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ANATOMI

Hjärnan består av storhjärnan, cerebrum, hjärnstammen, truncus encephali och lillhjärnan, cerebellum. Hjärnstammen delas hos människan upp i mellanhjärnan, diencephalon, mitthjärnan, mesencephalon, hjärnbryggan, pons och förlängda märgen, medulla oblongata.

Under utvecklingen delas håligheterna i neuralröret upp i fyra hjärnventriklar: 

De två sidoventriklarna i storhjärnan, tredje i diencephalon och fjärde i lillhjärnan. 

STORHJÄRNAN

De båda hemisfärerna är skilda av hjärnbalken, corpus callosum, som består av miljontals nervtrådar. Cortex är veckad och bildar vindlingar (gyri) och fåror (sulci). Vardera hemisfär delas in i frontallob, parietallob, temporallob och occipitallob. Frontallob skiljs från parietallob av sulcus centralis och från temporalloben av sulcus lateralis (fissura Sylvii). Vindlingen framför centralfåran, gyrus precentralis, utgör ”motorbarken”. Härifrån utgår pyramidbanan, tractus corticospinalis, för muskelrörelser. Gyrus postcentralis står för sensorik. 

Utmed vardera sidoventrikel sträcker sig nucleus caudatus, som tillsammans med nucleus lentiformis bildar striatum, som ingår i basala ganglierna. Nucleus lentiformis yttre del kallas putamen och den inre globus pallidus. Putamen mottar och avger impulser med betydelse för muskelrörelserna från och till hjärnbarken och kärnor i hjärnstammen (ssk substantia nigra och nucleus ruber) i mesencephalon.

På hemisfärernas insidor finns de fylogenetiskt (utvecklingshistoriskt ) äldsta delarna av storhjärnan, det limbiska systemet. De är säte för funktioner som rör känslor, affekter, sexualitet och födointag och består av gyrus cinguli, hippocampus, samt nucleus amygdalae. Även betydelse för minne och medvetande.

HJÄRNSTAMMEN OCH LILLHJÄRNAN

I förlängda märgens främre del finns pyramidbanorna och känselbanor, samt kranialnervskärnorna och centra för reglering av andning och blodcirkulation. I pons omkopplas impulser mellan storhjärnan och lillhjärnan. Lillhjärnan i bakre skallgropen täcks på ovansidan av lillhjärnstältet, tentorium cerebelli, bildat av duran.

I mesencephalons inre finns kärnor till de hjärnnerver som styr ögonens muskler, samt substantia nigra och nucleus ruber (icke viljemässiga regleringen av skelettmusklerna). Fyrhögarna, corpora quadrigemina, har reflexcentra för omedvetna syn- och hörselfunktioner på baksidan.

Diencephalon består till största delen av thalamus, som i mitten begränsar 3:e ventrikeln. Här kopplas alla känselbanor om (utom luktbanan). På utsidan av thalamus finns capsula interna, som förmedlar impulser mellan hjärnbarken och övriga CNS. Knäkropparna (thalamus undre, bakre del) omkopplar syn- och hörselimpulser till hjärnbarken.


Under thalamus i 3:e ventrikelns sidovägg finns hypothalamus som bl a samordnar autonoma nervsystemet och har förbindelse med limbiska systemet. Hypothalamiska kärnor svarar även för temperaturreglering, vätskebalans, sexuell aktivitet, sömn och vakenhet, samt hunger och törst.

Retikulära aktiverande systemet, RAS, sträcker sig från förlängda märgen upp till diencephalon. Tar emot och silar bort sinnesintryck. Sköter hjärnans aktivitetsnivå och därmed medvetande (skador ger medvetslöshet, amfetamin aktivering). Här finns kärnor som styr hjärnans medvetandefunktion, andning, blodcirkulation och muskeltonus. 

Kranialnervssymptom: Telefonnummer 3790 S2-S4
BLODKÄRLEN
Hjärnan får sin försörjning genom artärer från a carotis interna och a vertebralis. Efter inträdet genom skallbasen (tinningbenet), anastomoserar de båda carotis interna med a basilaris (som bildats av de båda vertebralartärerna vid foramen magnum). Gm artärernas sammankoppling bildas circulus Willisii, från vilken artärgrenar avgår till hjärnans olika delar. Från främre delen avgår a cerebri anterior till frontalloberna. Från mellersta delen avgår a cerebri media, som försörjer 75% av cortex. A cerebri posterior försörjer nackloben.

Hjärnstammen och lillhjärnan får blod från vertebralartärerna, samt basilaris.

Det venösa blodet rinner genom ett rikt vennät till sinus durae matris i dura mater. Dessa tömmer sig på vardera sidan via ett hål i skallbasen in i v jugularis interna, som går till övre hålvenen.

HJÄRNHINNORNA

Hjärnan och ryggmärgen omges och skyddas av tre hinnor: dura mater, arachnoidea och pia mater.

Dura mater bekläder hjärnskålen och spinalkanalen. Bildar även falx cerebri mellan hemisfärerna, samt tentorium cerebelli.

CEREBROSPINALVÄTSKAN

Mekaniskt skydd, samt nervvävnadens extracellulärvätska (trsp av slaggprod + aktiva substanser). Bildas av plexus choroideus. Passerar aqueductus Sylvii mellan tredje och fjärde ventriklarna. Absorberas ffa till sinus sagittalis via pacchionis granulationer, som buktar in i sinus på hjärnans utsida.

Normala trycket 16-18cm vatten vid lumbalpunktion. Kontraindicerat vid (ICP (inklämning).

MEDULLA SPINALIS

SENSORISKA NERVBANOR

Baksträngarna
Dorsala kolumnen. Vibration, ledsinne och lätt beröring. Löper i fascikulus gracilis (till T7) & cuneatus till medulla oblongata, där den korsar och går upp i mediala lemniscen.

Tractus spinothalamicus
Smärta och temperatur. Delar av ytlig. Överkorsning segmentell nivå (efter synapsen i bakhornet). Bilateral skada (t ex meningeom)( kraftlöshet, stumhet.

Tractus spinocerebellaris

MOTORISKA NERVBANOR

Centrala motorneuronet (Övre motorneuronet/ Första motorneuronet)

Tractus corticobulbaris 

Cortex( bulben (hjärnstam, ffa pons)

Tractus corticospinalis (lateralis)
Pyramidbanan. Korsar i medulla oblongatas övergång till medulla spinalis.  Skada ger förlust av finmotorik, spastisk pares och pos Babinski.

Perifera motorneuronet

Från framhornsceller till motorändplattan.

Brown Séquard-syndrom: Halvsidig ryggmärgsskada ger ipsilateral förlamning, nedsatt vibrations- och ledsinne på ena sidan (baksträngarna) och sensibilitetsstörning för smärta och temperatur på andra (tr spinothalamicus lateralis korsar på segmentell nivå, el nivån högre upp). T ex fraktur, stickskada, diskbråck, tumor, MS.

Myelit (i baksträng, pyramidbana el spinothalamicus) oftast okänd etiologi (virus, encephalit?).

Trauma, infektion, tryck (diskbråck, hematom), demyelinisering, vaskulärt.

Rhizopati, smärta i dermatom, är ett tecken på nervrotsskada.

Dermatom:

Mamillarplanet T4
Navelplanet T10
Lillfingersidan C8

Hälsena S1

Stortå L5

Tumsidan C6

NEUROLOGISK UNDERSÖKNING

STÅENDE



1. Romberg (falltendens?), finger-näs (dysmetri?)

2. Gång inkl på tå och häl. Hemiparetisk gång (droppfot + circumduktion), ataktisk gång (lillhjärnsskada, ofta pga alkoholexcess).

3. Nigsittande och uppresning

4. (Ev syn och hörsel)

SITTANDE

1. Inspektion: pupiller (storlek sidoskillnad), ptos, ansiktsasymmetri.

2. Pupillreaktion för direkt och indirekt (konsensuellt) ljus.

3. Ögonrörelser inkl nystagmus och dubbelseende (III, IV, VI).

4. Synfältsundersökning. Dubbel konfrontationstest.

5. MOS
Svalgreflex (afferenta delen N glossofaryngeus [IX], efferenta N vagus [X]) 

Svalgasymmetri, sign dé rideaux (N glossofaryngeus,  IX)

Deviation conjugee (N hypoglossus, XII)

6. Sensibilitet för lätt beröring, cornealreflex = Trigeminus (V) grenar.

7. Smärtsensibilitet

8. Vibrationssinne (anklar, tumbas). Ev biothesiometer om ökade krav på precision.

9. Motorisk funktion
V: 
Bit ihop

VII: 
Le, knip ihop ögonen, höj ögonbrynen.

XI: 
Skulderhöjning, huvudvridning. Håll emot.

10. Reflexer (biceps, triceps, brachioradialis, patella, achilles).

11. Grasset. Sträck upp armarna, blunda och håll kvar. Sänkningstendens, flexion och pronation vid pyramidbaneskada.

12. Auskultation av lungor, lymfkörtelpalp

13. (Ev lukt och smaksinne)

LIGGANDE

1. Barré. Upp med benen i magliggande, pyramidbaneskada?

2. Grov muskelkraft:


Övre extremiteterna
Handtryck + flexion och extension i armbågsleden

Nedre

Höftledsflexion (med mottryck, ilio psoas) + dorsal & plantarflexion i fotled

3. Muskeltonus (rigiditet [långsamt], spasticitet [snabbt]), muskelatrofier, muskelfascikulationer, tremor

4. Knä-häl (ataxi), dysdiadokokinesi (okoordinerat)

5. Babinski. Dorsalext vid övre motorneuronskada.

6. Nackstyvhet

7. Puls, BT, Hjärtauskultation, kärl, bukpalp.

8. Ögonbottnar

SAMMANSTÄLLNING I JOURNAL

1. SOMATISKT

2. PSYKISKT

3. NEUROLOGISKT

HÖGRE CEREBRALA FUNKTIONER

Orienterad x3, minne (t ex femsakstest)

Matematisk, språklig (dysfasi, talhastighet, ordnybildningar) förmåga.

Stereognosi (känna igen föremål gm att känna på dem)

Apraxi, neglect.

KRANIALNERVER

I. Luktnerven, nervus olfactorius.
Rhinit, skalltrauma, tumor

II. Synnerven, n opticus.

Visus, synfält, ögonbotten

III. N occulomotorius

Skada ger ptos, oförmåga till adduktion, påv vertikal rörlighet.

