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INTRODUCCION

En este capitulo de la inflamacion, reparacion tisular y cicatrizacion de heridas, representa un

enfoque integral de los procesos biolégicos involucrados en la recuperacion de tejidos

dafiados. Este proceso complejo, crucial para la supervivencia, implica una serie de etapas

interconectadas que se superponen en el tiempo.

Etapas de la Cicatrizacion:

La cicatrizacion de heridas se divide generalmente en tres
fases:

« Inflamacién: Esta fase inicial, que puede durar
desde horas hasta dias, se caracteriza por la
vasodilatacion, aumento de la permeabilidad
vascular y migracion de células inmunitarias
(neutrdfilos, macrofagos) al sitio de la lesion. Su
objetivo es limpiar el area de desechos celulares,
patdégenos y cuerpos extranos.

o Proliferaciéon: En esta fase, que puede durar de
dias a semanas, se produce la formacion de tejido
de granulacién, rico en vasos sanguineos Yy
fibroblastos. Los fibroblastos sintetizan colageno y
matriz extracelular, proporcionando una estructura
para la reparacion del tejido. La epitelizacion,
proceso de regeneracion de la epidermis, también
ocurre en esta etapa3.

e Remodelacién: Esta fase final, que puede durar
meses o incluso afos, implica la reorganizacion del
colageno y la remodelacion de la matriz
extracelular. La cicatriz se contrae, y su fuerza
tensil aumenta gradualmente. La apariencia de la
cicatriz cambia con el tiempo, volviéendose mas
palida y menos prominente.

Factores que Influyen en la Cicatrizacion
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Diversos factores pueden influir en la velocidad y calidad de la cicatrizacion, incluyendo la




nutricion, la edad, la presencia de enfermedades crénicas (como diabetes), la vascularizacion

del tejido y la infeccion.

Posterior al tema no solo incluye las
relaciones de cicatrizaciones si no que surge
desde un punto muy importante que son los
trastornos neuronales desde una perspectiva
fisiolégica, explicando como las alteraciones a
nivel celular y molecular pueden manifestarse
como disfunciones neurologicas. Los
trastornos neuronales abarcan una amplia
gama de afecciones que afectan el sistema
nervioso central y periférico, incluyendo el
cerebro, la médula espinal y los nervios. Estas
disfunciones pueden resultar de diversos
factores, como
genéticas,
autoinmunitarios, o factores ambientales.

lesiones, enfermedades

infecciones, trastornos

La comprension de estos trastornos
requiere un conocimiento profundo de la
neuroanatomia, neurofisiologia y

neuroquimica.

En este libro de Porth detalla los mecanismos
fisiopatoldgicos subyacentes
trastornos neuronales, como
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cerebrovasculares (ACV), las enfermedades neurodegenerativas (como la enfermedad de
Alzheimer y la enfermedad de Parkinson), las enfermedades desmielinizantes (como la

esclerosis multiple), las enfermedades neuromusculares, y las lesiones de nervios periféricos.
La fisiopatologia de cada trastorno es especifica, pero a menudo involucra la disfuncion o dafo
de las neuronas, las células gliales, o las sinapsis.

En base a estos dos contextos importante para el organismo humano presunto los mapas

conceptuales que nos hace entender la garna gama del suceso de la vida.
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MECANISMOS DE TERMORREGULACION
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IMPLICACIONES DE LA FIEBRE EN
INFANTES DE ALTO RIESGO Y ADULTOS
MAYORES
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TRASTORNO QUE PONE
EN RIESGO LA VIDA
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TEMPERATURA CENTRAL
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CAUSAS DE LA
HIPOTERMIA
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LA HIPOTERMIA SE
PRODUCE CUANDO LA
TEMPERATURA DEL
CUERPO BAJADE 35°C
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HIPOTERMIA: DEFINICION, CAUSAS Y
GRUPOS EN RIESGO
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PERSONAS SALUDABLES
EXPUESTAS
ACCIDENTALMENTE
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LA HIPOTERMIA PUEDE
SER CAUSADA POR
FACTORES COMO EL
ALCOHOLISMO,
ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES,
DESNUTRICION Y
HIPOTIROIDISMO
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|LA HIPOTERMIA PUEDE
'AFECTAR A PERSONAS
{SANAS QUE SE EXPONEN |
|ACCIDENTALMENTE AL
\FRIO
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'ADULTOS MAYORES Y
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[ SIGNOS CLASICOS ]
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LOS SIGNOS CLASICOS
DE LA INFLAMACION
AGUDA INCLUYEN
ERITEMA,
TUMEFACCION, CALOR
LOCAL, DOLORY
PERDIDA DE LA
FUNCION
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LA INFLAMACION: RESPUESTA LOCAL A
LA LESION TISULAR

