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TEMA 12 VD A4, T°P SISTeYm A Jemlixis

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO.

ESTUDIO DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

El liquido cefalorraquideo se encuentra en el interior de los ventriculos
cerebrales y en el espacio subaracnoideo periencefdlico y perimedular. Este
liquido esta continuamente produciéndose y reabsorbiéndose y circula desde
el lugar de produccién hasta el de reabsorcién, renovandose varias veces al
dia. Realiza una serie de funciones como proteger el encéfalo y la médula,
ya que es una especie de almohadillado para ellos, también actia como val-
vula de seguridad en situaciones de hipertension intracraneal, pues cuando
esto sucede se reduce su cantidad pasando a la sangre y de esta forma dismi-
nuye la presién en el interior del crineo. El LCR también interviene en el
control del ritmo respiratorio, pues irriga al centro tespiratorio situado en el
bulbo raquideo. Este control se realiza a través de su pH, pues cuando éste
desciende la profundidad respiratoria aumenta y cuando el pH aumenta,
sucede lo contrario.

ara estudiar el LCR es necesario extraerlo mediante puncion lumbar.

CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

Cantidad: 130 ml, aproximadamente.

Presion: estando el paciente en decubito, la presion normal del LCR en
la regién lumbar es de 10 a 20 cm de agua.

Es interesante observar la forma en que sale el LCR del trocar, en condi-
ciones normales lo hace como un goteo continuo, si existe hipotension gotea
lentamente y si existe hipertension sale a chorro.

Aspecto: es un liquido claro, transparente e incoloro. Diversos proce-
sos patolégicos pueden alterar su aspecto, pudiéndose presentar:
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— Turbio: esto es debido a un aumento en el nimero de células o a I
presencia de bacterias, o bien a ambas cosas.

— Rojo: debido a la presencia de sangre.

— Amarillo: adquiere este color cuando han transcurrido varios dias des-
de que se produjo la hemorragia, pues la hemoglobina de la sangre
retenida en el liquido cefalorraquideo se transforma dando lugar a la

coloracion amarilla. El liquido de este color recibe también el nombre
de xantocrémico.

Composicion: el LCR presenta los siguientes componentes:

— Proteinas: la cantidad de proteinas totales que contiene el liquido cefa-
lorraquideo (proteinorraquia) es de 20-30 mg por 100 ml. Para la deter-
minacién de proteinas se puede emplear el método de Exton (1).

El aumento de proteinas en el LCR (hiperproteinorraquia) se observa
en algunos tumores y en la meningitis.

— Glucosa: la cantidad de glucosa en el LCR es de 50-80 mg por 100 ml
(glucorraquia). Se encuentra elevada (hiperglucorraguia) en la diabe-
tes, encefalitis viricas, etc., y se halla disminuida (hipoglucorraquia) en
las meningitis y encefalitis bacterianas.

— Cloruros, urea, sodio y potasio.

Células: el LCR contiene principalmente linfocitos. En condiciones

normales presenta de 1 a 3 células/mm>. La clevacién del contenido

celular (pleocitosis) acontece en los procesos infecciosos; el aumento a

expensas de leucocitos polinucleares se observa en las meningitis bacte-

rianas (excepto en la meningitis tuberculosa), y la elevacién a expensas
de los linfocitos se observa en las meningitis viricas y en la tuberculosa.

En ocasiones se pueden descubrir células tumorales, lo que indicaria la

presencia de una neoplasia.

— Gérmenes: en condiciones normales no tienen por qué aparecer gér-
menes en el LCR, su presencia es indicativa de infeccidn.

SINDROME DE HIPERTENSION INTRACRANEAL

El encéfalo se encuentra albergado en el interior del crianeo, que es un
estuche rigido que le protege frente a traumatismos. En determinadas cir-
cunstancias se puede producir un aumento de volumen del contenido de la
cavidad craneal y como ésta es inextensible se crea un problema de espacio
en su interior y esto origina un cuadro de hipertension endocraneal. El cra-
neo infantil puede presentar cierto grado de distension.

(1) Método de Exton: se utiliza un tubo de 25 ml en el que se ponen 2 ml de LCR, se
completa hasta 20 ml con agua destilada y se anaden 5 ml de reactivo de Exton. Se mezcla y
se lee a los cinco minutos, a 420 nm con un blanco con 2 ml de LCR diluido hasta 25 ml con
agua destilada. Si el LCR es muy claro no es necesario el blanco, y se puede emplear como
blanco o patrén el agua destilada.
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Etiologia. Existe una gran variedad de causas que pueden dar lugar a la
aparicion de este cuadro:

— Tumores cerebrales.

— Hemorragias intracraneales: pueden ser debidas a traumatismos cra-
neoencefilicos, rotura de un aneurisma arterial (dilatacion anémala de
una arteria), etc. La sangre se puede acumular en cualquiera de los
espacios virtuales o reales situados en el interior de la cavidad craneal:
« Hematoma extradural: la sangre se acumula fuera de la duramadre

(meninge mas externa).

« Hematoma subdural: el acimulo de sangre se encuentra entre la du-
ramadre y el aracnoides (meninge intermedia).

o Hemorragia subaracnoidea: la sangre es vertida al espacio subarac-
noideo situado entre la aracnoides y la piamadre (meninge mas in-
terna).

e Hemorragia intracerebral.