IV. N trochlearis

V. Nervus trigeminus, trillingnerven
Ansiktets känselnerv, motoriska delen- tuggmusk.

VI. N abducens

VII. N facialis, ansiktsnerven
Aktiverar mimiken, främre smaksinne (2/3). Tårkörtel, 

munbottenspottkörtlarna och nässlemhinnans körtlar.

VIII. N vestibulocochlearis

Balans och hörselnerven. Nystagmus?

IX. N glossopharyngeus, tung-svalgnerven
Tungans känsel och smaknerv (bakre delen). Svalgreflex.

X. N vagus, ”kringströvande nerven”
Främst parasymp delen av autonom nervsystemet (glatt musk). 

Svalgets och struphuvudets muskler.

XI. N accessorius, ”extranerven”
Aktiverar muskler svarande för huvudets och axlarnas rörelser.

XII. N hypoglossus, tungans rörelsenerv
Deviation? Atrofi?

MOTORIK

Kraftnedsättning (mono-, hemi- para, tetrapares?)

Central pares 

Supranukleärt - ovan omkoppling första och andra motorneuronet.

Spt: Bevarad muskelmassa, ökad tonus, stegrade reflexer. Positiv Grasset, Barré. Babinskis tecken finnes.

Perifer pares 

Från omkoppling till muskeln, dvs nukleär el infranukleär.

Spt: Muskelatrofi, tröga el utsläckta reflexer, fascikulationer.

KOORDINATION

Lillhjärnan. 

Rombergs test
I givakt + blunda. Svajar? Falltendens åt vilket håll? Gör ej skärpt på pat i första taget…

Finger-Näs
Peka på näsa då blundar (Missar = dysmetri, intentionstremor (cerebellär tremor) vid närmande). Testar ledsinnet, motorik (pyramidb) och samordning (lillhjärnan). Ev försvåra och be röra egen näsa + testarens pekfinger. 

Diadokokinesi
Pronera och supinera händerna alternerande.

Knä-häl
Ataxi?

Propulsion: putt framåt sämre vid Parkinson och bakåt vid hydrocephalus.

SENSIBILITET

Djup känsel 

Propriosensibilitet. Ledsinne (röra tå alt finger upp och ned vid blundande). Vibrationssinne (dorsal kolumn med lemnisk).

Ytlig känsel 

Beröring med bomull (dorsal kolumn med lemnisk) och stick med nål (spinothalamicus).

REFLEXER

Biceps, triceps, brachioradialis, patellar, achilles.

Inklusive primitivreflexer: palmomental, glabella, trutningsreflex (knacka läppen), gripreflex.

CEREBROVASKULÄRA SJUKDOMAR

STROKE

Def: Plötslig fokalt (ibland globalt) neurologiskt bortfall, orsakat av lokal cirkulationsstörning, med symptom >24h alt leder till döden. TIA och kärlsjd med sekundär hjärnpåverkan (t ex AVM, missbildningar) ingår ej, dock subarachnoidalblöding. Tredje största dödsorsaken efter hjärtsjd och cancer.

Riskfaktorer: Högt BT, ålder, kön, diabetes.

Prognos mkt varierande beroende av skadans typ, lokalisation, utbredning, pat ålder etc. I princip pga hjärnblödning el infarkt. Viktigt att ta reda på vilket pga skillnad i behandling (op/ASA). Mkt högre dödlighet vid hjärnblödning. Majoriteten får funktionsstörningar. 

5% får postapoplektisk epilepsi efter stroke (ge antiep vid förstagångsinsjuknande). 

A cerebri media är vanligaste lokalen, vilket ger hemipares, hemianestesi, hemianopsi och påverkan av högre kortikala funktioner (neglect osv). Tittar (till skillnad från EP) mot lesionen.

Åtgärder akut:

Anamnes, status, labprover, EKG, CT-skalle, bedömning av sväljfunktionen, kommunikation, kognition, balans och blåsfunktion.

CT kan tidigt visa blödning. Efter 1d kan infarkter/ischemier ses, ev som attenuering (mörkt) el svullnad.

Konventionell MR visar tidig ischemi/ infarkt dåligt. Nya metoder mkt sensitiva för ischemi, t ex diffusionsviktad MR. Kombination av detta med r CBF (MR med kontrast) (”diffusion/ perfusion mismatch”.

ASA (80%), trombolys (10%), strokeenhet.

A. CEREBRAL INFARKT (80%)

Hjärninfarkt. Kan föregås av TIA. 

1. Trombotisk hjärninfarkt. Storkärlssjukdom. Ofta nattetid vid åderförkalkning. Successivt ökade symptom. ( blek infarkt. Kan initialt behandlas med heparin iv (förhindrar att proppen byggs på). Uteslut blödning. 

2. Embolisk hjärninfarkt, ofta till följd av kardiell emboli. Fastnar ofta i större kärl än de vid trombotisk. Mkt plötsligt insjuknande med fullt utvecklade bortfallssymptom. Drabbar även unga. Den bevarade kollateralcirkulationen ger stor risk för blödning( röd (hemorrhagisk) infarkt.

3. Lakunär hjärninfarkt. Lokal småkärlsinfarkt som ger små, rundade infarkter djupt i basala ganglierna, capsula interna el i hjärnstammens mediala delar hos diabetiker/ hypertoniker. Blodpropp i arterioli känsliga för högt blodtryck (( hyalin degeneration). Skadad vvn bryts ned och ersätts med vätskefyllt hålrum, lakun. Spt: Typiskt rent motoriskt el rent sensoriskt, men utan kortikala symptom och ofta inga alls. Benägenhet att utveckla MID. 

Sekundärprofylax: Trc-aggregationshämmare, riskfaktorer (effektiv blodtrycksbehandling!).

Supratentoriell lesion ger ipsilaterala ansiktssymptom (jämfört med ev pares), synpåverkan eller påverkade  högre kortikala funktioner:

Dominant hemisfär:
Dysfasi (impressiv, expressiv). 

Dyspraxi = ideomotorisk störning, dvs beror ej på bristande förståelse, pares el dyl. 

Icke-dominant hemisfär:
Neglect (uppmärksamhetsstörning)


1. Visuell:  uppfattar ej samtidig stimulering av bägge synfälten trots att separat stim kan uppfattas.

2. Motorisk: Ej medveten om pares. Förstår ibland ej varför de är på sjukhus.

3. Sensorisk: Uppfattar ej samtidig beröring av båda sidor, dock separat. 



Spatial dysfunktion (förmåga att hitta rätt i rummet. Inkl påklädningsapraxi).



Spatialt test – rita spegelbild av ett S.

Hjärnstamspåverkan kan ge kranialnervsspt, t ex heshet (X). Kärlgrenar (ffa PICA) i konnex med cerebellum( koordinationspåverkan.

Akut behandling:

Inläggning

CT-skalle

ASA

Laddningsdos 320mg, därefter 160mg/d. Rutin vid TIA/ infarkt.

LMW heparin (Fragmin)
Om benpares el immobiliserad pat. 

Heparininfusion

Enstaka fall (täta TIA, hotande basilarisocklusion)

Trombolys (rt-PA) 
I framtiden? Om < 3-6h. Risk för blödning.

Observation

Följ BT, temp, glukos och dessutom medvetandegrad, paresgrad varje timme.

Fyratimmarskontroller de första dagarna.

Antikoagulantia

Waran, ffa vid kardiell emboli

Infarkter opereras endast om de är expansiva. Man är mer liberal att utrymma process i lillhjärnan. Även små infarkter kan ge otrevliga följder gm tryck på hjärnstammen. Även större infarkter i lillhjärnan kan åtgärdas.

B. INTRACEREBRALT HEMATOM (ca 10%)

Hjärnblödning relaterat till kärlsjd och hypertoni. Klassiskt striotalamiska artärer (försörjer basala ganglierna och capsula interna), som  pga högt blodtryck ger mikroaneurysm. Hos yngre pat aneurysm eller AVM.

Symptom: Plötslig huvudvärk, illamående och kräkningar ((ICP), fokala symptom, sjunkande medvetande. 

Diagnos: CT visar blödning och ev medellinjesförskjutning.

Behandling: Var restriktiv! Intubation med hyperventilation, mannitol före utrymning av hematomet på NK, ev preop angiografi (aneurysmmisstanke). Stor blödning ger vakenhetspåverkan med dålig prognos pga (ICP. Op endast i utvalda fall. Blödning innanför capsula interna kan ej åtgärdas kirurgiskt.

Waranblödning? Kontrollera PK-värdet. Akut CT-skalle (prioriteras – kan tillta snabbt). 

Prothromplex T (faktor IX. Licensprep) efter diskussion med koagulationsjour (ibland färskfrusen plasma). Konakion (K-vitamin) ges också, verkar långsamt. Diskutera med NK. Inlägges med kontroller (1/30 min. Medvetandegrad, pupiller, puls, BT, pares). Nytt PK-värde (mer Prothromplex).

C. SUBARAKNOIDALBLÖDNING

Blödning mellan pia mater och arachnoidea, oftast pga aneurysm eller arteriovenös kärlmissbildning (AVM). 20% av åskknallshuvudvärk. Ca 20% dör inom första timmarna. Kontakta NK omedelbart! 

(Ambulans till NK med intub-beredskap, grov nål och vätska. Kontinuerlig övervakning med sat-mätare.)

Relativt ofta i samband med ansträngning. Ibland varningsblödning 1-3v före. Bakre kommunikantaneurysm (före blödning) ger occulomotoriuspåverkan hos 20%.

Symptom:

Oerhört svår åskknallshuvudvärk. Ofta medvetandepåverkan. Symptom på hinnretning (nackstyvhet, huvudvärk och ökad irritabilitet) om pat överlever blödningens första skede. De som överlever blir ofta helt återställda. 

Diagnos:

CT skalle
Blod i basala cisternerna, fissura sylvii el ventriklarna vid stor blödning. 

LP 
Kontroll av celler och spektrofotometri (säker bedömning efter 12h – vänta om pat mår bra). 


Stickblödning (utspädning?)

Fyrkärlsangio 
För att påvisa blödningskällan.

Behandling: 

Tidig neurokirurgisk operation och tömning av blödning. Spasmprofylax. Coiling av aneurysm.

Sekundära komplikationer som ger feber efter stroke:

Pneumoni, UVI, ÖLI, DVT, lungemboli, trycksår, endokardit, flebit, erysipelas, läkemedel.

20-30% får depression.

BLÖDNING I MELLERSTA SKALLGROPEN

Uncusherniering: 
- påverkar hjärnstammen (bl a cheyne stokes andning)



- Occulomotorius (nIII). ( stor pupill på samma sida. 

