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ALTERACIONES EN LA FUNCIONES
SUPERIORES

Trastornos del lenguaje.

* Es un trastorno especifico de la articulacion del lenguaje en las que
las bases del mismo, gramatica, compresion, y eleccion de la palabra
son intactas.

Disartria.

D . d . * Es una alteracion en las inflexiones y ritmo del habla, resultando un
IS P rOSO Ia. discurso monotono.

AfaS|a. * Perdida o deterioro del lenguaje causado por dano cerebral.




TIPOS DE AFASIAS

Afasia de
broca o
motora.
Afasia Afasia de
. T . . o
transcortical PJTf« N, Wernicke o
sensitiva. / O P A sensitiva.

Afasia de
conduccion.

- > /’J‘. '\ y
x ¥ L A
Afasia \./3, e TR
transcortical | fasia sensi
motora.



FLUENCIA

Es la producuon verbal durante la conversacion.

* Afasia no afluente cisura del ronaldo
* Afasia afluente.

COMPRESION.

* Entendimiento del lenguaje hablado y se valora por ordenes verbales.




Fluencia Comprension  Nominacion  Repeticion

Broca
Wernicke
Conduccién
Global

Transcortical
motora

Transcortical
sensitiva

fabla 1.1. Diagnostico diferencial de las afasias




Afasia de broca.

Presentan incapacidad emitir lenguaje, con compresion conservado.

Lesion en el area de broca en el lobulo frontal dominante.

Afasia de Wernicke.

Los pacientes no comprenden, aumento de la fluencia, verborrea,
con abundantes parafasias.




* Lesion en fasiculo arcuato.

Afa_S|a de * Afecta a la insula.

* Cotex auditivos adyacentes.
1 * El paciente presenta dificultad para
con d uccion. nominar y repetir, con lenguaje
fluente y abundantes parafasias.

: * Conserva la capacidad de
Afas Ia repeticion.

transco rtl Cal es  Causa mas frecuente: anoxia

secundaria a parada
cardiorrespiratoria, obstruccion

motora o estenosis significativa de la arteria

carotida, intoxicacion por

SenS|t|va. monoxido de carbono o demencia.




Afasia global.

* Mas grave y mas frecuente de afasia.

 Oclusiones de la arteria carotida interna, arteria
cerebral media izquierda.

* Pronostico de recuperacion malo.




Incapacidad para reconocer un estimulo visual, tactil, o auditivo.
Reflejan un problema a nivel cortical.
Tipos de agnosias.

Visual.

* Incapacidad para conocer los objetos o estimulos.

Prosopagnosia.

* Incapacidad de reconocer rostros humanos.

Simultagnosia.

* Es la incapacidad de recibir dos estimulos de forma simultanea.

Responden a lesiones occipitales bilaterales en las areas asociadas.




* La incapacidad de reconocer estimulos tactiles cuando Ia\
sensibilidad tactil primaria es normal.

El paciente es incapaz de reconocer el objeto con los
ojos cerrados.

Astereognosia.
Lesiones de la porcion anterior del |6bulo parietal

Agnosia
ta,,CtI I . contralateral. /




* Incapacidad para localizar el estimulo

Atopognosia. e il

* Es la incacidad de reconocer una figura
trazada sobre la superficie del cuerpo

Agrafoestasia.

* Falta de reconocimiento de partes del

Asomatognosia. cuerpo propia.

Anosognosia. * Incapacidad de reconocer su hermedad.




Incapacidad para llevar a cabo actos motores ante una orden verbal o limitacion en un
paciente con una adecuada compresion y si déficit motores o sensitivos primarios.

Tipos de apraxias.

Apraxia ideomotora.

* Incapacidad para realizar un acto motor previamente aprendido en respuestas a una orden verbal.

Apraxia ideatoria.

* Incapacidad para llevar acabo una secuencia ordenada de actos motores.




Apraxia

construtiva.

e Es la

incapacidad
para dibujar o
construir
figuras o
formas
bidimensional
o

tridimensional.

