién
frontal-parietal cortical

5. Sintomas de alarma de ictus

e |ctus = Conjunto de déficit neurolégicos de instauraciéon aguda
o subaguda, que se producen como consecuencia del déficit
de aporte vasculor o determinedas éreas cerebrales o por ro-
turc de una arteria cerebral con sangrado.

® Dado que las manifestaciones clinicas pueden ser muy di-
versas, se ha propuesto hacer énfasis en las siguientes como
sintomas de alarma del ictus cuando se presenton repenti-
nomente:

o o o

- Debilidad o adormecimiento en un lado del cuerpo
- Dificultades para la visién de uno o ambos ojos

- Dificultad pora hablor o comprender el lenguaje

- Doler de cabeza més grave del habitucl

- Vértigo o inestabilidad especialmente cuando se asocion o

los sintomas anteriores.

6. Isquemia cerebral transitoria
6.1. Concepto

¢ Breve eplsodio de disfuncién neurolégica cousado por una
isquemia focal cerebral o retiniona cuyos sintomas clinicos du-

ran menos de 1 hora sin evidendia de infarto en la neurcima-

gen.
* Del 4-8% de los pacientes que ha sufrido una isquemia cere-

bral iransitoria sin frotamiento descrrollaré un infario en el mes

siguiente y hasta un 30% en el mes siguiente.
En caso de amaurosis fugax el riesgo es menor.

La efiologia, clinica y trotamiento es similer ol de los iclus is-

quémicos establecidos.

7. Clinica neurolégica de los ictus segun la localizacién

AFECTACION NEUROLOGICA DEL DANO DE LAS AREAS CEREBRALES DEPENDIENTES DE LAS PRINCIPALES ARTERIAS

CIRCULACION ANTERIOR
ARTERIA  OFTAL- ART CEREBRAL AN-  ARTERIA CEREBRAL
MICA TERIOR MEDIA
Amaourosis  fugax Hemiparesia/ Hemiparesia, (2MIR)
(realizar eco- hemihipoestesia del hemianestesia y

doppler de bifurca- miembro inferior hemianopsia contra-

cién corotidea) contralateral .(MIR) lateral a la lesién
Neuropatio Optica Afasia trascortical Desviacién de los
Isquémica Anterior motora  (hemisferio ojos ol lado de la
{por orleritis de dominante) lesidn
células gigontes o
aterosclerosis) Afectacién hemisferio
dominante:
Afasia
Afectacién hemisferio
no dominante: Ano-
sognosia Asomatog-
nosia

Hemiporesio = pérdido de fuerza en un hemicuerpo,

7.1. Comentarios adicionales

7.1.1. ARTERIA OFTALMICA

A) Amaurosis fugax

e Lo isquemia del territorio de lo orferio oftélmica cuya rama
terminal es la grterig central de lo reting produce episodios de
amourosis fugax. Estos episodios consisten en ceguera monocu-
lar que se va recuperando en unos minutos.

» Lo stiologla mdés frecuente son los émbolos arterig-arferia pro-
cedenfes de la carétida ipsilateral

e Fondo de ojo: En ocasiones puede verse un émbolo en los
arterias retinianas

La apariciébn de un episodio de amaurosis fugax sugiere pato-
logia del sistema carotideo de ese lado. (5+)

CIRCULACION POSTERIOR

ARTERIA CEREBRAL ARTERIA BASILAR  ARTERIA VERTEBRAL
POSTERIOR
Hemianopsia Afectacién de Do origen a los art
pares protuberan- espinales anferior y

homénima contrala-
teral a lesién ciales: V, VI, VIl y posterior que irrigan la
Vil médula

Amnesia de fijacidn
(lesién de hipocom-

teri
po)

Sinfomos motores
Regién _ posterior:
sinfomas sensitivos
y cerebelosos

Por obstruccién de
art cerebelosa
anteroinferior y
cerebelosa  sup:
inestabilidad,
hable escandida

: De lo parte més distal
scle la art cerebelosa
péstero-inferior  cuya
oclusién  origina el
sindrome de Wallem-
berg, afectacién de
pares bulbares:

X, X, XI y via de la
sensibilidad termo-
algésica

Tombién da ramaos
perforantes para re-
gién antero-medial del
bulbo (per Xll) y via
motora

Sindrome hemisensi-
fivo (si se afeca
télamo)

Lesién de subtéla-
mo: movimientos
anormales contrala-
ierales.

Lesién mesencéfalo:
Alteraciones de
pares craneales

My tv

Hemiplejia = Pardélisis de un hemicuerpo

7.1.2. ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR (ACA)

* Lo afectacién del territorio de la arteria cerebrol anterior es
mdas frecuente de origen embélico que trombético.

¢ Lo ACA se divide en dos segmentos en relacién a le a. co-
municante anterior: el precomunal (A1) o troncal y el post-
comunal o distal a la comunicante (A2).

¢ Da ramos al quiasma éptico, la porcién anterior del cuerpo
calloso, la porcién medial del Isbulo frantal y parte del
Iébulo parietal.

¢ El hipotélamo anterior, cabeza del caudado, porcidén onte-
rior del globo pélido y putamen y bazo anferior de la capsu-
la interna estan irrigados por arterias lenticulo-estriodas que
son ramos terminales que salen del segmento A1. (MIR)

* Lo oclusién del segmento Al suele tolerarse bien debido
al flujo colateral (MIR).

o Cuondo ambos segmentos A2 se originan a perfir de
un Unico fronco cerebral anterior (el segmento A2 con-

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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TC craneal: Infarte crénico en el

trolateral permanece otrésico), la odusién ofecto o am-
bos I6bulos frontales en su parte medial (MIR),.El pacien-
le presenta entonces un cuadro de abulia profunda con
signos piramidales bilaterales y paroplejic. La lesién bi-
lateral también puede ocasionar mutismo acinético.

de la arferia cerebral anferior

bilateral. Clinica: Mutismo ocinéfico, fefraparesia, inconfinencia, reflejos de

prensitn exagerados

7.1.3. ARTERIA COROIDEA ANTERIOR

Se origina en la art carétida interna entre lo arteria oftélmi-
ca y la comunicante posterior o bien en el primer framo de
la cerebral medio.

Irriga : brazo posterior de la cépsula intema y sustancia
blonca péstero-lateral o ella por la que pason fibras geni-
culo-calearines (fibras visuales).

Su obstruccion suele ser por trombosis local, y ocasiona
hemiparesia + hemihipoestesia + hemionopsic contralo-
teral.

Este terriforio estd irrigado tombién por arerias lenticulo-
estriadas de la cerebral media, ramos de la comunicante
posterior y de la coroideas posteriores, por lo que lo recu-
peracién suele ser la regla.

Existe también uno ort coroidea posterior que sale de la
comunicante posterior,

AL o MR Asturies, O08E

TC craneal: Lesién isquémica lerritorio art coroidea anferior izquierda.

7.1.4 ARTERIA CEREBRAL MEDIA (ACM)

] 2t

Es el territorio que con més frecuencia se afecta en los ic-
tus.

Lo porcién proximal de la ACM (porciéon M1) da origen o
ramas penefranies llamadas arlerias lenticulo-estriadas,
que irrgan globo pélido, n caudado, putamen y brazo
posterior de la cépsula interna.

En la mayoria de las personas la ACM se divide en uno
rama superior y ofra inferior (ramas M2)

Puede haober sindromes incompletos de arerio cerebral
n]\odia cuando se ocluye alguna de sus ramas. Por ejem-
plo:

Afasia de Broca con hemiparesia facio-broquial derecha.
Afasia de Wernicke (hemisferio dominante)

Sindrome de Gerstman: Lesién parietal del hemisferio
dominante(érea 39): Agrafia, acalculio, ognosia digital y
confusién derecha-izquierda

TC craneal que muestra infarfo crénico en territorio de arteria cerekrol

medio

MIR 09 (9120): En relacién con la patologia cerebrovascular,
sefale la respuesta FALSA:

La incidencia de ictus es de 200/100000 habitantes/afo.
La cousa més frecuente no traumética de hemorragia
subcracnoidea es la rotura de un aneurisma.

Los infartos lacunares son maés frecuentes en pacientes
hipertensos y en diabéticos.

La fibrilacién auricular es la cousae mas frecuente de ictus
cardioembélico.

Lo incidencia de ictus de territorio carotideo y verfebroba-

.1.5. ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR (ACP)

En el 75% de personas eambas ACP nacen de la bifurcacién
de lo arteria basilor. En un 20% de personas una de los
ACP nace de lo ACl a través de la comunicante posfe-
rior(origen fetal de la arferia cerebral postericr)

La ACP se divide en segmento P1, pre-comunicante y P2
post-comunicante.

Ramas del segmento P1: Art tdlamogeniculada, ort de Per-
cheron y arterias coroideas posteriores.

La oclusién de las ramas dependientes de P1 origina: Lesién
del subtdlomo (hemibalismo controlateral), lesién del téla-
mo (Trostorno hemisensitivo contralateral con dolor intenso
lacerante = Sindrome de Dejerine-Roussy), lesién mesen-
cefélica (Il par 4+ via piramidal o lll p + ataxia)

La oclusién de la art de Percheron origina un infarto taldmi-
co medial, y cuendo es bilateral cursa con severo deterioro
del nivel de conciencia.



¢ Lo oclusién de P2 origina una hemianopsia homénima
contralateral a la lesién conservando la visién central e in-
farto de la porcién medicl del [6bulo temporal

TC wonedl: Inforto ordnico en cabeza del nicleo covdado izquierdo anfiguo
(yo hay dilotacién de asta ventriculor adyocente). Infarto subagudo en el
tarritorio de fa art cerebral posterior izquierda (obsérvese la diferencia de

tonatidad con el anterior)

7.1.6. ARTERIA BASILAR (AB)

RAMAS PRINCIPALES:

1- Paramedianas: Irrigan la porcién medio de lo protuberoncio

2- Circunferencioles corfas: Irrigon 2/3 externos de profube-
rancia y pedinculos cerebelosos medio y superior.

3- Circunferenciales largas bilaterales que son la cerebelosa
superior y anteroinferior

® En la circulacién posterior, las plocas de ateroma suelen locali-
zarse en lo unién vértebro-basilar.

* Los cuadros clinicos de obstruccién de la parte distal de la art.
basilar (“sindrome del top de la basilar”) suelen ser de origen
embélico.

® Los sintfomas maés frecuentes que se producen en relacién con
la isquemia en este ferritorio son los relacionados con disfun-
cién de pares craneales: Vértigo, diplopia, disartria, inestabili-
dad, trastorno sensitivo facial...

* También pueden afectarse vias largas: moforas o sensitiva

* 5i lo isquemia es importante: Coma

® Posibilidad de sindromes gliernos: Alteracién de pares craneales
de un lado y hemiparesia o frastorno sensitivo contralateral.

« Sindrome de cautiverio o Locked-in: Se produce por uno lesién
bilateral en lo base de la protuberancia. El pociente esté cons-
ciente pero no puede realizar ningin movimiento muscular en
miembros, cuello ni cara salvo movimientos de los ojos.

2010 @ Cursosnie

RM craneal: inforto profuberancial derecho

7.1.7. ARTERIA VERTEBRAL (AV)
Tiene 4 segmentos

V1 desde su origen en la 0. Subclavia hasta la entrada en el
5° 6 6° agujero fronsverso

V2 afraviesa los agujeros vertebrales desde Cé a C2

V3 afraviesa el agujero del atlas y sigue alrededor de su arco
hasta auzar le duramadre a nivel de agujero occipital

V4: Trayecto intracranecl ascendente hasta que se une a la
ofra vertebral para formar lo arerie bosilar.

Las lesiones aterotrombéticas aparecen en V1 y V4.

Desde V4 parte la arferia cerebelosa posteroinferior (PICA)que
imga la cara lateral del bulbo y lo cara inferior del cerebelo.
También hoy romas perforantes para la regién anteromedial
del bulbo.

SINDROMES POR LESION DEL BULBO

SINDROME LESION CLINICA
Sd Bulbar lateral TERAL
(Sd de eNdicleo del Vp #Dolor y tr sensitivo en
Wallemberg) eHor espinocerebe- o mitad de la cora
(SMIR). loso eAtaxia de miembros,

Por  obstruccién o Ngdeo vestibular caida al lado de lo

de art cerebelosa
pés'e ro- in‘eﬁof d escedenk

eHaz  simpdtico  lesién
eNistagmo,  vértigo,

(PICA) o de V4 oPares Xy X Rotisada
eHaz espinotal4- *®Sindrome de Horner
o #Disfagia, disfonia
CONTRALATERAL
oTr de la sensibilidad
termoclgésica
5d Bulbar medial  eLesisn Xlip #Pordlisis con atrofia
de lo mitad de la len-
gua ipsilateral
®Haz piramidal eParesia del hemicuer-
po contralateral

elemnisco inferno  oTr de la sensibilidad
todtl y propioceptiva
contralateral

QJOlllLo més preguntado en el MIR es el sindrome bulbar lateral
por obstruccién de la arferia cerebelosa posteroinferior (PICA).

£
r

trula 1 P o 1 Al

Nadeo Xil par

Hoz solitario (VHI, IX, X sansifivos)

Ucleo vastibular

4

Ndcleo ambiguo (IX, X, XI melores)

Nicleo del V por

Haz espinacerebeloso dorsal
Heoz simpakico descendente

Haoz sspinotolémico

W niiaiuts: ¥ Lemnisco medial

SD LATERAL SD MEDIAL SD LATERAL

Esquemc de los estruciuras del buibo

SINDROME DEL ROBO DE LA SUBCLAVIA

Ocurre cuando lo arferia subclavia se encuentra blo-
queada proximalmente al origen de la arferia vertebral.
El ejercicio con el brazo “robo” sangre del sistema verte-
bro-basilar.

No suele causar insuficiencia vértebro-basilar significati-
va. (2MIR) y lo mayoria son asintométicos.

En algunos pacientes, al mover el brazo ipsilateral o la
lesién aparece ataxia, inestabilidad, visién borrosa o di-
plopia.

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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A. vertebrol

AngicTC: Estenosis de arteria subclovia izquierda

RESUMEN DE IRRIGACION DE TRONCO-ENCEFALO

MESENCEFALO ART CEREBRAL POST
PROTUBERANCIA  ART BASILAR (art penetrantes circunferen-
ciales cortas, art cerebelosa antero-
inferior y art cerebelosa superior)
BULBO ART VERTEBRAL (+ cerebelosa péstero-

inferior PICA+ espinal anterior)

MIR 00 {6772) Un varén de 58 afios, fumador de 2 cajeti-
llas/dia, bebedor habituol, hipertenso controlado irregular-
mente, ha notado en los Gltimos dias i r

15 y 45 minutos de duracién, de visién borrosa en el ojo iz-
gmimmmmm_dﬂedm La exploracién ney-
rolégica es normal. Enire los siguientes, 2cudl es el diagnéstico
mdés probable?:
Jaqueca acompainada.
Crisis parcioles complejas.
Neuropotia éptica alcohélico-tabéaquica.
Isquemia cerebral transitoric en terriforio carotideo.
Brotes de enfermedod desmielinizante recurrente-
remitente.

O O by =

MIR 01 (7031): Una mujer de 60 aiios diagnosticada de fibri-

lacién auricular, acude al Servicio de Urgencias por cefalea y
dificultad para leer de inicio brusco. La exploracién neurolégi-
co demuestra la existencia de hemianopsia_homénima_dere-

ient ibir mente na
gyg g dicte pero no guo@ eer lo ggg ha escrito. No fiene

otros hallazges en la exploracion. ¢En qué arteria se localiza la
obstruccion:

1. Areri | ior izquierda.*

2. Arteria cerebrol media izquierda.

3. Arteria coroidea anterior derecha.

4. Arteria cerebral media derecha.

5. Areria cerebral posterior derecha.

NOTA: La lesién estarfa en l6bulo occipital izquierdo y rodete del cuer-
po calloso

MIR 02 (7291): Un hombre de 62 afios acude a urgencias por
presentar de forma brusca mareo e inestabilidad. En la explo-

racién se encuentra un nistagmo horizontal, un sindrome de
Li_q_mg_d_gfgcho una pérdida de lo sensibilidod dolorose en Io

i h raguiocr izquierda, una_ataxi
miemb m; derecho y disfagia. 2Cuél seria su sospecha dlo-
gnéstica?:

1. Inforto de la arteria basilor.

2. Infarto de la protuberancio.

3. Infarto de la arferia vertebral izquierda.

4. Infarto de la arteric cerebral posterior derecha.
5. Infarto loteral bulbor derecho.*

MIR 04 (7813): Un paciente presenta de forma brusca un
trastorno del lengucie caracterizado por lenguaje esponténeo
escaso, casi mutismo, dificuliod para evocor polobras, muy
leve trastorne de lo comprensién, repitiendo correctamente. Su
primera sospecha diagndstica serd:

1. Cuadro confusional agudo.

2. Accidente isquémico frontal profundo izquierdo.*

3. Hemorragia subaracnoidea.

4. Infarto silviono derecho.

5. Lesién del cuerpo calloso

MIR 05 (8073): Un paciente de 62 afios presenta de forma
brusca una hemihipoestesia termo-algésica del hemicuerpo
derecho, asi como hipoestesia de la hemicara izquierda,
hemiataxia izquierda y debilidad de los misculos de la masti-
cacién. ¢Dénde localizarfamos lo lesién?:

1. Mesencéfalo laferal derecho.

2. Mesencéfalo medial izquierdo.

3. Protuberancio lgteral izguierda.*

4, Protuberancia medial derecha.

5. Bulbo medial derecho.

MIR 05 (8072): En la enfermedad oclusiva del Sistema Arterial
Vértebro-Basilar 2cudl de los siguientes signos_NO es carac-
teristico?:

1. Meningismo.*

2. Debilidad de miembros.

3. Ataxio de la marcha.

4. Pardlisis 6culomotora.

5. Disfuncién orofaringea

MIR 08 (8851): Cuande vemos un paciente con una pérdida
de visién del campo visual del lado derecho pensaremos:

1. Que tiene una hemianopsia homénima izquierda.

2. Que ho podido tener un infarfo en el territorio de la arfe-
ria cerebral anterior izquierda.

Que fiene una lesién del nervio éptico derecho.,

Que fiene una lesién en el quiasma épfico.