Blödning i pons ger små pupiller (pin-point pupiller).

KARDIELL EMBOLI

Ca 50% kommer från vä förmak vid KFF. Andra orsaker är hjärtinfarkt, hjärtklaffsprotes, endokardit.

Ofta kortikala symptom. Dubbelt så många till vänster hjärnhalva.

Behandling: Defibrillering

( Ev sekundärprofylax: antikoagulantiabehandling (Waran). Avvakta vid uttalade bortfall (ny CT. Hemorragisk omvandling?)

CAROTISSTENOS

Förträngning av halsartären. Bildas tromb på ett atherosklerotiskt plack (carotisbifurkationen), som kan embolisera till hjärnan (ofta TIA). 
Utredning:

Asymptomatisk pat m blåsljud över carotis bör utredas elektivt. Neurologstatus.

Symptomgivande: Utredning inom 2v. Ev op bör ske <6v.

1. CT

2. Färgdoppler över carotider
                <30% stenos  Trombylbeh (Waran om symptom kvarstår, ej tål ASA)

                30-70%          1:a hand medicinsk beh

3. Ev angiografi.

Karotiskirurgi: Om symptomgivande stenos >70% och hälsotillståndet tillräckligt gott ( Trombendartärektomi (TEA) - intima + 2/3 media skalas ut, alltid angio innan op. 

EEG vid avstängning av artär - om dåligt kollateralflöde, shunta förbi. Låg recidivfrekvens. 

Vågar ej operera i akuta skedet. Vid op - akta n vagus, hypoglossus, glossofaryngeus.
TIA

Mikroembolier ger episodiskt (fokalt) bortfall av hjärnfunktion, övergående inom 24h (Oftast 5-15 min). Ofta kontralateral hemipares. Även känselstörning, talrubbning, synpåverkan etc.

Symptom:

Pares (50%), talstörning (40%), sensibilitetsnedsättning (30%), synstörning (amaurosis fx, hemianopsi, diplopi), yrsel.

Behandling:

TIA <1-2v sedan ( akut remiss till sjukhus, annars poliklinisk handläggning. 

Inlägges om det går. CT-skalle (utesluta DD, t ex subduralhematom), EKG, blodprover, riskfaktorgenomgång, UL carotider. ASA 320mg i engångsdos.

Sekundärprofylax: ASA 160mg/ dag, alt ASA + dipyridanol 40mg i depotberedning. Clopidogrel (Plavix) vid ASA-intolerans. Antikoagulantia om embolikälla.

Amaurosis Fugax:
Plötslig blindhet, vanligt vid TIA. A ophtalmica är första avgående grenen från a carotis interna ( liksidiga symptom. UL carotider.
RIND (reversibel ischemisk neurologisk dysfunktion): >24h. Används numera sällan.

Minor stroke: endast mindre symptom kvarstår, till skillnad från major stroke.

SINUSTROMBOS

Propp i venöst avflöde, pga ökad levringsförmåga i blodet (malignitet, sepsis, graviditet/ post partum), polycytemi, vätskebrist, hjärtsvikt. Vanligast venösa sinus i dura mater. Ökad risk för blödningar, epileptiska anfall etc.

Symptom:

Ger stegrat kranialt tryck med huvudvärk, illamående och kräkningar som följd. Huvudvärken tilltar och fokala bortfallssymptom och medvetandesänkning kan tillkomma.

Diagnos: MR. Trombos i sinus cavernosus ger stas i öga och ögonlock, med ödem.

Behandling: Antikoagulantia

MULTIPEL SKLEROS

Demyeliniserande sjd i delar av CNS. Fokala lesioner, plack (inflammation, demyelinisering och glios) i vit substans. Ger störd signalöverföring. Typiskt insjuknande från pubertet till 50 år. 

Etiologi troligen flera immunologiska, men okända, orsaker (infektion? Herpes 6, Chlamydia). Viss ärftlighet. Kvinnor dubbelt så ofta drabbade. Hög prevalens i nordiska länder.

N opticus tidigt predilektionsställe (retrobulbär neurit). Ca 50% av opticusneuriterna får fler demyel processer.

Även hjärnstam (ögonmuskler, balans, I & II), halsryggmärg (myelit i en el flera nervbanor kan komma så snabbt att vaskulär genes misstänks) och periventrikulär substans.

Kan ge Lhermitte symptom- elektrisk känsla nacke -> lår vid nackböjning framåt.

Bättre prognos än allmänheten tror – mkt växlande sjukdomsutveckling. Ca 50% har haft handikappande skov efter 10-15 år. 

Symptom: 

Debuterar ofta med lätta sensoriska störningar (30%), optikusneurit el gångsvårigheter. Kommer och går i skov, oftast progredierande under timmar-dagar. Oftast förbättring efter några veckor, ofta totalt i början. Dessa remissioner pga nyskapande av Na/K-kanaler ( temporärt bättre. Även remyelinisering (oligodendrocyterna kan producera nytt myelin). 

Kliniskt definitiv MS:
A. Två skov med symptom från olika delar av CNS och kliniska fynd som talar för två separata lesioner. 

B. Två skov med en klinisk lesion och parakliniska fynd (MR [T2], evoked potentials) som talar för en annan lesion.

Diagnos: 

Neurologisk us 
Spridda skador

MR
Typiska prickar.

LP 
Oligoklonala IgG-band vid isoelektrisk fokusering 

Lätt ökat lymfocytantal (cellräkning) och barriärskada ((proteinhalt). 

EEG 
Förlängd Visual Evoked Potential, VEP (vid belysning).

Behandling:

Högdos steroider 3-5dgr iv vid svåra kov( förkortning. Ej visad effekt på längre sikt.

Beta-interferon (immunosuppr beh) im/ sc 1-2ggr/ vecka vid skovvis förlöpande MS (minst 2 skov senaste 2-3 åren. Effekt svår att bedöma + influensasymptom initialt.)

Symptomatisk behandling, t ex sjukgymnastik, baklofenpump (intrathekalt vid smärtsam och rörelsehindrande spasticitet).

PARKINSONS SJUKDOM

Den vanligaste degenerativa CNS-sjukdomen, som drabbar de basala ganglierna. 

De motoriska störningar som uppstår beror på brist på dopamin i striatum, till följd av undergång av dopaminerga celler i substantia nigra. Exposition för toxiska ämnen av etiologisk betydelse?

Symptom: 

Triaden vilotremor (25%), hypokinesi och rigiditet. 

>50% debuterar med skakningar i händer, armar och ben. Typiskt ena armen/ handen (pillertrillartyp, 4-6Hz), senare samma sidas ben (hemiparkinsonism). Symptomen förvärras vid stress. Finmotoriken inkl mimiken försämras. Mikrografi. Framåtböjd, stel, hasande gång utan medrörelser i armarna, samt kort steglängd. Får ofta även diffus värk och ökad känslighet för värme. Postural –aktionstremor vanlig vid muskelkontraktion. Liknar essentiell tremor (som f ö beh med betablockad).

(Autonoma spt: ökad talgsekretion, ortostatism, blåsdysfunktion, obstipation, impotens, viktminskning.)

Psykiska spt: 50% depression, 10% demens (sätt ut antikolinergika).

Diagnos:

Kardinalsymptom, neurologstatus i övr ua och pos svar på L-dopa (om inte gör CT, MR).

Rigiditet och kugghjulsfenomen testas bäst med långsamma, passiva rörelser. Förstärks vid kontralateral aktivitet. Fällknivsfenomen (spasticitet) vid snabb rörelse. Primitiva reflexer 

Behandling:

De behandlingar som i dag finns är endast symptomlindrande. Effekten av levodopa minskar efter ett antal år( komplikationsfas (celldöd el effekt av L-dopa). Rörelseförmågan kan då skifta från perioder med hyperkinesier (tillfällig överdos av L-dopa) till nästintill orörlighet = on-off fenomen. Försök ge mindre, men tätare doser, alternativt lägg till dopaminagonist. Problem med stelhet på natten( depot-preparat med L-dopa tn.

(  Aktivitet. 

(  L-dopa
Normaliserar främst rörelseförmågan och minskar skakningarna. Sedan slutet av 60-talet. Madopark och Sinemet. Dessa innehåller även dekarboxylashämmare som förhindrar omvandling av L-dopa extracerebralt. 



Biverkningar av L-dopa: Psykiska, ortostatism, överdosering med hyperkinesier.

(  Dopaminagonister
Stimulerar dopaminreceptorer i striatum. Förstärker effekten av levodopa och gör att dosen kan sänkas (senarelägger komplikationsfasen av sjukdomen). Förstahandspreparat för yngre patienter pga risk för komplikationsfas redan efter kort tids beh med L-dopa. Pravidel ges tillsammans med L-dopa som förstahandspreparat. Requip i komplikationsfas.

(  Övriga läkemedel
Minskar nedbrytningen av dopamin i hjärnan (t ex Eldepryl [selegilin]) el som underlättar frisättningen (amantadin). Eldepryl (MAO-B hämmare) ev till nydebuterade. Comtess (COMT-hämmare) –komplikationsfas.

(  Thalamusstimulator
Blockerande elektrisk stimulering i Vim-kärnan. Påverkar ffa tremor. Förr thalatomi / Pallidotomi (bleka kärnan). Även stimulering i nc Subthalamicus.

(  Transplantation
Av aborterade foster, ev med behandling av neurotrofa faktorer.

PARKINSONISM

Sjukdomstillstånd liknande den vid Parkinsons (akinesi, rigiditet, men sällan tremor), men där symptomen beror på annan primär sjd. Efter sömnsjukan, encephalitis lethargica 1916-1920. Även stroke, alzheimers.

Gemensamt för dessa är att effekten av antiparkinsonmedel är liten.

PARKINSON PLUS:

( Vaskulär parkinsonism

Småkärlssjuka( gångapraxi, grov tremor

( Normal tryckshydrocefalus
Relativt vanligt. Senförlopp efter intracerebral blödning/ infektion.

( Progressiv supranukleär pares, PSP
5-10% Nedsatt ögonrörlighet och lätt demens.

( Kortikobasal degeneration

Mkt sällsynt. ”Alien limb”.

( MSA Multipel System Atrofi (5-10%) (symmetriska spt.

1. Olivo-pontin-cerebellär atrofi, OPCA
Sent debuterande, ffa med lillhjärnssymptom (ataxi).

2. Striatonigral degeneration, SND
80% av MSA. Dysautonomi. Typisk MR-bild.

3. Shy-Dragers syndrom

Nedsatt funktion i autonoma nervsystemet.(BTvid uppresning.)