1. INFLAMACION AGUDA

ORQUESTACION DE LA
INFLAMACION AGUDA

CELULAS ENDOTELIALES

LAS CELULAS
ENDOTELIALES QUE
RECUBREN LOS VASOS
SANGUINEOS SON
RESPONSABLES DE
ORQUESTAR LA
INFLAMACION AGUDA
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LEUCOCITOS
FAGOCITICOS

LOS LEUCOCITOS
FAGOCITICOS, COMO
LOS NEUTROFILOS Y
MONOCITOS, TAMBIEN
JUEGAN UN PAPEL
IMPORTANTE EN LA
INFLAMACION AGUDA

[ CELULAS TISULARES ]
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LAS CELULAS TISULARES,
COMO LOS
MACROFAGOS Y
CELULAS CEBADAS,
TAMBIEN PARTICIPAN EN
LA RESPUESTA
INFLAMATORIA AGUDA
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FASES DE LA
INFLAMACION AGUDA
y FASE CELULAR
FASE HEMODINAMICA
.
s \ EN LA FASE CELULAR,
DURANTE LA FASE LOS LEUCOCITOS
FAGOCITICOS SE

HEMODINAMICA, EL
FLUJO SANGUINEO Y LA
PERMEABILIDAD CAPILAR
AUMENTAN EN EL AREA
INFLAMADA

DESPLAZAN HACIA EL
AREA INFLAMADA PARA
COMBATIR AL AGENTE
INCITANTE
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CITOCINAS Y
QUIMIOCINAS

LAS CITOCINAS Y
QUIMIOCINAS SON
MEDIADORES QUIMICOS
QUE JUEGAN UN PAPEL
IMPORTANTE EN LA
INFLAMACION AGUDA

LA INFLAMACION: RESPUESTA LOCAL A

LA LESION TISULAR

2. MEDIADORES QUIMICOS
DE LA INFLAMACION
AGUDA

HISTAMINA,
PROSTAGLANDINAS Y FAP

LA HISTAMINA,
PROSTAGLANDINAS Y
FAP SON MOLECULAS
LIBERADAS POR LOS
LEUCOCITOS QUE
CONTRIBUYEN A LA
RESPUESTA
INFLAMATORIA AGUDA
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FRAGMENTOS DEL
COMPLEMENTO Y
MOLECULAS REACTIVAS
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LOS FRAGMENTOS DEL
COMPLEMENTO Y
MOLECULAS REACTIVAS
TAMBIEN SON
LIBERADOS POR LOS
LEUCOCITOS Y
CONTRIBUYEN A LA
INFLAMACION AGUDA
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3. EXUDADOS EN LA
INFLAMACION AGUDA

[ TIPOS DE EXUDADOS ]
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LOS EXUDADOS EN LA
INFLAMACION AGUDA
PUEDEN CONTENER
FLUIDO SEROSO,
ERITROCITOS,
FIBRINOGENO,
DETRITOS TISULARES Y
PRODUCTOS DE LA
DEGRADACION
LEUCOCITARIA
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COMPOSICION DE LOS
EXUDADOS

LOS EXUDADOS PUEDEN
CONTENER DIFERENTES
COMPONENTES, COMO
FLUIDO SEROSO,
ERITROCITOS,
FIBRINOGENO Y
DETRITOS TISULARES,
DEPENDIENDO DEL TIPO
DE INFLAMACION
AGUDA PRESENTE




1. DURACION
PROLONGADA
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LA INFLAMACION
CRONICA SE
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RESISTENCIA A LA
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3. PRESENCIA DE CELULAS

MONONUCLEARES

LINFOCITOS Y
MACROFAGOS
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LA INFLAMACION
CRONICA SE
CARACTERIZA POR LA
PRESENCIA DE CELULAS
MONONUCLEARES,
COMO LINFOCITOS Y
MACROFAGOS
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LA CAPACIDAD DE REPARACION DE LOS
TEJIDOS