Que | id boferte et : o

media izguierda.*

.~ w0

MIR 09 (9122): Hombre de 73 afios, fumador de 40 cigarrillos
al dio, diabético e hiperienso mal controlado, sin antecedentes
de ictus. Acude a Urgencias por un cuadro de 6 horas de
evolucién que alna los siguientes sinfomas y signos: vértigo,
vision doble, ptosis y miosis del ojo izquierdo, disariria, disfa-
gia, ronquera, enfumecimiento del lado izquierdo de la cara y
de los miembros derechos. La TC craneal muestra una marca-
da leucoaraiosis. La analitica es anodina. La rodiografia de
térax no aporta datos de interés y el ECG muestra un ritmo
sinusal y signos de hipertrofia ventricular izquierda. Asumiendo



que el paciente tiene un ictus, 2cudl de los siguientes cousas es

la Gnica posible?:

1. Diseccién de la arteria carétida interna izquierda.

2. Trombosis de lao arteria cerebelosa antero-inferior dere-
cha.

3. Trombosis de la arteria cerebelosa péstero-inferior dere-
cha.

4. Trombosis de la grieria vertebral izquierda.*

5. Trombosis de la arferia cerebelosa antero-inferior izquier-
da.

MIR 11 (9606): Indique qué arieria es la afectada en un pa-
ciente diestro que, por un accidente cerebro-vascular, sufre
trastornos motores, sensitivos y afasia:

Cerebral anterior derecha.

Cerebral media derecha.

Cerebral medio izquierda.*

Cerebral anferior izquierda.

Cerebral posterior

ol i o

MIR 11 (9737): Un individuo presenta "debilidad muscular"

(hemipaoresio espastica) de ambas extremidades derechas, con

hiperreflexio y signo de Babinski, junto a una "pardlisis flacida

facial" de la hemicara izquierda, con incapecidad pare cerrar el

ojo izquierdo o de reiraer el lado izquierdo de la boca, ademés

de ofras alteraciones. Por los datos descritos se trota de una

alteracién que ofecto, entre otros elementos, a los fasciculos

motores: cértico-espinal y cértico-nuclear, pero ¢a qué nivel del

neuroeje localizaria la lesién?:

1. A nivel del érea 4 de Brodmann de la corteza cerebral del
lado derecho.

2. Enla cépsula interna, brozo posterior del lado derecho.

3. En el pedinculo cerebral izquierdo.

4. En la porcién medial de lo protuberancia caudal del lado
izquierdo.*

5. En el bulbo raquideo antes de la decusacién del fasciculo
cortico-espinal derecho.

TABLA RESUMEN DE SINTOMAS Y ARTERIAS AFECTADAS

Arteria cerebral Abulia perdide de fuerza en pierna con-

anterior tralateral

Arteria cerebral Afasia y hemiporesia derecha predomi-

media izq nio caray brazo

Arferia cerebral Hemionopsia homénima contralateral

posterior

Diseccién carotida  Horner y dolor

Arteria basilar Mareo intenso, disminucién de la con-
ciencia

Arteria cerebral  Afasio broca

media izq superior

Arteria cerebral  Afasia Wernicke

media izq inferior

8. Infartos lacunares

s Infortos pequefios, hasta 1,5 am, en lo profundidad de los

hemisferios cerebrales o del tronco cerebral, (MIR).
* Eslos lesiones son muy frecuentes, representan el 20% de los
ictus (MIR).

8.1. Causas

¢ La HTA y la edad son los principales factores de nesgo, El
tabaco es otro de los factores de riesgo.

* Es raro que sean causados por cardiopatias emboligenas o
en relocién con aterosclerosis carotidea.

8.2. Clinica

SINDROMES LACUNARES
CLINICA % LOCALIZACION DE LESION
Hemiparesia mofora 54% Braozo posterior capsula inter-
pura* na (MIR).
Base de la protuberancia
Mesencéfalo
Icius sensitivo puro 6%  Regién  ventro-lateral  del

talamo(MIR).
Caopsula interna

Sindrome sensitivo- 19% Télomo-capsulor
motor
Hemiparesia-ataxia 10% Base de lo protuberancia
Télamo
Cépsula inferna (MIR).
Disartria-mano tor- 5%  Rodillo de capsula interna
pe(MIR). Base de lo protuberancio

*Afectacdn de arterias lenticulo-estriadas.

El nivel de vigilancia esta conservado
No hay alteraciones del lenguaije ni convulsiones.
Pueden ser asinfomdticos

TC croneal con contraste infravenoso, que muestra pequedas lesiones
hipodensos situadas en niicleos lenticulares bilatercles que no coptan
condraste, compatible con infartos locunares.

i) e
Infarfos de fipo lacunar en los ganglios basales. Aparecen hiperintensos en

la secuencia T2 Floir de fa RM

’ NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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MIR 03 (7553): Los infartos locunares suponen alrededor del
20% de todos los accidentes cerebrovasculares. 2Cuél de los
siguientes enunciados le parece FALSO en relacién con lo locali-
zacién de dichos infartos lacunares?:

1. Lo hemiparesia motora pura se produce por un infarto en el
brazo posterior de la cdpsulo blanca interna.

Ictus sensitivo puro por un infarfo de lo porcién ventrolateral
del télamo.

La hemiparesia otéxica, por infarto en el cerebelo.*

La disartria y mano torpe, por infarto en la protuberancia.

Lo disartria y mano torpe, por infarto en la rodille de la
cépsula blanca inferna.

New N

MIR 12 (9841): Indique, entre las siguientes, cuél es la manifes-
tocién clinica MENOS frecuente de los infartos lacunores:
Hemiplejia.

Disartria.

Ataxia.

Afosia.*

Déficit sensitivo.

Ot GO =

RM secvencia difusién : Infarfo lacunar agudo (brillo en o secuencia
DWi(difusion) de RM)

Q. Infartos cerebrales de causas

menos frecuentes

e Cuando el icddus estd en relacién con: Enfermedades sistémi-
cos, vasculifis, displasios arteriales, malformaciones, diseccio-
nes arteriales, migraina, enfermedades genéticas, estados pro-
trombéticos.

DISECCION ARTERIAL

e Las disecciones esponténeas més frecuentes son las de los
arterias vertebrales entre C1 y C2 y los de carétida extro-
craneal. Con frecuencio se asocia a carotidinia (dolor en el
trayecto de la carétida), soplo audible en ese lado y sindro-
me de Homer. Lo diseccién consiste en |la opariciébn de un
desgarro en la capa Infima y la sangre penetra en la pared
arterial formando un hematoma intremural. Clinicomente se
comporta como iclus embdlico (por ejemplo puede cursar
con episodio de amaurosis fugax, seguido de ofros déficits
neurolégico). Lo causa més frecuente es la traumética.(MIR).

e El tratamiento es anticoagulacién en el caso de disecciones
de arterias exiracraneales y antiagregacion en el coso de
que lo diseccién se extienda a arferias intracraneales por el
riesgo de hemorragia subaracnoidea.

2010 © Curs

0 Intensivo MIR Asturias, 007

AngioTC de troncos suproadrficos con reconstruccidn 3D que muestra una
obstruccién por diseccién de lo arterio cardtida inferna,

SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO

e Los infarlos en asociocién con anticuerpos anticardioliping
o presencia de anticoogulante lipico, deben sospecharse en
mujeres con frombosis venosos, ictus y aborlos de repeticién
(2MIR).

CAUSAS VASCULARES:

e Enfermedad de Moyamoya: (MIR) areriopatia no inflamato-
ria del SNC. Se caracteriza por oclusién espontanea y len-
tamente graduol de las arterias del poligono de Willis con
cparicién de colaterales naturales tanto intra como extro
craneales. Predomina en mujeres j6venes.

e  Aneurisma disecanfe de corta (MIR)

e Vasculitis (PAN, Wegener, Takayasu (MIR)

HIPOPERFUSION CEREBRAL

e Estos infarfos ocurren en relacién con hipotensién artericl
severa mantenida o en cirugla extracorpérea. Suelen suce-
der en pacientes con circulacién previa comprometida por
aterosclerosis severo.

e Lo locolizacién de los lesiones esté en territoric frontera
entre arteria cerebral media y posterior y su clinica es de
desorientacién/agitacién, hemionopsic homénima y si es
del hemisferic dominante, trastornos del lenguaije.

LEUCOARAIOSIS (enfermedad de Binswanger)

e Consiste_en unag mielinizacién cortical d
origen _isquémico y de predominio en lébulos parieto-
occipitales, en ausencia de infartos extensos o estado locu-
nar.

¢ Syele ocurrir en pacientes con factores de riesgo vascular
(HTA lo més frecuents).

o TAC /RM: Aparece leucooraiosis que consiste en una imagen
hipedensa en TAC localizada en sustancia blanca periventricu-
lar preferentemente.

¢ Clinicamente produce un cuadro de demencia de tipo subcorti-
cal con alteraciones de lo marcha.

RM craneal, secuencia T2: Leucoaraiosis, desmielinizacién isquémica de
sustancio blanca cerebrol



AUTOSOMICAL DOMINANT
SUBCORTICAL  INFARCTS AND

CADASIL (CEREBRAL
ARTERIOPATHY WITH
LEUKOENCEPHALOPATHY)

=  Por una mutacién del gen NOTCH3 del cromosoma 19.

* El cuadro clinico puede comenzar en edodes j6venes con
cuadros de migrofa con aura, en adultos j6venes se mani-
fiesta como ictus y AlT y evoluciona posteriormente a de-
mencia.

* Tombién son frecuentes las convulsiones y los sintomas
depresivos.

Fig 3
Fig 1, 2y 3. Afectacion isquémica de la mielina periventricular y en
centro semiovol, Lo més caracteristico de la afectacién son los lesiones
isquémicas de la sustancic blanca del I6bulo temporal.

MELAS (MITOCHONDRIAL ENCEPHALOPATHY WITH LACTIC

ACIDOSIS AND STROKE-LIKE EPISODES)

* El trastorno estd causado por mutaciones en el gen MT-TL1
del ADN mitocondrial

e La intolerancio ol ejercicio y la debilidad en las exdtremidades
proximales pueden ser las primeras manifestaciones.

e Sintomas: migrofia, vémitos, demencia, epilepsia, sordera,
afaxia, refinosis pigmentaria, cardiomiopatia, disfuncién tu-
bular renal proximal y miopatia.

e oparecen episodios semejantes a ictus (hemiparesio o cegue-
ra corfical) que pueden estar asociodos al alteracién de la
conciencia con frecuencio producen convulsiones y suelen ser
recurrentes. El paciente se va deteriorondo progresivamente
en sus habilidades motoras, mentales y de visién

Imégenes de RM croneal en paciente con MELAS, Arribo: fase crénica:
leucoencefalopatia vosculor que afecta o sustancia blanco subcortical.
Abajo: Fase oguda, lesioes que brillon en difusién y que pueden ofectar o
vasior ferritorios vasculares,

MIR 01 (7029): Muier de 35 aiios sin antecedentes cardiovascu-
lares, que presenta cuadro de tres meses de evolucién de fiebre,
pérdida de peso, artralgios y onorexia. Acude a Urgencias por
accidente cerebrovascular isquémico. En lo explorocién se detec-
ta discrepancia de presién arterial entre los miembros superiores
con disminucién marcada de pulsos en miembro superior dere-
cho. En anclitica presenta anemia moderada y elevacién de la
velocidad de sedimentacién globular. El diagnéstico més proba-
ble es:

1. Diseccién adrtica.

2. Enfermedad de Tokayasu.*

3. Sindrome de Leriche.

4. Enfermedad de Marfan.

5. Endocorditis bacteriana
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NOTA: La enfermedad de Tokayosu es una panarierifis con gran predi-
leccién por ef cayado abrtico y sus ramas. Afecta a lo cardtida inferna en
un 58 % de los casos, pudiendo ocasionar un ictus que junto ¢ lo insufi-
ciencia cardiaca congestiva, constituyen las principales causas de muerte
en esfos pacienies.

Diagnéstico: el caso Hpico es el de una mujer joven con desiguaidod en lo
presién arterial entre ambos brazos, disminucién en los pulsos arteriales,
sinfomos genergles (fiebre, pérdida de peso, artrolgios y onorexia) y
sintfomas locoles dependiendo de los ramos afectados.

Diagnéstico de confirmacién: arteriografic.

MIR 01 (7030): Mujer de 33 oiios de edad, que presenta pérdi-
do de fuerza y sensibilidod en miembros derechos, establecida
en ungs horas. En la exploracién se aprecia una hemiparesia y
hemihipoestesia derechos, con signo de Bgbinski bilateral. Rein-
terrogada, reconoce que 2 afios antes habia presentado durante
recuperd por completo. Tenia antecedentes de abortos maltiples.
El LCR era normal. Lo resonancia magnética mostraba lesiones
bilcterales orti | rmg_tri lar con
base cortical. Entre las pruebas de laboratorio que a continua-
cién se menciona, ¢cuél podria aclarar el diagnéstico?:
Determinacion de glucosa.
Test de la D-xilosa.

rminacién de anti s anti
Determinacién de hidroxiprolina.
Determinacién de Geido félico y vitamino B12.

rdiolipina.*

1.
2.
3.
4.
5.

10. Complicaciones de ictus

o Trasformacién hemorrégica intracerebral en grandes ACV
isquémicos (MIR).

e Edema cerebral citotéxico en grandes ictus corticales y cere-
belosos. A esto se le llama infarto maligno. Si produce com-
presién del troncoencéfalo, puede producir el fallecimiento,
en estos cosos se procticord una descompresion quirdrgico
urgente.

TC craneol: Ictus isquémico territorio orferia cerebral media derecha con
tronsformacién hemorrégico

TC craneal: Infarto isquémico con edema citotéxico que produce hiperfen-
sién intracraneal. Néfese el despluzamiento de linea media y colopso

ventricular (infarto maligno)

PRUEBAS EN LA EVALUACION DE AIT Y ENFERMEAD

CEREBROVASCULAR

1. Analftica: hemograma bésico, perfil bioquimico bésico,
coagulacién, VSG, electrolitos.

2. EKG

3. Eco-Doppler de troncos supradrticos. [MIR) También es la
técnica de eleccién pora estudiar un soplo carotideo asin-
fomdtico o monitorizar la permeabilided arlerial después de
una angioplastio. La localizacién mas frecuente de las pla-
cas de oteroma es la bifurcacién corotideo seguida de sifén
carotideo, en menos ocasiones hay placas de ateroma en
los arterias cerebroles anterior o media.

4. Eco-doppler transcraneal: Para evaluar el flujo de las arterias
principales infracraneales, la existencia de obstrucciones, va-
50€5pasmo...

5. Angio-TC de troncos supradrticos o de poligono de Willis:
Permite detector distintos grados de obstruccién de las arterias
cerebroles en lo fase oguda del icdtus. Da informacién equiva-
lente al Eco doppler.

6. TAC se realizoréd de urgencia para descartar hemorragia o
tumor (que pueden fener los mismos sintomas). El ictus isqué-
mico no se ve en TC simple hasta 24-48 horas después de
producirse. A veces hay signos precoces de infarto: borramien-
to de surcos, falta de diferenciacién sustancia gris/sustancia
blanco, arferia cerebral media hiperdensa. El TAC es poco es-
pecifico para lesiones de fosa posterior, porque se produce
mucho artefacto éseo.

7. TAC PERFUSION: Informa de las caracteristicos del flujo cere-
bral en lo fose aguda del ictus (desde los primeros momentos
y nos permile apreciaor el drea isquémica y el Grea cerebral
con flujo lento y comprometida, pero todavia no isquemizada.
(miss-maich). Este tefido en peligro es recuperable en algunos
casos aplicando tratamiento fibrinolitico,

8. La RM yo identifica un infarte desde los primeros momentos
tras su instauracién, con la técnica de difusién el tejido lesio-
nado “brilla”. Con la tcnica de perfusién se pueden ver éreas
con disminucién de la perfusidn, pero en las que aln el tejido
es recuperoble con fibrinolisis.

PRUEBAS BASADAS EN LA SOSPECHA CLINICA

1.Ecocardiografia transtorécica y transesofagica
que se sospeche infarto cardioembélico)

2.AngioRM (arteriografia por RM): permite estudiar el estado de
las principales orterias infracroneales.

3.Arteriografia cerebral: para evaluacién prequirdrgico y terap-
éuticamente para la colocacién de stent. Es el procedimiento
diagnéstico por imagen con mayor riesgo de morbilidad,
siendo el infarto cerebral la complicacién més grave. Se es-
fo sustituyendo en muchos casos por angio-RM o angioTC
con mucha menor morbilidod.

4.Holter ECG

5. Determinaciones analiticas mas especificas: anticuerpos an-
fifosfolipido, anticoagulante lGpico....

{siempre

AngioRMN que muestra una trombosis de I arferic cordtida interna
izquierda.



-
2070 & Curso intensivo MIR Asturias, UUb32

AngioTC de poligono de Willis que muestra una obstruccién de la arteria
cevebral medic derecha por un trombo.

AngioTC reconstruccién: Placas de ateroma calcificadas en bifurcacién
carotidea que no condicionan estenosis significativa

AngioTC, recenstruccidn: Stop-trombosis en segmento M1 de arteria TC cerebral sin contraste que muesiro arferia cerebral medio izquierdo
cerebrol medic izquierdo. Origen fetal de arterio cerebral posterior iz-

quierdo

hiperdensa como signo precoz de infarto.

TC de créneo sin contraste introvenoso que muestra un borramiento de lo
Angiogrofio en lo que se aprecia estenosis importante en la art cordtida corteza silviana como signo precoz de isquemia.
interna

| NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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V. ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES

TC EN LA FASE AGUDA DEL ICTUS

IC simple a las 2 horas de inicio de los sintomas en TC simultonec para estudio del tiempo de fronsifo TC de volumen sanguineo donde se aprecia el “core”

un ictus agudo: No se cprecion alteraciones medio, donde se oprecia un drea cerabral comprome-  del inforto, esta drea yo no es recuperable, pero si la
tido diferencia con la zona de tiempo de transito medio
alargodo

EVOLUCION DE LAS IMAGENES DE TC ESTANDAR EN ICTUS ISQUEMICO

Infarto isquémico en territorio de la arferic cerebral media izquierda. TC craneal, A: a las pocas horas del inicio del déficit neurolégico
fue normal, B: 24 horas, hipodensidad difusa con borramiento de los surcos corticales; C: varios dios después

e
. Iratamiento INDICACIONES ¢ NDICACIONES
3 : 2 : * Diognéstico clinico de * TA>185/110
12.1. Actuacién frente al ictus isquémico e S e St BN
OQUdo ® Menos de 4,5 horos mayor de 400 mgr/dl
« El iclus agudo se considero una EMERGENCIA MEDICA, el po- desde el inicio de los ¢ Plaquetas por debaijo de 100000
cienfe con iclus debe ser trotado preferentemente en una unidad sinfomas o INR> 1,6
de ictus. * TC en el que no haya * Escola NIHSS >25 puntos
VALORACION PRE-HOSPITALARIA DE ICTUS: hemorragio, ni edema * Mejoria esponténec de los sinfo-
Ante la instouracién aguda de un déficit neurolégico valoraremos: ni afectacién mayor de mas (MIR) )
« Faclores de riesgo 1/3 del territorio de la ¢ Ictus en los 3 meses anteriores
» Horo exacta del inido de sintomas art cerebral media * Historia de hemorragia cerebral
» Via venosa * Bueno calidod de vida * Cirugio mayor en los 14 dios ante-
» Exploracion: nivel de conciencio, pares craneales, compimetrio, previa riores F Bn
déficit motor o sensitivo, cerebelo, lenguaje. * Mayores de 18 afios b 5“"9"'0‘50 gastr o-intestinal en los
o TA, no trafar si no supera 185-105 o Consenfimiento  infor- a]fodlos Omé_ﬂofes : _
EVALUACION DEL ICTUS EN FASE AGUDA EN URGENCIAS mado s rfo de miocardio reciente
= LO MAS RAPIDOQ POSIBLE o Estupor o coma

RE-examen neurolégico

=  Bioguimica, hemograma , coagulacién ¢ No se administrarén AAS ni anticoagulantes, se remitiré de forma

ECG urgente o un centro hospitalario preparado paro el fratamiento
TC craneal simple o Tc perfusién de ictus en fase aguda.