EPILEPSI

Plötsliga repetetiva, synkrona urladdningar ur hjärncellerna, som kliniskt manifesterar sig som ngt form av anfall. Sannolikt ämnesomsättningsdefekt som ger ökad retbarhet.

Diagnosen kräver minst två anfall under normala livsbetingelser. Även en frisk person kan provoceras till epileptiskt anfall av sömnbrist, feber, alkohol, abstinens el lågt blodsocker.

Oftast idiopatiskt, men även missbildning, infektionssjd, ämnesomsättningsstörning i nervsystemet. Epilepsi som börjar sent i livet (epilepsia tarda) kan uppstå efter stroke (postapoplektisk ep), encefalit, meningit, trauma, tumör el missbruk. Vissa former ärftliga (missbildningar). Ej köra bil 2 år efter sista anfallet.

Diagnosticeras och klassificeras med anamnes och EEG (diagnos + lokalisation), samt ofta CT/MR. Fokal EP hos ung person( MR. 

Plötslig medvetandeförlust kan förutom generaliserat EP bero på global cerbral ischemi (t ex hjärtsjd).

A. PARTIELL EPILEPSI

Fokal. Utgår från ett skadat el sjukt område i cortex.

Symptom:

Anfall lokaliserat till primära motorcortex ger kloniska kramper (”elektriskt ryckande”), som efterhand drabbar hand, arm, ena ansiktshalvan, bål och ben. Om anfallet är i sensoriska cortex upplever pat domningskänsla som sprider sig. Detta kallas ofta motorisk-/ sensorisk Jackson-epilepsi.

Vid anfall lokaliserade till ena nackloben, kan man uppleva attackvisa synfenomen.

Vid temporallobsanfall kan symptomen växla från patient till patient. Eftersom dessa både omfattar psykiska och rörelsemässiga avvikelser har de kallats psykomotoriska anfall. Typisk aura epigastric rising med lukt, smak, emotion el syn-hörselhallucinos

Efter ett anfall minns man ofta inte vad som hänt. Kallas partiellt komplext anfall om medvetande påverkat och enkelt om inte. Automatismer, komplexa, repetetiva rörelser.

Medial temporallobsep. är svår att behandla. Ovanlig, men bra att känna till. Mesial skleros (hippocampus).

Frontallobsepilepsi kan te sig bisarra. Ofta nattetid. Kan inledas med att pat riktar blicken, respektive vrider huvudet åt endera sidan (oftast bort drabbade sidan). I regel följer snabbt medvetslöshet och kramper i armar och ben, dvs anfallet generaliseras.

Faser:

1. Aura

”Känningar” i form av GI-sympom (epigastric rising) el känner sig allmänt 

konstiga. Aurans art kan vittna om var anfallt startar.

2. Iktus

2-3 min. Börjar med en tonisk fas (stel), därefter klonisk fas (kramper, fradga).

3. Postiktal fas
Förvirring, trötthet, huvudvärk

Inkluderar sekundär generaliserad epilepsi, som ger kloniskt toniskt anfall.

B. PRIMÄRT GENERALISERAD EPILEPSI
Börjar i hela cortex direkt. Ingen fokal orsak (( ingen aura). Medvetandet påverkas i regel (komplexa). 

Idiopatisk, symptomatisk el kryptogen.

Vanligaste formen är grand mal anfall. Individen faller omkull, ibland med ett skri. Därefter följer en spänd kramp i all muskulatur (tonisk kramp), varefter krampryckningar (kloniska kramper) drabbar armar och ben. Andningen är otillräcklig, varför patienten ofta får cyanos. Fradga. Tuggrörelser kan leda till tung- och kindbett. Pupillerna är vida och ljusstela. Ofta urinavgång. 

Den andra vanliga formen är petit mal, eller absensepilepsi. Ofta barn i skolåldern. Under några sek( halv minut (oftast), blir den drabbade plötsligt frånvarande, slutar tala, upphör med vad han/ hon håller på med. Kan fortsätta sin verksamhet när anfallet är över. 3Hz-urladdningar, tröttar ej ut hjärnan (serieanfall ej farligt).

Petit mal-anfall övergår ofta efter puberteten till grand mal (ca 50%).

Juvenil myoklonusepilepsi ger sig tillkänna gm muskelryckningar och frånvaroattacker i tidig ålder. Kan tappa, el slänga iväg saker, falla omkull etc. Denna inte så ovanliga typ av petit mal-EP uppträder ofta på morgonen.

Behandling: 

Se till att de ej skadar sig under anfallet. Ev framstupa sidoläge efteråt (aspirationsrisk). Bevaka tills medvetandet återkommit. 

Lab: CRP, vita, elektrolyter, glukos, antiep-konc.

Information, antiepileptika, kirurgi (om litet, välavgränsat område).

Förstagångsepilepsi:

Observera på akuten några timmar.

Poliklinisk utredning med neurortg (CT med kontrast alt MR). 

Ej bilkörning under utredning (3-6 mån). Får ej simma, bada, höga höjder. Åb 2-3 mån.

Behandling efter första anfallet om risken för återkommande anfall är stort (t ex postapoplektisk EP [karbamazepin]) alt konsekvenser av nytt anfall oacceptabla. Överväg att avvakta även om kort tid mellan första och andra anfallet. 

I första hand monoterapi, med successiv upptrappning (serumkonc-mätning vid insättning). Ca 20% lyckas man inte få helt anfallsfria (epilepsikirurgisk utredning). Generella biverkningar i form av baksmällesymptom, yrsel och trötthet, men även t ex leverpåverkan (ffa GT). Följ blod- och leverstatus första behandlingsåret. Olika former kräver olika antiepileptika. 

1. Karbamazepin (Tegretol)
Förstahandspreparat vid partiella anfall. 

Biverkningar: Interaktioner, Hud och leverpåverkan.

2. Valproat (Ergenyl)
Förstahandsval vid primärt gen. Biverkningar: Håravfall, viktuppgång, tremor.

3. Lamotrigin (Lamictal)
Relativt nytt preparat på frammarsch. 2:a handsval vid primärt gen.

4. Fenytoin (Fenantoin)
Ffa vid akuta, pågående anfall.

1,3 &4 stabiliserar elektriska spänningen (spänningskänsliga Na-kanaler). 2 förstärker den GABA-minerga aktiviteten. 

Vid terapisvikt misstänk i första hand bristande ”compliance” och gör koncentrationsbestämning. Pröva tilläggsmedicinering, t ex Lamictal el Neurontin. Utred med EEG-monitorering, MR och överväg EP-kirurgi.

Epilepsi läker ut hos många pat. Försök till utsättning efter 2-3 års anfallsfrihet.

FUNKTIONELLA PSYKOGENA ANFALL

De flesta helt omedvetna. Reagerar ej för smärta och kan få tungbett, urinavgång etc. Atypiska anfall, t ex övergång tonisk-klonisk-tonisk fas. Återställd inom kort.

STATUS EPILEPTICUS

>30 min, el serieanfall utan att komma till sans.

I praktiken behandlas alla akut inkommande epilepsier direkt.

Initiala åtgärder:

1. Fri luftväg (kan vara svårt). 

2. Syrgas på mask (5L/ min)

3. Pulsoxymeter med hjärtrytmregistrering

4. Blodtrycksregistrering

5. Venflon (1-2st). Ev dropp om dålig cirkulation.

6. Kapillärt blodglukos (50ml 50% glukos vid hypoglykemi)

7. Lab: Antiepileptikakonc. Glukos, Vita, Hb, CRP, leverstatus, CK-MB, Troponin-T, elektrolyter. Ev intoxprover. I praktiken ges Stesolid först/ samtidigt.

GENERALISERAT, KONVULSIVT SE

A. Stesolid Novum (diazepam), 10 mg iv (5mg/ml, 2ml) långsamt. Risk för andningsuppehåll, ssk äldre kvinnor. Ha Lanexat (flumazenil) i beredskap.

B. Vid fortsatta kramper ytterligare 0.2mg/kg (max ca 30mg iv)

C. Samtidigt Pro-Epanutin (fosfenytoin) 250 mg iv – upprepa (max 20mg FE/kg). 

Hjärtarytmirisk – uppkopplad + BT. Tromboflebitrisk – långsamt! (max 150mg FE/min)

REFRAKTÄRT?

30 min efter OBS-start. Narkosjour/ NIVA för intubation och assisterad ventilation. 

Dormicum (midazolam) eller Diprivan (propofol) iv. Hjälper ej detta - Pentothalnarkos. Beställ EEG + akut CT.

INFEKTIONER I NERVSYSTEMET

MENINGIT

Både virus och bakterier. Bakterier (ffa pneumokocker och meningokocker) till hjärnhinnor oftast från sinus, öron el lungor. Virus ger ofta även encefalit och mer neurologiska symptom.

Symptom:

Klassisk triad: feber, huvudvärk, nackstyvhet (ej alltid).

Barn ofta mer septisk bild, dvs illamående, kräkningar, ev buktande fontanell.

Symptomen beror på ökad eller hämmad aktivitet i centrala nervsystemet.

(Irritabilitet, oro, konvulsioner alt. depression, apati och somnolens. Ibland fokala spt.

Diagnos:

Lab: CRP, vita, PT, APTT, Trc (minskat vid septikemi), glukos

Test av nackstyvhet: Motstånd vid passiv huvudlyftning. Böjning av nacken ger flexion av höft.

Handläggning:

1. Kortikosteroider (dexametason) vid meningokockmeningit (bekämpa inflammationen).

2. Blododla.

3. Antibiotika (Cefalosporin [Claforan] korsar blod-hjärnbarriären) inom 30 min!

4. CT-skalle om fokal neurologi (förhöjt intrakraniellt tryck?)

5. LP (ej vid (ICP) <3h efter Ab. (I höjd med höftkam.)

Bakteriell:
polymorfa vita, högt protein, låg glukos (låg likvor/serumkvot), högre tryck. Ev makroskopisk grumling. Odla.

Virus:
Monocytära, normal glukos

5.     Smärtlindring

Meningokock-meningit:

”epidemisk meningit”. Septiska. Relativt snabbt insjuknande (timmar).

Symptom: petechier, feber, huvudvärk och nackstyvhet.

ENCEFALIT

Inflammation i hjärnan, vanligen virusinfektion.

Herpesencefalit, herpes simplex typ I vandrar ofta in via n trigeminus. Ofta vid primärinfektionen. 

Påverkar minne, kan ge EP, språksvårigheter. Misstänk herpesencefalit om detta i samband med feber och AT-påverkan. 