1. CAPACIDAD DE LOS
TEJIDOS PARA REPARAR EL
DANO

2. DIVISION DE CELULAS
EN VARIOS TIPOS SEGUN

3. SUSTITUCION DE
TEJIDO LESIONADO POR

TEJIDO CICATRICIAL

FACULTAD DEL ORGANIZACION DE
ORGANISMO PARA CELULAS CON BASE EN
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e e REGENERACION DE
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\ o

LIMITACIONES DE LA
REGENERACION EN LA
CICATRIZACION

LA CICATRIZACION POR
REGENERACION SE
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DIVIDIRSE Y SUSTITUIR A
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TIPOS Y FASES DE LA CICATRIZACION

1. PRIMERA INTENCION

DURACION DE LAS FASES
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LA DURACION DE LAS
FASES EN LA
CICATRIZACION DE
HERIDAS POR PRIMERA
INTENCION ES
PREDECIBLE
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FACTORES QUE AFECTAN

EL PROCESO

EXTENSION DE LA
LESION
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LA EXTENSION DE LA
LESION PUEDE AFECTAR
EL PROCESO DE
CICATRIZACION DE
HERIDAS POR PRIMERA
INTENCION
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DURACION DE LAS FASES

AMBIENTE PARA LA
CICATRIZACION
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EL AMBIENTE EN EL QUE
SE ENCUENTRA LA
HERIDA PUEDE AFECTAR
SU PROCESO DE
CICATRIZACION POR
PRIMERA INTENCION
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LA DURACION DE LAS
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CICATRIZACION DE
HERIDAS POR PRIMERA
INTENCION ES
PREDECIBLE
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CICATRIZACION DE
HERIDAS EN LACTANTES Y
NINOS PEQUENOS

LA CICATRIZACION DE
HERIDAS EN LACTANTES
Y NINOS PEQUENOS NO
SEVE AFECTADA, A
MENOS QUE HAYA
PROBLEMAS DE HIGIENE

( N
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LA SANACION DE HERIDAS EN

DIFERENTES GRUPOS DE EDAD

1. LACTANTES Y NINOS

PEQUENOS
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PROBLEMAS DE HIGIENE FACTORES QUE PUEDEN
EN LACTANTES Y NINOS AFECTAR LA
PEQUENOS CICATRIZACION DE
| ) HERIDAS EN LACTANTES Y
NINOS PEQUENOS
L )
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LOS PROBLEMAS DE
HIGIENE PUEDEN ( )
COMPROMETER LA ,
kTR DE LA SEQUEDAD CUTANEA
HERIDAS EN LACTANTES EN ADOLESCENTES
Y NINOS PEQUENOS PUEDE LIMITAR LA
VELOCIDAD DE
. ” CICATRIZACION DE
HERIDAS EN LACTANTES
Y NINOS PEQUENOS
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!SEQUEDAD CUTANEAEN

}ADOLESCENTES
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LA SEQUEDAD CUTANEA
EN ADOLESCENTES
PUEDE AFECTAR LA
CICATRIZACION DE
HERIDAS

'LIMITACIONES EN LA
'VELOCIDAD DE
CICATRIZACION DE
'HERIDAS EN

'ADOLESCENTES
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LA SEQUEDAD CUTANEA
EN ADOLESCENTES
PUEDE LIMITAR LA
VELOCIDAD DE
CICATRIZACION DE
HERIDAS
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'FACTORES QUE PUEDEN
;AFECTAR LA
(CICATRIZACION DE
HERIDAS EN
'ADOLESCENTES
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LA SEQUEDAD CUTANEA
EN ADOLESCENTES
PUEDE SER UN FACTOR
QUE AFECTE LA
CICATRIZACION DE
HERIDAS
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TEJIDO NERVIOSO

1. TIPOS DE CELULAS EN EL
TEJIDO NERVIOSO

PARTES DE UNA FUNCIONES DE LAS
NEURONA NEURONAS

{
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LAS NEURONAS ESTAN LAS NEURONAS
COMPUESTAS POR UN CONTROLAN LA
CUERPO CELULAR, ::(;E\QB&DNC&ULAR Y
DENDRITAS Y UN AXON

INFORMACION A TRAVES

DE SU CUERPO CELULAR

Y AXON
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CELULAS NEUROGLIALES
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TIPOS DE CELULAS

NEUROGLIALES FUNCIONES DE LAS

L CELULAS NEUROGLIALES
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LAS CELULAS [ 1

NEUROGLIALES SE

DIVIDEN EN DIFERENTES migﬁtxss
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BERIEARICO PROPORCIONAN
SOPORTE METABOLICO