Lo ﬁb""d's's {con f'TPA’ en las 4,5 primeras horas fras el inicio « No tratar TA si son inferiores o 180/105, la TA elevada en la fase
de los sinfomas, mejora las posibilidedes de recuperacién de es- aguda del iclus mejora la P de perfusion cerebral.
fos pacientes. Evitar la hipotensién arterial
Control de la glucemia. Cifras por encima de 140mgr/dl se
asocion @ peor prondsfico, luego estd recomendado su trata-
miento con insulina répida.



* Mantener al paciente en decibito supino sin incorporar la cabe-
za.

* Monitorizacién cordiaca para deteciar arritmias.

« No son dtiles los corticoides.

12.2. Tratamiento profiléctico

PROFILAXIS PRIMARIA:

« Control de factores de riesgo vascular .

« Anticoogulantes orales en el caso de que esté indicado.

« En pacientes con FIBRILACION AURICULAR estdn indicados los
anticoogulantes orales como profiloxis primaria del ictus embdli-
co. Inicialmente el acenocumarol, para mantener un INR entre 2
y3

ESCALA CHADS2 para pocientes con FA Puntos
C Insuficiencia cardiaca o disfuncién del VI 1
H HTA 1
A Edad>75 afos 2
D DM 1
S Ictus, AIT o tromboembalismo 2
v Vasculopatia (IAM, oferosclerosis abrfica o 1
arteriopatia periférical
A Edad 64-74 1
Sc Sexo mujer 1

Una puntuacién mayor o igual o 2 indica anficoagulacién

» A mayor edad més beneficio de la anficoagulacién.

¢ En caso de intolerancia al acnocumarol, o fracase del tratamien-
fo por aparicién de ictus cardicembélico con cifras de INR en
rango, se pueden uiilizar otros onticoagulantes oroles de nueva
generacién como dabigairan, rivaroxaban y apixaban que no
necesitan conirol INR. Dabigatran (inhibidor de la frombina) es-
taria contraindicado en casos de insuficiencia renal, mientras que
rivaroxaban y opixaban (inhibidores de! factor Xa de la coogula-
cién) lo esté en pacientes con insuficiencio hepdtica. Entre los os-
pectos favorables: no se requieren controles periédicos de INR y
no requiere ojusies de dosis, Entre los aspectos en contra de este
tratamiento: No se conoce bien su perfil de seguridad, no se dis-
pone de antidoto y el elevado coste.

« Simvostatina y pravastatina han demostrado lo utilidad pare
prevenir el primer ictus en pacientes con colesterol alto y enfer-
medad coronaria. Estén indicodos también en la profilaxis se-
cundaria

PROFILAXIS SECUNDARIA

» Pacientes con gstenosis ¢o SUD
cos: indicacién de endomndomlo

¢ Bl beneficio de lo endarterectomio en estenosis asintométi-
ca>70% es limitado (hay controversia en cuanto a la indicacién
exacia de endarterectomia).

o En los pacientes con estenosis sintomética de carétida entre 50-
70% los beneficios de lo endanerectomia no son tan consistentes.

» Ofra opcién en estos pacientes es la colococién de un stent co-
rotideo, con resultados similares a la endarferectomia.

» ACV aterotrombético o ateroembélico: Anfiogregacién. El farma-
co a utilizar es la AAS, cuando esté contraindicado se usaré clo-
pidogrel. Otros antiagregontes: Trifusal o aspirina + dipiridamol.
En estos pacientes se recomienda afadir aforvastatina el trate-
miento anfiagregante.

* ACV cardioembélico: Anficoagulacién

« En todos ellos estd indicado el control de la HTA,

MIR 00 (6757} Una mujer de 86 aios hospitalizada por un
gecidente cerebrovascular, es dada de alta enviandole o un
centro de media estancia pare rehabilitacion fisica. A la explo-
racién destoca uno pérdida de fuerza en hemicuerpo izquierdo
grodo 4/5 y minimo déficit sensitivo. En una exploracién ruti-
naria realizada hace 10 meses se detecté fibrilacién auriculor

gsinfomdfica. Se reohzé ecocardiograma que mostré una
ouricula izquierda de 6,5 cm, de diémetro. No se inicié ningin
tratamiento. Tomaba_ hicroclorotiazida y captopril pare_hiper-
fensién_arterial. Entre los siguientes, 2cudl es el paso més
indicado en el manejo de esta paciente?:
Aspirina 100 mg «l dia.
Dipiridamol 150 mg al dfa.

»

Acenocumarol.* |
Cardioversién eléctrica.

Ecocardiograma transesofégico para demostrar un
trombo auricular.

P L

MIR 07 (8592): 2En qué situacion estaric CONTRAINDICADA
la fibrinolisis endovenosa para trotar un infarto cerebral?:

Edad superior o setenta ofios.

Evolucién de la dinica de més de dos horas.

Hlstono de tratamiento hupolensor

O S W

TC cerobrol notmol ‘

MIR 08 (8852): En un paciente de 58 afios sin ontecedentes de
inferés que acude a urgencias con una hemiparesio derecha y
afosia motora de noventa minutos de evolucién, que fiene una
glucemia de 132, con una coagulacién normal y una TAC
craneal sin hallazgos, usted indicaria:

1. Anticoagulacién con heparina sédica.

2. Anficoagulacién con heparina de bajo peso molecular.

3. Fibrinolisis con rt-PA *

4. Antiogregacién con aspirina.

5. Antiogregocién con clopidogrel.

MIR 09 (9110): Lo indicacién més aceptada de tratamiento
quirirgico o endovascular de los estenosis de lo arteria de
carétido inferna extracraneal a nivel de lo bifurcacion asin-
tomética es cuando la arteria presento:

1. Estenosis del 50% de la luz de lo arteria.

2. Estenosis del 30% de lo luz.

3. Estenosis del 90% de la luz.

4. Estenosis del 70% de la luz.*

5. Estenosis del 10% de la luz.

MIR 10 (9357): El tratamiento fibrinolitico con R-TPA por via
i.v. esté indicodo en los pacientes con ictus isquémico agudo.
2Cuél es el fiempo de inicio de tratomiento que ha demostrado
ser eficaz?:

1. Duronte la pnmera semana.

2. Durante las primeras 24 horas.

3. No existe un hempo limite para iniciar el fratamiento.

4. Durante las primeras 12 horas.

5. Durante las primeras 3 horgs.*

MIR 12 (9842):2En cudl de los siguientes situaciones esloria
indicada la fibrinolisis endovenosa para fratar un infarto cere-
bral?:

) I d a nt i n-
2,5 horas de evolucién y TC craneal normal.*

2. Hombren de 91 afios de edad con antecedentes de demen-
cia tipo Alzheimer y dependiente para la mayoria de las ac-
tividades de la vida diaria, con dinica de hemiparesio dere-
cha y afasio de 1 hora y 30 minutos de evolucién. En el TC
craneal se evidencia discreta atrofia cerebral global.

3. Hombre de 37 oios de edad sin ningln antecedente de
inferés con clinica de cefalea, hemiparesia y hemihipoeste-
sic izquierdo de 30 minutos de evolucién en el que no se
puede realizar TC craneal por motivos técnicos.

4. Mujer de 53 afos con antecedentes de diabetes mellifus fipo
2 y hemiparesia e hemihipoestesia derecha acompafiada de
disartria de instauracién brusca y que a partir de 1 hora y
50 minutos de inicio de los sintomas inicia una mejoria es-
ponténea del déficit neurolégico hasta su total resolucién.

5. Hombre de 73 aiios de edad con antecedentes de hiperten-
sion orterial y con clinica de hemiparesia derecha y afasia
de 2.5 horas de evolucién y TC craneal con lesién ocupante

de espacio que capta contraste en anillo, con edema perile-
cinnnl v harniariAn e ihfnlrial incFinianta

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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Escala NIHSS: National institute of Health Stroke Scale ( indicador de lo gravedad del ictus)

1a. Nivei de concienca

1b. Nivel de conciencia Preguntas

verbales

£En qué mes vivimos? $Qué edod

fiena?

1c. Nivel de conciencia. Ordenes

motoras

1.Cierre los ojos, después dbralos.

2.Cierre la mano, después dbrala.

Mirada conjugada

{voluntariomente o reflsjos

Sevlocefdlicos, no permitidos éculovestibulares)
Campos visuales [confrontocién)

Si ceguera biloteral de cualquier cousa: 3 puntos.
Si extincién visual: 1 puntos

Paresia facial

Paresio de extremidaodes

superiores (ES)

Se explora 1° la ES no parética

Debe levantar el brazo extendido a 45° (decObito)
6 a 90° (sentado). No se evaldao lo fuerza distol
Se puntGa code lado por separado.

El 9 no se contobiliza en el cdmputo global
Paresia de edremidodes

inferiores (El)

Se explora 1° la El no patética.

Debe levantar lo pierna extendida y mantenar o 30°.
Se puntia ceda lado por separado.

El 9 no se contabiliza en el cdémputo global.

7. Ataxia de los extremidades.

Dedo-nariz y talén-rodilla.

Si déficit motor que impida medir dismetria: 0 pt.
8. Sensibilidad.

Si cbnubiledo eveluar la retirada al estimulo doloroso.

Si déficit bilaterel o coma: 2 puntos.

9. Lenguoije.

Si coma: 3 puntos.

Si intubacién o anartria: explorar por escritura

10. Disartria.
Si ofesia: 3 puntos

11. Bdincién-Negligencio-
Inatencién.
Si coma: 2 puntos

.

AngioTC que muestra obstruccién de ort carétida interna extracraneal levemente distal lo I bifurcocién carotidea por una ploco de ateromo.

Alerta

Somnolenda

Obnubilacién

Coma

Ambas respuestas son correctos
Una respuesta correcta
Ninguna respuesta correcta

Ambas respuestas son correcias
Una respuesto correcla
Ninguna respuesta correcla

Normal

Paresio parciol de la mirado

Paresio total o desviacion forzada

Normal

Hemianopsia parciol

Hemicnopsia completa

Ceguera bilaterol

Normal.

Paresia leve (osimetria ol sonrelr.)

Pardlisis totel de musculetura facial inferior

Pordlisis total de musculatura facial superior e inferior.

Mantiene la posicién 10”.

Claudica en menos de 10" sin llegar o tocar lo coma.
Cloudico y toca lo cama en menos de 10,

Hay movimiento pero no vence gravedad.

Parélisis completa..

BExtremidad amputada o inmovilizado

Mantiene lo posicién 5%,

Cloudica en menos de 5" sin llegar o tocar la cama.
Cloudica y foca lo cama en menos de 57,
Hay movimiento pero no vence gravedod.
Parélisis completa.

Extremidad omputeda o inmovilizada
Normal.

Ataxia en una exiremidad.

Ataxia en dos extremidodes

Normal

Leve o moderada hipoestesia.

Anestesia

Normal.

Afasia leve o moderada.

Afasia grave, no posible enfenderse.
Afasia global o en coma

Normal.

Leve, se le puede entender.

Grave, ininteligible o anarinio.
Intubado. No puntia

Normal.

Inatencién/extincién en una modalidad
Inatencién/extincidn en més de unc
modalidad.

N-O WON=~O

N -0

VEWN~O0 WN~0 WN=-=0 N-=0

N ON -0 WN-~O0O N v DO NwD DLW ~0O



13. Trombosis venosa cerebral o
trombosis de senos venosos (TVC)

A. ETIOLOGIA

Causas infecciosas: ofitis, sinusitis, amigdalitis. ..
Traumatismo craneal

Embarazo y puerperio

Deshidrataciéon grave

Anticonceptivos orales

Tumores: p.ej. meningioma

Hematolégicas: policitemia, anemia falciforme, tromboci-
femia, coagulopatias: déficit de proteinos C y S, antitrom-
bina lll, factor V de Leiden, mutacién del gen de la pro-
frombina, Ac antifosfolipido, hemoglobinurio paroxistica
nocturna (MIR)

Entre el 25-40% de casos son de causa desconocida.

B. CLINICA
CEFALEA por HTic (80%) (MIR) + edema paila (50%)
Ademds puede haber o no sintomas neurolégicos variables:
e Déficit focal motor o sensitivo
e Convulsiones
® Alteracién del nivel de conciencia
o Afosia
® Alterociones de pares craneales

Lo trombosis del seno cavernoso tiene una dinica mas especifi-
ca.

Trombosis del seno cavernoso

La causa més frecuente del sindrome del seno covernoso es la
frombosis

Ademés de la clinica de HT ic aparece: quemosis conjuntival,
diplopia, fotofobia, edema orbital, exoftalmos, afeccién del lll, IV
;. Y, y VI pares craneales y hemorragias e infartos refinianos.

C. DIAGNOSTICO

e Lo RM o angioRM cerebral es lo prueba diagnéstica de
eleccion.

e En casos dudosos el diognéstico debe ser confirmado con
una arteriogrofia cerebral que demuestra durante la fase
venosa la falta de relleno del seno ocluido.

e Los més afeclados son los senos sagitales y transversos.

Trombesis del seno longitudinal superior

e La TC con y sin contraste puede aportar signos sugerentes
de TVC como es el signo delta (reforzomiento de los pare-
des del seno frombosado redeando o una zona central iso-
densa que corresponde al trombo).

e Puncién lumbar: LCR tiene una presién de salido elevadg,
es frecuente la proteinorraquia (escosa o moderada)

TC cranecl en lo que se muestra lo imagen de "signos delta vacio
por frombosis del seno longitudinal superior

D. TRATAMIENTO

e  Anticoagulacién. No existen datos claros o favor de lo hepa-
rina no fraccionada (i.v.) o del heparina de bajo peso mole-
cular.

* Posteriormente se continua con anticoagulacién oral INR (2-
3) durente 3 meses en factor etiolégico transitorio: embara-
zo, puerperio, onovulatorios, 6-12 meses en casos idiopati-
cos o frombofilia leve (factor V de Leyden o mutacién del
gen G20210A heterocigota o elevacién de niveles séricos
del factor VIll) & indefinidomente en cosos de trombofilia
grove| déficit de antitrombina Ill, proteina C y S sindrome
antifosfolipido o factor V de Leyden o mutacién del gen
G20210A homocigota) o TV recurrentes
Si hay HTic se uso acetazolamida.

El manitol y la furosemida pueden aumentar el tamafio del
trombo por deshidratacién por lo que no se deben utilizar.

. PRONOSTICO
La mortfalidad es del 15%.

Trombosis de seno lateral izq

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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14. Hemorragia cerebral
intraparenquimatosa

14.1. Causas y localizacién

HEMORRAGIA CEREBRAL INTRAPARENQUIMATOSA
LOCALIZACION CAUSAS

GANGLIOS  BASALES Coausa mdés frecuente HTA,

(60%) Por roturos de arferias perforantes
TALAMO ramas de art cerebral media (+frec),
CEREBELO art cerebral post o art basilar
PROTUBERANCIA

LOBAR En j6venes descartar malformacion

crterio-venosa o aneurisma
En ancianos pensar en angiopatia
amiloide (hematomas de repeticién)

14.2. Clinica

¢ Aparicién brusca de focalidad neurolégica, si la hemorragio es
extensa se puede acompanar de pérdida de conciencia y sig-
nos de hipertensién intfracraneal: vémitos, edema de papila...

e Los sintomas suelen aparecer durante el dia y con frecuencia
en situaciones de estrés o esfuerzo fisico.

¢ Lo dinico svele empeorar durante los siguientes 30-90 minutos
tras el inicio.

¢ La mortalidad (oprox 50% del total) es mayor que la del ictus
isquémico

14.3. Diagnéstico

¢ El diagnéstico de hemorragia cerebral es por neuroimagen, ya
que los sinftomas pueden ser indistinguibles de los de un ictus
isquémico.

¢ Las hemorragias a diferencia de los lesiones isquémicas se ven
en TC inmediatomente a producirse.

reabsorben dejando una cavidod residual hipodenso, de as-
pecto rasgado y con escoso contenido liguido.

MIR 10 (9309): Un hombre de 55 afios acude a urgencias por

presentar hacia 45 minutos y de forma brusco una hemiparesia

izquierda. Se solicita una TC craneal que es lo que ve en la

figura 8. 2Cuél de las siguientes consideraciones en el dia-

gnéstico le parece la mas correcta?

1. caus robable es la hi ién ial.*

2. Se trola de una hemorragio lobar secundaria a angiopatia
congéfila por amiloidosis.

3. El paciente presenta un absceso cerebral posiblemente
secundario a toxoplasmosis.

4. El pociente presenta un ictus isquémico en el territorio pro-
fundo de la arterio cerebral media derecha.

5. El paciente presenta uno trombosis del seno longitudinal
superior

MIR 10 (9310): Pregunta vinculede a la imagen n°8. En relacién

con el trafomiento que indicarfa paro este paciente, écudl le

parece el mas apropiado?

1. Iniciarfa tratamiento con férmacos antiepilépticos para la
profilaxis de crisis epilépticas

2. Cirugia de evacuacién.

3. Control de la tensién arteri i la fiebre.*

4. Instauraria tratamiento fibrinolitico puesto que a clinica
tiene menos de tres horas de evolucién.,

5. Trotomiento con anticoagulacién con heparina sédica.

MIR 13 (10151) (152): Un hombre de 80 anos es ingresado por
un cuadro brusco de afasia y hemiparesio derecha. Como ante-
cedentes destoca, hipertensién, bien controlada con dieto y
deterioro cognifivo en el Glimo afic en estudio por su neurdlogo.
La TC croneal de urgencias demuestra un hematoma lobar
frontal izquierdo sin captacién de contraste. 2Cuél es lo cousa
més probable del hematoma?

1. Malformacién arferiovenosa enmascarada por el hemato-
ma agudo.

Hipertensién arterial crénica.

Vasculitis aisloda del sistema nervioso.

Tumor cerebral.

