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Diagnostico

Se efectuara clinicamente y con estudios de imagen para descartar lesion ocupativa del tipo
hematoma intr-e;cr;nea-laue requner;ev.ac_daciOn quirurgicay Se realizaran radiografias simples de la
cabeza y la columna cervicaly La tomografia computarizada del encéfalo simple y la resonancia
magnética son estudios no invasivos altamente sensibles en la deteccion de complicaciones por
traumatismo. Les TCE *0dewdo- §rove Femprc hocer TAC

¥ T leve o wWlomeauen por ol tehe bambs. Tac.
Tratamiento

El principio basico es que, si a una neurona lesionada se le proporciona un medio éptimo para
recuperarse, puede recobrar su funcién normal. Sin embargo, si al tejido neuronal se le proporciona
un medio subdptimo u hostil, este puede morir. El tratamiento médico comprende liquidos
parenterales, hiperventilacién para el control de la hipertension intracraneal, manitol, furosemida y
barbitlricos. El uso rutinario de anticonvulsivantes no esta del todo claro y muchos autores
recomiendan su uso solo después de la presencia de crisis epilépticas parciales o generalizadas.

' TRAUMATISMO DE LA COLUMNA VERTEBRAL Y LA MEDULA ESPINAL P

Es cualquier lesion traumatica del raquis y de la médula espinal que se deriva de algun grado de
compromiso transitorio o permanente de las estructuras cartilaginosas, osteoligamentosas,
vasculares, musculares, meningeas, radiculares y, la mas catastréfica de todas, medular, en
cualquiera de sus niveles.

Epidemiologia

El traumatismo raquimedular (TRM) ocurre mds frecuentemente en los varones con edades entre
25y 35 afios, la franja de edad mas afectada. El accidente de trafico es el agente responsable en mas
de la mitad de los casos, seguido de las caidas (20%) y heridas por proyectil de arma de fuego y
accidentes laborales y deportivos.

Examen de la sensibilidad

Examinar la sensibilidad en el paciente con dano medular requiere practica y paciencia, ya que el
dolor y las alteraciones de la conciencia pueden confundir o limitar resultados.

Un per_‘ma'to'mé‘es el area de la piel inervada por una raiz o nervio dorsal de la médula espinal. Los
nervios cutaneos son los que llegan a la piel y recogen la sensibilidad de esta. Cada nervio cutaneo
se distribuye en una cierta zona de piel, llamada dermatoma.

El conocimiento de algunos de los dermatornas mayores es muy importante para determinar el nivel
de la lesion y para evaluar la mejoria o el deterioro neurolégico.

EVALUACION VERTEBRAL

Las lesiones vertebrales se asocian generalmente con sensibilidad anormal local y,
con deformidad palpable. Se debe practicar la palpacion completa de toda la co
region occipital hasta el sacro, con el paciente en posicion supina. ’

Scanned with CamScanner


https://v3.camscanner.com/user/download
https://v3.camscanner.com/user/download

Infecciones del sistema nervioso central

MENINGITIS AGUDA

M
oy
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Inflamacion de las meninges en el espacio subaracnoideo. Entre las causas de meningitis aguda, las
de origen infeccioso suelen ser las mds comunes y, dentro de estas, son mas habituales las de

etiologia y viral.
O

Es una emergencia neuroldgica. Mayor frecuencia en ancianos.

O CW‘ > . *as o s . g . g - .
Orocem ination Las meningitis bactenang_s son significativamente mas comunes en ancianos, mientras que las
Hemalog ena virales son mas frecuentes en nifios y adultas jovenes.
'3\1 b\amb ‘30~ 8 < :
\ En neonatos, estreptococo B (Streptococcus agalactiae), bacilos gramnegativos (Escherichia coli,  3-%.+
% :mu R » » - . . . - . p—— .
N \ Enterobacter species, Klebsiella pneumoniae, Citrobacter diversus) y Listeria monocytogenes. 6ot S. Pacomon
. Jona 04y J
* NTAN, .
re \voa'ddo Después del periodo neonatal, los gérmenes mas comunes productores de meningitis aguda son J
CaMo ¢n V. resp Streptococcus pneumoniae y Neisseria meningitidis — ™ d de tava B-55a"
G wec\os e : < Nomening ok
\"j“’ s =>» Neisseria meningitidis (meningococo). Entre los 2 y 18 afios de edad, es el agente &
S \ s v : ¢ ’ SR s S.Pmnﬂ'h
“uS h etiolégico mas comun productor de meningitis bacteriana
oMn i ol ».\ \(U'UF'
7 v 'La meningitis viral suele asociarse a numerosos virus, entre los cuales destacan Enterovirus feb. : ¥
- (Coxsackievirus, EchoBvirus, Polivirus), herpes virus tipo 2, virus de inmunode@ificiencia humana, fnal C 5-A0co3
arbovirus por picadura de mosquito o garrapata, virus de coriomeningitis linfocitica (ratones, £pd¢:ad\$
“ hamsteres), virus de la varicela y virus de Epstein-Barr (B
entiA .
@ v ~ Manifestaciones clinicas g O S-Pacomanc
' = us’l‘tt "y O