— Edema cerebral, que produce un aumento del volumen del cerebro.

— Hidrocefalia: se produce un aumento de liquido cefalorraquideo den-
tro de la cavidad craneal.

— Abceso cerebral.

Fisiopatologia. En las situaciones en que se produce un aumento de volu-
men del contenido de la cavidad craneal se ponen en marcha unos mecanis-
mos de compensacién; por un lado se produce una disminucién de la canti-
dad de liquido cefalorraquideo, pues aumenta su absorcién y ademds se des-
plaza hacia el espacio subaracnoideo perimedular y por otro lado como con-
secuencia del aumento de presion se comprimen las venas y, por tanto, dis-
minuye su contenido en sangre.

Si la causa responsable de la situacion (edema, tumor) sigue actuan-
do, llega un momento en que la disminucién de LCR y de sangre venosa no
es capaz de compensar el cuadro y la presién intracraneal se eleva considera-
blemente actuando sobre las estructuras que se encuentran en el interior del
crineo, pudiendo llegar en situaciones extremas a producir.la muerte.

Clinica. Los principales sintomas son:

— Cefaleas: son debidas a la compresién y distensién de las meninges y
de las paredes de los vasos sanguineos que son estructuras sensibles.

— Vomitos: son debidos a la estimulacion directa del centro del vémito
como consecuencia del aumento de presién. Se producen sin ir prece-
didos de nduseas y reciben el nombre de «vémitos en escopetazo» por
la fuerza con que se expulsa el contenido gastrico.

— Papila de estasis: la papila 6ptica se halla situada en la parte posterior
de la retina, tiene forma redondeada y estd compuesta por las fibras
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del nervio 6ptico. En las situaciones de hipertensién intracraneal, al
examinar el fondo de ojo con un oftalmoscopio se observa una papila
edematosa o tumefacta. '

— En los ninos se puede observar un aumento del tamano del créneo.

— Se pueden afectar las constantes vitales produciéndose alteraciones co-
mo bradicardia e hipertensién arterial.

PATOLOGIA VASCULAR CEREBRAL

El cerebro es un 6rgano muy irrigado, recibe un aporte sanguineo de
unos 800 ml/min., es decir, aproximadamente el 15-20 % del gasto cardiaco
(volumen de sangre que expulsa el corazén en un minuto).

Dentro de la patologia cerebral, las enfermedades que afectan a los vasos
sang.uinens son las mas frecuentes. El accidente cerebrovascular o apoplejia
consiste en que a consecuencia de un proceso patolégico en un vaso sangui-
neo cerebral se lesiona un drea del cerebro y esto ocasiona una serie de
manifestaciones clinicas. Los mecanismos patogénicos que pueden dar lugar
a la aparicién de un accidente cerebrovascular son principalmente tres:

— Trombosis de arterias cerebrales: la formacién de trombos es debida
en la mayoria de los casos a arteriosclerosis, pues esta enfermedad
produce estrechamiento de la luz vascular y esto favorece la formacién
de trombos sobre las placas de ateroma.

— Embolia de arterias cerebrales: la mayor parte de los émbolos que
ocluyen estos vasos son trombos procedentes del corazén. Mas rara-
mente son fragmentos desprendidos de las placas de ateroma.

— Hemorragia cerebral: la rotura de un vaso sanguineo cerebral con la
consiguiente extravasacién hemadtica puede ser debida a hipertensién
(causa principal), traumatismos, rotura de un aneurisma arterial, etc.

La arteriosclerosis si no estd asociada a hipertensién no origina ruptura
de un vaso.

Tanto la trombosis como la embolia cerebral provocan una interrupcién
del aporte de sangre a una zona del cerebro ocasionando isquemia. La evo-
lucién del proceso va a depender del desarrollo de una circulacion colateral
que pueda suplir el déficit de riego y del estado hemodindmico general, ya
que si éste es defectuoso puede empeorar la situacién. Si esta circulacién
colateral funciona adecuadamente y el estado hemodindmico general es bue-
no, se restablece la circulacién sanguinea en esa zona y no se producird
lesion irreversible de los tejidos, pero si no ocurre asi y la isquemia se man-
tiene se produce una necrosis del tejido nervioso que debia ser irrigado por
la arteria ocluida y a esto se le denomina infarto cerebral.
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Cuando se produce una hemorragia cerebral en el lugar del foco hemo-
rragico existe lesién del tejido nervioso. Estas hemorragias suclen ser exten-
sas y la sangre puede penetrar en los ventriculos cerebrales e incluso llegar a
invadir el espacio subaracnoideo.