Angiopatia cerebral amiloidec (angiopatia congofilica). *

N ia) s

Te craneal: Hematoma de ganglios basales izquierdos en fase oguda

TC craoneal que muestro una hemorrogio de origen hipertensivo en los
ganglios bosales derechos y hemorragio suboracnoidea.
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RM craneal: Hematomas en estadio crénico

Angiopatio omiloide. Hematomas en distintos estadios de evolucién

14 4. Tratamiento

¢ El tralamiento quirGrgico, estd indicado en hemorragias de fosa
posterior (cerebelo) con deterioro del nivel de conciencia y en
hematomas lobares grandes y accesibles que produzcan hiper-
tensién intracraneal severa (HTic)

e Trotomiento médico de lao HIPERTENSION INTRACRANEAL:
Manitol, PCO2 entre 28-35 mmHg, cabezora elevada, control
de la TA: cifras altos de TA pueden cumentar el hematoma.
Son seguras cifras de TAS de 140 mmHg, fampoco seria con-
venienfe un reduccién mayor, para no comprometer la perfu-
si6n cerebral en pacientes que pueden tener una presién intra-
craneal elevada. No son Utiles los corticoides.

= En casos de hemorragias por anficoagulantes, se puede revertir
la anticoagulacién con complejos de protrombina + plosma
fresco + vit K.

En coso de hemorrogios en pacientes con trombopenio (plo-
quetas < de 50000 esté indicada lo transfusién de ploquetas.

14.5. Malformaciones vasculares que pue-
den producir sangrado

e ANGIOMA VENOSO: Red extensa de venas separadas por
parénquima cerebral normal. Roro el sangrado. (MIR)

e TELEANGIECTASIAS: Dilataciones anémalos de los capilares
dentro del tejido cerebral.

o ANGIOMAS CAVENOSOS O CAVERNOMAS: es una malfor-
macién vascular bien circunserita, compuesta por un endotelio
grueso de formo sinusoidal, con lo que adquiere un aspecto
de mora. El endotelio es similar al de los vasos sanguineos
normales, pero faltan las ofras copes que se encuentran en las
paredes de un vaso sanguinec normal. Las anomalias en la

pared de estos vasos los predisponen al songrado. Pueden
producir sangrado o convulsiones. Se ven con RM, no con an-
giografia

* MALFORMACIONES ANTERIOVENOSAS (MAV): Pueden abarcor
desde la superficie cerebral hasta los ventriculos. Alto riesgo de
sangrado. Son arferias anormalmente dilatadas que desembo-
can anormalmente en venas también anémalas (arterializadas)
sin lecho capilar infermedio ni parénquima cerebral en el nido
de lo malformacién.

MIR 03 (7552): Hombre de 85 afios de edad con ontecedentes

de hemorragia cerebral hace 2 anos. Ingresa por cuadro agudo
de_hemiparesia_derecho y somnolencia. En el TAC urgente se
objetiva un gran hematomg intracerebral lobar frontoparietal

izquierdo. El paciente no es hipertenso. 2Cudl, entre las siguien-
tes, es la etiologia més probable de la hemorragia del pacien-
te?:

Metaslasis.

Aneurisma.
Traumatismo.

Téxicos o medicomentos.

TN ey I

MIR 07: (64) 2Cuél de los siguientes lesiones vasculares cerebra-
les conlleva un menor riesgo de sangrado intracraneal?:
Angiomo venoso.*

Malformacién arteriovenosa.

Cavernoma.

Aneurisma micético de la arteria cerebral media.

Aneurisma sacular de la arterio comunicante anterior.

N -

AStOTias, 01950

2010 Cuvs.(;h)jl': §1Y

RM craneal pofenciode en T2 que muestra una MAVS con imogen de
ovillo vascular en los ganglics de la base derechos.

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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V. ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES

* 3 enfermedades incrementan el riesgo de padecer aneuris-
mas cerebrales:
- Enfermedad renal poliquistica (MIR)
- Displasia fibromuscular
- Coartacién de corta.

s
© Curvo baeesivo MIR Astiries 2004

Asociacién de lo CoAo con riién poliquistico y oneurisma

RM (secuvencia T2): malformacién arteriovenosa frontal derecha, imagen

oxial. 1 9.2, C“nico

o Cefalea brusca, muy infensa de comienzo brutal, (3MIR) en
general durante el esfuerzo, seguida de estupor o coma (MIR),
segln el tamaiio.

e La rigidez de nuca (MIR), que es caracteristica, puede lardar
varias horas en aparecer.

La clinica suele ir acompanada de vémitos (MIR)
A veces: oftalmoparesia (paresia del VI par por hipertensién
intracraneal), convulsiones o signos focales.

15.3. Diagnéstico

e El TC craneal es el estudio de eleccion, siendo diagnéstico en
el 90% de casos. (MIR). Si el TC no es definitivo y la clinica es
sugerente se practicard una puncién lumbar, que mostraré
xantocromia (la sangre que pueda aparecer por haber
hecho una PL troumdtica no tiene xantocromia) a portir de
4-6 horas desde la hemorragio.

e En el fondo de ojo se pueden apreciar hemorragios subhialoi-
deas o edema de papilo si hay HT intracraneal.

e Angiografia o ongioTC: se indica antes de la cirugia para
localizar el aneurisma roto y trotarlo. Es negativa en un 20-
25 % de los cosos, lo que confiere un mejor pronéstico
(MIR). Si es negative se repelirG la angiogrofia en 2-3 se-
manas, ya que a veces el aneurisma estd frombosado y no
permite la visualizacién inicial.

e El electrocardiograma puede mostror signos de cardiopatia
isquémica: cambios del segmento ST y de le onda T simila-
res a los que se observan en la isquemia cardiaca. El com-
plejo QRS prolongado, el intervalo Q largo y las ondas T
acuminadas o inverfidos pueden ser consecuencio de la
hemorrogia intracraneal.

RM (secvencio T2|: malformacion arferiovenosa frontal derecha, imegen
coronal,

AngioC del poligono de Willis que muestra un aneurisma de lo arteria
cerabral media izquierda.

15. Hemorragia subaracnoidea 5
(HSA) 3
15.1. Etiologia

—
Curso Intensive MIR-Asturias; OOg.M - LAONTS ’ =
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e Lo cousa mas frecuente de HSA no traumdtica es la rofura de

aneurismas saculares intracraneales cerebrales.

e Lo HSA se puede producir también por rotura de una matfor- 2 15@ Sursg Manstyo Ml Astushis, 904

macién orferiovenosa u otras causas como rotura de aneuris- ; s B B
PSR, = e Arteriografia cerebral que muestre un aneurisma en la bifurcacién de la

arteria cerebral anterior,




ESCALAS DE GRAVEDAD DE LA HSA

Hunt y Hess WENS

GRADO | Sin sintomas o solo cefalea GCS 15 puntos
leve. Rigidez ligera
GRADO Il Cefalea moderada a intensa.  GCS 13-14
Rigidez. Sin déficits focales
excepto  parélisis  6culo-
motora
GRADO Il Confuso, somnoliento con GCS 13-14 con
signos focales leves déficit focal
GRADO IV Estupor (localiza dolor) GCS 7-12 4/
déficit focal
GRADO V Coma sin respuestas motoras  GCS 3-6

o respuestas reflejas

WFNS: world federation of neurosurgical societies
GCS: Glosgow coma scale

15.4. Complicaciones

1. Resangrado (més frecuente entre los 48 y 72 horuas) es la
principal cousa de muerfe (MIR). En el primer mes el riesgo
de resangrado es del 30 % y en el primer ofio del 50 %.E/
mejor mélodo para evitar esta complicacion es la cirugio en
las primeras 24 horas.

2. Vasoespasmo, se produce enire 4-5 dias después del episodio
ogudo. La ecografio Doppler franscraneal permite identificor
el comienzo del vasoespasmo, seguir su evolucién y res-
puesta al tratamiento. Su diagndstico definitivo es por an-
giografia.

3. Hidrocefalia: Alrededor de un 20% de los casos, estd indicado
el drenaje ventricular por hidrocefalia aguda o retardada.

4. SIADH: Sindrome de secrecién inadecuada de ADH, produce
hiponatremia y contribuye ol deterioro del nivel de conciencia.

Distribucién de los aneurismas

' 30% comuniconte anterior
@ 30% corstido internc
© 30% cerebrol medio
(© 10% vertebro basilar

N At 0T

15.5. Evolucién y pronéstico

Imagen de TAC que muesfra hemorrogia subaracnoidea donde se
aprecic la sangre en los cisternas perimesencafdlicas y en cisura de
Silvio. Aparece fambién vertido de sangre intraventricular

00906
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TC craneal sin contraste que muestra una hemorragia subaracnoidea
en surcos silvionos.

15.6. Tratamiento

e El prondstico global es:

Mortolidad global 45-50 %
Fallecen en la primera hemorrogia 10 % (2MIR)
Fallecen por 22 hemorrogic o por vasoes- 40%
pasmo

Recuperacién completa 35%
Secuelas importantes 15%

e Alrededor del 10% de los pacientes fallecen como consecuencia
de lo hemorragia inicial

e Oftro 40% son victimas de uno nueva hemorragio o de las
consecuencias del vasoespasmo por lo que la principal moria-
lidad por hemorrogio suboracnoidea es precoz y se acumula
en los primeros dias o semanas.

¢ El resangrado fiene el mismo peso o algo mayor que el vaso-
espasmo en mortalidad, pero el vasoespasmo supera al resan-
grodo en morbilidad.

* Siempre hospitalario.
* Reposo en coma. Medidas de soporte y analgesia. Se aconseja
mantener la TA méximo entre 100 y 140 mmHg
¢ Tratamiento sintomético de vémitos y cefalea.
¢ Nimodipino: Es un antagonista del colcio ques eeuso par
aprevenir el vosoespasmo. Lo dosis aconsejoda es de
60mg/6h durante 3 semanas. Debe vigilarse el riesgo de hi-
potensién, (MIR). Se piensa que el beneficio demostrado por
este farmaco serfa sobre fodo por un mecanismo neuroprotec-
for.
* Tratamiento quirdrgico u oclusién endovascular del aneuris-
ma:
o De urgencia, en pacientes alerta y sin focalidad neurolégi-
ca (lo cirugio precoz elimino el riesgo del resangrado).
(MIR).
o 1 0 2 semanas después, en pacientes en coma o con foco-
lidad o vascespasmo asociado, (MIR)
Cuando se desarrolla una hidrocefolic oguda o crénica el
tratamiento de eleccién es lo derivacién ventriculo-peritoneal.

MIR 00 FAMILIA (6530): Paciente de 58 anocs operado 3 meses

antes de oneurisme de lo orferio comuniconte anterior manifes-

tado por hemorragia suhorocnordgg El postoperotono inmedio-

o fue favorable pero en el Gltimo _mes el paci gmg desarrollo

dificult io, fo mental

incontinencia vrinaria. ¢Cudl de las siguientes gmpl_lc_gc;gggg

parece mdés probablemente lo responsable del deterioro neu-

rolégico tardio?:

1. Hidrocefalio comunicante*

2. Vaosoespasmo de los arterios cerebrales anteriores.

3. Hiponalremia por secrecién inadecuada de hormona antidi-
urética.

4. Resangrado por oclusién incompleta del saco aneurismético.

5. Demencia vascular.

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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MIR 06 (8336): Mu;er de 42 anos sin antecedentes de interés

que acude a urgencuas refiriendo haber sufrido cefalea intensa
que persiste después de seis horas y no

responde a los analgésicos habituales. En la exploracién esté

afebril, consciente y orientada, sin signos de focalidad neurolé-

gica, destacando sélo una discreta rigidez _nucal. Lo presién

arterial es de 15/8. Se recliza TC craneal que resulta normal.

¢Cuél de los siguientes opciones es la primera o seguir?:

Practicar un estudio angiogréfico cerebral.

izar Py

Administrar una solucién hiperosmolar pera disminuir la

presion intracraneal.

Observacién clinica y repeticién de la TC pasadas 24 horas,

Disminuir farmacolégicamente la presién arterial.

Nd N

MIR 08 (8853): Una mujer de 26 afios acude a urgencias refi-
riendo una cefaleo infensa que ho comenzado bruscamente
mientras miraba un escaparate hace 2 h. y persiste. La explora-
cién neurolégico completa y sistémica son normales. Tiene ante-
cedentes de migrafias, aunque describe este dolor como drferen-
fe. Seﬁole ou6| de las sngunenies es correcia:

2. En este caso, una TAC craneal serfa una rodloaén no justifi-
cada y una mala gestién de los recursos.

3. Lo més adecuado serfa instaurar fratamiento sintomético con
andlgesia y remitirlo a consultas de Neurologia.

4. Una puncién lumbar no aporteria nada porque lo paciente
estd afebril.

5. Sélo si tuviera un electrocardiograma normal seria adecuado
inicior tratamiento del dolor. .

16. El ictus como proceso crénico

e Lo mortalided en la fase aguda ronda el 10%. Existen escalas
que valoran lo situacién del paciente ol alta. Las més utilizadas
son la escala de Ronkin modificada y ka escala de Borthel. Una
puntuacién en la escala de Barthel por' encima de 60 indica al-
ta probabilided de independencia funcional, por debajo de 40
sugiere mala evolucién funcional.

16.1 Secuelas

1. MOTORAS:

e Laar la hemiplejia inicial se relaci n
las.

¢ Mejor prondstico si la recuperacién comienza en los tres pri-
meros dies. Cuando la porélisis es completc més de un mes,
el pronéstico funcional es malo. La recuperacion suele ser me-
jor en la pierna que en el brozo.

o Suele hober como secvela una espasticidad en flexién en
rior: ién en miembros inferiores. Al

tener duflculfod para la flexién de la rodilla y la flexién dorsal
del pie, el patrén de marcha hace que el paciente realice un
arco hacia fuera con su pierna parética (marcha del segador)
. SENSITIVAS:
¢ Si hay trastornos de la sensibilidad profunda y anosognosia lo
recuperacion es peor.
e El dolor se puede deber a periartritis, contracturas o a la loco-
lizacién de los lesiones vesculares como en el caso de lo
hiperpatia taldmica. En este Ultimo coso aparece dolor pa-
roxistico, mal definido en un hemicuerpo, que responde a
amitriptilina o carbamacepina.
VISUALES:
Hemianopsios o cuadrantanopsias.
. TRASTORNOS DEL LENGUAIE:
Peor recuperccidn la afasia global y la de comprensién.
. CONVULSIONES:
Hasta un 10% de los pacientes con ictus presentan convulsio-
nes, tanto en lo fase aguda como en la tordia. Sélo debe
mantenerse el tratamiento si presentan convulsiones recurren-
tes en la fase secuelor.
. DETERIORO COGNITIVO:
Aparece por iclus de repeticién, ictus muy extensos o iclus
estralégicos

N

e e e W

o

. DEPRESION:

Se tiende a infrovaloror. Es més frecuente en los iclus iz-
quierdos que en los derechos. Se trata con ISRS.

. ESTRENIMIENTO:

Se utilizaré una dieta rica en residuos y correcta hidratacién.
Supositorios de glicerin.
. ULCERAS DE DECUBITO:

En caso de que el paciente no se puedo dor vueltas en la
coma, se le combiord de postura cada 2 horas. Se procurard
el uso de colchones antiescaras en estos pacientes.

10. DISFAGIA:

e Si existe se colocard una sonda nasogdstrica lo mas fina posi-
ble. La sonda no previene aspiraciones. En casos de disfagia
permanente estd indicada la gostrostomic.

11. COMPLICACIONES GENERALES:

Alteraciones cordiocas, que causan el 50% de fallecimientos.

Trombosis venosas

Neumonias

Infecciones urinarias

Caidos

Fracturas

e Tromboembolias pulmonares

12. REHABILITACION: Esté indicada la rehabilitacién pasiva los

15 primeros dios tros el ictus para evitar contracturas. Si se desa-

rrolla una espasticidad severa, puede ser Gtil el uso de miorrela-

jantes como: diacepam, Baclofen (Lioresal®) o tizanidina (Sirda-
lud ®)

~

0



1 DE LA VASCULARIZACION B

Visién de la cara externa

interna
D * =

————————————————————————

Visén de un corte coronal

Corie horizontal del cerebro

¢ Circulacién anterior: Irriga retina y hemisferios cerebrales o través de la orferia carétida interna y sus ramas: oftélmica, cerebral
anterior y cerebral media y sus ramas.

* Circulocién posterior: Irriga froncoencéfalo, cerebelo, I6bulos occipitales, regién medial de lébulos temporales y tdlamo a través del
sistema vériebro-basilar: arlerias vertebrales, basilor, cerebrales posteriores y sus ramas

2. F DE |
» Edad, sexo, HTA, diabetes, estenosis carotidea sintornética, fibrilacién auricular, otras cardiopatias (dilatacién ventriculor, insuficien-
cia mitral, prétesis valvulares mecénicas), hiperlipidemia, tabaco, estados de hipercoagulabilidad.

3.TIPOS DE ICTUS
o Isquémicos (85% del tofal): embélicos (atero-embélicos y cardio-embéblicos) y trombéticos
e  Hemorrdgicos (15% del total) hemorragia intraparenquimatosa y hemorragia subaracnoidea.

4.SINTOMAS DE ALARMA DE ICTUS

e Debilidad o adormecimiento en un lado del cuerpo

Dificultades para la visién de uno o ambos ojos

Dificultad para hablar o comprender el lenguaie

Dolor de cabeza mas grave del habitual

Vértigo o inestabilidad especialmente cuando se asocian a los sinfomas anteriores,

5. ISQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA

e Breve episodio de disfuncién neurolégica causado por una isquemic focal cerebral o refiniana cuyos sintomas dinicos duran menos de 1
hora sin evidencia de infarto en la neuroimagen.

e  El 40% de los pacientes con AlT, sufrirdn un iclus establecido

* Lo eficlogia, estudios que deben realizarse y tratamiento es similar al de los ictus isquémicos esblecidos

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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6. CLINICA NEUROLOGICA DE LOS ICTUS SEGUN LA LOCALIZACION

RESUMEN DE LA AFECTACION NEUROLOGICA DEL DANO DE LAS AREAS CEREBRALES DEPENDIENTES

DE LAS PRINCIPALES ARTERIAS

CIRCULACION ANTERIOR

CIRCULACION POSTERIOR

ART OFTALMICA

ART CEREBRAL

ANTERIOR

ARTE CEREBRAL
MEDIA

ART CEREBRAL
POSTERIOR

ART BASILAR

ART.VERTEBRAL

¢ Amauresis fugax
(realizar eco-
doppler de bifur-
cacién carofidea)

* Nevuropatia Opﬁ-
co Isquémica An-
ferior (por arteritis
de cels gigantes o

oterosclerosis)

Hemiparesia/
hemihipoestesia
del

teral

Afasia trascortical
motora (hemisfe-

rio dominante)

miembro
inferior contrala-

Hemiplejio,
hemianopsia
contralateral a la
lesién

hemionestesia y

tivo

Hemianopsia homé-
nima contralateral o
lesién

Sindrome hemisensi-
(si se afecia
talamo)

' Lesién de subtélamo:

movimientos  anor-
males contralatera-

| les.