- J A LAS NEURONAS,
REGULAN EL FLUJO
SANGUINEO Y AYUDAN A
SEPARARLAS EN
COMPARTIMENTOS
AISLADOS PARA SU
CORRECTO
FUNCIONAMIENTO

ESTRUCTURA Y COMPONENTES DEL

2. MECANISMOS DE
TRANSPORTE AXONAL

FUNCIONES DEL

TIPOS DE TRANSPORTE
TRANSPORTE AXONAL AXONAL

EL TRANSPORTE AXONAL

PERMITE LLEVAR EL TRANSPORTE AXONAL

MATERIALES DESDE Y PUEDE SER

HACIA EL CUERPO ANTEROGRADO,

CELULAR Y LAS LLEVANDO MATERIALES

TERMINALES DEL AXON DESDE EL CUERPO
CELULAR HACIA LAS
TERMINALES DEL AXON,
O RETROGRADO,
LLEVANDO MATERIALES
DESDE LAS TERMINALES
DEL AXON HACIA EL
CUERPO CELULAR
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PORCENTAJE DE
ENERGIA METABOLICA
REQUERIDA POR EL
SISTEMA NERVIOSO

\

EL SISTEMA NERVIOSO
DEMANDA UN GRAN
PORCENTAJE DE
ENERGIA METABOLICA

DEMANDAS ENERGETICAS DEL SISTEMA
NERVIOSO

1. DEMANDA DE ENERGIA
METABOLICA

COMBUSTIBLE PRINCIPAL

DEL SISTEMA NERVIOSO

GASTO CARDIACO
RESTANTE

GLUCOSA
p

LA GLUCOSA ES EL
COMBUSTIBLE
PRINCIPAL DEL SISTEMA
NERVIOSO
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EL SISTEMA NERVIOSO

RECIBE DEL 15% AL 20%
DEL GASTO CARDIACO

RESTANTE

2. PESO DEL ENCEFALO EN

RELACION AL CUERPO

PORCENTAJE DEL PESO
CORPORAL

.

RELACION CON EL
GASTO CARDIACO

7

EL ENCEFALO
CONSTITUYE SOLO EL
2% DEL PESO CORPORAL
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EL ENCEFALO RECIBE
UNA PROPORCION
SIGNIFICATIVA DEL
GASTO CARDIACO
RESTANTE
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NEURONA PRESINAPTICA

1. SINAPSIS QUIMICAS

TRANSMISION SINAPTICA

§ 2. NEUROTRANSMISORES

LA NEURONA
PRESINAPTICAES LA
ENCARGADA DE
SINTETIZAR'Y LIBERAR EL
NEUROTRANSMISOR
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HENDIDURA SINAPTICA NEUROM
POSTSINAPTICA

{ y { 2

LA HENDIDURA

SINAPTICA ES EL PngTEst:zipNsmEs "

ESPACIO ENTRE LA

— ENCARGADA DE RECIBIR

PRESNAPTCA YL Do

POSTSINAPTICA DONDE

SE PRODUCE LA EEEn

COMUNICACION \ J
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SINTESIS Y LIBERACION UNION A RECEPTORES
e \ ( ' \
LASINTESIS Y LA UNION DEL
LIBERACION DEL NEUROTRANSMISOR A
NEUROTRANSMISOR ES LOS RECEPTORES DE LA
EL PRIMER PASO EN EL NEURONA

PROCESO DE POSTSINAPTICA ES
COMUNICACION ENTRE ESENCIALPARA LA
NEURONAS TRANSMISION DEL

- / MENSAJE

RETIRO DELSITIO
RECEPTOR

\ /

rEL RETIRO DEL
NEUROTRANSMISOR DEL
SITIO RECEPTOR ES
NECESARIO PARA
FINALIZAR LA
COMUNICACION ENTRE
NEURONAS




CARACTERISTICAS Y FASES DE LOS
POTENCIALES DE ACCION

1. POTENCIALES DE

. DIVISION DE LOS
ACCION ; 0

POTENCIALES DE ACCION

LAS NEURONAS SE
COMUNICAN CON OTRAS
CELULAS MEDIANTE
SENALES ELECTRICAS
LLAMADAS POTENCIALES
DE ACCION

COMPUERTAS
DEPENDIENTES DEL
VOLTAJE

7

LAS COMPUERTAS
DEPENDIENTES DEL
VOLTAJE CONTROLAN
LOS CANALES DE IONES
EN LAS MEMBRANAS
CELULARES DE LAS
NEURONAS
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RESPONSABLES DE