Clinica. La sintomatologia va a depender de la extensién de la lesién y de
las estructuras que resulten danadas. En la mayoria de los casos se presenta
un cuadro denominado ictus. Este se caracteriza por tener un comienzo brus-
co, generalmente hay pérdida de consciencia y el enfermo cae al suelo, suele
presentar enrojecimiento de la cara, respiracion ruidosa o estertorosa, pulso
lleno y lento y parélisis hemilateral. La paralisis facial se manifiesta por el
descenso de la comisura bucal del lado afecto y por la distensién o abomba-
miento que experimenta el carrillo paralizado al producirse la espiracion.
También se paralizan las extremidades superior e inferior de un mismo lado,
lo que se denomina hemiplegia, los miembros afectados presentan disminu-
cion del tono muscular, estan fliccidos; suele aparecer el «signo de Babins-
ki» que es un reflejo patologico que indica lesién neurolégica, se pone de
manifiesto al estimular la parte lateroexterna de la planta del pie, se conside-
ra positivo cuando con esta maniobra se provoca la dorsiflexién del dedo
gordo del pie y la extension en forma de abanico de los otros dedos del
mismo pie. La duracién de este cuadro es muy variable, desde horas a dias.
Si el paciente sobrevive, la evolucién posterior de la enfermedad varia consi-
derablemente de unos casos a otros, en unos pueden quedar secuelas de
grado variable y en otros se puede llegar a la recuperacién total. Como se ha
comentado anteriormente, las manifestaciones clinicas van a depender de la
zona lesionada, por ello la variedad de sintomas que pueden aparecer en
estos enfermos es grande. A continuacion se exponen algunos de los sinto-

mas que también pueden aparecer como consecuencia de un accidente cere-
brovascular:

— Disartria: dificultad para articular palabras
— Trastornos del lenguaje (afasias)
— Trastornos de la visién

— Alteraciones mentales como desorientacién o memoria deficiente.
— Convulsiones.

Datos de laboratorio. Se debe examinar el liquido cefalorraquideo que
puede ser sanguinolento en las hemorragias subaracnoideas y en las cerebra-
les en que la sasngre extravasada penetra en los ventriculos.

Otras pruebas diagndsticas que se deben llevar a cabo son: electroencefa-
lograma y TAC (tomografia axial computarizada).
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Fig. 121 —Aplicacion de los electrodos para el registro de un electroencefalograma,

MENINGITIS
Es la inflamacion de las meninges.
Etiologia:
— Meningitis de origen infeccioso:

Vs 94

« Meningitis bacterianas: pueden ser debidas a:
* Meningococos
* Neumococos
* Estreptococos
* Estafilococos
* Bacilo de Koch
« Meningitis viricas: pueden ser causadas por:
* Virus del herpes simple
* Virus de la coriomeningitis linfocitica
* Virus de la poliomielitis -
e Meningitis causadas por hongos.
— Meningitis no infecciosas: pueden ser secundarias a:
e Traumatismos
« ‘-Hemorragias

MEDULA

MASA ENCEFAlIi(‘:A'_{;
Fig. 12.2.—Esquema de las meninges.

Clinica. Dentro de las manifestaciones clinicas de las meningitis hay un
conjunto de sintomas y signos que son comunes a la mayoria de ellas inde-
pendientemente de su etiologia; no obstante, como se trata de una enferme-
dad multicausal, dependiendo del agente etiol6gico aparecerdn variaciones
clinicas que diferenciarin unas meningitis de otras.
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Principales sintomas y signos de las meningitis:

Fiebre.

Dolor en la cabeza y columna vertebral que se suele irradiar a las ex-

tremidades. La cefalea suele ser intensa y se acentia con los movi-

mientos de cabeza y con la tos.

Vomitos: pueden ir precedidos de nduseas, pero otras veces se presen-

tan como «vOmitos en escopetazo» o «a chorro».

Hipersensibilidad sensitivo-sensorial; esto hace que el paciente tolere

mal los estimulos actsticos y luminosos.

Rigidez meningea:

« El paciente tiende a colocarse en la cama en decibito lateral con el
tronco y la cabeza extendidos y las extremidades flexionadas, es de-
cir, adopta una posicién en «4» o en «gatillo de fusil» que le resulta
mas comoda, pues en esta actitud consigue que las meninges estén
relajadas y ademas no las moviliza.

* Rigidez de nuca: existe resistencia a la flexion pasiva de la cabeza; el
enfermo no es capaz de tocar el térax con el mentdn.

= Signo de Kernig: consiste en la resistencia que aparece al intentar
extender pasivamente la rodilla, encontrindose la cadera flexionada.
Otro aspecto de este signo se observa cuando el enfermo pasa de la
posicion de decibito supino a sentado y consiste en que es incapaz
de realizar esta maniobra sin flexionar las rodillas.

Fig. 12.3.—Signo de Kernig.

» Signo de Brudzinski: estando el enfermo en decubito supino, si se
intenta flexionar la nuca se produce una flexién involuntaria de las
rodillas.

f’ﬁ

Fig. 12.4.—Signo de Brudzinski.

— Trastornos de la consciencia: estas alteraciones pueden ser de grado
variable.
» Desorientacion
« Delirios
« Pérdidas breves de consciencia
« Coma
= Convulsiones

Evolucién. El curso de la enfermedad dependerd del agente causal de la
meningitis, del estado del enfermo y del tratamiento, que deberd instaurarse
lo mas rdpidamente posible. En algunos pacientes pueden quedar secuelas
permanentes como alteraciones psiquicas, ceguera o sordera.

Datos de laboratorio. Se debe practicar un examen del liquido cefalorra-

quidco que presentari las siguientes caracteristicas:

— Presion: estd elevada.

— Aspecto: el liquido es turbio o purulento en las meningitis bacterianas,
excepto en la meningitis tuberculosa que al igual que en las viricas es
claro y transparente.