Diagnos:

LP visar (mono (hinnretning).

Virusserologi samt PCR i CSF. Tar 5d att utveckla ”positivt” svar. 

EEG visar förlångsamning med ”sharp waves”.

CT kan stödja diagnos (lågattenuerande områden).

Behandling:

Sätt tidigt, på misstanke, in Geavir iv. Fördröjd behandling kan ge hjärnskador, död, demens el EP.

HJÄRNABSCESS

Varig inflammation inom ett begränsat område. Bildar kapsel. Bakterier från blodet (t ex endokardit) el direkt från sinus, munhåla, el tänder (jmf meningit). Ovanligt, men allvarligt tillstånd (25% går ad mortem). 50% får restsymptom, ffa EP. Inget i klinik som skiljer tumör från abscess.

Symptom:

Påfallande lite infektionstecken. Huvudvärk och fokal neurologi. (ICP( tumörliknande symptom.

Diagnos: CT/ MR, blododling, punktion och odling från varhärden.

Beh: Bredspektrum-ab i flera veckor (t ex kloramfenikol), antiepileptika iv. Op, ssk om agens ej känt.

Epiduralabscess 

Ofta staf aureus. Utstrålande ryggsmärta + feber hos nedgången missbrukare!

Kan leda till irreversibel RM-skada.

Behandling: Akut laminektomi.

HUVUDVÄRK

Gör NL-status.

ATTACKVIS HUVUDVÄRK

1. HORTONS HUVUDVÄRK

Perioder av attacker med värk vid ena ögat ca 20-60 min. Vanligen 1-2 attacker/d under någon månad. Man:kvinna = 7:1. IK expansiviteter kan ge liknande symptom.

Symptom:

Snabbt insättande, intensiv smärta med maximum i el bakom ena ögat. Skiftar ej under samma period.

Associerade symptom som ensidigt rodnade, el rinnande ögon, nästäppa/ dropp. Ev mios, ptos.

Diagnos: Sjukdomsbild. Alkohol och  nitroglycerinprovokation.

Behandling: Sumatriptan (Imigran sc) vid attack, syrgas 7L/min på mask. Verapamil som profylax.

2. MIGRÄN

Drabbar 5% av män och 15% av kvinnor. Duration >4h. 

Symptom: 60% halvsidig (sidoväxlande). Ljus och ljudkänslig och illamående. Ibland sensorisk el visuell aura. Synnedsättning, t ex flimmerskotom (börjar centralt, sprider sig åt sidan, fortifikationslinjer åt sidan, synen återkommer centralt).

Attack:

Pröva först ASA, paracetamol, el starkare NSAID, t ex Voltaren. Ev + Primperan supp 20mg.

Triptaner
Imigran (po el 6mg sc). Kontraindicerat >65 år, stroke, kranskärlssjd el behandlad med ergotaminpreparat (<24h).

Ergotaminer 
Vid långdragna attacker (Anervan, inj Orstanorm, Migranal Nasal). Kontraindicerat vid graviditet (abort), kranskärlssjd.

Låt pat stanna ett par timmar.

Profylax (överväg om >1 attack/ mån):
Betablockare, t ex Metoprolol (Seloken)

Pröva även akupunktur mm

3. TRIGEMINUSNEURALGI

Initialt sekundkort, efterhand längre, neurogen smärta som ofta går över inom veckor –månader. Kan vara idiopatisk (ofta kärlslynga på hjärnstam som trycker på roten) el symptomatisk (tumör el MS, ger förändrad sensibilitet och kvarstående molvärk). Attack utlöses av beröring av, kyla el värme på afficierade trigeminusgrenen.

Symptom:

Ger ensidiga (ej skiftande), smärthugg många gånger per dygn. 

Behandling:

Karbamazepin po el fosfenytoin iv vid svårt pågående anfall.

Neurokirurgi (termokoagulering/ glycerol på trigeminusgangliet alt dekompression av trigeminusroten).

Tänk förutom subaraknoidalblödning även på: 

Benign ansträngningsutlöst huvudvärk
Plötsligt insättande måttlig-uttalad pulserande uni- el bilateral värk vid ansträngning. Oftast bara en attack (5min-2dgr). Män:kvinnor = 7:1

Benign hosthuvudvärk

Tillsammans med ovanstående vanligaste orsaken till åskknallshuvudvärk. Vanligen <1min.

Huvudvärk vid sexuell aktivitet

Främst män. Explosiv värk just före/ under orgasm alt occipital värk ökande under akten. Varar ½ min-3h.

Idiopatisk huggande huvudvärk

Kvinna:man = 7:1. Varar 1-10sek. Ger intensiva unilaterala smärthugg, ffa i ögat.

HUVUDVÄRK NÄSTAN DAGLIGEN

1. TEMPORALISARTERIT

Något vanligare hos kvinnor över 50 år. Engagemang av a. oftalmica innebär risk för blindhet. 

Symptom:

Ytlig, pulserande, uni- el bilateral värk temporalt. Palpöm och svullen. Slingrande tinningartär. 

Samtidig polymyalgia rheumatica ger även trötthet, avmagring, generell muskelvärk och subfebrilitet.

Utredning: SR (>50 hos 2/3), CRP, haptoglobin, temporalartärsbiopsi (inom någon dag efter steroider)

Behandling: 

T Prednisolon 60 mg, ges snarast efter svar på SR (synen!). Trappas ned till en underhållsdos 5-10mg.

2. SPÄNNINGSHUVUDVÄRK

Man: kvinna = 7:1. Oftast dubbelsidig, symmetrisk. ”Mössa som är för trång”. Sjukgymnastik, akupunktur, TNS.

3. HJÄRNTUMÖR

HUVUDVÄRK VID UPPVAKNANDE

1. LÄKEMEDELSUTLÖST

Abstinenshuvudvärk av analgetika, ergotamin och koffein. 10% av pat på huvudvärksmottagning, oftast kvinnor. Uppstår efter ca 10 års icke dagligt användande (och därefter några års daglig innan de söker).

Behandling: 

Abrupt utsättande (inneliggande 1-2v om ergotamin el kodein). Sjukgymnastik, naproxen (om ej NSAID-orsak, annars dihydroergotamin), tricyklika, metoklopramid. Vid migrän därefter övergång till sumatriptan.

2. SPÄNNINGSHUVUDVÄRK PGA SPÄNNING I TUGGMUSKLER

Ofta asymmetrisk, lockkänsla, sus el knäppningar i örat. Oförmåga att gapa maximalt. Nedslipat bett. Hypertrofisk, palpationsöm käkmuskulatur. Bettskena nattetid, sjukgymnastik.

KLINISK NEUROFYSIOLOGI

ELEKTROENCEFALOGRAFI (EEG)

Registrerar summerad rytmisk, synaptisk aktivitet i cortex nervceller (synkroniseras i thalamo-kortikala återkopplingskretsar). I vaket, blundande tillstånd svängningar med en frekvens av 8-13/sek (alfarytm).

Sömnpolygrafi: Låg frekvens och hög amplitud, dvs mkt synkroniserat. Motsatt vid vakenhet.

Ischemi
”Flämtande EEG”. Släcker helt vågmönstret, t ex vid hjärtstopp.

Demenser 
Ändrar helt bilden med ökad tillblandning av lågfrekventa vågor (< 9Hz).

Epilepsi: 

Interiktal epileptiform aktivitet (urladdningar( spikes, sharp waves) i EEG. 40% ses vid 1:a rutin EEG-us. 

Även sömn-EEG och om neg 24h bandspelar-EEG. EEG vid anfall visar endast muskelartefakter.

· Primär generaliserad epilepsi: bilateralt synkron spike-wave aktivitet (ca 3/sek).

· Generaliserad epilepsi (2nd till diffus hjärnskada): lågfrekvent spike-wave aktivitet + förlångsammad bakgrundsaktivitet.

· Fokal epilepsi (partiell): Lokaliserade spikes eller skarpa vågor.

EMG

Påvisar tecken och avgör utbredningen på denervation.

Polyneuropati
(ffa förändringar i distal extremitetsmuskulatur. Denervation av muskler ger breddökade, stora komplex, ev fascikulationer. 

Framhorncellsjukdom
( generaliserade förändringar.

Rotskada

( förändringar i motsvarande myotom.

Tunnare avledningselektrod vid Singel fiber EMG (SFEMG), vid myastenia gravis och andra neuromuskulära rubbningar.

MOTORISK NEUROGRAFI (MCV)

Bestämning av ledningshastighet i perifera motoriska nervtrådar.

Övre extremiteten: medianus, ulnaris- och radialisnerverna (>50 m/s).

Nedre extremiteten: peroneus och tibialis posteriornerverna (>40 m/s).

Används t ex vid polyneuropatier:

- Perifer demyeliniserande typ ger kraftigt sänkt svar. 

- Axonalt degenererande typ måttligt sänkta.

SENSORISK NEUROGRAFI (SNCV, SA)
Stimulering och registrering av impulser från sensoriska nervtrådar.

Ofta tidigt reducerad vid polyneuropatier (<40 m/s) av axonal typ.

NEURORADIOLOGI

CT-skalle: 

Computed Tomography. Färsk blödning, infarkt, malignitet, infektion, hydrocefalus, atrofi mm

Vitt: ben, färsk blödning, kontrast, förkalkning (plexus choroideus, corpus pineale).

MRT/ MRI

Magnetic Resonance Tomography/ Imaging.

Bakre skallgrop, kranialnerver, meningier, äldre blödning, temporallober (EP), kombination med angio.

T1-viktade
vätska svart. ”Blod och fett är vitt på T1”. (Dvs koagulerat blod.)

T2-viktade
vätska vitt.

PET OCH SPECT

PET: hög nervcellsaktivitet leder till hög ämnesomsättning och blodflöde. 3D-tomografisk kartläggning vid neurologisk och psykiatrisk dysfunktion.

SPECT: Emissionstomografi. Tc-99. Används ff a för mätning av hjärnans genomblödning. 2D.

MYELOGRAFI

Lumbal

 Diskbråck (CT i första hand), stenos, tumor

Thorakal & cervikal
(MR i första hand). Diagnoser som ovan.

MUSKELSJUKDOMAR

AMYOTROFISK LATERALSKLEROS (ALS)

Den vanligaste motorneuronsjukdomen (typiskt pares, muskelatrofi och reflexnedsättning). 

Degenerativ process.

Sjukdomsbilden domineras av IIa motorneuronskada. Ger initialt asymmetriska extremitetspareser. Tidigt handmuskelatrofier. Fascikulationer (tecken på motorneuronsskada). Hyperreflexi. Senare bilateralt Babinskis tecken.

