
SEMIOLOGIA DEL 
SISTEMA 

NERVIOSO
A N A  L U I S A  O RT I Z  R O D R I G U E Z



ALTERACIONES EN LA FUNCIONES 
SUPERIORES

Trastornos del lenguaje.

• Es un trastorno especifico de la articulación del lenguaje en las que 
las bases del mismo, gramatica, compresión,  y elección de la palabra 
son intactas.

Disartria.

• Es una alteracion en las inflexiones y ritmo del habla, resultando un 
discurso monótono.Disprosodia.

• Perdida o deterioro del lenguaje causado por daño cerebral.Afasia.



TIPOS DE AFASIAS

Afasia de 
broca o 
motora.

Afasia de 
Wernicke o 

sensitiva.

Afasia de 
conducción.

Afasia 
transcortical 

motora.

Afasia 
transcortical

sensitiva.



FLUENCIA

Es la producción verbal durante la conversación.

• Afasia no afluente cisura del ronaldo

• Afasia afluente.

COMPRESION.

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



• Es la capacidad del paciente para producir los 
nombre de objetos, una parte de los mismo o su 
color, cuando son presentados por el examinador.

NOMINACION.

• Es la capacidad para repetir el lenguaje hablado, 
bien sean palabras o frasesREPETICION.



Afasia de broca.

Presentan incapacidad emitir lenguaje, con compresión conservado.

Lesión en el área de broca en el lóbulo frontal dominante.

Afasia de Wernicke.

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



Afasia de 
conduccion.

Afasia 
transcorticales 

motora o 
sensitiva.

• Lesion en fasiculo arcuato.

• Afecta a la insula.

• Cotex auditivos adyacentes.

• El paciente presenta dificultad para 
nominar y repetir, con lenguaje 
fluente y abundantes parafasias.

• Conserva la capacidad de 
repetición.

• Causa mas frecuente: anoxia 
secundaria a parada 
cardiorrespiratoria, obstrucción 
estenosis significativa de la arteria 
carótida, intoxicación por 
monóxido de carbono o demencia.



Afasia global.

• Mas grave y mas frecuente de afasia.

• Oclusiones de la arteria carótida interna, arteria 
cerebral media izquierda.

• Pronostico de recuperación malo.



AGNOSIAS
Incapacidad para reconocer un estimulo visual, táctil, 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. 



Agnosia 
táctil.

• La incapacidad de reconocer estímulos táctiles cuando la 
sensibilidad táctil primaria es normal.

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

• Astereognosia.

• Lesiones de la porción anterior del lóbulo parietal 
contralateral.



• Incapacidad para localizar el estimulo 
táctil.Atopognosia.

• Es la incacidad de reconocer una figura 
trazada sobre la superficie del cuerpoAgrafoestasia.

• Falta de reconocimiento de partes del 
cuerpo propia.Asomatognosia.

• Incapacidad de reconocer su hermedad.Anosognosia.



APRAXIAS

Incapacidad para llevar a cabo actos motores ante una orden verbal o limitación en un 
paciente con una adecuada compresión 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.

• 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 
posición 
bípeda no es 
capaz de 
iniciar la 
deambulación 
por haber 
perdido los 
patrones 
motores 
aprendidos 
para caminar.

Apraxia 
bucolinguofacial.

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



TRASTORNOS MOTORES

Paresias 

paralisis



Las paralisis se pueden derivar.

• Lesion de la via piramidal a nivel corticoespinal o 
corticobulbar.

• Lesiones de la motoneurona del asta anterior medular y de 
los nucleos motores troncoencefalicos.

• Lesiones del nervio periférico.

• Lesiones de la placa neuromuscular.



Lesiones de la primera 
motoneurona.

Lesiones corticales.

Distribucion del déficit 
motor mas común, es la 

hemiparesia 
faciobraquiocrural 

contralateral a la lesión.

Lesiones 
troncoencefalicas.

Asocian a la hemiparesia 
contralateral clínica de 

pares craneales de lado de 
la lesión.

Lesiones medulares.

Cursa con paraparesia o 
tetraparesias, según la 
localización lesional



Lesiones de segunda motoneurona.

• Produce paralisis que puede afectar a pequeños grupos musculares  e incluso musculos 
aislados.

Clínica.

• Disfunción senstiva.

Sintomas positivos.

Parestesias.

• Percepciones de sensaciones anómalas sin aplicación a un estimulo aparente. 

Disestesias.

• Sensacion anómala tras la aplicación de un estimulo.



Sintomas 
negativos.

Hipoestesias.