Lesibn mesencéfalo:

Alieraciones de pares

craneales
lylV

Afeciacién de pores
protuberanciales: V,
VI, Vil y Vil

Sintomas motores

Regién s
sintomas sensitivos y
cerebelosos

Por obstruccién de
arteria  cerebelosa
anteroinferior y cere-
belosa sup: inestabi-
lidad, habla escan-
dida

| berg, aofectacién de pares
' bulbares:

Da origen a las ort espina-
les anterior y posterior que
irrigan la médula

De la parte més distal sale
la art cerebelosa péstero-
inferior cuya oclusién ongi-
na el sindrome de Wallem-

X, X, Xl y via sensitiva ter-
moalgésica

Tombién da ramas perfo-
rantes para regién antero-

via motora

medial del bulbo (par Xll) y
=

SINDROMES POR LESION DE TRONCOENCEFALO: sindromes "altemos”= lesién de pares cranecles de un lado y sintomas de vias

largas (motores o sensitivos ) del hemicuerpo contralateral.

SD BULBARES
SINDROME LESION CUNICA
Sd Bulbar lateral (Sd de Wa- | TE
"M)&Mdeb * NdelVp * Dolor y ir sensitive en la mitad de la cara
PICA (arteria cerebelosa péste- | & Haz espinocerebeloso * Afaxia de miembros, caida al lado de la lesién
ro-inferior) e N vestibulor ¢ Nistagmo, vérfigo, nauseas
e Haoz simpético descedente ® Sd de Homer
o ParesIXyX e Disfagia, disfonla
e  Hoz espinofalémico CONTRALATERAL
¢ Tr de la sensibilidad termoalgésica i
Sd Bulbar medial e Lesion Xilp ¢ Pardlisis con atrofia de la mitad de la lengua |psllme-
ral
Haz piramidal ¢ Paresia del hemicuerpo contralateral
Lemnisco interno » Tr de lo sensibilidad tactil y propioceptiva contralate-
ral
RESUMEN DE IRRIGACION DE TRONCO-ENCEFALO
MESENCEFALO ART CEREBRAL POST
PROTUBERANCIA = ART BASILAR
BULBO ART VERTEBRAL

7. INFARTOS LACUNARES
e Infarfos pequeiios, de hasta 1,5 cm en la profundidad de los hemisferios cerebrales o del fronco cerebral.. Son frecuentes (20 % de

los ACV).

factores de riesgo del ictus lacunar son lo hipertensién arterial y la edad.
El nivel de conciencia se mantiene
No hay alteraciones del lenguaje ni convulsiones
Pueden ser asintomdticos.

Los principales cuadro dlinicos son: Hemiparesia motora pura, ictus sensitivo puro, hemiparesio-ataxia y disartria-mano torpe. La

localizacién de las lesiones causantes de estos sindromes es: brazo psterior de cépsula blanca interna, regién ventro-loteral del

tdlamo, base de la protuberancia.

. INFARTOS C

e Los disecciénes esponténeas més frecuentes de una arteria cervical son los de la carétida interna y ko arferia vertebrol en lo parte
alta del cuello. En las disecciones carotideas se puede asociar carofidinic (dolor en el trayecio de la carétida), soplo audible en ese
lado y sindrome de Horner. Clinicamente se comporta como ictus embélicos

Anticuerpos antifosfolipidos: Sospechar en mujeres con trombosis venosas, ictus y abortos de repeticién

Causas vasculares:
1-Enfermedad de moya-Moya: Arteriopatia oclusiva de grandes arterias
2-Aneurisma disecante de corta,
3-Vasculitis (PAN, Wegener, Takayasu)

e Hipoperfusién cerebral




s  Leucoaraiosis: Desmielinizacién isquémica de sustancia blanca periventricular. Clinico de demencia subcortical y alteraciones de la
marcha.

9. COMPLICACIONES DE ICTUS ISQUEMICO
e  Transformacion hemorrégica del area isquémica
e Edema cerebral citotéxico (infato maligno) que puede producir hipertensién endocraneal.

10. DIAGNOSTICO

Estudios imprescindibles en AlT e ictus:

¢ Andalitica: hemograma bésico, perfil bioquimico bésico, tiempo de protombina y de tromboplastina parcial activada, VSG, electroli-
tos.

e ECG

e Eco-Doppler de troncos supradrticos y eco doppler transcraneal.

e TC craneal convencional.: Es la técnica de eleccién en la fase aguda, descarta inmediatamente hemorragia como causa del ictus. NO
detecta las lesiones isquémicas en las primeras 24-48h . TC perfusién: permite ver 4reas de “penumbra isquémica” es decir dreas
hipopedundidos y en riesgo, y distinguirlas de las dreas ya isquemizadas desde el inicio de los sintomas. Es Gtil para tomar decisio-
nes

e RMcraneal: es lo técnica mds sensible para detectar infarios isquémicos en fases tempranos. Mediante la técnica de difusién el tejido
lesionado “brilla”.

» Ofros estudios que pueden ser necesarios: ecocardiograma franstorécico o transesofégico, angioRM, angioTC, angiografia digital,
Holter ECG, determinaciones analitica especificas: Anticuerpos onticardiolipina....
TAMI Ll | (8 5

El ICTUS se considera una emergencia médica

TRATAMIENTO EN FASE AGUDA

Medida generales: Evitar hipotensién en fase aguda de icius, no tratar TA por debajo de 110/180. Evitar cifras de glucemia superiores a
140mgr/dl (usar insulina répida), colocar al paciente en decibito supino sin elevor la cabeza

Lo fibrinolisis con rTPA mejorc el pronéstico de estos pacientes

rTPA iv en ictus isquémico
INDICACIONES CONTRAINDICACIONES
¢ Diognéstico clinico de ictus e TA> 185/110
e Menos de 4,5 horos desde el inicio de los sintomas * Glucemia menor de 50mgr/dl o mayor de 400 mgr/dl
» TC en el que no haya hemorragia, ni edema ni afeciacién ma-| e Plaquetas por debajo de 100000. INR > 1,6
yor de 1/3 del ferritorio de la art cerebral medio * Mejoria esponténea de los sinftomas
« Buena colidad de vida previc « Ictus en los 3 meses anteriores
* Mayores de 18 afios  Historia de hemorragia cerebral
« Consentimienio informado * Cirugia mayor en los 14 dias anteriores
* Sangrado gostro-intestinal en los 21 dias anferiores
* Inforto de miocardio reciente
e Estupor o coma. NIHSS>25

TRATAMIENTO PROFILACTICO

PROFILAXIS PRIMARIA

Control de factores de riesgo vascular

Anticoagulantes orales en el caso de que estén indicados

Las estatinas han demostrado utilidad para prevenir el primer ictus en pacientes con colesterol alto y enfermedad coronaria
Anticoagulacién en practicamente todos los casos de fibrilacién auricular,

Fl ND. DEI ISQUEMI

e Conirol de factores de riesgo vascular y fratamiento antiagregante: Aspirina, clopidogrel o trifusal, Se recomienda afiadir atorvasta-
tina al tratamiento en caso de elevacién del colesierol LDL.

e Si estenosis carotidea sinfomética superior al 70%: Endarferectomia carotidea.

e Sifuente cardioembélica: Anticoagulacién

E

e Troumatismo craneal, infecciones, embarozo y puerperio, deshidrofacién grave, anticonceptivos orales, tumores: p.ej. meningioma,
hematolégicas: policitemia, , anemia folciforme, trombocitemio, hemoglobinurio paroxistica nocturna.

B. CLUINICA

e CEFALEA + EDEMA DE PAPILA (50%) + SINTOMAS NEUROLOGICOS VARIABLES (déficit motores, sensitivos, alteracién del nivel de
conciencia, afasia o alteracién de pares craneales crisis convulsivas.

e Lo trombosis de seno cavernoso produce sintomas més diferenciados, ademés de la HT intracraneal, aparece: quemosis conjuntival,
diplopia, fotofobia, edema orbital, exoftalmos, afeccién del lll, IV, V, V, y VI pares cranecles y hemorragias e infartos retinianos.

e Diagnéstico: RM, angioRM, angioTC, arteriografia

e Tratamiento. Heparina i.v. o heparina de bajo peso molecular seguida de tratomiento anticoagulante oral durante 3-6 meses. La
antficoogulacién seré crénica en pacientes con estados protrombéticos.

13. ACV HEMORRAGICO

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

e Lo mds frecuente es la hemorragio cerebral hiperfensiva. En ancianos no hipertensos con hemorragias lobares hay que pensar en
angiopatia amiloide, en j6venes con hemorragias lobares: descartar_malformaciones arterio-venosas. Otras causas: aneurismas
congénitos o micéticos, malformaciones arferio-venosas, tumores, angiomas cavernosos, uso de sustancias (cocaina, anfetaminas, simpa-
ficomiméticos) y rara vez feleangiectasias capilares.

o ;ggg]gmsegun frecuendio: Ganglios bascles: 60%, Sustancia blanca de hemisferios cerebroles: 20%, tronco cerebral y cerebelo:

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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14.

Clinico: Aparicién brusca de focalidad neurolégica, si es extensa si puede acompaiiar de pérdida de conciencia y signos de hiperfensién
infracraneal: vémilos, deterioro del nivel de conciencia, edema de popila...

La TC permite ver la hemorragia desde los primeros minutos.

El tratamiento, habitualmente es conservador aunque en ocasiones sobre todo las de localizacién cerebelosa, son de tratamiento
quirdrgico. Se controlaran cifras de TA no dejondo que se eleven demasiado (TAS 140mmHg). El paciente permaneceré en dectbito
con la cabeza elevada.

O
mm_ﬁgﬂmmm,_es la rotura de una aneurisma intracraneal
0$ GNeUrisma: ante posterior pueden comprimir al lll par craneal, produciendo midriasis arreactiva.
Existe una corre _Ioc_m_mm enfne eI riesgo de sufrir una HSA y lo hipertensién arterial.
Localizacién més frecuente de aneurismas: bifurcaciones de arlerios cerebrales grandes. En comunicante anterior, cerebral media y
carsfida inferna.

El vémito con cefalea repentina muy intensa y deterioro del nivel de conciencia, deb
subaracnoideg. La rigidez de nuco aparece més tardiamente.

la TAC cerebral es la prueba MAS IMPORTANTE para el diagnéstico de HSA (detecta la sangre en mas del
95 % de los cosos si se hace en las primeras 72 horas).
La pundén lumbor estd indicada sélo si la TAC no demuestra la HSA, o si esta no es posible, y/o se requiera confirmacién diagnésti-
ca.
Lg_ggg_'mﬁ o angioTC permiten detectar el aneurisma roto, aunque pueden ser negativos en un 20-25 % de los casos (si es asf
mejor prondstico)
El vasoespasmo cerebral sintomdtico es lo causa principal de morbilidad tardia, El resangrado en los primeros dias ¢ semanos es la
principal causa de muerte. La ofra complicacién maés frecuente es la hidrocefalia, aguda o retardeda, también puede haber SIADH.
La mortalidad global es del 45 %. Fallecen en la primera hemorrogia el 10 %.
Si la situacién clinica del paciente lo permite, estd indicado trator el aneurisma (para evi inci jetivo tera
tico) quirtrgicamente o con tfratamiento endovascular lo antes possible, salvo en pacientes en coma o con focalidad neurclégica,
que se haré 10-14 dias después de la hemorragia (para minimizor el riesgo de vasoespasmo sintomético).
Otras medidas: tratamiento anti hipertensivo (méxima TAs recomendada: 140mm Hg), nimodipino que actia como neuroprotector
y si se precisa trafamiento anti hipertensién intracraneal.
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1. Caracteristicas del L.C.R.

Las infecciones del SNC se manifiestan con: Fiebre, cefalea, rigidez de nuca, alteracién del nivel de conciencia...Dado que esta clinica

puede aparecer en otros cuadros, el examen del L.C.R. es crudial.

MENINGITIS BACTERIANAS MENINGITIS A LIQUIDO CLARO
NORMAL PURULENTO SUBAGUDO VIRICO
ASPECTO Claro Turbio Claro Claro
GLUCOSA 60% o més de <50 mgr/d| Disminuida (20-40mgr/dl) Normal
glucemia
PROTEINAS (si 111 = <50mgr/dl >100mgr/dl Aumentadas 100-500 mgr/dl Leve aumento  20-
profeinorraquia) 80 mgr/dl
CELULAS (si 111 = pleo- <5 cels/pL >1000/pL. POLIMORFONU- Aumento LINFOCITOS Leve aumento
citosis) CLEARES* 10-500 /pL 25-500 /puL
PROCESOS Meningitis bacterianas TBC, brucelosis, hongos o
carcinomatosis meningeas,
sarcoidosis (glucorraquia baja)
sffilis, borrelia (glucorraquia
normal)
P de apertura 12-20 emH,O Elevada (++) Elevada (+) Normal

*Excepciones en las que pueden predominar los linfocitos: Infecciones por Lisferia © meningitis parcialmente tratadas (decapitadas).

OTRAS ENFERMEDADES QUE PRESENTAN ALTERACIONES EL
L.CR.
o Esclerosis miltiple : Bandas oligoclonales
e Sindrome de Guilloin-Barré
Disociacion albomino-citolégica, aumento de proteinas sin
aumento de celularidad
® Pseudotumor cerebri: Aumento de la P con resto de paréme-
tros: normales

MIR 04 (7811): Es préctica habitual en los Servicios de Urgencios
realizar pruebas de neuroimégen antes de proceder a una pun-
cién lumbar diagnéstica para estudio del LC.R,, con el fin de
evitar el riesgo de una herniacién transtentorial. Sefiale en cudl
de las siguientes situaciones NO debe posponerse nunca el
esfuduo de LCR.:

Sospecha de carcinomatosis meningea.
2- Sospecha de meningitis oguda.*
3. Sospecha de mielitis fransversa.
4. Sospecha de hemorragia subcrocnoidea.
5. Sospecha de esclerosis miltiple.

MIR 09 (9121): (62) ¢En cuél de las siguientes enfermedades se
observa pleocitosis en el LCR?:
Esclerosis lateral amiotréfica.
Sindrome de Guillain-Barré.
a.*
Leucoencefalopatia multifocal progresiva.,
Enfermedad de Creutzfeld-Jakob.

it o s

MENINGISMO: Situacién en la que aparece cefalea con febricu-
la y leve rigidez de nuca, el estudio del L.C.R. es normal.

2. Meningitis cerebro-espinal aguda

(meningitis bacteriana

¢ Inflamacién agude de las meninges.

2.1. Gérmenes més frecuentes

Neisseria meningitidis (meningococo)
Streptococo Pneumoniae (neumococo)
Bacilos Gram -

Listeria monocytogenes

ETIOLOGIA POR POR EDADES
CAUSAS MAS FRECUENTES
RECIEN NACIDOS Streptococo agalactice

Bacilos G- (E. Coli)
Listeria monocitogenes

Estafilecoco (MIR)
NINOS (> 3 meses) Meningococo(<200fios)
ADOLESCENTES Neumococo(>200ofios)
ADULTOS
ANCIANOS Streptococo ogalactioe

Listeria monocytogenes

¢ Medio extrahospitalario en adultos:
- S pneumonige (asodiado a ofitis, sinusitis, alcoholismo...)
- N. Meningitidis (en epidemias).
* Personas con mal estado general:
- Badlos Gram-
- Listeria monocytogenes
¢ Traumatismo abierto o neurocirugia
- Staphilococo
- S pneumoniae es el germen més frecuente en las me-
ningifis post-trauméticas.
¢ Vélvwula de derivacién ventriculo-peritoneal:
- Estafilococo epidermidis
MIR 01 (7157): En un pneonato de 24 horas de edod, 2cuél de
los siguientes patégenos causa con MENOS frecuencia meningi-
tis3:

1. Bacilos gram negativos.

2. Estreptococos del grupo B.
3. Listeria monocytogenes.

4. Estofilococos.

5. Haemo influen

FAM 00 (6560): Sefialar los agentes efiolégicos més frecuentes

de lo meningitis agudo purulenta en adultos inmunocompeten-

tes:

1. Staphylococcus aureus y Bacilos gram negotivos.

2. Neisserio meningitis, Hemophilus influenzoe y Streptococcus
pneumonioe.

4. Bacilos Gram negativos, Streptococcus ogoloctioe y Listeria
monocylogenes.

5. Enterobacter cloacoe y Bocteroides fragilis.

MIR 02 {7428): En un nifio de 8 afics previamente sano, la ¢gu-
sa més frecuente de meningitis bacteriang es:

1. H. Influenzce.

2. S. Pneumonice.

3. N. Meningitidis.*

4. §. Aureus.

5. Estreptococos del grupo B.
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2.2. Clinica

1. Cefalea infensa (MIR)

2. Fiebre

3. Puede haber (complicaciones agudas): deterioro del nivel
de conciencia, paresia del VI par craneal por hipertensién
intracraneal, crisis convulsivas o ictus por vasculitis.

Signo de Brudzinski: al infentar incorporar ol pociente acfuando sobre el
occipucio, éste flexiona las piernos

O 2 e M4 A ne

Signo de Kerning: resistencia pora exfender o rodilla manfeniendo la
cadera flexionado o para levanfar pasivamente la pierna extendida
Valorar con detalle:

A) ESTADO GENERAL: Suele haber postracién cierfo grado

de confusién, y si evoluciona: estupor y coma

B) SIGNOS DE IRRITACION MENINGEA.:

¢ Signo de Brudzinski: Flexién de los piernas al flexionar lo
nuca

« Signo de Kernig: En decObito supino y con la cadera
flexionada a 902 no puede extender la rodilla.

C) INSPECCIONAR LA PIEL: Rash petequial (meningococo).

Los ancianos y nifos pequenos, son dificiles de valorar, al
tener sintomas menos floridos.

2.3. Diagnéstico

e Puncién lumbar: LC.R: cuando éste es turbio, iniciar trala-
miento inmediato

e La fincién de Gram es Util en B0-90% de cosos de meningoco-
co si no hubo antibioteropia pravia y desciende ol 0% si lo
hubo.

e La tincién de Gram también es de ayuda en el 60% del resto de
las meningitis.

¢ Se pueden demostrar entigenos de meningococo, neumococo y
haemophilus en LCR mediante confrainmunoeleciroforesis.

DATOS DE TINCION DE GERMEN PROBABLE
GRAM EN LCR
Diplococo Gram - Meningococo
Diplococo Gram+ Neumococo
Bacilo Gram - Hoemophilus, Enterobacterias
Bacilo Gram + Listeria
2.4, Tratamiento

* Anfe una meningitis de liquido purulento, es decir bacieriang,
hay que insistir en lo urgencia del tratamiento y lo necesidad
de administrar un fratamiento antimicrobicno empirico (MIR).