— Numero de células: existe pleocitosis; cuando la elevacién del nimero
de células se realiza a expensas de los leucocitos polinucleares se trata
de una meningitis bacteriana y cuando dicha elevacion es a expensas de
los linfocitos, la meningitis es tuberculosa o virica.

— Proteinas: estdn aumentadas en las meningitis bacterianas (incluida la
meningitis tuberculosa); en las meningitis viricas pueden estar ligera-
mente elevadas o bien encontrarse dentro de limites normales.

— Glucosa: en las meningitis bacterianas esta disminuida y en las viricas
puede estar dentro de valores normales o presentar ligeras variaciones.

— Cloruros: su nivel en las meningitis viricas suele ser normal o ligera-
mente disminuido y en las meningitis bacterianas se encuentra ligera-
mente disminuido, a excepcion de la meningitis tuberculosa en que la
disminucidn es ostensible.

— Gérmenes: se debe realizar un estudio del sedimento del liquido cefa-
lorraquideo en busca del germen causal. También es interesante para

" la identificacién del microorganismo realizar un cultivo de este liquido.

ENCEFALITIS

Es un proceso patoldgico en el que existe inflamacion del encéfalo.

Etiologia. Las encefalitis pueden ser debidas a diferentes causas y aten-
diendo a esto se las puede clasificar de la siguiente forma:
— Encefalitis viricas: dentro de los virus capaces de ocasionar esta enfer-
medad se encuentran:

[
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» Virus del herpes simple
» Virus de la rabia
~ Encefalitis que pueden aparecer en el curso de ciertas enfermedades
exantematicas de la nifez como:
s Sarampion
« Rubéola
« Vancela
— Encefalitis postvacunales: éstas aparecen después de administrar una
vacuna, como la vacuna contra la rabia.
— Encefalitis bacterianas.
— Encefalitis por micosis.
— Encefalitis causadas por protozoos (toxoplasmosis).
— Encefalitis téxicas: pueden ser debidas a medicamentos y venenos.

Clinica. Los sintomas y signos que pueden aparecer en el curso de una
encefalitis son:

— Malestar general

Fiebre

Vomitos -

Trastorno de la consciencia: estupor, coma y delirio

— Convulsiones.

— Signos de irritacién meningea: rigidez de nuca

— Pardlisis de-los nervios craneales o de las extremidades

Evolucién. El enfermo puede alcanzar la curacién total, pero hay casos
en que se originan secuelas como: epilepsia y parkinsonismo,

Datos de laboratorio. Como se ha visto anteriormente, las encefalitis obe-
decen a multiples causas, como las mis frecuentes son las producidas por
virus, Gnicamente nos vamos a referir a éstas.

— Estudio del liquido cefalorraquideo:

Presion: esta elevada.

Aspecto: claro o transparente.

Numero de células: pleocitosis a expensas de los linfocitos.

Proteinas: normales o ligeramente aumentadas.

Glucosa: suele ser normal.

Cloruros: normales.

Rara vez se demuestra el virus en el LCR.

— En el andlisis de sangre suele haber leucocitosis.

—~ Estudio seroldgico: puede poner de manifiesto la presencia de anti-
cuerpos contra el germen causal de la encefalitis.

Proceso Presion Aspecto Células Proteinas Glucosa Cloruros

Meningitis | Aumentada | Turbio o pu- | Pleocitosis a [ Aumentadas | Disminuida | Disminuidos
bacterianas rulento expensas de
leucocitos
polinuclea-
res

”

Meningitis | Aumentada | Claro o] Pleocitosis a | Aumentadas | Disminuida | Disminuidos
tuberculosa transparente | expensas de
linfocitos

Meningitis [ Aumentada | Claro o] Pleocitosis a | Ligeramente [ Normal o li-| Normales o

viricas transparente | expensas de [ aumentadas | geramente| ligeramente
linfocitos y a veces |aumentada| disminuidos
normales o disminuida
Encefalitis Aumentada | Claro o] Pleocitosis a | Normales o | Normal Normales
transparente | expensas de | ligeramente
linfocitos aumentadas
EPILEPSIA

Es un trastorno encefilico caracterizado porque un grupo de neuronas
producen en forma paroxistica descargas eléctricas excesivas que se pueden
diseminar a otras zonas del encéfalo. Este grupo de ncuronas constituye el
llamado foco epiléptico. Esto trae como consecuencia una serie de manifesta-
ciones clinicas que reciben el nombre de crisis epilépticas y que se caracteri-
zan principalmente por pérdidas de consciencia y convulsiones.

Etiologia. Atendiendo a su etiologia podemos clasificar a las epilepsias
en: >

— Epilepsias primarias, idiopdticas o esenciales: se desconoce la causa
que motiva la aparicion de las crisis epilépticas. La herencia puede
influir en la aparicion de este tipo de epilepsia.