• Disminución de la 
percepción.

Anestesia.

• Ausencia completa 
de la percepción.



Hipoestesia, disestasias, y 
parestesias, distribución a 

guante y calcetín es 
indicativo a polineuropatia.

Déficit disociado de la 
sensibilidad.

Tipico de lesiones 
medulares 

Siringomielia

Lesiones medulares.

Dan niveles sensitivos 
cuta distribución es 
indicativa del nivel 

lesional.

Lesiones talamicas.

Afecta las 
sensibilidades del 

hemicuerpo 
contralateral incluidas 

las de la cara.

Sindrome de dejerine-
Roussy.



Lesiones corticales parietales.

Proyecciones talamocorticales producen la afectación de las denominadas 
sensibilidades combinadas. 

Hay perdida de la discriminación entre dos puntos.

• Imposiblidad para locoalizar un estimulo táctil.Atopognosia.

• Incapacidad para reconocer una figura trazada en el cuerpo.Agrofoestesia.

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



Trastornos de la 
coordinación.

Ataxias.

Sin debilidad motora, en 
ausencia de apraxia, altera 
la dirección, amplitud del 
movimiento voluntario, la 

postura y el equilibrio.



ALTERACIONES DE LOS PARES 
CRANEALES

Paralisis de los pares 
craneales 

oculomotores.

Diplopia binocular.

• Motor ocular común III.

• Toclear IV.

• Abducens o motor ocular 
externo VI.



Lesión del nervio trigémino V

• Inerva los musculos de la masticación.

• Tres ramas: oftálmica, maxilar, mandibular.

• Hemicara ipsilateral.

Herpes zoster, la esclerosis multiple, neurología idiopatica



Lesión del nervio facial  VII

• Mica facial, glándulas lagrimales, submaxilar, sublingual y 2/3 
de la lengua.

• Debilidad de los musculos.

Guillain barre, enfermedad de lyme y sarcoidosis.



Lesion de nervio estatocustico.VII

• Coclear y el vestibular.

• Sensorial y trasmite estimulos auditivos.

• Regulacion del equilibrio y orientación en el espacio.

Tinnitus o acufenos y disminución de la agudeza auditiva.



Lesion del nervio glosofaríngeo IX.

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

Disfagia, perdida del reflejo faríngeo, y desviación de la pared 
posterior



• Intracraneal.

• Disfagia, disartria, disfonía.

Lesión del nervio 
vago X.

• Debilidad muscular ipsilateral.
Lesión del nervio 

espinal XI.

• Hemiatrofia ipsiolateral de la lengua y 
desviación de esta hacia el lado de la lesión.

Lesion del nervio 
hipogloso XII.



TRASTORNOS CAMPIMETRICOS Y 
PUPILARES.

Lesiones de 
retinianas y del 
nervio óptico.

Aparicion de 
estocomas.

Lesiones 
quiasmaticas.

Tumores 
hipofisiarios, 

craneofaringeomas o 
aneurisma.

Lesiones 
retroquiasmaticas.

Cintillas, cuerpos 
geniculados, 

radiciones ópticas.



ALTERACIONES PUPILARES

• 15-30% tiene una diferencia en el tamaño pupilar de 0,4-
1mm.Anisocoria ensencial.

• Disminución de la respuesta pupilar constrictora frente al 
estimulo luminoso directo.

Defecto pupilar aferente 
relativo.

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

Sindrome de horner.

• Se origina el en nucleo de edinger-westphal, localizado en la 
porción superior del nucleo III par.

Lesión de las fibras 
pupilares parasimpáticas.



Pupila tónica de Adie.

• Se produce secundariamente a la lesión ciliar por causas locales.

Pupila de argylly robertsson.

• Afectacion pupilar bilateral con pupilas pequeñas e irregulares 
que responden escasamente a la luz, pero conservan la 
acomodación para visión cercana.



SÍNDROMES LOBARES



SÍNDROMES TROCOENCEFALICOS









COMA Y MUERTE 
ENCEFÁLICA



Grado mas 
profundo de 
disminución 

de 
concencia.

Causa mas 
frecuentre 
trastornos 

metabólicos.



FISIOPATOLOGÍA

Activación de hemisferios cerebrales por grupos de neuronales localizados en el sistema reticular 
activador del tronco del encefalo.

• Estado de vigilia. 
Formacion reticular y compredida 

entre la porción rostral de la 
protuberancia y la parte cuadal del 

diencefalo.

• Lesiones estructurales generalizadas 
bilateral.

Lesiones hemisféricas. 