» Cnlerowea . Las meningitis agudas en adultos se presentan con fiebre, cefalea y alteraciones en el estado
Coxsacmcviryy  mental. Esta triada aparece en menos del 50% de los pacientes, aunque una mayoria muestra al
Hepes yuus 2 menos dos de los sintomas. La fiebre es el signo mas constante y se observa hasta en el 85% de los

Sl casos, seguido de rigidez de nuca en el 70% y anomalias en el estado mental en el 60%.
4 En edad infantil, la meningitis aguda debe sospecharse en todo nifio con fiebre, vomitos, fotofobia,
1 somnolencia o mayor alteracion del estado de conciencia. En nifios, la fiebre elevada (mas de 38,5

CaQrr 4 \ 2 e . 4

:° e““ (:UL 0:.' °C) se presenta entre el 80 y el 94% de los casos de meningitis bacteriana. Es comun que los
e’ ; ’ - e : e

Byt w\“.sintomas sean precedidos por infeccion respiratoria u otitis media. Al inicio de la enfermedad, la
©AON 5 W b

rigidez de nuca puede no ser aparente.

(lomeqalo V. * ; h g L .
S N Las manifestaciones cutaneas pueden ser utiles para sospechar alguna etiologia particular de la
Ganuowe meningitis aguda. Puede haber erupcion cutanea, en los casos producidos por meningococo

forgo « Vel (Neisseria meningitidis)
Somepion : Pruebas diagnésticas
n\hi\'"\u

Marcadores sistémicos

Las meningitis agudas bacteriana, suelen producir una respuesta inflamatoria sistémica.
Esta se define cuando hay dos o mas de los siguientes factores:

‘e Fiebre de mas 38 °C o temperatura menor de 36 °C
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Wenfermedad autoinmune que se caracteriza por eventos inflamatorios recurrentes en el sistema
nervioso central (SNC) que llevan inicialmente a producir lesiones desmielinizantes y,
posteriormente, a dafio axonal con sintomas progresivos.

T Te -
“ Enfermedades desmielinizantes

ESCLEROSIS MULTIPLE

Epidemiologia
ﬁntre los 20 y los 40 afios. Tiene una prevalencia mayor en mujeres.j

Etiologia y fisiopatogenia

Aspectos genéticos

La etiologia de la enfermedad se desconoce hasta hoy. Algunos pacientes ﬁenenmmﬁﬁ’

genética, |a presencia del alelo|HLADRBY 1501 incrementa el riesgo de padecer EM.

Cierto grado de protecci i haplotipos de origen amerindi mo el HLADR13.
L B p i0n con la presencia de haplotipos de orig erindio, co

Factores ambientales

La etiologia de la enfermedad se considera multifactorial. Es decir, se requiere una predisposicion
genética mas la participacién de un fenémeno ambiental (al parecer, los agentes virales de la
Iag\illa', [Tg;rpgjuegan un papel fundamental) y un gatillo inmunolégico para la creacion de
autoanticuerpos que atacan a los antigenos propios; Luc icier  + Qelwol

Fisiopatogenia (desmielinizacion.)
| Expansion de la reactivacién de los linfocitos capaces de lisar neuronas, oligodendrocitos y axones.
De aqui que el dafio no se inflige solo en la vaina de la mielina, sino también en el axén. En toda

| esta cascada inmunoldgica, el linfocito T hl es el protagonista de la via de dafio celular en la EM.
Todas estas agresiones irrumpen en el funcionamiento de la mielina y provocan un
enlentecimiento o bloqueo de las fibras nerviosas en multiples areas del SNC para dar lugar a las
I manifestaciones neurologicas caracteristicas de la enfermedad

I Criterios diagnosticos

2 formas principales de EM: » h\:o-n n\c Cowtrealt /Bu:\e = Sopresidn

« La remitente recurrente, que se presenta con periodos de actividad manifestados por sintomas
I i o e neurolégicos que mejoran después de dias o semanas, para tiempo después (meses o aios)
’ froyrevva - presentar nuevamente sintomas en la misma o en otras localizaciones, y la primaria progresiva.

’903'“‘"'* L} Basado principalmente en la clinica y se apoya en estudios de imagen con la presencia de lesiones
| EE grass desmielinizantes en imagenes de resonancia magnética (RM).