Bulbär form allvarligast med sväljningssvårigheter och dysartri - kort överlevnad.

Diagnos:

Neurologisk us. EMG

Behandling:

Fysioterapi, riluzole (hämmar glutamateffekter - kan förlänga överlevnad några månader.)

Andningshjälp ovanligt. Stöd till pat och anhöriga.

MYASTENIA GRAVIS

Autoimmun sjd med AChrec antikroppar (blockerar - (ACh i motorändplattan), som drabbar KN-innerverad och proximal muskulatur. 

Smygande debut, som ofta först drabbar ögonmuskler (ptos och diplopi på kvällen). Även ansiktsmusk tidigt. Ökad dödlighet, ffa i respinsuff. (Blodgas. PEF). De flesta klarar sig relativt bra. 

Associerat med RA, SLE, polymyosit, thyreotoxikos.

Symptom: 

Abnorm muskulär uttröttbarhet (decrement), som tilltar under dagen.

Diagnos:

EMG 
(decrement)

Tensilontest 
(snabbverkande ACh-esterashämmare ger temporär symptomregress).

AChrec-AK i serum.

Behandling:

Symptomatiskt med ACh-esterashämmare (T Mestinon, Neostigmin). 

Även plasmaferes, immunsupression (steroider, Imurel [azathioprin], sandimmun [cyclosporin], sendoxan [cyclofosfamid]).

Thymus abnorm i ca 70% (CT-thorax. Thymom?). Tymektomi, görs hos alla pat( bättre prognos.

Myasten kris
För lite kolinesterashämmare (Tensilontest ger förbättring)

Kolinerg kris
Överdoserad

Infektionsscreening (infektion kan försämra myastenin).

Lambert Eaton är proximal myasteni vid småcellig lungcancer. Ak mot jonkanal

MYOSIT

POLYMYOSIT




Myopati med pareser. Progredierande förlopp över veckor/ månader. Kvinnor:män 2:1. 

Proximal svaghet (jmf PNP). Ev muskelsmärta. Kan leda till kardiomyopati.

Diagnos:

Lab: 
CK 
[mkt sensitivt. Förhöjt vid alla muskelpåv. processer]

 

ASAT, ALAT 
[kan ligga inom normalvärdena])

EMG

Biopsi (granulocyter tyder på inflammation)

Behandling:

Högdos steroider och vid långdragna förlopp Imurel, Sendoxan.

Sjd-förloppet kan följas med CK, som normaliseras vid framgångsrik behandling.

DERMATOMYOSIT

Dermatit före eller efter polymyosit. Fjärilsexantem, m fl lokalisationer.

Hudbiopsi

Neoplasi
Finns koppling polymyosit/ dermatomyosit med cancer. Utred ffa dermatomyositer >60 år.

Hos barn med vaskulit
Ofta aggressiv. Viktigt att behandla tidigt. 

Kollagenos

RA, SLE, sklerodermi

Infektiös

Ex virus/ influensa med ömhet i muskulatur är lättare myositer.

Inklusionskroppsmyosit
Långsammare progress, hög ålder vid insjuknande, svarar ej på behandling.

Diffdiagnoser: Motorneuronsjd, fibromyalgi.

Kan kliniskt vara svårt att skilja från polymyalgia rheumatica, som dock har ”blank” muskelbiopsi. 

Har till skillnad från polymyositer ej äkta kraftnedsättning. CK är normalt.

MUSKELDYSTROFIER

Primär degeneration av muskelfibrer. Är generellt på genetisk grund. Ej muskelont. Symmetriska bortfall med pares, atrofi och intakt sensibilitet.

Diagnos: EMG, CK, biopsi.

Dystrofia myotonica vanligast hos vuxna med progredierande oförmåga att relaxera. Svårighet att öppna knuten hand. Blir ofta rullstolsbunden efter 20 års sjd. Ger typiskt utseende och röst. Kardiomyopati, katarakt. 

Duchenne vanligast hos barn. Debuterar första levnadsåren hos pojkar. Rullstol i 12-års åldern. Dör ofta <20 år.

TOXISKA MYOPATIER

Steroidmyopati

Ej ovanligt. Atrofi av extremitetsmuskulatur.

Malign hypertermi
Halothan

Alkohol, heroin, amfetamin

PERIFERA NEUROPATIER

Symptom: Typiskt symmetrisk och med distal predilektion. Pares, atrofier (ff a axonal skada), ev fascikulationer och kramper. Reflexbortfall, sensibilitetsnedsättning, dysestesi, parestesier, allodyni.

A. MONONEUROPATIER

Trauma, kompression, el mononeurpathia multiplex. Vid ischemi (DM [occulomotorius, abducens, femoralis], vaskulit).

B. POLYNEUROPATIER (PNP)

Oftast både sensoriska och motoriska fibrer. Armar och ben, ffa distalt.

Vanligaste orsakerna: Alkohol, diabetes, hypotyreos, lepra, B12-brist, hereditär form.

Utredning: 

Anamnes

Lab: SR, blodbild, fB-glukos, elektrolyter, B12, P-elfores (M-komp?), P-Krea, leverstatus, CDT, TSH, T3.

EMG och EneG (axonal degeneration( minskade amplituder), specialistremiss.

Ev LP, borreliaserologi, HIV, vaskulitprov, lungrtg mfl. Nervbiopsi (n suralis. Infl? Vaskulit?).

AXONAL PNP

Toxisk, immunologisk (axonal GBS, CIDP), metabol (uremi, diabetes), brist (B1, B6). 

Benen drabbas först, distalt. Långsam regress.

EMG: neurogena förändringar.

DEMYELINISERANDE PNP

LP: Sp-protein( (påverkade nervrötter)

Snabb regress (vid GBS). Klart sänkt nervledningshastighet. EMG( initialt lätta förändringar.

Immunologisk (GBS, CIDP, MMN, M-komp)

Guillain Barré

Klassisk GBS = Akut Inflammatorisk Demyeliniserande PNP, 85%. Axonal GBS, 15%.

Utvecklar symptomen på några veckor. Föregående infektion hos 2/3. 

En subakut slapp pares i extremiteter + ev bål, kranialnerver. Lätt distal sensibilitetsrubbning. Facialispares, kraftnedsättning. Areflexi typiskt. Sällan autonoma symptom.

Kan ge livshotande komplikationer i form av lungemboli (DVT), andningsstillestånd och hjärtarytmi (autonom neuropati).

Diagnos:

EMG (kan initialt vara normalt) visar perifera konduktionsblock, F-respons.

Neurografi visar förlångsammad ledningshastighet (tyder på demyeliniserande polyneuropati).

LP (Sp-protein)

Behandling:

Inläggning. EKG med RR-intervall.

Akut: Kontroll av andning, cirkulation, blåsa – monitorering. Trombosprofylax vid försämring.

Tidigt respirator vid hotande respinsuff. 

Högdos immunglobulin. Försämring( plasmaferes (t ex ej kan gå).

Kronisk inflammatorisk demyeliniserande PNP

CIDP. Antikroppar mot PNS, bl a anti- GM1.

Symptom: Pareser, areflexi, ev sensibiltetsstörning. Patologi, likvor, neurofys som GBS.

Behandling: God effekt av plasmaferes. Steroider, immunosupression, IvIg.

MMN

Multifokal motorisk neuropati. Progressiv, rent motorisk. Asymmetrisk, distal pares. Atrofi + ev fascikulationer. Kan likna ALS, men utan CNS-engagemang. 

Diagnos: ENeg: multifokalt konduktionsblock, IgM-ak mot GM1 hos >80%.

Behandling: IvIg, cyklofosfamid.

Polyneuropati vid MGUS

Långsamt progredierande sensomotorisk PNP. Demyeliniserande och/ eller axonal. 

Behandling: Steroider, ev immunosupression (t ex cyklofosfamid), plasmaferes, IvIg (>1/3 snabb effekt), IFN-alfa vid IgM-MGUS.

= Paraproteinemi, M-komp?

ALKOHOL

Farmakologiska effekter: 
Lägst 4-5mmol/L (0.2-0.3 promille)



Andningsförlamning 100 mmol/L (5 promille)

Lab: B-etanol, GT, CDT, (MCV, B-glukos, elektrolyter.

DELIRIUM TREMENS
Förvirring, abstinensspt i ökande omfattning. Puls >100, (BT, svettning, sömnstörning. Skräckfyllda synhallucinationer.

Inläggning med övervakning puls och BT, samt behandling med bensodiazepiner el hemineurin, antiepileptika, tiamin och ev vätsketillförsel. Ljust rum (motverkar hallucinationer).

WERNICKE-KORSAKOFFS SJUKDOM
Organisk nervsjukdom som kan drabba alkoholmissbrukare som inte äter. 

Wernickes encefalopati + Korsakoffs axiala amnesi, ofta med PNP.

För att fylla ut de minnesluckor som uppstår kan den sjuke (omedvetet!) hitta på uppdiktade händelser (Konfabulering). Sjukdomen är alltså en näringsbristsjukdom och beror på brist på B1-vitamin (tiamin).

Kan ge passivitet, inlärningsdefekter, hypotermi, ögonmotorikpåv. och mikroinfarkter.

Glukos förbrukar tiamin (B-vit före glukos! 

Ge inj Neurobion + karbamazepin.

CEREBELLÄR DEGENERATION

Alkohol ger inte bara atrofi av hjärnbark utan kan även påverka lillhjärnan, med ataxi och balanssvårigheter som följd. Ge betabion på akuten.

Diagnos: CT, ev MR

NEUROKIRURGI

RLS-85

Reaction Level Scale. Bygger på motoriska svaret vid smärtstimulering. Internationellt är Glasgow Coma Scale vanligast (inkluderar andra faktorer, t ex pupillstorlek.)

Väck och lägg på rygg. 

Smärtstimulering: Tryck bakom käkvinkeln, sedan nagelrot och ev n. supraorbitalis. Hårt! Länge! 

Perifer smärtstimulering (nagelroten), kan ge lokala RM-reflexer även om hjärndöd.

Kontaktbar. (Kan yttra ord, följa med blicken/ fixera, lyda uppmaning [öppna ögon, blinka etc], avvärja smärta.)

1. Vaken, orienterad.


Svarar utan fördröjning. Orienterad x 3.

2. Slö el oklar, men kontaktbar vid lätt stimulering.
Slö: försenat, men rätt svar 

Oklar? År+månad, plats, För + efternamn.