Apraxia de
vestido.

* Incapacidad del

paciente para
vestirse de

forma correcta

cuando se
entrega
diferentes
piezas de
vesturio.

Apraxia de la
marcha.

Donde el
paciente en
posicion
bipeda no es
capaz de
iniciar la
deambulacion
por haber
perdido los
patrones
motores
aprendidos
para caminar.

* Incapacidad
para abrir o
cerrar la boca
o los ojos
cuando se
indica al
examinador.



TRASTORNOS MOTORES

o
a re S I as NO contraccion ni movimiento. Paralisis completa
Lontraccion pero no movimiento
Movimiento pero no contra gravedad

Movimiento contra Qravedad pero no contra resistencia

Fuerza normal

paralisis

Movimiento contra resistencia pero menor que 1a extremidad

)

contralateral o la esperada para la edad, se puede graduar en 4



1. motoneurona 2. motoneurona

Reflejos
osteotendinosos

Respuesta
cutaneoplantar

Musculo

e L peonSNEOS lir y de
(

¢ L Tono

. —

Diagnostico diferencial de las lesiones de primera y

sequnda motoneurona




Lesiones de la primera
motoneurona.

Lesiones corticales.

Distribucion del déficit
motor mas comun, es la
hemiparesia
faciobraquiocrural
contralateral a la lesion.

Lesiones
troncoencefalicas.

Asocian a la hemiparesia
contralateral clinica de
pares craneales de lado de
la lesion.

Lesiones medulares.

Cursa con paraparesia o
tetraparesias, segun la
localizacion lesional




Lesiones de segunda motoneurona.

* Produce paralisis que puede afectar a pequenos grupos musculares e incluso musculos
aislados.

Cllnlca

. DlsfunC|on senstiva.

Slntomas posmvos

Pareste5|as

. Percepuones de sensaciones anomalas sin aplicacion a un estimulo aparente.

Dlseste5|as

. Sensauon anomala tras la aplicacion de un estimulo.




Anestesia.

Smtomas * Ausencia completa
negativos. de la percepcion.

Hipoestesias.

* Disminucion de la
percepcion.




Hipoestesia, disestasias, y
parestesias, distribucion a
guante y calcetin es
indicativo a polineuropatia.

Déficit disociado de la

sensibilidad.

Tipico de lesiones

medulares

Lesiones medulares.

(

— Siringomielia

~N

Dan niveles sensitivos
cuta distribucion es
indicativa del nivel
lesional.

Lesiones talamicas.

Afecta las
sensibilidades del

hemicuerpo
contralateral incluidas

las de la cara.

4 )

Sindrome de dejerine-

Roussy.




Lesiones corticales parietales.

Proyecciones talamocorticales producen la afectacion de las denominadas

sensibilidades combinadas.

Hay perdida de la discriminacion entre dos puntos.

Atopognosia. * Imposiblidad para locoalizar un estimulo tactil.

Agr'ofoestesia. * Incapacidad para reconocer una figura trazada en el cuerpo.

Asterognosia. * Incapacidad de reconocer un objeto con los ojos cerrados.



Ataxia

| _
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Sensitiva Cerebelosa Vestibular
w
O |
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— ]
Y Y Y Y Y Y Y
Neuropatia Tumoral lctus Posicional
periférica vertebrobasilar
Vascular Neuronitis
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Protuberancia

Bulbo

ALTERAGIONES DE LOS PARES
CRANEALES

Localizacion

Clinica de la lesion

Midriasis arreactiva
ne M | :
¢ esencéfalo Alteracion de la mirada vertical

Parélisis facial: (la boca se desvia al lado sano)

Vil PC Protuberancia  Periférica: completa (superior + inferior)

Nucleo principal (protuberancia) . : z
VPC Nicleo espinal (protuberancia y bulbo) Hemihipoestesia facial ipsilateral



Lesion del nervio trigeminoV

* Inerva los musculos de la masticacion.
* Tres ramas: oftalmica, maxilar, mandibular.
* Hemicara ipsilateral.