GENERAR LOS

POTENCIALES DE ACCION
[ y

LOS CANALES DE IONES
SON RESPONSABLES DE
GENERAR LOS
POTENCIALES DE
ACCION EN LAS
NEURONAS
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POTENCIAL DE
MEMBRANA EN REPOSO

DURANTE EL POTENCIAL
DE MEMBRANA EN
REPOSO, LA MEMBRANA
ESTA POLARIZADA PERO
NO HAY ACTIVIDAD
ELECTRICA

ETAPADE ETAPA DE
DESPOLARIZACION REPOLARIZACION
s ¢
DURANTE LA ETAPA DE
DESPOLARIZACION, SE DABANIELA ETAPA o
ABREN LOS CANALES DE REPOLARIZACIGHLLA
SODIO PERMITIENDO LA ——
ENTRADA RAPIDA DE PERMEABLE A LOS IONES
IONES DE SODIO —
PERMITIENDO SU
| EFLUJO Y EL RETORNO
ALPCTENCIAL DE

MEMBRANA EN REPOSO




1. SINAPSIS ELECTRICAS

ESTRUCTURA Y TIPOS DE SINAPSIS

ESTRUCTURA DE LAS FUNCION DE LAS VENTAJAS DE LAS
SINAPSIS ELECTRICAS SINAPSIS ELECTRICAS SINAPSIS ELECTRICAS
s ( ) (
m‘? NS LAS SINAPSIS
comoec: e B
: UNA TRANSMISION DE
connonsore | orecnerecau  [SASHSHORY
CELULAS ADYACENTES ADYACENTES, LO QUE ERCIEMIE Ql.JE e
: SINAPSIS QUIMICAS
QUE PERMITEN LA PERMITE UNA RAPIDA
RAPIDA TRANSMISION TRANSMISION DE L
DE POTENCIALES DE SENALES
ACCION
\ \ J

(ESI'RUCTURA DE LAS [FUNCION DE LAS
LSINAPSIS QUIMICAS ‘LSINAPSlS QUIMICAS
2 ( )
LAS SINAPSIS QUIMICAS LAS SINAPSIS QUIMICAS
SE COMPONEN DE PERMITEN LA
ESTRUCTURAS COMUNICACION ENTRE
PRESINAPTICAS Y NEURONAS A TRAVES DE
POSTSINAPTICAS MENSAJEROS QUIMICOS
SEPARADAS POR UNA LIBERADOS POR LA
HENDIDURA SINAPTICA NEURONA
PRESINAPTICA
\

PROCESO DE
TRANSMISION EN LAS
SINAPSIS QUIMICAS

EN LAS SINAPSIS
QUIMICAS, LOS
MENSAJEROS QUIMICOS
iCRUZAN LA HENDIDURA
SINAPTICA Y SE UNEN A
'LOS RECEPTORES DE LA
NEURONA
POSTSINAPTICA PARA
TRANSMITIR LA SENAL




MENSAJEROS QUIMICOS

( y
LOS
NEUROTRANSMISORES
SON SUSTANCIAS
QUIMICAS QUE ACTUAN
COMO MENSAJERCS EN
EL SISTEMA NERVIOSO

AMINOACIDOS

MENSAJEROS QUIMICOS EN LA
NEURONA

IPOS DE
NEUROTRANSMISORES

NEUROPEPTIDOS

1. NEUROTRANSMISORES

MONGAMINAS

)

g

LOS AMINOACIDOS,
COMO EL ACIDO
GLUTAMICO Y ELACIDO
T AMINO BUTIRICO
(GABA), SON UNO DE
LOS TRES TIPOS
PRINCIPALES DE
NEUROTRANSMISORES

\

LOS NEUROPEPTIDOS,
COMO LAS ENDORFINAS
Y LAS ENCEFALINAS, SON
OTRO TIPO DE
NEUROTRANSMISORES

LAS MONOAMINAS,
COMO LA EPINEFRINAY
LA NOREPINEFRINA, SON
EL TERCER TIPO DE
NEUROTRANSMISORES

FUNCION DE LOS RECEPTORES DE LA
NEUROTRANSMISORES MEMBRANA CELULAR
LOS Lo
NEUROTRANSMISORES mi?mms
CONTROLAN LA
mcovemou| TR
PROVOCAR EXCITACION
O INHIBICION DE LOS :ZETOP:?SDUCIR
POTENCIALES DE EXCITATORIAS O
ACCION
INHIBITORIAS
\ J |