3. Mkt slö el oklar. Kontaktbar vid kraftig stimulering 
höga rop, ruskning, smärtstimulering

Intensiteten i stimulering som avgör om 2 el 3.

Ej kontaktbar = medvetslös

4. Lokaliserar, men avvärjer ej smärta.

Kan ej gripa tag och föra bort handen.

För handen över medellinjen vid nagelrotstryck.

5. Undandragande rörelse vid smärta.

Vrider huvudet vid käkvinkeltryck

Drar undan armen från bålen vid nageltryck.

6. Stereotyp böjrörelse vid smärta.

Flektion i armbåge, handled, fingrar samtidigt

som benet sträckes  och inåtroteras 

7. Stereotyp sträckrörelse vid smärta.

Ingen böjrörelse får förekomma

8. Ingen smärtreaktion.

Bästa svaret noteras (ej för 1-2). Om halvsidig RLS 6 +7 (RLS 6, men troligen ensidig lokalisering. 

MEDVETANDESÄNKT PATIENT

Bilateralt intakt storhjärnscortex, samt hjärnstammens RAS krävs för att bibehålla vakenhet. 

Deras funktion kan påverkas av metabola el strukturella orsaker. Cortex är mest känslig för metabol påverkan.

MIDAS (Meningit, Intox, Diabetes, Anafylaxi, Subarak)

Handläggning:

Puls, BT, EKG. RLS85 medvetandegradsbedömning, bedömning av andningsmönster (fria luftvägar!), pupiller, ögonmotorik med Doll’s test, smärtinducerad motorik. Temp. Nackstel? LP? 

Doll’s test: Då  huvudet vrids passivt devierar blicken i motsatt riktning om ej skada på pontina blickcentrum alt ögonmuskeln.

Lab: Hb, B-glc, elektrolyter, syrabas-status, u-ketoner.

COMMOTIO

En kortvarig påverkan på vakenhetscentrum. Skall per definition varit avsvimmad, vilket talar för viss dignitet i traumat. Ofta huvudvärk (traumat), yrsel och illamående (vestibulär dysfunktion) en vecka efteråt. 

Utredning:

Inlägges för kontroll (med el utan CT [blank efter commotio]). Intagningsavd el akuten.

Kontroll vart 30:e min första 6h.

Postcommotionellt syndrom under månad - år. Psykisk reaktion, som ger trötthet, huvudvärk, oro, psykasteni (lättirritabilitet, yrsel), oro för att ”ngt är fel i skallen”. Noggrann anamnes + neurologisk us  + information.

TUMOR CEREBRI

Tumor cerebri. Oftast gliom, varav flertalet är elakartade. Astrocytom vanligaste typen. Godartade hjärntumörer utgör ca 20% och oftast meningeom, men även hemangiom och adenom. Presenterar sig ofta som psykiatriska störningar. Ont i huvudet med neurologi( CT med kontrast, utan om ej neurologi. MR när tumör lokaliserats.

Högdos kortisonpreparat ofta god effekt vid ödem pga tumör.

GLIOM

Astrocytom går aldrig op radikalt. Dödar i stort sett alltid. 

Gliobalastoma multiforme – astrocytom grad 4.

Nytt: immunoterapi

MENINGEOM

Benign, men kan bli stor. Alltid i anslutning till meningierna. Ofta  jämna, homogena.

Diagnos: 

Ofta lätt att se, både med CT & MR (högre sens). Biopsi för definitiv diagnos.

Behandling: kirurgi med strålbehandling och ev cellhämmande medel. Steroider för att minska svullnad.

SKALLSKADEDIAGNOSER

Handläggning:

RLS 85

Fokalneurologi 

ögondiagnostik (pupillstorlek/ symmetri, motorik (hemipares)

Autonoma funktioner
BT, puls, andning

Upprepade CT

EPIDURALHEMATOM

Främst yngre eftersom duran sitter adherant mot benet hos äldre. Vanligen direkt våld som orsakar fraktursystem med kärlskada, oftast a meningea media. 

Symptom: Försämring av medvetandegraden, utveckling av pares på kontralateral sida och en pupillvidgning på ipsilateral sida. Bifasiskt insjuknande, ev medvetandesänkning efter ett "fritt intervall" på några timmar. 

Diagnos: 
CT-skalle

linsformad (bikonvex) högattenuerande hematom intill benet. 

Provborrning om patienten snabbt försämrats.

Behandling: 
Utrymning på NK med en hud och benlambå över hematomet, som utrymmes med sug och spatel.

SUBDURALHEMATOM

Oftast skadad bryggven. Sämre prognos än epiduralhematom. Misstänk kraftigt trauma om yngre människa. Betecknas efter tre veckor som kroniskt (smärre trauma hos äldre ger smygande bortfallssymptom, huvudvärk).

Symptom: Oftast medvetandepåverkan direkt efter skadan.

Diagnos: CT visar långsträckt blödning. Ofta samtidigt ödem och medellinjeförskjutning.

Behandling: 

Lambå på NK. Kroniskt kan sugas ut då det likvifierats (svart på CT).

Postoperativ observation på NIVA med kontroll av ICP om hjärnsvullnad och medvetslöshet. 

SUBARAKNOIDALBLÖDNING

Ibland trauma, oftast aneurysm. CT, LP.

CEREBRAL KONTUSION 

Fokal eller diffus. Stötskada (”blåmärke”), som ofta tillväxer flera dygn. Omgivande hjärnvävnaden svullnar till, är mer eller mindre ischemisk och benämns penumbra. Temporalpolen el basalt i frontalloben. Progress – ödem, blödning ( (ICP((medvetande. Utrym & övervaka.

TRAUMA

Behandla pat som om halsskada tills motsatsen är bevisad.

Säkra luftvägar och andning med bibehållen kontroll över halsryggen. Intubera patienten om du finner det nödvändigt, som regel bör en patient i RLS 4 eller sämre vara intuberad. Observera neurologstatus före intubation och tänk på att du förlorar möjligheten att övervaka neurologin på annat sätt än genom att bedöma pupillerna. Ge syrgas och monitorera med pulsoxymeter. Tillse adekvat cirkulation. Gör ett så noggrannt status som situationen tillåter. På vissa sjukhus tas rtg pulm, bäcken och sidobild av halsryggen redan på akuten.
När du bedömt och stabiliserat patienten görs en plan. Till IVA? Till röntgenavdelningen med adekvat övervakning? Direkt till operation alternativt transport till ett annat sjukhus?

Hur skall patienten övervakas? Följ vitalparametrar, medvetandegrad och grovneurologi, dvs pupiller och pareser. Hur detta skall göras måste vara klart ordinerat från ansvarig läkare redan på akutrummet. Patienten skall utrustas med pulsoxymeter, gärna automatisk blodtrycksmanchett, EKG, KAD med timdiures osv. men glöm inte att titta på patienten!


Traumaprover: Hb, blodgruppering,elektrolyter,blodglukos,ev intoxprover samt blodgas utgör rutinen. 

Vätska: Initialt klara vätskor. Större vätskemängder övergå till kolloidskolan och ordinera plasma, albumin och ev blod.

Intravenös antibitotikaprofylax vid öppna skador (cephalosporin).

Inre blödning kan ge neurologisk påverkan via minskat perfusionsryck. Första tecknet på hypovolemi är pulsökning, därefter (BT.

Intubera vid medvetandesänkning vid RLS 4 om pågående process.

Var frikostig med CT om samtidig intox.

RLS8+Skallskada:

Vanlig commotio kan initialt (första minutrarna) vara RLS 8. Tänk även på:

Adekvat andning (syresättning, ventilation)? 
Många rekommenderar intubering före CT.

CT (subduralhematom, kontusion etc)
1/3 av fallen där CT är blank detekterar MR något.

Förfluten tid sedan traumat

Pat ålder 


(ej kirurgi vid allvarliga skallskador i 80-årsåldern)

Reflexer: Babinski oftast positiv, cornealreflexer, ändra läge på tuben.

SKALLFRAKTUR

En spricka i skallbenet benämnes linjär fraktur och är våldet tillräckligt kraftigt går sprickan ner i skallbasen och benämnes skallbasfraktur. Kan då komma likvor ur näsan (sticka för glukos). Skicka till NK.

En sårskada på skallen skall noga undersökas avseende impressionsfraktur och vid tveksamhet eller allmänpåverkan skall CT-undersökning utföras. Impressionsfrakturer opereras om de är öppna samt vid markant inpressning ( en benbredd ). 

Fraktur tyder på kraftigt trauma – bör observeras inneliggande!

Skelettfönster: Frakturer? Ser endast skallbenet.

HJÄRNÖDEM

Hjärnsvullnad kan uppstå något dygn efter trauma och ge tryckstegring.

Behandling:

Hyperventilation i respirator, barbiturater och osmoterapi (öka osmotiska trycket i blodbanan med mannitol el urea).

Vasopressoraktiva droger (dobutamin, Nadr) för att bibehålla perfusionstrycket (MAP-ICP)

Kraniotomi om övrig beh otillräcklig.

INTRAKRANIELLT TRYCK
Det normala intrakraniella trycket är 10-15mm vatten. 

Kranialnervspåverkan av n. occulomotorius är ett viktigt tecken vid tryckstegring orsakat av en temporal expansivitet. Misstänk uncusherniering vid ipsilateral pupilldilatation hos medvetandepåverkad patient. 

N. abducens kan påverkas bilateralt. Kontralateral pares uppstår vid tryck på hjärnstammen. 

Vid hjärnskada slås ofta autoreglering av CBF ut.

Då likvorn är uttryckt kommer hjärnan att klämmas gm tentorieslitsen och ge ischemi i hjärnstammens formatio reticularis och retikulära aktiveringscentret (RAS).

Respiration: oregelbunden på olika sätt, vilket leder till CO2-retention. Fria andningsvägar, cirkulation kontakta NK. Ventilera.

Diagnos:

Studera basala cisterner, ventriklarna, gyri/ sulci.

Sker tryckstegringen i ett långsammare tempo är huvudvärk ofta förenat med illamående och kräkningar vanligt. Vid ögonbottenundersökning kan man påvisa staspapill och eventuella blödningar.

Cushing effekt: ICP(( BT( och bradykardi. Detta är sent tecken, som inte inträffar hos alla pat.

Kan maskeras av blödning från annan skada.

Behandling:

I akutläget - vid pågående inklämning - intubation med åtföljande sänkning av PaCO2 samt administration av hyperosmolär lösning (mannitol, urea, hyperton NaCl ). 