Herpes zoster, la esclerosis multiple, neurologia idiopatica




L esion del nervio facial Vli

* Mica facial, glandulas lagrimales, submaxilar, sublingual y 2/3
de la lengua.

e Debilidad de los musculos.

Guillain barre, enfermedad de lyme y sarcoidosis.




L esion de nervio estatocustico. VIl

* Coclear y el vestibular.
* Sensorial y trasmite estimulos auditivos.
* Regulacion del equilibrio y orientacion en el espacio.

Tinnitus o acufenos y disminucion de la agudeza auditiva.




Lesion del nervio glosofaringeo IX.

Musculos constritor superior de la faringe, estilofaringe, la
sensibilidad del tercio de la lengua y la orofaringe.

Disfagia, perdida del reflejo faringeo, y desviacion de la pared
posterior




* |[ntracraneal.
* Disfagia, disartria, disfonia.

* Debilidad muscular ipsilateral.

* Hemiatrofia ipsiolateral de la lengua y
desviacion de esta hacia el lado de la lesion.




TRASTORNOS CAMPIMETRICOS Y
PUPILARES.

Tumores

C e Cintillas, cuerpos
hipofisiarios, P

geniculados,
radiciones opticas.

craneofaringeomas o
aneurisma.




ALTERACIONES PUPILARES

15-30% tiene una diferencia en el tamano pupilar de 0,4- rcm: . Acocdacto corctrat ~ Sustancia gis
dactal

celicelo
| mm. e

Niiclens:

eculomelor -
E@- &m:
Wesipkat atclea
frmcima) raje
* Disminucion de la respuesta pupilar constrictora frente al —
estimulo luminoso directo. (E

frayec del orvio aeu.f;aﬁez

 Se produce la afectacion de las fibras pupilares simpaticas,
dilata la pupila se origina a nivel del hipocampo y desciende
por el tegmento lateral troncoencefalico.

* Se origina el en nucleo de edinger-westphal, localizado en la
porcién superior del nucleo Il par.




W

Pupils DO NOT constrict when exposed to
bright light. (“light reflex”)

nente a la lesion ciliar por causas locales.

“@T%g@’f)

Pupils DO constrict on a near object.
("accommodation reflex”)

eresson.

eral con pupilas pequenas e irregulares
iente a la luz, pero conservan la
n cercana.




B Lébulo frontal

B Lébulo temporal Bl Lébulo parietal

Area motora y premotora
(paralisis espastica contralateral)

Centro de la mirada conjugada
(desviacion hacia la lesion)

Corteza prefrontal
(mutismo, abulia, moria,
reflejos arcaicos

Area de Broca
(afasia motora)

Corteza auditiva Radiaciones Opticas inferiores
(alucinaciones auditivas; (cuadrantanopsia superior
sordera cortical) contralateral)

B Lébulo occipital

Area de Wernicke
(afasia sensitiva)

Corteza somatosensorial
(hipoestesia contralateral)

Radiaciones opticas superiores
(cuadrantanopsia
inferior contralateral)

Corteza visual primaria
(hemianopsia homonima
contralateral con respeto

macular; ceguera cortical)




SINDROMES TROCOENCEFALICOS

Mesenceéfalo [ o
Paralisis de la mirada conjugada

hacia arriba

.4 Sindrome de Parinaud Dificultad para la convergencia

y acomodacion
Anisocoria y midriasis

~~
: =
Sindrome de Claude - Ataxia contralateral (NR)
Il par
: ipsilateral * | Mov. anormales
Sindrome de Benedikt —ow ,
contralaterales
(corea, temblor
y balismo) (NR)
-

Il par ipsilateral
Hemiparesia

Sindrome de Weber

contralateral (VP)