EDAD TRATAMIENTO EMPIRICO

Ampicilina (1) + cefotoxima o cef-
frioxona

Cefotaxima o Ceftrioxona o cefepi-
me + Vancomicina(2)

>50 ofos, oleoholismo u (Cefotaxima o Ceftriaxona o cefepi-
otras enfermedades debili- me) + Vancomicine + Ampicilina
tantes

Meningitis intrahospitclaria, Ceftozidima + vancomicina + am-
tras neurocirugio, tras TCE o piciling 0 meropenem

pacientes neutropénicos

Alteracién de la inmunidod Ceftazidima + ampicilina(1)

celular (o cualquier edad)

Se recomiendo ofiadir DEXAMETASONA (10 mg i.v.) unos 10 minu-
tos antes de la primera dosis de antibidtico, y continuar con 10mgr
i.v. coda 6 horos durante 4 dics.

(T)ampicilina para cubrir listeria monocitégenes

(2)vancomicina para cubrir Streptococcus pneumonice resistente a
penicilina (cefotoxima o ceftriaxona sélo cubren o los relafivamente
resistentes o penicilina)

0-3 mes

>3meses <500f0s

La dexamelasona inhibe la produccién de TNF por macréfagos v
microglia, oungue no altera la produccién una vez esta ha sido
inducida, de esto la importancia de usarla antes del tratamiento
antibiético.,

il Para la CABEZA (meniniﬁs) lo mejor son las CE AI.OST
porinas. Si estudias LISTas, mejor que

seas una AMPollona [si es por LISTeria debe asociarse AMPici-
lina)

* No son necesorias las punciones lumbares repetidas para
seguir la respuesta al tratamiento {MIR)



2.5. Complicaciones de la meningitis

bacteriana
Complicaciones agudas Complicaciones  crénicas
(secuelas)
1. Herniacién transtentorial 1. Hipoacusia (més tipica
2. Infartos por vasculitis por hoemophilus),
3. Crisis convulsivas 2. Reiraso mental,
4. Hiponatremia 3. Esposticidad y/o pare-
5. Hidrocefalia por inflamacién sia (si infarto)
de cisternas basales 4. Epilepsia (MIR).
6. Edema cerebrol difuso
7. Absceso cerebral o empiema

subdural

© Curso Intensivo MIR Asturias 2007

La meningitis bacteriana se trata con cefalosporinas de 39 gene-
racién (hoy se recomienda afadir vancomicina) (3+)

2.6. Particularidades de los distintos gérmenes

Serotipos

Clinica

Caracter(sticos

Quimioprofilaxi

Vacunas

Pronéstico

NEISSERIA MENINGITIDIS
diplococo GRAM -

® 13 serctipos que producen meningitis: El 90% de casos
estén producidas por serotipos AlAfrica), B (USA) y C.
Los siguientes en frecuencia: W135e Y

® El B més frecuente en cosos esporédicos

* Ay C més frecuentes en epidemias

* Produce el 25% de todos las meningitis bocterionas y
60% entre los 2 y 20 ofios

e Déficit de C3, C5 y C9 de complemento (herencia A.R)
(MIR)

¢ Déficit de properdina® (herencia ligada al X) (MIR)

* Fiebre + deterioro de conciencia + rigidez de nuca

¢ 50% exontema petequial cuténeo que contiene gérmenes
y ofecto a tronco y piernas

® El paciente debe permanecer en aislamiento respiratorio
24h tros el inicio de tratamiento

® Reservorio humano. Transmisién directa por gotitas res-
piratorias.

® Los focos de propagacién son los portadores.

® Indicado en contacios estrechos del pociente indepen-
dientemente de la edod.

e Rifampicina: 600mgr/12h 2 dios(MIR) o ceftriaxona
250mg i.m o dosis Unica de ciprofloxacino 500mg. Evi-
tar ciprofloxacine em nifios.

* En embarozo: Ceftrioxona

® Frente a serofipos A y C disponible también frente o se-

rotipo B

1 3-13%

STREPTOCOCO PNEUMONIAE
diplococo GRAM +
* Es responsable de la mitad de las meningitis del adulto
® Solo el 20% de casos de meningitis neumocécico se
presenta como infeccién primaria, el resto son secun-
darios a: ofitis media aguda(30%), sinusitis (5%), neu-
monia(20%), fistule pericraneal post-traumética o post-
quirdrgica{30%).

* Folta de bazo(MIR)

* Fiebre + deterioro de conciencia + rigidez de nuca

® Erupcién cuténec menos frecuente (més frecuente si se
osocia o falta de bazo) (MIR)

* Lesién de pares craneales: Ill, VI y Vill

® 17 cousa de meningitis + neumonia(MIR)

o Complicacién intracraneal més frecuente de ofitis me-
dia aguda(MIR)

® Germen mdés frecuente en meningitis post-traumdticas
o si hay fistulas de LCR|MIR)

* No procede

Indicada en.
¢ Inmunodeprimidos
* Esplenectomizados
e  Fistula crénica del LCR

1 19-37% (10% en niflos y més de 40% en mayores de
S0anos.) [MIR) 1/3 quedan con secuelas.

*Properdina: Proteina necesaria para la activacién de lo via alternativa del complemento.

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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VL. INFECCIONES DEL SNC

MENINGITIS POR LISTERIA
Afecta a
® inmunodeprimidos
® alcohélicos
® ancianos
Es la segunda en mortalidad : 15-30%.
La clinica es muy similar a la de otras meningitis bacterianas.

Algunos pacientes presentan una variante de infeccién por Liste-
ria en el SNC: la romboencefalitis (protuberancia + bulbo). Se
caracteriza por afectacién de pares craneales, alieracién de la
conciencia, olleraciones neurolégicas focales y convulsiones,
ademés de fiebre y cefolea pero el LCR es practicamente nor-
mal.

Se recomienda mantener e! tratamiento 3-4 semanas

MIR Q0 (6815) Lo esplenectomia predispone ¢ las infecciones
por:

Nocardia.

Brucella.

Estafilococo.

Pseudomonas.

Estreptococo.*

MIR FAM 00 (6559) Un nifio de 14 afios previamente sano, pre-
senta cefalea y desorientacién progresiva de 24 horas de evolu-
cién. Una hermana de 12 cfios de edad, habia sido fratada 2
ofios antes de meningitis meningocécica. El examen fisico revela
una temperatura de 39,52C, tiene rigidez de nuca y esté somno-
liento. En las pruebas de laboratorio destacon 18.000 leucoci-
tos/uL, con un 70% de neutréfilos y 12% de cayados. La creatini-
na, glucosa, electrolitos y bioquimica hepdtica son normales. El
LCR muestra 380 leucocitos/ulL, con 98% de neutréfilos, glucosa
de 19 mg/dL y proteinas de 165 mg/dL. En la tincién de Gram
del LCR se observan diplococos gram negativos y en el culfivo se
aisla Neisserio meningitidis. El paciente

te_al _tratamiento_con_penidlina. 2Qué exploracién di ugnéshco
considerario més indicada en este momento?:

Niveles de inmunoglobulinas.

Properdina sérica.

Nivel de complemento hemolitico total*

Estudios de la funcién de los neutréfilos.

Anficuerpos séricos a los polisacdridos especificos del me-
ningococo.

il o o o ey
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MIR FAM 00 (6558): Un estudiante de 20 afios acude a urgen-
cias con una historio de cefaleg progresiva, somnolencia, néy-
seas y vomitos. A la exploracién, tiene una temperatura de 392C

y estd estuporoso. El paciente no puede cooperar con la explora-
cién y nugmhm_miggm.d.qmm_d_fgn@_&_m

Tiene
qides 1 als] ierdo. EI resto

lo explorouéﬂ “ﬂca es norml _rgs_emggr_z_hmum:m
2cudl es lo decisién inmedicta més adecuada?:

1. TAC craneal y puncién lumbar (si no contraindicada por los
resultados de dicho TAC), seguido de la administracién in-
travenosa de cefotaxima y ampiciling.

2. Puncién lumbar y pruebas de laboratorio, seguido de la
administracién infravenosa de ampicilina.

3. Wn_-mmmgs-;dumﬂﬂmm

ggdp_p_g__bs_g;uﬁodos de d»cho TAC)'

4. Admifir para observacién después de realizar TAC craneal y
puncién lumbar (si no contraindicada por los resultados de
dicho TAC) difiriendo el tratamiento antimicrobiano hasta
tener los resultados del andlisis del LCR.

5. Administrar 120 mg de prednisona, 2 g de Ceftriaxona y,
cuando desaparezca la rigidez de nuca, hacer puncién lum-
bar.

MIR FAM 00 (6561) La mayor[o de las mmgom

esién produ-
ados por:
1. Hemophilus influenzae.
2. Neisseria meningitidis.
3. Strepfococcus pneumonice. *
4. Bacilos Gram negativos.

5. Staphylococcus aureus.

MIR 00 (6781) Varén de 68 afios, con habito enélico severo, que
acude a urgencias por un cuadro agudo de 24 horas de duro-
cién de cefaleg intenso, fiebre de 389C y disminucién del nivel de
conciencia. En la exploracién se observa un paciente estuporoso
con rigidez de nuca. El estudio urgente del LCR obijetiva 3.500
células/ml. (98% polimorfonucleares), proteinas 326 mg/dl. y
glucosa de 5 mg/dl. 2Qué tratamiento empirico urgente, seria
entre los siguientes, el més odea;odo?-

: AL !'., A
2 Amptculma y mbemulosﬁéhcos
3. Cefalosporinas de fercera generacién y aciclovir intravenoso.
4. Vancomicina y cefalosporinas de tercera generacion.
5. Ampicilina y Yancomicina.
NOTA: actualmente ampicilino més cefofaxima o ceffriaxona més vanco-
micina

MIR 02 (7296): En la meningitis meningocécica es FALSQ que:
Los brotes epidémicos suelen estar causados por los serofi-
posAyC.

2. Los cepas de meningococo serotipo Y se asocion con neu-
monlia.

3. El déficit de los dltimos componentes del complemento, de
C5 a C8 y de properdina son faciores predisponentes.

4. Los pacientes con un sistema de complemento normal tienen

5. La mortalidad de la meningitis aislada es menor que la de la
sepsis meningocécica sin meningitis

MIR 03 (7757): El ingi

ta a germen desconocido en una mgmp 75 afios de

edad), es:

Penicilina 2x106 UU/4h i.v.

Ceftriaxona 6g/24h./i.v.

Cefotaxima 2g/4h/i.v. + Vancomicina 1g/12h/i.v.

Ceftriaxona 2g i.v./24 h + Ampiciling 2g/4h/i.v.*
Vancomicina 1g/12h/i.v. + Penicilina 2x10*U/4h/i.v.
TA. hoy se afiadiria vancomicina

3. Absceso cerebral

e Coleccién de pus deniro del parénquima cerebral

Zorwp=

Mecanismos patogénicos:

1.Por exiensién regional, lo més frecuente. Suelen ser Gnicos.
Los secundarios a sinusitis se localizan en el I6bulo frontal, los
secundarios a ofitis en el temporal. (MIR)

2.Por inoculacién directa: a fravés de una fractura o herida
quirdrgica

3.Por extensién hematdgena: desde uno infeccién pulmenar
(abscesos, bronquiectasias, empiema) o cardiaca mas fre-
cuente en nifos con fetralogio de Fallot (MIR), suelen ser mul-
tiples.

e La mayor parte de los abscesos cerebrales son polimicrobia-
nos.

3.1. Clinica

* Sindrome infeccioso, puede haber fiebre franca o solo febri-
cula.

» Signos focales (paresias o frastornos sensitivos) y/o irritativos
(convulsiones).

¢ Signos de HTic.




3.2. Diagnéstico

La durcecién minima del tratomiento seré de 6-8 semanas.
Si hay ontecedente de herida penetrante o neurocirugia:
(Ceftozidima + vancomicina) 6 (meropenem + vancomicina)
Se usardn corticoides si hay edema perilesioncl o HTic.
Se recomienda tratamiento antiepiléptico profilactico al me-
nos los primeros 3 meses, luego si no ha habido crisis se reti-
rara leniomente.

3.5. Pronéstico

LCR: La puncién lumbar de rufina esté contraindicada; se
encuentra discreta pleocitosis e hiperproteinorraquia.

TAC: Pieza clave para confirmar el diagnéstico y para el
seguimiento (MIR). Aparece uno zono redondeado, hipoden-
sa, delimitada por un halo coptante de contraste (cépsula) y
edema perilesional (4MIR).

RMN: Més sensible que el TAC en fases precoces (cerebritis),
més definicién, més Otil en lesiones mdltiples, edema asocia-
do...Es el procedimiento de eleccién en la evaluacién de un
paciente con sospecho de absceso

La RX térax debe hacerse siempre que exista sospecha de
absceso cerebral.

TC téraco-abdominal para localizar el foco infeccioso.
Biopsia: Riesgo de diseminacién

Absceso cerebral de localizacidn frontel. Captacién de contraste en anillo

Absceso cerebral frontal derecho

3.3. Diagnéstico diferencial

23

Los abscesos cerebrales se ven en TC como zonas hipodensas

Mortalidad 15%.aprox.
Lo secuela més frecuente es la epilepsia

repeMIR

que captan controste en anillo y tienen edema perilesional.
Contraindicada puncién lumbar. (3+)

MIR 08 (9056): Un paciente de 43 afios diagnosticado de
sinusitis un mes antes, acude ¢ Urgencias por una crisis tonico-
clénica generalizada. La fomilia refiere que durante la semana
anterior se habfa quejodo de cefaleo y vémitos. En la explora-
cibn el paciente se encuentra somnoliento y ¢ excepcién de
edema de papile el resto de la exploracién era normal. El
diognéstico més probable, en éste coso, CONTRAINDI .

AN =

Iniciar tratamiento empirico con antibidticos.

Inicior fratamiento anticomicial.

Redlizar puncién lumbar dicgnéstica.*

Iniciar tratomiento con Dexametasona.

Solicitar una TC (tomografia computerizada) de créneo
con contraste infravenoso.

4. Meningitis subagudas

TBC, neurosifilis, criptococo)

Tienen una presentacién y una evolucién mdés térpida, no tan
aguda como las meningitis purulentas. La clinica es menos
llomativa

La cefalea es el sintoma més frecuente, aparece en 80% de
casos, en el 40% aparece: fiebre, alaxia, alleracién del esta-
do mental o de pares craneales.

Algunos pacientes desarrollan crisis epilépticas o déficit foca-
les de origen isquémico, radiculopatios o mielopatios.
Incluyen entre otras: meningitis fuberculosa, y neurosifilis.

4.1. Meningitis tuberculosa

Metastasis
Tumor primitivo
Hematomas subagudos

3.4. Tratamiento

DRENAJE QUIRURGICO + TTO MEDICO

Antibioterapia intravenose:
Ceftriaxona o cefotoxima + vancomicina+ metfronidazol

O).O

Producido por Mycobacterium Tuberculosis

La meningilis es secundaria a uno afectacion sistémica o TBC

pulmonar miliar.

El 8% de las tuberculosis tienen afeclacién meningea.

Frecuente en enfermos con SIDA.

CLINICA

Mucha variabilidad en el cuadro clinico

1. Fiebre {varioble de febricula ¢ fiebre alta)

2. Alteracién del estado general, posibilidad de dolores ab-

dominales, sudoracién nocturna, mialgios...

3. Sindrome meningeo (frecuentemente incompleto: lo més
frecuente es lo cefalea progresiva)

. Alteracién del nivel de conciencia

Diplopia por parélisis 6culomotoras, afectacién mas fre-

cuente del VI par (en el 25% de casos)

Alteraciones vegetativas (como SIADH)

Convulsiones (en el 50% de casos)

Sintomas focales hemisféricos o medulares. Debilidad

hemicorporol o paraplejia por infartos secundarios a vas-

culitis infecciosa o tuberculomas.

0

@ N O~

B. DIAGNOSTICO:

1. LCR: Profeinas elevadas, aumento de la celularidad
{monocitos) y glucosa disminuida.

2. ADA (adenosindecminasa) elevada en LCR, suero, liqui-
do pleural...

3. Baciloscopios: LCR, orina, esputo y heces

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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4, Cultivo en medio de Lowenstein. (positivo en 61% de
adultos)

5. PCR para detectar el DNA del bacilo de Koch. Método
con una sensibilidod del 97% gran sensibilidod para
detectar muestras con carga bacilar bajo. Inconveniente:
problemas de contominacién ambiental con fragmentos
libres de DNA.

6. Examen oftalmolégico: Edema de popila (1/3 de los co-
sos) o granulomas en la coroides (poco frecuentes salvo
en formas miliares).

7. Vigilar el Na: Hiponatremia frecuente por secrecion in-
adecuvada de ADH

8. TAC: En ocasiones se aprecion tuberculomas que des-
aparecen si el tratamiento tiene éxito. Hay captacién de
contraste por las meninges y también se realzon con
contraste las cisternas basales (MIR)

9. RM: Captacién de gadolinio por las cisternos basoles
observadaos en el 80% de los casos

C. EVOLUCION

* Pueden empeorar en las primeras horas aun con tratamiento
adecuado.

¢ Lo hipoglucorraquic se corrige en unas tres semanas, la
hiperproteinorraquio en 6 meses,

» Las lesiones de peor pronostico funcional son las medulares.
El prondstico es grove. Mortalided: 7-28% y secuelas entre ol
25-78% de los casos.

D. TRATAMIENTO

¢ Dos meses de ISONIACIDA + RIFAMPICINA + PIRACINAMI-
DA + ETAMBUTOL
Seguidos de 7-10 meses de las 3 primeras drogas
Los corticoides (MIR) estén indicados en la fase aguda, si hay
hipertensién infracraneal o bajo nivel de conciencia.

FAM 00 (6555): Un paciente de 67 arios presenta cefalea, con-
fusién y fiebre de 38°C, desde hace 2 semanas. En la exploro-
cién se oprecia rigidez de nuca y pardlisis del VI par craneql del
lado izquierdo. El TAC craneal muestra un I

gumento de densidad
g__gsx_e_m_qs_bgsg_le_s El LCR presenta 300 células (80% linfoci-
lucosa 20 mg/dL, proteinas 200 ma/dL. La fincién de

Grom. no muestra gérmenes y el Zhiel es negative. ¢Cuél es su
diagnéstico?:

1. Meningitis meningocécica,

2. Meningitis neumocécica.

3. Meningitis tuberculosa.*

4. Meningoencefalitis herpética.

5. Meningitis por Criptococo.

RM cerebral, cortes en T tras la administracién de gadolinio iv. Varén de
22 afios VIH (-) con TBC pulmonar conocida —cuyo tratamiento no cum-
plia-, desorientacién y crisis convulsivas. Se aprecian varias lesiones
nodulares con captacién anular correspondientes a tuberculomas. Existe
reclce meningeo {puntas de flecha) indicotive de ofectacién meningea
por la tuberculosis.