”

} ' NEUROMODULADORES

\

J

7

|
LOS

%NEUROMODULADORES
%sou MENSAJEROS
|QUIMICOS QUE
\PRODUCEN CAMBIOS
IMAS LENTOS Y
\DURADEROS EN LA
\PERMEABILIDAD DE LA
|MEMBRANA AL
'REACCIONAR CON LOS
\RECEPTORES DE LA

'MEMBRANA

|
\




MENSAJEROS QUIMICOS EN LA
NEURONA

3. FACTORES
NEUROTROFICOS

4 N
LIBERACION DESDE LAS MANTENIMIENTO DE LA
TERMINALES SUPERVIVENCIA DE LAS
PRESINAPTICAS NEURONAS
POSTSINAPTICAS
" A
~ N
LOS FACTORES p N
NEUROTROFICOS SE LOS FACTORES
LIBERAN DESDE LAS NEUROTROFICOS SON
TERMINALES NECESARIOS PARA
PRESINAPTICAS MANTENER LA
\ / SUPERVIVENCIA A
LARGO PLAZO DE LAS
NEURONAS
POSTSINAPTICAS
- o




LA INTEGRACION SOMATOSENSORIAL EN
EL SISTEMA NERVIOSO

1. CONCIENCIA DE LAS
SENSACIONES
CORPORALES

3. UNIDAD SENSITIVA 4. DERMATOMA

{ UNIDADES SENSITIVAS J { VIAS ASCENDENTES J

{ ™\

EL COMPONENTE

SOMATOSENSORIAL DEL

SISTEMA NERVIOSO \

PERMITE LA CONCIENCIA

DE LAS SENSACIONES LAS UNIDADES

CORPORALES COMO EL SENSITIVAS CONTIENEN

TACTO, LA LOS RECEPTORES

TEMPERATURA EL SENSORIALES, LAS VIAS
ASCENDENTES Y LOS

SENTIDO DE POSICION Y L

ELDOWOR PROCESAMIENTO
CENTRAL EN EL TALAMO

- Y LA CORTEZA CEREBRAL

f

LAS VIAS ASCENDENTES
SON LOS CAMINOS QUE
LLEVAN LA
INFORMACION
SENSORIAL DESDE LOS
RECEPTORES HASTA LOS
CENTROS DE
PROCESAMIENTO EN EL
TALAMO Y LA CORTEZA
CEREBRAL

\

[CENTROS DE
PROCESAMIENTO
CENTRAL

\

LOS CENTROS DE
PROCESAMIENTO
CENTRAL EN EL TALAMO
Y LA CORTEZA CEREBRAL
SON RESPONSABLES DE
INTEGRAR Y PROCESAR
LA INFORMACION
SENSORIAL RECIBIDA DE
LAS UNIDADES
SENSITIVAS

UNA UNIDAD SENSITIVA
CONSTA DE UNA SOLA
NEURONA DEL GANGLIO
DE LA RAIZ DORSAL, SUS
RECEPTORES Y SU AXON
CENTRAL QUE TERMINA
EN EL ASTA POSTERIOR
DE LA MEDULA ESPINAL

UN DERMATOMA ES LA
PARTE DEL CUERPO
INERVADA POR LAS
NEURONAS AFERENTES
SOMATOSENSORIALES DE
UN GRUPO DE GANGLIOS
DE LA RAIZ DORSAL




[ VIA DISCRIMINATIVA ] [ ViA ANTEROLATERAL ]

SOMATOSENSORIAL

VIAS ASCENDENTES EN LA PERCEPCION

LA VIA DISCRIMINATIVA
SE CRUZA EN LA BASE DE
LA MEDULA Y ES
RESPONSABLE DE LA
PERCEPCION DE LA
INFORMACION
SOMATOSENSORIAL

{ )

o J

LA VIA ANTEROLATERAL
SE CRUZAEN LOS
PRIMERCS SEGMENTOS
DE ENTRADA A LA
MEDULA ESPINAL Y ES
ESENCIAL PARA LA
PERCEPCION DE LA
INFORMACION
SOMATOSENSORIAL