— Epilepsias secundarias: se conoce la causa que provoca la enfermedad,
puede ser debida a:

Tumores cerebrales
Traumatismos

s Accidentes cerebrovasculares
* Infecciones intracraneanas

Clinica. Las manifestaciones clinicas de las crisis epilépticas son muy va-
riadas, nos vamos a referir Gnicamente a la «epilepsia mayor» y a la «epilep-
sia menor».
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EPILEPSIA MAYOR O GRAN MAL

Antes de producirse el acceso epiléptico suele aparecer el llamado «au-
ra», este fendmeno puede consistir en alucinaciones visuales, auditivas, olfa-
tivas 0 gustativas, es decir, pueden creer ver ciertos colores, oir sonidos o
percibir determinados sabores u olores, otras veces el aura consiste en la
contraccion involuntaria de algin musculo, palidez o enrojecimiento facial
repentino, angustia, cambios de humor, etc. Generalmente el enfermo epi-
Iéptico percibe siempre el mismo aura, por lo que puede reconocerlo y cons-
tituye un aviso de que se va desencadenar la crisis. Después del aura sobre-
viene el ataque epiléptico, el enfermo emite un grito y cae al suelo sin cono-
cimiento; a continuacién se produce una contraccion de todos los musculos y
la respiracion se detiene durante unos segundos, por lo que la cara aparece
cianotica. Después de esta fase de contractura generalizada que dura unos
treinta segundos sobreviene una segunda fase en la que se producen sacudi-
das musculares violentas vy rapidas por todo el cuerpo. El paciente puede
morderse la lengua y a veces elimina espuma por la boca. Generalmente se
produce miccién involuntaria por relajacién de esfinter vesical, rara vez
se produce defecaciéon por relajacion del esfinter rectal. En los varones
puede aparecer eyaculacion. El ataque suele durar unos minutos tras los
cuales el enfermo cae en un sueno patoldgico y profundo (coma) de duracién
variable. Cuando el paciente se despierta suele estar confuso y no recuerda
nada referente al acceso epiléptico (amnesia). Generalmente se halla cansa-
do vy refiere dolores musculares. a

La frecuencia de estos accesos es muy variable, pudiendo transcurrir
dias, meses o afnos hasta que se vuelva a repetir un nuevo ataque epiléptico.

EPILEPSIA MENOR O PEQUENO MAL

Se presenta con mayor frecuencia en ninos. Se caracteriza por la apari-
cidn de «ausencias» que son breves episodios de inconsciencia. Durante ellos
el nifio interrumpe su ocupacién, deja de jugar o de hablar y parece como
distraido, pero rdpidamente recupera la consciencia y reanuda su actividad.
La duracién de estos episodios es tan corta que puede suceder que ni el
paciente ni las personas que le rodean se percaten de ellos. Las ausencias se
pueden repetir varias veces al dia.

Para diagnosticar la epilepsia es muy importante la realizacién de un
electroencefalograma.

TUMORES INTRACRANEALES

Atendiendo a su origen se les puede dividir en dos grupos:

— Tumores primarios: aquéllos que se originan a partir de cualquier es-
tructura contenida en el interior del craneo. Segiin su localizacion pue-

den ser:

o Intracerebrales: éstos nacen en el parénquima cerebral. Son los mas
frecuentes. Dentro de este grupo los mas abundantes son los.gliomas
que proceden de células de la neuroglia. Estas células acompanan a
las neuronas en el sistema nervioso central y su funcién es de protec-
cion, defensa, recubrimiento y nutricién de las neuronas.

« Extracerebrales: nacen fuera del parénquima cerebral. A este grupo
pertenecen los meningiomas, que se originan en las meninges.

— Tumores secundarios o metastdsicos: éstos nacen en diferentes 6rganos
de la economia y posteriormente invaden el sistema nervioso. General-
mente proceden del pulmén y de la glindula mamaria. Pueden ser
intracerebrales, extracerebrales o mixtos.

Clinica. El tumor intracraneal va a presentar unos sintomas dependientes
de su localizacién (sintomas focales o locales) y otros debidos al aumento de
la presi6n intracraneal que origina con su crecimiento (sintomas generales):

— Sintomas focales o locales: éstos se producen como consecuencia de la

destruccidn, irritacién o depresion que causa el tumor en el lugar don-
de se localiza o en sus cercanias. Pueden ser:

» Crisis epilépticas

» Trastornos mentales

« Trastornos del lenguaje

Alteraciones visuales

» Perturbaciones del equilibrio y de la coordinacién motora
¢ Trastornos de la consciencia, pudiendo entrar en coma

« Paralisis -

— Sintomas generales:

o Cefaleas

Voémitos

Papila de estasis

« Alteracion de las constantes vitales

Datos de laboratorio. Al examinar el liquido cefalorraquideo se puede
descubrir hipertensién y la presencia de células neopldsicas.

Otras exploraciones complementarias que se deben llevar a cabo son:
electroencefalograma, radiografia de crdaneo y TAC.
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TAC (tomografia axial computerizada) de crdneo en la que se observa la presencia
de un tumor cerebral. Debajo, una imagen ampliada
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TEMA 13

NFERMEDADES DEL TEJIDO CONJUNTIVO.
CONECTIVOPATIAS.