(NOTA: los hallazges radiolégicos no son pafognoménicos; el diagndsti-
co se establecié por el confexto ciinico y se confirmé con lo mejoria clini-
ca y radiolégica tros el fratamiento adecuado; lesiones “en anillo” como
éstas pueden deberse a otras cousas infecciosas p. €], foxoplasm), metGs-
tasis, linfoma en VIH(+),efc...)

MIR 03 (7632): z2En cudl de los siguientes localizaciones de la

enfermedad tuberculosa esté indicado el tratamiento coadyuvan-
_Sgn_g_ﬁm_dl_qg@i para mejorar la supervivencia?:
Pulmonar

Meningea.

Gonglionor.

Genitourinaria.

Osteoarticular.

0 L e



4.2. Neurosifilis

FORMA
Asinlomética
Sifilis meningea. {3-18
meses tras el conta-
gio)
Formo meningovascu-
lor (4-10 afios tras el
contagio)

Parélisis general pro-
gresiva. (8-25 afios
tras al contagio)

El  trotamiento  no
freno el deterioro.
Tabes dorsal (10-30
afios tras el contagio)

FORMAS CLINICAS DE AFECTACION SIFILITICA DEL SNC

CLINICA

* Meningoencefolitis

e |ctus por vasculitis.

® Pupilas de Argyll-Robertson (falta de reactivi-
dad a lo luz, conservando reactividad o lo
acomodacién)

e Demencio o un frastorno psiquidtrico (MIR).
Los sintomas conudcluales o psiquialricos son
notebles y con frecuencia preceden al deterioro
cognitivo. 50% pupilas de Argyll-Robertson

e El primer sintoma son los dolores lancinantes
en piemnas y a veces viscerales.

® Afectacion de cordones medulares posteriores:
alteracién de la sensibilidad vibratoria y posi-
cional. Romberg positivo (MIR). Ataxia de la
marcha. Arreflexia en miembros inferiores.

e Alteracién esfinteriona

e Pueden aparecer artficulaciones neuropdticas

o de Charcot en piemas. (2MIR)
Gomas sifiliticos

® Procesos expansivos infrocerebrales v dseos,

raros en nuestro medio, por reaccién granulo-

matosa exuberante

B. ESTUDIO DEL LCR

e El examen de LCR es obligado en fodo paciente con VDRL y
FTA positivo en sangre y ante foda sospecha de neurosifilis
(MIR).

e £l dnico fest valorable en LCR es el VORL.(MIR), aunque su
negatividad no descaria neurosffilis.

e Con respecto al FTA su positividad no es prueba definitiva
de neurosffilis(por posibilidad de confaminacién songuinea),
pero su negofividad la descorfa.

® El LCR esta alterado en todos los fases de la enfermedad
excepto en algunos cosos de tabes dorsal. Existe aumenio
de células y proteinas con glucorraguia normal.

Estudio serolégico de Lues en LCR
FTA Positivo No confirma
FTA Negativo Descarta
VDRL Positivo Confirma
VDRL Negativo No descarta

Pupskos peguefion, megulans con eseoe © nuks seedividond a b bz diedo.

Pupilas de Argyll-Robertson por sifilis

C. CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE NEUROSIFILIS

e Prueba Ireponémica positiva en suero

e VDRL positivo en lar (75%)

e Aumento de la celularided en ler (> 5-10 mononuclea-
res/mma3)

e Proteinas en conceniracién superior a 40-100 mr/dl (solo
en 30-40%)

e Tan solo la prueba VDRL esté homologada para la defec-
cién de anticuerpos en LCR

e En lo fose aguda diseminativa el 40% de las muestras de
LCR presentan alteraciones fransitorias sin que ello signifi-
que evolucién a neurosifilis.

Con el trotamiento deben descender los células o valores nor-

males seguidas de normalizacién de proteinas. El estudio seria-

do del titulo de VDRL no siempre muestra un descenso.

MIR 09 (9179): En un paciente luético se sospecha clinicamente
una neurolves. 2Cuél es lo prueba diagnéstica de eleccién para
confirmar la infeccién del sistema nervioso central?:
El cultivo del liquido cefalorraquideo en agar sangre.
Lo deteccién de antigeno de Treponema pallidum en el
liquido cefalorraquideo.
La deteccion de IgM frente a T pallidum en liquido cefalo-
rraquideo por una prueba de ELISA.
La deteccién de antigeno de T pallidum en orina.

no treponémi Di

Loboratory) en el liguido cefalorraquideo. *
. Meningitis

Wi 2 N

encefalitis viricas

5.1. Meningitis linfocitaria benigna

A. CLINICA

« Sindrome meningeo, sin afectacién cerebral (seria encefalitis)

e Lo etiologiac més frecuente: Enterovirus (echo-coxackie.) La
meningitis linfocitaria benigna por echovirus puede asociarse
o exantema petequial ( como la meningitis meningocécica)

» En olgunos casos puede haber un cuadro gripal agudo anfes
(MIR) de que comience la meningitis.

B. DIAGNOSTICO

e LCR: Claro, aumento de la celularidad, en general menor de
100 cels /ml, de predominic linfocitico, glucosa normal, pro-
tefnas normales o poco elevadas

e Un 10% de meningitis urlianos (parotiditis) cursa con hipo-

glucemia
C. DIAGNOSTICO
e Aislamiento, en la mayoria de los cosos resulta imposible
aislarlo.
e Serologia: La mayor parte de las infecciones virales del SNC

LCR TRATAMIENTO
* Patolégico
e Patolégico a) Penicilina G sédico: 4 millones
de U/4 horas i.v. durante 2 se-
manas o
e Patolégico. b) Penicilina G procaina: 2-4 mill U
e Bandas oligo- /dia i.m. asociade a Probenecid
clonoles. oral 500mgr/6h de 10-14 dias
¢ Tras lo pauta a é b se continua
" con 2,4 mill U de penicilina G
o Palolégics. benzatina 1 vez / semana duran-
e 3 semanas
e Si hoy adlergia: Tetraciclina:
500mgr via oral duronte 30 dias.
; e Es recomendable el control del
:moléguo? 0-15% LCR con PL cada 6 meses durante
dn e I 2 anos. Si empeora (aumento de
2 ouzls fc;m- pleocitosis) se recomienda repetir
:::nal - el tratamiento.
LCR es normal Ciruglo

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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VI. INFECCIONES DEL SNC

Un indice de anticuerpos especificos del microorganismo
LCR/ suero mayor de 1.5 es sugestivo de infeccién del LCR.

* Lo omplificacién en LCR de ADN o ARN_utili
(reaccién en cadena de lo polimerasa) es el método dia-
gnéstico més importante de las infecciones virales del SNC.
Es lo pruebe diagnéstica principal en infecciones del SNC
por Virus herpes (MIR), CMV (citomegalovirus), VEB (virus
Epstein-Barr), VWZ (virus varicela zoster) y enferovirus.

D. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Sindrome de Behget: meningitis asépticas recurrentes +
Uleeras oro-faringeas, uveftis, orquitis y artritis y artralgios.
(MIR) _

e  Meningitis de Mollaret o meningitis linfocitica recurrente:
episodios recurrentes de fiebre, cefalea y meningitis que se
resuelven sin dejor secuelas neurolégicas. El VHS es el agen-
te causal identificado con més frecuencia (2MIR)

e Sindrome de Vogi-Koyanagi-Harada: Trastarno auteinmune
contra los melanocitos. Clinicamente hay iridociclitis y des-
pigmentacién del pelo y la piel. Afectacién:

Ocular: uveitis iridociclitis,

Cuténea: alopecio, vitiligo

Auditiva: Tinitus, hipoacusia

Meningea: Cefaleq, fiebre, nauseas y vémitos + pleocito-
sis linfocitaria y proteinorraquia en LCR

F. TRATAMIENTO

* Sintomético: analgésicos, antitérmicos...

MIR FAM 00 (6528): Una joven de 18 aios con historia de ano-

rexia y depresién leve en los Oltimos meses ocude a un servicio de

urgenaos por cefalea y fiebre de cuatro digs de evolucién, por lo

gue fue tratado con un antibidtico gque no recuerda. El excmen

neurolégico evidencié leve rgidez de nuca, el escéner craneal fue

normal. La puncion lumbor mostré un LCR con 550 leucocitos por
m oteinorr ma/d| :

Senale el dlognéstlco menos probgble, entre los siguientas:

Meningitis tuberculosa.

Meningitis por neumococo.

Meningitis por meningococo “decapitada”.

Meningitis viral*

Meningitis por Hemophylus influenzae.

LN

MIR 01 (7107): Lo llamada meninaitis de Mollaret es un cuadro,

poco frecuente, consistente en episodios recurrentes de meningi-

tis en las que suelen verse células sugerentes de esta entidod en

el LCR. Hoy se cree que:

1. Esia cousada por Enterovirus.

2. Esté causada por Adenovirus.

3. Se trata de meningitis bacterianas obortadas por tratamien-
to antibidtico.

4. Se ha vinculado a Virus del Herpes Simple.*

5. Es una forma frustroda de enfermedad tuberculosa.

5.2. Encefalitis herpética

A. CLINICA:

Sintomas de meningitis aguda +

Sintomas de encefalitis: disminucién del nivel de conciencia(MIR),
confusién mental, crisis epilépticas (MIR) y signos focales cere-
brales

B. LOCALIZACION

¢ Lébulos temporales y la regién basal de los Iébulos freniales.
(MIR)

C. AGENTE ETIOLOGICO:

o Estd producida en la mayor parle de los casos por Herpes
virus tipo I, (MIR) el que produce el herpes recurrente labial.
En menos ocasiones esté producida por HS tipo2 (periodo
neonatal), herpes varicelo zoster o VWHé y VVHT7.

D. DIAGNOSTICO:

LCR:

o Pleocitosis linfocitaria, son linfocitos. Puede haber algunos
hematies en el LCR, yo que en lo encefalitis herpética suvele
haber sangrado intralesional (MIR).

o Proteinorraquia normal o ligeramente elevada.

o Glucorraquia: normal.

EEG: Pueden oparecer ondas agudas periédicas sobre el Iébulo
fermporal.

TAC: poco sensible

RM: Aumento de sefial en T2 y flair en regiones érbito-frontales,
gyrus angularis y regiones temporales. Las alteraciones oparecen
en més del 90% de pacientes con PCR positiva. Puede haber
coptacién de controste, A veces transformacién hemorrégica
intralesional.

Imagen de RM donde se aprecia la afectacién temporal bilateral de un
paciente con meningoencefalitis virica. Se respeta caracteristicamente el
nicleo lenticulor.

SEROLOGIA

Lo técnica de la PCR permite la deteccién del DNA viral en los
primeros dias, es el diagnéstico de eleccién.

Sensibilidad superior al 95% y especificidad del 100%. La PCR
puede no ser positiva en los primeras 48h, pero se mantiene
positiva aproximadamente hasta 2 semanas tras el inicio de la
clinica y hasta 72 horas después del tratamiento antivirico.
Biopsia cerebral: Ha dejado de utilizarse, era la prueba de refe-
rencia para el diagnéstico hosta el emplec de la PCR (MIR).

1Y
Encefalitis herpético. TC craneal sin contraste. Extensa lesion hipodenso
temporal derecha (flechas) con Greas de mayor densidad en su interior
que corresponden a sangre,

E. TRATAMIENTO

e Ante todo cuadro clinico de encefalitis tratar durante 3 se-
manas con Aciclovir 30 mg/kg./ dia intravenoso en tres do-
sis.

F. PRONOSTICO:

e Sigue siendo muy grave, aunque el tratamiento lo ha mejo-
rado considerablemente



» Secuelo mas frecuente: Alteracién de la conducta y de la
memoria

* Fallecimiento: 15%, se recuperan totalmente: 15%, el resto
quedan con algdn tipo de secuelo neuropsicolégica.

MIR 00 (6961) El método de loboratorio més sensible y especifi-
co para el diagnéstico de la encefalitis herpética es:
1. Cultivos viricos del liquide cefalorraquideo (LCR).
2.  Deteccién de antigeno en LCR.
3. teccién ADN viri n LC r i
de la polimerasa (PCR).*
4. Deteccién de onticuerpos especificos en suero.
5. Deteccién de anticuerpos especificos en LCR.

MIR 01 (7212): 2En qué situacién clinica el uso de la reaccién en
cadena de la polimerasa (PCR) se ha convertido en la técnica de
referencia para realizar su diegnéstico?:

Diagnéstico de SIDA.

Tuberculosis pulmonar no bacilifera.

Sindrome mononucleésido por CMV.

Encefalitis por virus Herpes Simplex.*

Meningitis meningocécica.

IR 09 (9173): £Qué es cierto de la encefalitis herpética?:
Esta causada por el virus del herpes tipo |I. =
Afecta con preferencia los |6bulos occipitales.

Cousa un LCR purulento.
El tratamient ién iclovir.*
La resonancic magnética es dicgnéstica

RN U N

MIR 09 (9267): Lo prueba de eleccion para establecer el dia-

gnéstico de encefalitis herpética (causada por los virus del her-

pes simple fipo 1 o tipo 2) en un paciente con sospecha de dicho

proceso, es:

1. El cultivo dei liquido cefalorraquideo en una linea celular.

2. Lo deteccidon de antigeno de herpes simple 1y 2 en el LCR.

3. Deteccién de IgG frente al virus del herpes simple 1y 2 en
el LCR por prueba de ELISA.

4. Deteccién de antigeno de los virus del herpes simple 1y 2
en orina.

5. Pruebo de lo reaccién en codena de lo polimerasa con
cebadores especificos para los virus del herpes simple 1 y 2

en una biopsio cerebral o alternativamente en el liquido ce-
falorraquideo.*
VALOR DIAGNOSTICO DE LA PCR EN EL DIAGNOSTICO DE
INFECCIONES POR VIRUS
VIRUS Sensibilidod Especificidad
Herpes simple tipo | >95% 100
Citomegalovirus 80-100 75-100
Varicela zoster Desconocida 100
Virus de Epstein-Barr 97 100
Virus IC 74-.92 100
Enterovirus 97 indeterminada

5.3. Encefalitis crénicas por virus no
convencionales

5.3.1. LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA

(LEMP)

A. ETIOLOGIA:

e El responsable es el poliomavirus humano del grupo de los
papovavirus (virus JC} (2MIR).

e  El virus JC tiene trofismo por los oligodendrocitos.

¢ Lo enfermedad se acompaia por lo general de trastomos
de la inmunidad mediada por células.

e [l SIDA es lo causa predisponente mas frecuente.

B. CLINICA

e Hay afectacién supra e infratentorial, e incluso medular.

* Lo clinica neurolégica es multifocal y progresiva, no hay
olteracién de lo conciencia y evoluciona rapidamente hasta
el fallecimiento (3-6 meses).

Los sintomas son secundarios a lo necrosis y desmieliniza-
cién multifocal del SN. E! inicio suele ser con alteraciones
cognitivas y sintomas visuales, oparecen después: paresia
piromidal, tfrastornos sensitivos, crisis convulsivas; movi-
mientos exirapiramidales y sintomas cerebelosos son més
raros,

* Lo evolucién es rGpidomente progresiva hasta el follecimien-
to en menos de 1 ano.

C. NEUROIMAGEN:

e En el TAC lesiones hipodensas en sustancia blanca, sin
efeclo masa, sin captacion de contraste (MIR) ni edema peri-
lesional.

® Lo RMN es més sensible muestro lesiones similares, hipoin-
tensas en T1 e hiperintensas en T2 y FLAIR.

® Las lesiones se localizan en sustancia blanca, aunque pue-
den desbordar a sustancia gris.

D. DIAGNOSTICO

e LCR: normal o leve aumento de proteinas.

e Es diagnéstico encontrar PCR en LCR positiva para el ADN
del virus JC, asociada a lesiones tipicas en la RM y en un
contexio clinico compatible.

* Sila PCR es negativa puede ser necesaria la biopsia para el
diagnéstico definitivo.

* Lo enfermedaod puede ser una complicacién del tratamiento
con ncfalizumab en pacientes con esclerosis miltiple o efeli-
zumab en pacientes con psoriasis.

E. TRATAMIENTO:
* Desde lo introduccién de la TARGA el pronéstico de los pa-
cientes con LMP ho cambiado radicalmente. Muchos han me-
jorado o se han estabilizado clinicamente consideréandose la
enfermedad en remisién o inactiva. Este tratamiento restaura
la respuesta especifico de las células CD4+ al virus JC. A pe-
sar del tratamiento 1/3 de pacientes fallece y la mitad de los
que sobreviven no mejoran sus déficit.

Imagen TC de LMP. Areos hipodensas de predominio periventriculor
posterior, sin distribucién vascular ni captacién de confraste

RM en paciente con LEMP: T1: lesiones de sustancio blanco de
predominio periventricular.

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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V. INFECCIONES DEL SNC

MIR 06 (8335): Hombre de 30 aiios ex adicto a drogas via pa-
renteral y sin ofros antecedentes que consulta por cuadro de
curso progresivo y subagudo de detferioro cognitivo presentando
en el estudio de resonancia magnética lesiones multifocales en
sustancia blanca frontal izquierda, periventricular derecha y
occipital derecha no captantes de contraste. Indique la afirma-
cién correcta:

1. Se deberia realizar un estudio electroencefalogrdfico y una
determinacién en LCR de profeina 14-3-3 para descartar
una enfermedad de Creutzfeldt-Jakob.

2. Estorfo indicada una puncién lumbar solicitando serologia
en liquido cefalorraquideo para toxoplasma.

3. Se deberig realizar logia VIH ncién | r_para
realizacién de PCR (reaccién en cadena de la polimerasa)
de popovavirus JC. *

4. Lo més probable es una meningifis tuberculosa y se deberia
iniciar tratamiento urgente con rifompicina. piracinamida y
etambutol.

5. Es poco probable que se trate de una leucoencefalopatia
multifocal progresiva al no captar contraste las lesiones.

MIR 10 (9321): Pregunic vinculada a la imagen n®14. Paciente
de 46 ofios de edad que consulta per un cuadro progresivo de
hemiparesio derecha y trastorno del habla de 4 semanas de
evolucién. VIH positivo desde hace 10 ofios. No infecciones
oportunistas. No tratamiento antirefroviral. Lo exploracién de-
mostré un paciente ofebril. Afasia mixta, hemiparesia derecha
de predominio faciobraquial (fuerza en mano 1/5 pierna 4/5) y
hemihipoestesia derecha. La analitica mostroba una carga viral
de 207 copias/ml. CB4 204 cel/mm3. El estudio de LCR demos-
iré liquide acelular con glucosa normal y proteinas elevadas de
60 mg/dl. Se practicé una RM craneal. En las secuencias FLAIR
(A de lo imogen 14) se observaron varias lesiones hiperintensas,
la mayor en la sustancia blanca del Iébulo frontal izquierdo y
ofras menores periventriculares y en el esplenio del cuerpo callo-
so. Estas lesiones no ejercion efecto de masa ni se realzaban tras
la edministrocién de gadolinio (B de la imagen). 2Cuél es el
diagnéstico mas probable de su proceso cerebral?