Protuberancia

Vpar
a3

?-\.-ETLM

-

—— Hemiplejia contralateral
Sindrome ; e
de Millard-Gubler respetando la cara (VP)

s : . Paresia del V1 y VI
ares ipsilaterales
Vi par . P

Vil par

Sindrome
de Wallenberg

ipsilateral

Hemihipoestesia facial ipsilateral (V par)
Hemihipoestesia corporal contralateral (ET)
(sd. sensitivo cruzado)

Ademas: sindrome vertiginoso, disartria y disfagia,
diplopia, sindrome Horner ipsilateral y ataxia cerebelosa

Sindrome bulbar medial

- XII par ipsilateral
- Hemiplejia contralateral que respeta

la cara (VP)
Ataxia sensitiva contralateral (LM)




Etiologia Clinica

Idiopética (mecanismo Déficit motor. Paraplejia o tetraplejia inicialmente flacida y
inmunoalérgico), virica, EM, LES, arrefléxica (shock medular); posteriormente aparecen signos de
Sjégren afectacion de primera motoneurona, Reflejos osteotendinosos
exaltados por debajo de la lesion
Déficit sensitivo. Se afectan todas las modalidades
Trastornos autondmicos. Disfuncion esfinteriana vesical (urgencia
miccional lo més tipico) y rectal (estrefimiento)
Otros sintomas autondmicos son anhidrosis, cambios cutaneos
troficos y disfuncidn sexual (impotencia)

Traumatismos penetrantes, lesiones Pérdida de sensibilidad dolorosa y térmica contralateral
extramedulares compresivas (lesion del tracto espinotaldmico cruzado)
Pérdida de sensibilidad propioceptiva ipsilateral con ataxia
sensitiva (interrupcion de los cordones posteriores)
Pardlisis espastica ipsilateral (lesion de la via piramidal cruzada)

Siringomielia, hidromielia y tumores | Déficit sensitivo suspendido bilateral con conservacion de la
centromedulares sensibilidad tactil (déhcit sensorial disociado)




Lesion
de las columnas
posterolaterales

Sindrome cordonal
posterior

Sindrome
de la arteria espinal
anterior




COMA Y MUERTE
NCEFALICA
o)1




Grado mas
Causa mas

frecuentre

profundo de
disminucion

de trastornos
metabolicos.

concencia.




FISIOPATOLOGIA

Activacion de hemisferios cerebrales por grupos de neuronales localizados en el sistema reticular

activador del tronco del encefalo.

* Estado de vigilia.

* Lesiones estructurales generalizadas
bilateral.

Lesiones hemisféricas.




tipos de respuesta motora y su puntuacion

La escala de coma de Glasgow (en Inglés Glasgow Coma Scale (GCS)), de aplicacién neurolégica, permite medir el nivel
de conciencia de una persona. Utiliza tres parametros: la respuesta verbal, la respuesta ocular y la respuesta motora.
El puntaje mas bajo es 3 puntos, mientras que el valor mds alto es 15 puntos. La aplicacion sistemdtica a intervalos regulares
de esta escala permite obtener un perfil clfnico de la evolucién del paciente.
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SIGNOS DE VALOR LOCALIZADOR

Patron completamente
Respiracion apneustica. Respiracion ataxica. irregular, procede al fallo
respiratorio.

Respiracion de cheyne- Hiperventilacion

Patron respiratorio.
stoke. neurogena central.

Se alteran breves
periodos de
hiperventilacion con
periodos mas cortos de
apnea.

Los centros respiratorios
se hacen mas
dependientes de las
fluctuaciones de pco2.

Es una inspiracion
mantenida, seguida de una
espiracion y pausa.

Respiraciones regulares
rapidas y profundas.




PUPILAS

’,J Jilas normare

.'-.‘ T‘-* -
Ipitas dilatads

F

Disfuncion metabolica.

Pupilas fijas arreactivas en un signo de mal
en encefalopatias metabolicas graves, en e

La forma.
Tamano.
Simetria.

Respuesta a la luz.