PERCEPCION

7

LA PERCEPCION ES EL
PROCESO FINAL DE LA
INFORMACION
SOMATOSENSORIALY SE
LLEVA A CABO EN LOS
CENTROS DEL TALAMO Y
LA CORTEZA
SOMATOSENSORIAL

TALAMO

-/

EN EL TALAMO, LA
INFORMACION
SENSITIVA SE LOCALIZAY
SE PERCIBE DE MANERA
GENERAL

~ »

-~ -’

CORTERA HOMUNCULO SENSITIVO
SOMATOSENSORIAL
' 4
LA CORTEZA
SOMATOSENSORIAL ES EL HOMUNCULO
RESPONSABLE DE LA SENSITIVO REFLEJA LA
COMPLETA DENSIDAD DE LAS
LOCALIZACION, NEURONAS CORTICALES
DISCRIMINACION DE LA ENCARGADAS DEL
INTENSIDAD E ESTIMULO SENSITIVO
INTERPRETACION DEL PROVENIENTE DE
SIGNIFICADO DEL AFERENTES EN LAS
ESTIMULO AREAS PERIFERICAS
\ CORRESPONDIENTES




VIA DISCRIMINATIVA DE
LA COLUMNA DORSAL

p
ESTA VIA TRANSMITE
INFORMACION DE
TACTO HACIA ELLADO
OPUESTO DEL
PROSENCEFALO

\ 7

EL SISTEMA TACTIL Y SUS VIAS DE
TRANSMISION

1. VIAS ANATOMICAMENTE
INDEPENDIENTES

{ ViA ANTEROLATERAL ]

r

ESTA VIA TAMBIEN
TRANSMITE
INFORMACION DE
TACTO HACIA EL LADO
OPUESTO DEL
PROSENCEFALO, PERO
DE MANERA MAS LENTA

\

ViA LEMNISCAL MEDIAL

DE LA COLUMNA DORSAL

,
ESTA VIA PROCESA LA
INFORMACION
PROPIOCEPTIVA DE
MOVIMIENTO Y
POSICION DE LAS
EXTREMIDADES Y EL

CUERPO
\

ViA DISCRIMINATIVA ]

ESTA VIiA ES UTILIZADA
PARA TRANSMITIR
SENSACIONES DE TACTO
DELICADO, VIBRACION,
POSICION Y
MOVIMIENTO HACIA EL
TALAMO Y LA CORTEZA
PARIETAL

VIA ANTEROLATERAL
BILATERAL

=

ESTA VIA ES UTILIZADA
PARA TRANSMITIR
SENSACIONES DE TACTO
BURDO HACIAEL
TALAMO Y LA CORTEZA
EN EL LADO OPUESTO
DEL CUERPO

ViA DE PROYECCION DE
TEMPERATURA

ESTA VIA ES UTILIZADA
PARA TRANSMITIR
SENSACIONES DE
TEMPERATURA DE
CALIDO A CALIENTE Y DE
FRESCO A FRIO HACIA EL
TALAMO Y LA CORTEZA
EN EL LADO OPUESTO
DEL CUERPO




EL SISTEMA TACTIL Y SUS VIAS DE

TRANSMISION

SENTIDO DE
MOVIMIENTO Y
POSICION

= N

LA PROPIOCEPCION ES
EL SENTIDO DE
MOVIMIENTO Y
POSICION DE LAS
EXTREMIDADES Y EL
CUERPO SIN UTILIZAR LA
VISION

\ J

3. PROPIOCEPCION

PROCESAMIENTO DE LA
INFORMACION
PROPIOCEPTIVA

LA INFORMACION
PROPIOCEPTIVA ES
PROCESADA POR MEDIO
DE LA VIA LEMNISCAL
MEDIAL DE LA COLUMNA
DORSAL DE
TRANSMISION RAPIDA