1. Toxoplasmosis cerebral.

2. Llinfoma cerebral primario.

3. Encefalitis asociada al VIH.

4. Leuccencefalopatia multifocal progresiva.*
5. Neurosifilis.

MIR 10 (9322): Pregunta vinculada o la imagen n214. En el
paciente de la pregunta anterior, 2qué prueba seria de mayor
utilidad paora su diagnéstico?

Serologia de toxoplasma.

VDRL en LCR.

PCR parg virys IC. *

Citologic en LCR.

Cargeo viral de VIH en LCR.

O Sa 37 hD, e

IMAGEN 14

/
/
/I

v f \
7 W
03710 B e

6. Enfermedades del SNC por

e Enfermedcdes con un periodo de incubacién muy largo
(6m-6a). Producen cuadros neurolégicos que evolucionan
inexorablemente a lo muerte en meses o afios.

e Estén ocasionadas por agentes no convencionales -priones-

* Pueden ser:
o Hereditarias
o Esporddicas
o Transmisibles ~que no propiomente infecciosas-
e Eslas enfermedades son:
- Kuru, (MIR)
- Enfermedad de Creutzfeldi-Jokob {MIR)
- Enfermedod de Gerstmonn-Stréussler-Scheinker, (MIR)
- Insomnio familiar fatal (MIR)
* Comparten caracteristicas neuropatolégicas: producen fino
vocualizacién del fejido nervioso y por lo tanto se les conoce
como encefalopatias espongiformes.

6.1. Enfermedad de Creutzfeldt-JaKob (ECJ)

A. ETIOLOGIA:

1. Hereditario: por mutacién transmisible del gen PrP (situado
en el brozo corto del cromosoma 20).

2. Esporédica: es la enfermedad priénica més frecuente en
seres humanos.

3. lotrégeno: tratamientos con hormona del crecimiento
humana, intervenciones neuroquirirgicas, electrodos pro-
fundos esterotaxicos y transplontes de cérnea o duramadre.

B. CLINICA:

e Afecta a personas entre 55 y 75 afios (3MIR) de edad y se
caracteriza por demencia de répida evolucién acompaiada
de mioclono (3MIR).

¢ Puede haber piramidalismo, atoxia cerebelosa, (2MIR) ce-
guera cortical, crisis convulsivas, espasticidad con aumento
de los reflejos...

e A diferencia del resto de las infecciones del SN no existen
signos de inflamacién intracraneal y el LCR es normal.
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EE(: Enf de C-Jakob: complejos pswdopef;édicos
C. DIAGNOSTICO:

EEG: enlentecimiento difuso con descargas de ondas agu-
das repetitivas con un intervalo caracteristico de 0.5 a Isg.
(MIR), son los complejos pseudoperiédicos.
LCR: Lo deteccién en LCR de una proteina cerebral normal
denominada 14-3-3 ha demostrado ser de gran ayuda po-
ra orientar el diagnéstico en vida. Sensibilidad por encima
del 90% y especificidad alrededor del 85%.
RM craneal La RM puede ser inespecifica o mosirar hiperin-
tensided en algunas zonas de cértex e incremento de la se-
fial en nicleos besales.
-Patrén cortical (25%)
-Patrén estriatal (10%)
-Patrén cortical y estriatal (2/3)

* El diagnéstico definitivo es por biopsia cerebral (la Gnico
prueba especifica que hay) o por estudio genético en los ca-
sos hereditarios.

Enf C-lakob: Patrén cortical, secuencios: difusién (DWI) Y FLAIR



Enf C-Jokob: Patrén cortical y estrictal, secuencias: difusién (DWI) Y FLAIR

E. DCO DIFERENCIAL:
o Demencias de rdpida evolucién.

F. TTO:

* No existe tratamiento especifico.
G. PRONOSTICO

e La duracién promedio de lo enfermedad es de aproxima-
damente ocho meses (MIR).

Los casos identificados sobre fodo en el Reino Unido ("vacas
locos”) constituyen una varionte de la ECJ. Se ha sugerido su
relacién con la encefalopatia espongiforme bovina. A diferencia
de la ECJ eran pacientes mas jovenes sin el patrén EEG periddi-
co tipico, y con clinica sobre todo psiquidtrica: ansiedad, depre-
sién irritabilidad... Posteriormente aparecian parestesias, dolores
persistentes en cara y extremidades y ataxio. Més tarde apare-
cen signos piramidales en miembros inferiores con paraparesia
espastica, mioclonias y demencia. La protefna PrPr se detecta en
la amigdala en 100% de casos. La RM muestra hiperintensidad
de sefial en el pulvinar taldmico en el 90% de casos.

Enf C-Jakob- variante: signo del pulvinar: Hiperintensidad de lo
regién talémico medial, imGgenes dde RM en secuencias T2 y
difusién.

La enfermedad de CREUTZFELD-JAKOB debuta de forma tipica
con una demencia répidamente progresiva y llamativas mioclo-
nias asociadas. {3+)

CRITERIOS DIAGNOSTICO DE LA ECJ
L. Signos = Demencia
= Cerebeloso o visual
= Piramidal o extrapiramidal
* Mutismo acinéfico
. Complejos pseudoperiédicos en EEG
complementa- = Deteccién de 14-3-3 en el LCR (en caos de
rias duracién inferior a 2 afos)
= Hiperintensidad en RM (difusién o FLAIR)
en caudado y putamen o al menos en dos
regiones corticales  (lemporal-parietal-
occipital)
ECJ definitiva. Confirmacién neuropatolégicas o inmunohisto-
quimica
ECJ probable: dos de | y ol menos uno de ||
ECJ posible: dos de | y duracién menor de 2 afios

?

MIR 00 (6771)) Paciente de 60 gfos, sin ningGn antecedente de

interés, que en un peri me sarrolla un cuadro de
terioro_cognitivo. En la exploracién destaca, ademds

de lo existencia de un sindr rigido-acinético, una ataxia d

la_marcha y mioclonias. Ante este cuadro, 2qué diagnéstico,

enfre los siguientes, estamos obligados a plantearnos en primer

lugar?:

Una Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

Una Panencefalifis esclerosante subaguda.

Una forma esporédica de Creutzfeldt-Jakob.*

Una Atrofia Multisistémica.

Uno Encefalopatia de Wernicke.

7. Encefalitis limbica

¢ Es un cuadro que cursa con deterioro del nivel de conciencia
precedido en los dios anteriores por alteraciones del com-
porfamiento.

e Con frecuencia hay crisis convulsivas rebeldes al tratamien-
fo.

e | EEG estS alterado en més del 80% de casos.

e El origen puede ser paraneoplésico en relacién con ca pul-
monar de cels pequenas, ca testicular, timoma o teratoma
ovdrico. La alteracion esté mediada por anticuerpos.

e Ofras veces el cuadro no es paraneoplédsico sino de origen
autoinmune, en estos casos hay mejor respuesta al trota-
miento que serd con inmunoglobulinas, corticoides o inmu-
nosupresores.

¢ Los lesiones de RM desaporecen cuando mejora el cuadro
clinico.

¢ LCR:Inflamatorio con aumento de proteinas y ligero aumen-
to de celularidad.

OhWN=
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RM craneal en lo que se aprecia una hiperifensidad en secuencia FLAIR
en lo regién medial del I6bulo temporal izquierdo. LA imagen es compati-
ble con encefulitis Ifmbica, aunque hobria que hacer diagnéstico diferen-

cial con encefalitis herpéfica.

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA




SN V1. INFECCIONES DEL SNC

Rigidez de nuca
Fiebre
|
¢ b
Focalidad en lo exploracién NO focalidad
+ B
TAC TAC
4 1
+ v v ' 1
INFARTO HEMATOMA ABSCESO Patolégico Normal
I i B &
Tratamiento  Tratamiento  Tratamiento Puncién lumbar
L
b i v
Lig. purulento Lig. claro Meninigitis subeguda
¢ : 1
Antibioticos  Meningifis Meningoencefalitis
Tho. sinfomético Acdovie  uberculosiicos
de culfivos)
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DEL LCR

MENINGITIS BACTERIANAS MENINGITIS A LIQUIDO CLARO
NORMAL PURULENTO SUBAGUDO __VIRICO

ASPECTO Claro Turbio Claro Claro
GLUCOSA 60% de glucemia <50 mgr/d| Disminuida (20-40mgr/dl) Normal
PROTEINAS (si ftt = <50mgr/dl >100mgr/dl Aumentados 100-500 mgr/dl |Leve aumento <
proteinorraquia) 150 mgr/dl
CELULAS (si 111 = pleo- <5 cels/pL >1000/pL. POLIMORFONU- Aumento LINFOCITOS Leve aumento
citosis) CLEARES* 10-500 /puL 25-500 /ul
PROCESOS Meningitis bacterianas TBC, brucelosis, hongos o

carcinomatosis meningeas,

sarcoidosis (glucorraquia boja)
sffilis, borrelia (glucorraquia
normal)

P de apertura . 12-20 emH,0O Elevada (++) Elevada (+) Normal

*excepciones en las que pueden predominar los linfocitos: Infecciones por Listeria o meningitis parcialmente tratadas {decapitadas)

2. MENINGITIS BACTERIANA AGUDA

Coysgs mds frecuentes Neisseria meningitidis (més frecuente en nifios), Streptococo Pneurmoniae (més frecuente en mayores de 20
aios), Listeria monocytogenes

CUNICA
Cefalea intensa (MIR)
e Fiebre

¢ Grados variables de alteracién de la conciencia
e Puede haber paresia del VI par craneal.

Valorar con detalle:

Estado genergl: suele haber postracién cierto grodo de confusién, y si evolucionan: estupor y coma.
Signos de irritacién_meningea: flexién de las piernos al flexionar la nuca (signo de Brudzinski). En decibito supino y con la cadera
flexionada a 902 no puede extender la rodilla (signo de Kernig).

Inspeccionar la piel : rash petequial (meningococo).Convulsiones: son frecuentes
DIAGNOSTICO: Segun las caracteristicas del LCR. El tratamiento es una URGENCIA, debe iniciarse inmediatamente.

EDAD

~ TRATAMIENTO EMPIRICO

0-3 mes

Ampicilina (1) + cefotaxima o ceffrioxona

>3meses <50anos

{Cefotaxima o Ceftriaxona o cefepime) + Vancomicina(2)

>50 afios, alcoholismo u ofras enferme-

dades debilitantes

(Cefotaxima o Cefiriaxona o cefepime) + Vancomicina + Ampicilina

Se recomienda afiadir DEXAMETASONA(10 mg i.v.) unos minutos antes de la primera dosis de antibidtico, y continuar con 10mgr i.v.
coda 6 horas durante 4 dias.

{1)ompicilina para cubrir listerioc monocytogenes. (2)vancomicina para cubrir Strepfococcus pneumoniae resistente a penicilina (cefotaxi-
ma o ceftriaxona sélo cubren a los relafivamente resisientes a peniciling)

COMPLICACIONES:

1.Herniacién transtentorial 2. Infarto cerebral por vasculitis 3. Crisis convul-
sivas 4.Edema cerebral 5.Hiponatremia 6.Hidrocefalic 7. Absceso cere-

bral.
SECUELAS:

* Hipoacusia, retraso mental, epilepsia, espasticidad y/o paresia.

3. ABSCESO CEREBRAL

e 60% secundarios g infecciones de oldo, mastoides o senos paranascles, también pueden producirse por inoculacién directa o por

PECULIARIDADES SEGUN EL GERMEN

MENINGOCOCO NEUMOCOCO
Exantema 50% Exantema menos frecuen-
Déficit de complemento te {mas si hay aesplenis-
Déficit de properdina mo)

Mortalidad 5-10% Falta de bazo
Vacuna Mortalidad 19-37%

El serotipo B es el més
frecuente
Profilaxis:

dios

rifampicina 2

Lesion pares Ill, Vi y VIl

Vacuna indicada en in-
munodeprimidos y esple-
nectomic

llegada de gérmenes via hematégena desde pulmén o corazén,
e Lo mayor parte de los abscesos son polmicrobiancs.
e El absceso ocasiona clinica de hipertensién intracraneal. La cefalec a5 el sintoma mds frecuente, seguida de alteracién de conscien-
cio, fiebre y déficit focal (paresia, trastorno sensitivo, trastorno del lenguaie o crisis convulsiva)

e La RM craneal es el procedimiento de eleccién en el diagnéstico. Lo imagen de un absceso es una zona redondeada, hipodensa,
delimitada por un halo hipercaptante de contraste con edema perilesional.

. Mmmzmmmbp_ r aunque no exista papiledema.

atamie del absceso cerebral: evacuacion quirdrgica + (cefotaxima o ceftriaxona) + vancomicina + metronidazol, control de
los convulsiones y da lo hlper'ens'én intracraneal (manitol y corticoides si el edema es considerable).

NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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4. MENINGITIS BACTERIANAS SUBAGUDAS

4.1. MENINGITIS TUBERCULOSA:

e La PL muestra LCR daro, con linfocitos elevados (pero <500), proteinas altas y glucosa disminuida. Presenta febricula, cefalea,
cuadro confusional. Las convulsiones son relativamente frecuentes asi como la afectacidn de pares 6culo-motores, VIl y VIII. Tam-
bién puede hiponatremia por SIADH.

e Tratgmiento tuberculostético: (isoniacida + rifampicina + piracnamida + etambutol) durante el 2 meses y los fres primeros férma-
cos entre 7-10 meses mas. Se puede iniciar ante un perfil licuoral de meningitis subaguda, en un padiente con clinica compatible y
en el que se han descartado ofros alfernatives. La sospecha aumenta en: infeccién por YIH, o existencia de drcunstancias debilitan-
tes.

e En TC se pueden ver tuberculomas, que son lesiones caplantes de contraste con edema perilesional, coplacién de contraste por las
meninges. Lo RM muestra en un 85% de casos captacién de gadolinio en cisternas basales.

4.2. NEUROSIFILIS

Formas clinicas:

Sjﬁ[u_rugn_nm Clinica de meningoencefalitis.

2. Forma meningo-vascular: Idus.

3. Pardlisis general progresiva (PGP): demencia + trastorno psiquidtrico.

4. Tabes dorsal: Desmielinizacién de cordones posteriores, dolores lancinantes en las piernas y viscerales, arreflexie, posibilidad de

artropatia neuropética.

5. Goma. Proceso expansivo infraparenquimatoso.

e Paro hacer el diagnéstico de neurosffilis es imprescindible que el VDRL en LCR sea positivo. FTA negativo en LCR descarta neurosifi-
lis.

e Tratemiento: Penicilina

Vi LS

5.1. MENINGITIS LINFOCITARIA BENIGNA

Los agentes causantes mas frecuentes son los enterovirus (echovirus).

e Clinicg; comienzo agudo, sinftomas meningeos, fiebre, pleocitosis del LCR y cultivos bacteriolégicos estériles.

e Lo erupcibn cuténea es tipica de las infecciones por virus coxsackie o echovirus.

e EILCR contiene 10-100 células por milimetro cibico (mas del 75% linfocitos), con glucosa y profeinas normal.

e Puyeden aparecer meningitis recurrentes en: 1-Sindrome de Behget, 2-Meningitis de Mollaret o meningitis linfocitica recurrente en la
que el virus del herpas simple (VHS) es el ogente cousal identificado con més frecuencia.3- Sindrome de Vogt-Koyanagi-Horado,
en el que la meningitis recurrentes se asocia con iridociclitis y despigmentaciéon de pelo y piel.

e Tratamiento. Sinfomdtico

5.2. ENCEFALITIS HERPETICA

e Clinica: cuadro meningeo + alleraciones del nivel de conciencia estado mental anormal y signos/sintomas neurolégicos focales. En
50% crisis convulsivas.

e LCR. Pleocitosis linfocitaria con ligero aumento del n® de células y a veces hematies, proteinas normales o levemente cumeniadas,
glucosa: normal.
Se afecta sobre todo el I6bulo temporal y la base del I6bulo frontal

El EEG; inicialmente, aparecen ondas lentas focales en un 66% de casos y complejos pseudoperiédicos de ondas bi o trifésicas.
ngggm Determinacién de PCR para virus herpes en LCR. Sensibilided mayor del 95% y especificidad del 100%. Se positiviza
en los primeros 48 horas. Permanece positiva hasta 72 horas después de iniciado el tratamiento.
Es la prueba diagnéstica principal en infecciones del SNC por VHS, CMV, VEB, WZ y enterovirus.
El férmaco de eleccién en la encafalitis por VHS es el aciclovir intravenoso. Debe administrarse de forma empirica a todos los pa-
cientes con sospecha de encefalitis viral, duracién del tratamiento: 14-21 dias.

e Secuelas: Trastornos de memorio y del comportamiento.

5.3. ENCEFALITIS CRONICAS POR VIRUS NO CONVENCIONALES

B S yda _por poliomavirus (papovavirus-virus JC|. Se produce un deterioro neuroléglco
progrosnvo EI SIDA es hoy la pnncnpol causa predrsponame En el TC o RM se aprecian lesiones de sustancia blanca, parcheadas, sin
distribucién vascular y que no captan contraste ni tienen edema alrededor. El diagnéstico se hace por determinacién de PCR para virus
JC en LCR .El tratamiento con TARGA ha mejorado el pronéstico de manera que algunos pacientes mejoran o se estabilizan.

6. ENFERMEDADES DEL SNC POR PRIONES

Los priones son agentes no convencionales sin 4cidos nucleicos. Son responsables del Kuru, la enfermedad de Creutzfeldt-Jacob, de lo

enfermedad de Gerstmann-Strdussler-Scheinker y del insomnio familiar fatal.

Se les conoce como encefolopatias virales espongiformes. Pueden ser hereditarias, esporadicas o transmisibles.

¢ Enfermedad de Creutzfeldt-Jacob: Se debe sospechar ante personas de 55-75 afos con demencia de répida evolucién, mioclonfas,
signos cerebelosos, alteraciones visuales o piramidales.... promedio de vida: 8 meses. Bl EEG muesira enlentecimiento difuso con
descargas de ondas agudas repetitivas cada de 0.5 a 1 segundo {complejos pseudoperiédicos). Diggnéstico. RM craneal: tres pa-
trones: 1- afectacién corfical, afectacion estriatal 3- afectacién corfical y estriatal (2/3). Lo biopsia cerebral es la dnica prueba espe-
cifica que hay, la presencia de proteina 14,3,3 en LCR tiene una sensibilidad del $0% y una especificidad del 85%. No fiene trata-
miento,