Intrakraniell tryckmätning för att övervaka och styra behandlingen. Kateter i främre sidoventrikeln kopplad till tryckreceptor. Kan utföras i lokalanestesi och är vanligaste operationen på NK. Likvordränage kan utföras via tryckmätarkatetern (t ex vid akut hydrocefalus efter subaraknoidalblöding). 

Följ: medvetande, pupiller, pares/ hemipares, BT, respiration, puls.

I sista hand dekompressiv kraniotomi.

IK tryck-volymkurvan:

Skallen är oeftergivlig  och kompensationsmöjligheterna är små. 

Alltså leder även en liten volymsökning av en expansivitet vid en redan hög nivå till mkt kraftigare tryckstegring än samma ökning vid låg trycknivå. Kan öka volymen något innan trycket sticker pga att likvor kan rinna ut gm foramen magnum.

Denna kunskap utnyttjas vid osmoterapi, hyperventilation, steroidbehandling, likvordränage, operativ utrymning av inktrakraniella expansiviteter.

NORMALTRYCKSHYDROCEFALUS

Ideopatisk el t ex pga subarak, trauma, meningit, akveduktstenos.

Symptom:

Långsamt utvecklande demens (som sedan tilltar snabbt), gångrubbning, urininkontinens.

Diagnos: CT och lumbalt infusionstest.

Behandling: Shunt.

BARNNEUROKIRURGI

HYDROCEPHALUS HOS BARN

En större volym CSF i ventriklar el subarachnoidalrum än normalt för åldern.

Etiologi: spina bifida, IV blödning, missbildning, akveduktstenos.

Patofysiologi: Obstruktion av likvorvägar el minskad resorption av likvor.

Symptom: 

( ICP fortplantas ut genom fontanellen (buktande fontanell) och pressar isär skallbenen (suturdiastas), samt ökar bentillväxten och därmed växande huvudomfång. Även slöhet, kräkning, huvudvärk, ”solnedgångsblick” och dilaterade skalpvener.

Behandling: Inläggning av shunt, ventriculostomi, el farmakologisk minskning av CSF-produktion.

KRANIOSTENOSER

Anläggningsrubbningar (kraniosynostoser) som deformerar skallen. Opereras.

Båtskalle, scafocefali
coronaria-suturen

Bredskalle, plagiocefali
sagittalis-suturen

Tornskalle, oxycefali

Spetsskalle, trigonocefali

TUMÖRER

Juvenila astrocytom
Oftast cystiska och i lillhjärnan. Tömmes.

Hjärnstamsgliom
Astrocytom. Palliativ behandling (Cyt + RT).

PNET, Ependymom, gliom, kraniofaryngeom

NEUROKIRURGISK SMÄRTA

NEUROGEN SMÄRTA

Till skillnad från nociceptiv smärta. Anses bero på abnorm impulstrafik i nervsystemet, utlöst av mekanisk el metabol skada i PNS el CNS. Ger svår, obehaglig, kontinuerlig värk. Vanligen analgetikaresistent och aggraveras ofta i kyla. Ibland allodyni (obehag vid mkt lätt beröring, närmast patognomont).

Behandling: TENS, DBS (Deep Brain Stimulation. Stimuleringselektrod i bakre thalamus), DCS (Dorsalkolumnstimulator kan vara lämplig vid fantomsmärta efter amputation).

Vid svår cancersmärta,  som ej viker på morfin, hos pat med förväntad överlevnad < 1år, gör chordotomi (lesion av tractus spinothalamicus). Ger total analgesi kontralateralt, kaudalt om lesionen (i 95%).

OCCULOMOTORIUSPARES

Skada ger ptos, oförmåga till adduktion, påv vertikal rörlighet.

Om pat ej uppvisar olikstora pupiller och/eller trögare ljusreflex på affekterad sida 4v efter symptomdebuten är risken för aneurysm liten.

SPINALA SKADOR

NEUROLOGISKA SKADOR

Ryggmärgsskador

Komplett
tvärsnittslesion.
Cervikalt( tetraplegi 
Thorakalt( paraplegi.

Inkomplett

Cervikalt( tetrapares
Thorakalt( parapares.

RYGGMÄRGSSYNDROM

Anterior cord syndrom: T ex fraktur som komprimerar a spinalis anterior. Motoriska spt, sens påverkan av smärta, beröring och temperatur (spinothalamicus). Bibehållen djup sens inkl vibrationssinne (baksträngarna).

Diagnos: MR thorakalt (aortadissektion?)

Central cord syndrom: Blödning och ödem centralt i RM. Funktionsbortfall övre extremiteter > NE. Blåspares, varierande sensbortfall.

Brown-Sequard: Halvsidig skada ger förlust av motorfunktion, djup sens på ena sidan och smärtsens på andra.

Spinal commotio: Posttraumatisk övergående funktionsnedsättning. Medfödd trång spinalkanal. MR visar nada.
Conus-cauda syndrom:

Nedsatt kraft i benen (slapp pares/plegi). Inkontinens.

Tumör, diskbråck eller spinal stenos på bas av degenerativ förändring.

Diagnos: MRT

Kan restitueras inom månader – år.

Cauda equina-syndromet:

Skada på perifera neuronet.

Spt: Ger lågt sittande ryggsmärta, (sens i perineum + motorisk påverkan i benen, senare sfinkterpåverkan.

CERVIKALA SKADOR

Dykskada på grunt vatten. Flexions-kompressionsskada.

Kontrollera ventilation och cirkulation.

Snabb neurologisk us avs sens och motorik (skadenivå) utan att röra nacke. Fråga om nacksmärtor.

Åtgärder: Fria andningsvägar, ev iv nål + vätska, ev KAD el analgetikum.

Försiktighet vid förflyttning. Planläge på bår med krage alternativt vakuummadrass.

Rtg-halsrygg - om ua och fortsatta smärtor - rtg med provokation ca 1v.

Medullär skada: Ge Solu-Medrone i högdos inom 8h enl schema.

Annan skada:
Skallsträck för reposition. OP med fast krage postop. 

TYPFRAKTURER

C1 
Atlasfraktur (Jefferson-fraktur). 

C2
Densfraktur. Vanligaste frakturen i övre halskotpelaren. M/u disklokation. Risk för läkning med pseudartros.

C2
Hangman’s fracture. Epistrofeusfraktur. Ger ofta fatal medullär skada. Haloväst!

Cervikal mjukdelsskada:
whiplash, ligamentskador, extension-flexion (påkörning bakifrån). 

Rtg-kontroll efter 1-2v. Halskrage under tiden.

SPINAL CHOCK

Vid snabbt inträdande ryggmärgsskada. Reflexer i benen är osäkra samtidigt som Babinskis tecken ses pga spinal chock.

Metastas i RM

Akut MR-bröstrygg. Disk med onkolog + NK. Överväg steroidbehandling (Betametason 32 mg iv). Tänk på falskt låg nivå (Om sensibilitetsnivå T10 [navelplanet], sitter ofta högre upp, t ex T4).

NK – akut avlastande op. Om ej operabel palliativ strålbehandling. Timmars fördröjning kan innebära månaders extra rehabilitering och irreversible skador. (Kotdestruktion och medullakompression.)

YRSEL

Yrsel är en balansstörning pga störd information till CNS (afferent), skada i motoriska systemet (efferent), eller störning i CNS (samordningen av sinnesintryck).
Tolkning och bearbetning av information om kroppens läge och rörelse görs med synen, känseln och vestibulära systemet, som utöver innerörats balansorgan och balansnerven även omfattar områden i hjärnstammen, lillhjärnan och storhjärnan samt känselnerver från halskotpelarens muskler och leder.

Bristande samstämmighet leder till yrsel, t ex vid plötslig diplopi, el nedsatt känsel i fötterna (t ex polyneuropati). 

Vestibulär yrsel: I hjärnstammen förmedlas nervimpulser från balanssinnet bl a till ögonmuskelnervernas kärnor. Yrseln är av rotatorisk typ (vertigo). Illamående och kräkningar vanligt. 

Delas in i perifer och central yrsel, där det perifera nära balansorganen ger intensivare yrsel.

Central oftast pga TIA/ stroke. 

Undersökning:

Icke-neurologisk yrsel:

Hörselpåverkan (perifer vestibulär), lägesberoende (t ex ortostatism, hypotension)?

Nystagmus kan bero på perifer vestibulär yrsel el central yrsel. 

Kalorisk spolning: Spola med varmt och kallt vatten och notera nystagmus med Frenzels glasögon. 

Normal (varmt vatten mot spolat öra och vv [COWS]), liksidig reaktion talar mot vestibulär genes.

Cerebrovaskulär orsak:

EKG, CT-skalle, lab

Statustecken på påverkan av hjärnstam el cerebellum, t ex falltendens, ataxi.
Nystagmus:

Förstagrads nystagmus
När pat tittar åt det håll det slår

Andragradsnystagmus
När pat tittar rakt fram


Tredjegrads nystagmus
Alla riktningar

BENIGN LÄGESYRSEL 

BPPV. Vanligaste öronrelaterade yrseln (ssk äldre). Ansamling av otoliter i hinnbåggångarna i balansorganet (t ex efter vestibularisneurit el trauma). Kortvarig (10-30 sek), intensiv, rotatorisk yrsel, som uppstår när man reser sig upp (huvudrör. i vertikalplanet) eller vänder sig i sängen (huvudvridning i liggande). 

Minskar typiskt efter upprepade huvudrörelser som utlöser yrseln. Brukar försvinna efter några månader. Lugnande besked och ev rörelser som får ut otoliterna.

SPÄNNINGSYRSEL

Funktionell yrsel. Utlöses av stress, oro och ångest. Ofta kombinerad med spänningshuvudvärk mfl psyk spt.
VESTIBULARISNEURIT

Virusgenes? Epidemier. Plötslig rotatorisk yrsel, illamående och kräkningar (dehydrering!), destruktions-nystagmus utan fler symptom. Långsamt avtagande (dagar-veckor), kan bli långdraget (veckor-månader) innan helt symptomfri. Om gammal patient misstänk hjärnstamsinfarkt! 

Diagnos: Neurologstatus. Kalorisk spolning.

Behandling: Ofta sjukhuskrävande de första dagarna (vätskesubstitution, Primperan), därefter vila.

WALLENBERG SYNDROM
Påverkad PICA (avgår från a vertebralis). 

Symptom: nystagmus 

Ipsilateral: 
hemiataxi och nedsättning smärta, temp i ansikte. Svalg- och stämbandspares. Horner.

Kontralateral: 
nedsättning för smärta, temp i arm och ben. 