Dentro de las conectivopatias se agrupa un conjunto de enfermedades,
cuyos sintomas son debidos a una alteracion del tejido conjuntivo, manifes-
tindose en consecuencia en miltiples 6rganos. Esta alteracion es originada
por procesos autoinmunes, es decir, que en ¢l organismo de estos enfermos
se producen reacciones inmunitarias contra estructuras propias y esto se de-
muestra por la presencia de autoanticuerpos. Actualmente se desconoce la
causa o el factor desencadenante de estas reacciones de autoinmunidad. Por
tanto, las conectivopatias son un grupo de enfermedades de patologia au-
toinmune con manifestacion multisistémica.

En un principio se consideré que el coligeno (componente del tejido
conjuntivo) era ¢l blanco primario del ataque inmunolégico y por ello a estas
enfermedades se las llamé «colagenosis o enfermedades del coldgeno», pero
estudios mas completos han demostrado que el coldgeno no presenta altera-
cion en estos trastornos, excepto quiza de forma secundaria, y por eso ac-
tualmente a las enfermedades de este grupo se las prefiere denominar «en-
fermedades del tejido conjuntivos. =

Existen muchas enfermedades del tejido conjuntivo, pero unicamente
nos vamos a referir a las siguientes:

— Lupus eritematoso sistémico

- Esclerodermia

Poliarteritis nodosa

La artritis reumatoide, expuesta dentro del tema correspondiente a la

patologia articular, tambi¢n pertenece a este grupo.

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (LES)

Es una enfermedad crénica, autoinmune, de causa desconocida. Evolu-
ciona en forma de brotes alternandose las fases de remitencia con las de
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Fig. 7.3. Transmision del impulso nervioso entre dos neu-
ronas.

. Fisiopatologia

neurologica

Las lesiones en el SNC pueden tener consecuen-
cias muy graves o letales, ya que es el centro
coordinador del organismo. Se pueden ver afec-
tadas funciones motoras, cognitivas, vegetativas,
de interpretacion de estimulos sensitivos, etc. La
~ médula espinal es otra estructura especialmente
: sensible, ya que si la transmisién nerviosa a través

“  de ella se ve interrumpida, los nervios raquideos

distales a la lesion dejaran de recibir impulsos. En
el caso de los nervios ocurre lo mismo, pero a una
escala menor: si hay una interrupcion las estructu-
ras distales quedaran sin inervacion.

Manifestaciones de lesiones neurologicas

Aunque las causas de las lesiones neurologicas
pueden ser muchas, hay algunas manifestaciones
que son caracteristicas: las alteraciones de la cons-
cienciay las alteraciones motoras.

Las alteraciones de la consciencia

Las alteraciones de la consciencia son aquellos
trastornos del sistema nervioso que se manifies-
tan como ausencia de respuesta o en forma de
respuestas inadecuadas a los estimulos externos.

b

Las alleraciones de la consciencia pueden tener
distintos grados, entre los cuales el mas grave es
el de coma, en que la persona es incapaz de res
ponder a ningun estimulo.

Las causas que pueden provocar alteraciones de
consciencia son:

Lesiones organicas del encéfalo. Las lesio-
nes en el SNC pueden causar trastornos de la
consciencia. Estas lesiones se pueden producir
por hemorragias, traumatismos, falta de riego
sanquineo a causa de una parada cardiorrespi-
ratoria, infecciones, tumores, etc,

'~ Trastornos metabélicos. En este caso no hay
ninguna lesion orgdnica en el encéfalo, pero
una concentraciéon inadecuada de alguna sus-
tancia hace que su funcionamiento sea andma-
lo. Por ejemplo, la falta de oxigena o el exceso
de dioxido de carbono, glucosa o urea.

» Intoxicaciones. Algunas sustancias exlernas
pueden ocasionar situaciones de inconscien-
cia por el mismo mecanismo que los trastor-
nos metabdlicos. En este caso, las sustancias
responsables no son endbgenas sino externas:
drogas, toxicos, medicamentos, etc.

olLas alteraciones motoras

Otras manifestaciones de lesiones neurologicas i
son las convulsiones y las paralisis.

% Llas convulsiones. Una convulsién es una :
contraccién violenta e involuntaria de los :
musculos voluntarios. Esta manifestacion cli- !
nica puede indicar la existencia de una lesion ;
o de una patologlia neurolégica, pero también
se puede deber a otras causas, como algunos
medicamentos, fiebre alta, hipeglucemia o
ciertas enfermedades.

El cuadro clinico en el cual una persona presen-
ta convulsiones —durante sequndos, minutos o
incluso periodos méas largos— lo denominamos
de forma genérica crisis comicial.

Una crisis comicial o crisis epiléptica es una,
manifestacion clinica brusca e inesperada, se-
cundaria a una disfuncién cerebral, que produ-
ce una descarga simultanea y excesiva de neu-
ronas.

Algunas personas, debido a alguna alteracion
del sistema nervioso central, muestran una pre-
disposicion a sufrir este tipo de crisis; en este
caso decimos que tienen epilepsia.

s
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" £l hecho de que una persona sufra una crisis
comicial no es suficiente para afirmar que tie-
ne epilepsia. Para decir que una persona tiene
epilepsia debe haber sufrido dos o mas crisis
comiciales.

Las paralisis. La paralisis es una pérdida o dis-
minucion de la motricidad o de la contractilidad
de uno o varios musculos.

Las alteraciones en la movilidad se pueden de-
ber a un mal funcionamiento en cualquiera de
las estructuras o procesos necesarios para eje-
cutar los movimientos:

- En la produccién de los mensajes por parte
del cerebro.