Los criterios actuales para el diagndstico de la EM son conocidos como criterios de McDonald

Estudios complementarios
el analisis del LCR es fundamental y tiene su mayor utilidad en la busqueda de inmunoglobulinas
intratecales (BOC)

Manifestaciones clinicas
Son multiples y estan relacionadas principalmente con afeccion de estructuras del SNC, como el

nervio 6ptico (p. e}., neuritis 6ptica), el tallo cerebral (oftalmoparesia internuclear, neuralgia del
trigémino), ia médula espinal (diversas formas de mielitis) y el cerebelo. N\ @vos™

ieye
mm&g’t\yﬂ'\
» Ufs. o el
Nencs ) Un 90% de los pacientes con EM presentan un curso clinico caracterizado por episodios de déficit
Poig quona neuroldgico en su mayoria reversibles, los cuales se repiten cada cierto tiempo y que, a medida
que ocurren, dejan secuelas funcionales neurolégicas (forma remitente recurrente)

% ac\vno

Ocasionalmente, la enfermedad desmielinizante tiene un inicio stbito o agudo, si

comin en elinfarto cerebral. ~ Jigns  de  Lheem, Nre * Veqoeat Ol

La fatiga es una de las causas mas importantes y frecuentes de discapacidad e 1!
EM. Los pacientes se quejan de urgencia o incontinencia urinaria, polaquiuria y
hombres con EM experimentan con frecuencia disfuncion eréctil, y las
informar de la pérdida de la libido 0 anorgasmia.
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Enfermedades neuromusculares Sebagudu: 4 - 3cm
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POLIRRADICULONEUROPATIA AGUDA

Slr.md‘rgn.me.d.e Guullam Barré, EISGB,

Es una de las pnncupales neuropanas desmielinizantes predominantemente motoras.

Un porcentaje de los pacientes refieren el antecedente de una infeccion de las vias

respiratorias alta!s o una infeccion digestiva en los dias previos al inicio del cuadro. La

enfermedad compromete el sistema nervioso periférico y el sistema nervioso autonomo.
Covda + @mun & purclinis melore For cOmpramise agde dei 33}, NP

Fisiopatologia

Es un trastorno autoinmune que ataca al sistema nervioso periférico, de tal forma que los

nervios no pueden transmitir las sefiales de la médula eficazmente y los musculos pierden

B de .

ot Nw‘i’-‘ su habilidad de responder a las 6rdenes del cerebro, con pérdida de movilidad como

\n(luenza resultado. 'La"grpgresic}n_de esta enfermedad es, regularmente, de unos dias a 4 semanas. (oydo\

’:L:;"‘ Manifestaciones clinicas g . o .(‘,‘.mog
En los casos leves, el SGB causa debilidad muscular, habituaimente de,inicio distal y en una
progresion ascendente asociada a dnsmmucnon de REM y llegando a alterar o hmutar la
marcha. El SGB severo se caracteriza por progresar rapidamente. Puede causar cuadriplejia
y necesidad de ventilacion mecanica (VM) dentro de las primeras 48 h. Ademas, los
pacientes pueden manifestar paralisis del nervio facial bilateral y otros nervios craneales,
asi como disfuncion autondmica (taquicardia, hipotension postural, hipertension,
compromiso intestinal). En los pacientes que desarrollan insuficiencia respiratoria, la
deteccion temprana de debilidad de los musculos flexores del cuello permite predecir el
deterioro y, por lo tanto, adoptar las precauciones necesarias para proteger la respiracion.
La complicacion mas temida es Ia insuficiencia respiratoria.

aloas Diagnostico \w @

ocmbury 4 Una vez establecida la sospecha de SGB, se puede corroborar la neuropatia con estudios

0 ¢ neurofisioldgicos (VCN). >4 qcm 'mpvauUe dx.
Tratamiento
El tratamiento se dirige a las medidas de cuidado generales. El tratamiento especifico se
basa en plasmaferesis gn 3-5 ses ng;;o.: dinmunoglobulina intravenosa en dosis de 400
mg/kg de peso al dia durante 35 dnaﬂ Lo ideal es iniciar el tratamiento especifico de

5-104. manera temprana para favorecer una recuperacion mas eficiente y rapida.

LoS0 El tratamiento con rehabilitacion fisica representa la opcion de recuperacion completa. 3-¢ m.

fernancaled |
NEUROPATIA DIABETICA Pohinco wpudca
‘Alteracion demostrable, clinica o subclinica, del sistema nervioso periférico, asociada a

DM, sin otras etiologias presentes. ¢

Fisiopatologia
La neuropatia se presenta en pacientes con diabetes tipo 1y 2, asi como en la diabetes
secundaria, lo cual sugiere un mecanismo fisiopatologico comun basado en la
hiperglucemia cronica. Se han descrito diversas teorias posibles en la fisiopatologia de esta
enfermedad: una .geggip metabolica (via del poliol) asociada a acumulacion de sorbitol con
disfuncion en el transporte axonal y dano estructural del nervio; una teoria vascular
asociada a isquemia endoneur2l, y una teoria de disfuncion de los factores neurotréficos
que se asocia a dano causado por los radicales libres de oxigeno.

Cuadro clinico
La presentacion mas comun es una golineuroe tia distal, simétrica, precominante
sensorial. Sin embargo, se puede presentar una gama amplia de sintomas tanto
como motores o0 autonomicos

Sintomas sensitivos
incluy

Son positivos o negativos. Los .n_ew
s owaien o de oo 1w Scanned with CamScanner
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