SIGNOS DE VALOR LOCALIZADOR 

Patrón respiratorio.
Respiracion de cheyne-

stoke.

Los centros respiratorios 
se hacen mas 

dependientes de las 
fluctuaciones de pco2.

Se alteran breves 
periodos de 

hiperventilación con 
periodos mas cortos de 

apnea.

Hiperventilacion 
neurogena central.

Respiraciones regulares 
rapidas y profundas.

Respiracion apneustica.

Es una inspiración 
mantenida, seguida de una 

espiración y pausa.

Respiracion atáxica.
Patron completamente 

irregular, procede al fallo 
respiratorio.



PUPILAS

Disfunción metabólica.

Pupilas fijas arreactivas en un signo de mal pronostico y puede observarse 
en encefalopatías metabólicas graves,  en lesiones mesencefalicas.

La forma.

Tamaño.

Simetria.

Respuesta a la luz.



MOVIMIENTOS OCULARES
• Via aferente por la primera rama del trigémino y via eferente por el facial.

• Parpadeo bilateral.Reflejo corneal.

• Paciente inconsciente, es anormal cuando al mover  la cabeza lo globulos 
oculares no se muevan o lo haga de forma desvconjugada.

Reflejos 
oculocefalicos.

Reflejos 
oculovestibulares.

• Si la fase lenta esta ausente: lesión del tronco.

• Si la fase lenta es normal pero no se objetiva fase rápida: lesión hemisférica.

• Si la fase lenta y normal son normales: coma histérico.

Tres tipos de 
respuestas.



Movimientos oculares espotaneos.

• Roving ocular, desplazándose lentamente de un lado a otro. Implica tronco cerebral intacto.

Bobbing ocular.

• Movimientos oculares conjugados rapidos hacia abajo con retorno lento a la posición 
primaria.

Desviación conjugada de la mirada.

• Lesiones hemifericas estructulares los ojos se desvíacion de los ojos hacia lado contrasio de 
la lesión 



POSTURAS REFLEJAS 

Postura de descerebración.

• Con extesion, abducción, y rotación interna de brazos y extensión de las 
piernas. Aparece por lesiones del nucleo rojo y nucleos vestibulares.

Postura de decorticacion.

• Flexion de codo, abducción de hombro y brazo, pronación  e hiperflexion de 
muñecas. 

• Las piernas están extendidas. 

• Responde a lesiones hemisféricas profundas o hemisféricas bilaterales.







ESTADOS DE PSEUDOCOMA

Falta de respuesta psicógena.

• El paciente aparece sin 
respuesta, pero esta 
fisiológicamente despierto.

• La exploración es normal y 
la respuesta oculovestibular 
esta intacta.

Mutismo acinetico.

• Estado de vigilia sin 
posibilidad de elaborar 
respuesta.

• Puede ser debido a daño 
cerebral biliateral (cuadro 
apalico).



MUERTE 
ENCEFALICA



Perdida irreversible y total de las 
funciones cerebrales, pero con 

soporte de la función organica por 
medidas aritificiales.

1995 academia americana de 
neurología.

Prerrequisitos.

• Es la ausencia clínica  de las 
funciones cerebrales, cuando la 
causa  de muerte encefálica se 
conoce y se demuestra 
irreversible.

Existe evidencia clínica y de 
neuroimagen de un daño cerebral 
severo que es compatible con el 
diagnostico clínico de muerte 

encefálica.



HALLAZGOS CLÍNICOS

Coma o falta de 
respuesta.

Ausencia de 
reflejos del tronco.

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

• Pupilar.

• Reflejos oculocefalicos.

• Reflejo corneal.

• Reflejo mandibular.

• Ausencia de gesticulación facial al dolor.

• Reflejo nauseoso.

• Reflejo tusígeno.



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

Pruebas de flujo cerebral.

• Angiografia convencional. O angiografía por sustracción digital

• Angiografia por tomogragfia computarizada.

• Doppler transcraneal.

• Angiografia por resonancia magnética.

• angiogammagrafia



PRUEBAS DE FUNCIÓN CEREBRAL

ELECTROCELALOGRAMA.

• Estudio que mide la actividad eléctrica del cerebro mediante pequeños discos de metal

Tomografia por emisión de positrones.

• prueba de diagnóstico por imagen que evalúa el funcionamiento de sus tejidos y órganos

Potenciales envocados somato sensoriales.

• Se colocan electrodos de aguja o de superficie en la cabeza, región cervical, región lumbar y 
en la región proximal de las extremidades para poder obtener información en distintos 
niveles anatómicos.