En la transmision de los mensajes entre el
cerebro y los musculos, es decir, a nivel de la
meédula espinal o de los nervios.

« En los musculos.

El mal funcionamiento de estas estructuras se
puede deber a causas muy diversas, entre las
que podemos destacar: enfermedades infec-
ciosas, enfermedades degenerativas, enferme-
dades desmielinizantes, accidentes vasculares,
presencia de tdxicos, traumatismos craneoen-
cefdlicos o tumores cerebrales.

isienio en tema’
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sia o parap!eu 0

i :
» Las cuatro extremldades .3etrapa _esua o te-‘
traplejia. .

' Las cefaleas

El dolor de cabeza lo asociamos al cerebro, pero
en realidad no procede de ¢l —el cerebro no due-
le— sino de estructuras cercanas: estructuras vas-
culares, meningeas, 6seas, dentarias, etc. Cual-
quier inflamacion, vasodilatacion, compresion,
traccion, etc. en dichas estructuras puede causar
lo que identificamos como «dolor de cabeza».

La cefalea es un sintoma que incluye todo dolor
localizado en el craneo.

Es necesario tener presente que aunque la cefalea
en la mayorla de los casos es una condicién benig-
na, puede también ser la manifestacion inicial de
una patologfa que presenta riesgo vital (HSA, tu-
mor cerebral, meningitis, alteracion metabdlica).

Tipos de cefaleas

Podemos distinguir dos tipos segun el origen del
dolor:

- Cefaleas primarias. Suponen en torno al 80%
de las cefaleas. Tienden a no ser graves pero s
muy molestas. Entre ellas, cabe destacar la ce-
falea tensional y las migranas.

». Cefaleas secundarias. La cefalea es un sin-
toma secundario a alguna patologia, como;
traumatismos craneoencefdlicos, alteraciones
vasculares estructurales, ingesta de farmacos
o drogas, infecciones o trastornos metabolicos
(insuficiencia renal, hipoglucemia, cetoacidosis
diabética, hipercolesterolemia, etc.).

-Enfermedades neurodegenerativas

Existen diversas enfermedades que provocan una
degeneracién progresiva e irreversible de estruc-
turas nerviosas.

Algunas de las mas frecuentes son:

> Enfermedad de Alzheimer. Se presenta ge-
neralmente en personas mayores de 65 anos y
se caracteriza por un deterioro progresivo de la
cognicion.

I Enfermedad de Parkinson. También es mas
frecuente en personas de edad avanzada y es
un tipo de trastorno del movimiento por causas
neurologicas. El tratamiento disponible se pue-
de dividir en farmacoldgico (farmacos anticoli-
nesterdsicos), psicosocial (estimulacion de las
capacidades cognitivas) y cuidados.

Esclerosis lateral amiotrofica (ELA). Se pro-
duce la muerte continuada de neuronas res-
ponsables del movimiento, por lo que va pro-
gresando una situacion de pardlisis.

Demencia con cuerpos de Lewy. Se acu-
mulan unas estructuras anormales, que se de-
nominan cuerpos de Lewy, en ciertas areas del
cerebro. Es una de las causas mas comunes de
demencia en ancianos.
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Fig. 7.4. La prevalencia de la enfermedad de Alzheimer se
sita alrededor del 6% en el grupo de mayores de 70 anos
y representa el 70% de las demencias seniles,

# Atrofia muscular espinal (AME). Es una en-
fermedad genética que ataca las neuronas mo-
toras de la médula espinal.

o

- Ataxia de Friedreich. Es una enfermedad ge-
nética que afecta la médula espinal y los ner-
vios que controlan los movimientos de los mus-
culos de los brazos y las piernas, provocando
dificultades de coordinacion.

¥ Enfermedad de Huntington. Es una enfer-
medad genética gue provoca el desgaste de al-

gunas células nerviosas del cerebro.
YRk " o oD HTETOSIS

I Alteraciones de la transmision nerviosa

Algunas patologfas se caracterizan por lesiones o
Cambios gue dificultan la transmisién del impulso
Nervioso. Dos ejemplos pueden ser:

Esclerosis multiple (EM). Es una enfermedad
gue afecta a la mielina del cerebro y de la mé-
dula espinal, provocando la aparicién de placas
escleroticas que impiden el funcionamiento
normal de las fibras nerviosas.

El curso de la esclerosis maltiple no se puede
Pronosticar. Algunas personas se ven minima-

mente afectadas por la enfermedad, y en otras -

avanza rapidamente hacia la incapacidad total:
Pero |la mayoria de los afectados se sita entre
los dos extremos.

No existe cura para la esclerosis multiple. Sin
embargo se han encontrado varios medica
mentos que son eficaces en su tratamiento, fre

nando el desarrollo de la enfermedad y comba

tiendo los sintocmas

Neuropatias periféricas. Los trastornos de
los nervios periféricos distorsionan o interrum
pen los mensajes entre el cerebro y el resto del

cuerpo. Existen mas de 100 tipos de trastornos
de los nervios periféricos, y pueden afectar a
uno o a varios nervios, Las causas pueden ser
diversas: como consecuencia de enfermedades
(a menudo, de infecciones), por compresion de
un nervio, etc. El tratamiento busca tratar cual
quier problema subyacente, mitigar el dolor y
controlar los sintormas.

