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Somatosensorial 

Es una 

respuesta 

adaptativa del 

cerebro, 

mediada por 

citocinas. 

Sistema 

nervioso 

central 

Motilidad 

Estos aportan el marco organizacional del sistema 

somatosensorial. Las unidades sensitivas que contienen los 

receptores sensoriales.  Las vías ascendentes.  Los centros 

de procesamiento central en el tálamo y la corteza cerebral. 

Modalidades 

sensitivas 

sistemas 

sensitivos 

función 

somatosensorial 

Dolor 

función somatosensorial incluye hacer pruebas de la integridad de los nervios 

raquídeos segmentarios. Un punto preciso presionado en la piel de la planta del 

pie, que provoca un reflejo de retirada, y una queja de dolor cutáneo confirma la 

integridad funcional de las terminales aferentes en la piel 

se puede dividir en modalidades, un término que se utiliza para las 

distinciones cualitativas y subjetivas entre las sensaciones como el tacto, el 

calor y el dolor..la ubicación de un estímulo somestésico se llama agudeza 

y se basa en el campo sensitivo de un dermatoma inervado por una 

neurona aferente 

Crónico 

Agudo 

El dolor crónico es el que persiste por más tiempo del que se puede esperar 

razonablemente después del acontecimiento que lo provocó. Además, se 

mantiene por factores que son patológica y físicamente lejanos a la causa 

original. Puede ser insoportable y extremadamente intenso, como el dolor 

óseo metastásico. 

El dolor agudo es aquel que se provoca por una lesión de los tejidos 

corporales y la activación de estímulos nociceptivos en el sitio de daño local 

Hiperpirexia: cuando la fiebre es muy elevada 41.5 grados 

Fiebre 

Hipotermia.esta es cuando la temperatura esta por debajo de los 35 grados 

Hipertermia: es cuando la temperatura corporal se eleva como resultado a una 

respuesta homeostática 

Comprende la 

debilidad y la parálisis 

de los musculos 

Paresia 

Parálisis 

Debilidad muscular o perdida 

parcial de la función del musculo 

perdida del movimiento 

Lesiones hipóxicas 

e isquémicas 

Las lesiones del 

tejido cerebrales 

pueden ser 

causadas  por 

diversos factores 

lesiones provocadas 

por aminoácidos 

excitatorios 

Aumento del 

volumen y las 

presiones 

intracraneanas 

Hipoxia implica falta de oxigeno. isquemia  interfiere sobre la 

oferta de oxigeno y glucosa sobre la eliminación de desechos 

metabólicos. 

Algunas lesiones pueden deberse a la sobre estimulación de 

los receptores de aminoácidos tales como glutamato y 

aspartato que actúan como neurotransmisores excitatorios 

El aumento  de la presión intracraneana  es un mecanismo de 

lesión cerebral. Un aumento de estas  puede ocasionar 

obstrucción del flujo sanguíneo cerebral y destruir con esto las 

células cerebrales . 
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