Reflejo co

Reflej o
oculocefal

Refl e|C
oculovestib

Tres tipo:s
respuest




ires espotaneos.

calch-up saccada

azandose lentamente de un lado a otro. Implica tronco cerebral intacto.

* Movimientos oculares conjugados rapidos hacia abajo con retorno lento a la posicion
primaria.

Desviacion conjugada de la mirada.

* Lesiones hemifericas estructulares los ojos se desviacion de los ojos hacia lado contrasio de
la lesion



POSTURAS REFLEJAS

Postura de descerebracion.

* Con extesion, abduccion, y rotacion interna de brazos y extension de las
piernas.Aparece por lesiones del nucleo rojo y nucleos vestibulares.

Postura de decorticacion.

* Flexion de codo, abduccion de hombro y brazo, pronacion e hiperflexion de
munecas.

* Las piernas estan extendidas.
* Responde a lesiones hemisfericas profundas o hemisfericas bilaterales.




Patron respiratorio

Desviacion
Otras causas Reflejos de la mirada Posturas reflejas
troncoencefalicos
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Mesencéfalo

Protuberancia

Bulbo raquideo



ESTADOS DE PSEUDOCOMA

Falta de respuesta psicogena.

* El paciente aparece sin * Estado de vigilia sin
respuesta, pero esta posibilidad de elaborar
fisiologicamente despierto. respuesta.

* La exploracion es normal y * Puede ser debido a dano
la respuesta oculovestibular cerebral biliateral (cuadro

esta intacta. apalico).




MUERTE
ENGEFALICA

s>
4SS




Perdida irreversible y total de las
funciones cerebrales, pero con
soporte de la funcion organica por
medidas aritificiales.

1995 academia americana de
neurologia.

Prerrequisitos.

* Es la ausencia clinica de las
funciones cerebrales, cuando la
causa de muerte encefalica se
conoce y se demuestra
irreversible.

Existe evidencia clinica y de
neuroimagen de un dano cerebral

severo que es compatible con el
diagnostico clinico de muerte
encefalica.




HALLAZGOS CLINICOS

Coma o falta de
respuesta.

* Ausencia de respuesta motora a estimulo doloroso
en todas las extremidades.

* Pupilar.
* Reflejos oculocefalicos.

Au S e n C i a d e * Reflejo corneal.

* Reflejo mandibular.

refl ej OS d eI tro NCO, - Ausencia de gesticulacion facial al dolor.

* Reflejo nauseoso.
* Reflejo tusigeno.




Apnea.

* Asegurar temperatura corporal 36.°
* Presion arterial sistémica 90mmHg.
* Euvolemia.

* PCO2 40mmHg.

Se considera positivo si al desconectar el ventilador presente ausencia de movimientos

respiratorios y la PCO2 60 mmHg o 20 mmHg por encima de la basal.




ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

* Angiografia convencional. O angiografia por sustraccion digital
* Angiografia por tomogragfia computarizada.

* Doppler transcraneal.

* Angiografia por resonancia magnetica.

* angiogammagrafia




PRUEBAS DE FUNCION CEREBRAL
FDG

on lumbar y
istintos




Paciente en estado de coma

\

{Sospecha
de muerte encefalica?

No L Si
| |
Y Y
Jeterminar 1a causa Excluir: hipotermia, intoxicacion
gel estado de coma sedantes, relaiantes musculares,

desequilibrio electrolitico,
anormatidades acido-base y endocrinas
Y
Evaluar criterios clinicos
& muerte encetalica:
Coma o falta de respuesta
Ausencia de reflejos de tallo
Prueba de apnea
[ )
Y
{Diagnostico clinico
de muerte encefalica?
'
|

No | Si

Y Y
Realizacion de estudios {Potencial donador
complementarios para de organos?
conhrmar diagnastico

HNico No | |

|

J

Y Y
Suspender Continuar

apoyo vita CONn APOYyo vital

Figura 2.1, Algoritmo diagnostico de muerte encefalica