[~Infecciones e inflamaciones

También en las estructuras nerviosas se pueden
producir infecciones e inflamaciones. Dos de las
mas frecuentes son:

» Encefalitis. Es una inflamacion del cerebro,
normalmente causada por una sustancia ex-
trafia o por una infeccion viral. Los sintomas
de esta enfermedad incluyen cefalea, dolor de
cuello, somnolencia, nausea y fiebre. Si el
agente causante es el virus del Nilo Occidental,
puede ser letal para los humanos.

El tratamiento consistira en hacer reposo v lle-
var una dieta abundante en liquidos para supe-
rar la infeccion y aliviar los sintomas. Los medi-
camentos que haya que tomar dependeran del
origen (antivirales, antibidticos, anticonvulsi-
vos, etc.).

. Meningitis. Existen varios tipos de meningitis

dependiendo del agente que la produzca:

- Bacteriana. Llas infecciones meningiticas
bacterianas son extremadamente graves vy
pueden producir la muerte o dafo cerebral
incluso con tratamiento.

Virica (0 meningitis aséptica). El virus se pro-
paga normalmente por via sanguinea aunque

algunos pueden llegar a través de los nervios
periféricos.

- Hongos. Hay distintas especies que pueden
provocar meningitis, especialmente en pa-
clentes inmunodeprimidos.

Los sintomas por lo general aparecen rapida-
mente. Hay tres manifestaciones que se consi-
deran signos meningeos, y que son:

. AT LRI I rarses AR Mo YR e

lk
[

Scanned by CamScanner



_»

i

Rigidez de nuca: resistencia a la flexion pasi-
va del cuello.

Signo de Brudzinski: flexion involuntaria de
las piernas ante la flexion del cuello.

Signo de Kernig: resistencia dolorosa a la
extension de la pierna con el muslo previa-
mente flexionado.,

La presencia de estos signos indica una irrita-
a6n meningea que se podra deber a una me-
ningitis pero también a otras patologlas en las
meninges como, por ejemplo, una hemorragia
subaracnoidea.

Dependiendo del origen de la meningitis, el
tratamiento serd con antibidticos, antivirales,
liquidos intravenosos y medicamentos para tra-
tar sintomas como el edema cerebral, el shock
y las crisis epilépticas.

Patologia tumoral

Los del sistema nervioso son tumores cuya fre-
cuencia va aumentando con la edad. Tienen la
particularidad de que su prondstico no depende
exclusivamente de la malignidad, anaplasia o gra-
do invasivo, sino en gran parte de su localizacion.
Fsto se debe a que las consecuencias estan con-
dicionadas a las funciones que controla la zona
afectada.

Los sintomas que producen los tumores del sis-
tema nervioso central se suelen presentar a dos

~

niveles: local (sintomas focales) y sistémico (sinto-
mas generales)

sintomas focales. Dependen de la localiza-
cion y estan motivados por el grado de altera-
cion del funcionamiento del SNC, dentro de
estos sintomas incluimos: paralisis, alleraciones
de la sensibilidad, alteraciones en |05 nervios
craneales, dificultad en el reconocimiento de
los objetos y alteraciones sensoriales (pérdida
de visién audicion, olfato, etc.).

i~ §intomas generales. Se atribuyen al aumen-

to de la presion intracraneal y se traducen en
una alteracion general inespecifica del funcio-
namiento del SNC, que provoca una sintoma-
tologla sistémica. Son, por ejemplo, cefaleas,
nduseas, vomitos, mareos, convulsiones ge-
neralizadas, edema de la papila ocular, incluso
otros especificos como trastornos del compor-
tamiento, irritabilidad, somnolencia, pérdida de
la capacidad de concentracién o agresividad.

""'j.Tenlo en cuental o
" Las convulsiones pueden ser.un: smtoma gene-

ral, pero también focal, cuando se mamﬁestan
como contracciones aisladas de un musculo 0
un grupo de musculos. ‘

Dependiendo de la localizacion identificamos dis-
tintos tipos de tumores, tal como podemos ver en
la Tabla 7.2.

Tumor Benigno / Maligno

Localizacion

‘comportamiento maligno.

i lento.

Benigno, pero con variedades de

Meningioma £n general estan encapsulados, bien
delimitados y son de crecimiento

Derivan de las células de la membrana
aracnoides.

Astrocitoma presentan escasa agresividad
debido a su lenta evolucion.

Maligno, aunque en muchos casos

En adultos: a nivel de los hemisferios
cerebrales.

En ninos: en la linea media del cerebro,
el tronco cerebral y el cerebelo.

Es benigno, pero puede ser

Ependimoma recidivante o metastatizar.

Son tumores epiteliales, surgen de células
ependimarias (que recubren las cavidades del
SNC) normalmente dentro de los ventriculos
cerebrales.

| Adenoma hipofisario | £s benigno.
|

Tabla7.2. Tlpos de tumores dependnendo de su localizacion.

En la adenohipofisis, que produce diversas
' { hormonas. En funcion del tipo celular

r afectado, el tumor producira uno u otro
smdrome de hlperfunaon hormonal.
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