~

D

PRUEBAS DEL SISTEMA DE

LA COLUMNA DORSAL
IPSILATERAL Y DEL
SISTEMA DE
PROYECCION DE
TEMPERATURA
CONTRALATERAL

\

f 2

ESTAS PRUEBAS
PERMITEN ANALIZAR EL
NIVEL Y EXTENSION DE
DANO EN LAS VIAS
SOMATOSENSORIALES

\ J




LA NATURALEZA DEL DOLORY SU
PERCEPCION

1. EL DOLOR COMO
FENOMENO COMPLEJO

DEFINICION DEL DOLOR NOCICEPCION Y VIAS DE TRANSMISION
NOCICEPTORES DEL DOLOR
( ) ( ( ( (
FUNCION DE LOS TRANSMISION DEL VIA VIA
EL DOLORES UN NOCICEPTORES DOLOR A TRAVES DE LAS NEOESPINOTALAMICA PALEOESPINOTALAMICA
SINTOMA COMUN EN \ NEURONAS \ / \ J
MUCHAS NOCICEPTIVAS
ENFERMEDADES Y UNA F \ / : S : =
EXPERIENCIA
ALTAMENTE LAVIA LA VIA
INDIVIDUALIZADA QUE LOS NOCICEPTORES [ ) NEOESPINOTALAMICA SE PALEOESPINOTALAMICA
SE AJUSTA A LA CULTURA SON TERMINACIONES LAS NEURONAS UTILIZA PARA SE UTILIZA PARA
Y EXPERIENCIAS PREVIAS NERVIOSAS Y NOCICEPTIVAS TRANSMITIR TRANSMITIR
DE LA PERSONA RECEPTIVAS QUE TRANSMITEN IMPULSOS INFORMACION INFORMACION
RESPONDEN A A LAS NEURONAS DEL REFERENTE AL DOLOR REFERENTE AL DOLOR
\ ) ESTIMULOS NOCIVOS, ASTA POSTERIOR POR HACIA EL CEREBRO HACIA EL CEREBRO
COMO MECANICOS, MEDIO DE L ) \ )
TERMICOS Y QUIMICCS NEUROTRANSMISORES
QUIMICCS
\

\ J

PEPTIDOS OPIOIDES

VIAS NEUROANATOMICAS ENOACEs

fVAmAs VIS

|NEUROANATOMICAS LOS PEPTIDOS OPIOIDES

'MODULAN EL DOLOR EN ENDOGENQS TAMBIEN

|EL SISTEMA NERVIOSO MODULAN EL DOLOREN

ICENTRAL EL SISTEMA NERVIOSO

\ CENTRAL




1. CLASIFICACION DEL

DOLOR

DURACION DEL DOLOR UBICACION DEL DOLOR REFERENCIA DEL DOLOR
4 Y\ 4 N ' "\
EL DOLOR PUEDE SER EL DOLOR PUEDE £L DOLOR PUEDE SER
AGUDO O CRONICO SURGIR DE DIFERENTES REFERIDO, ES DECIR,
DEPENDIENDO DE SU PARTES DEL CUERPO, PERCIBIDO EN UN
DURACION COMO LA PIEL, LOS LUGAR DIFERENTE A SU
L ol TENDOS PROFUNDOS O ORIGEN

LOS ORGANOS | )

INTERNOS

\ /

CLASIFICACION DEL DOLOR

MODALIDADES DE
RELACION ENTRE EL FACTORES QUE AFECTAN TRATAMIENTO B
DOLOR Y LA CURACION LA REACCION AL DOLOR
DOLOR
.
3 r 3 r
TRATAMIENTO ENFOQUE
EL DOLOR AGUDO SE EL TRATAMIENTO DEL
TEMPR i
DETIENE CUANDO EL EL UMBRAL DEL DOLOR, DOLOR PUEDE INCLUIR PREVENA;?)P: DEL :’;EARED:SC!PUNAT;(:L
TEJIDO LESIONADO LA TOLERANCIA, LA MEDIDAS FISIOLOGICAS, DOLOR CRONICO DOLOR
SANA, MIENTRAS QUEEL EDAD, EL SEXO Y OTROS COGNITIVAS Y \ { |
DOLOR CRONICO PUEDE FACTORES PUEDEN CONDUCTUALES, ASl
DURAR MAS TIEMPO DEL INFLUIR EN LA FORMAEN COMO EL USO DE
ESPERADO PARA LA QUE UNA PERSONA CALOR, FRIO, s ) (
CURACION DE LA CAUSA REACCIONA AL DOLOR ESTIMULACION ¥ £L EMPLED DE UN
SUBYACENTE MEDICAMENTOS EN EL CASO DEL DOLOR
CRONICO, EL i ;
\ J \ J \ ) INTERDISCIPUNARIO
TRATAMIENTO PUEDE SER LA F
TEMPRANO O INCLUSQ MAS EXTTOSA DE
LAPREVENCION PUEDEN
EVALUAR Y MANEJAR EL
SER LOS METODOS MAS
EFECTIVOS DOLOR DESPUES DE
QUE SE PRESENTA

\




ASPECTOS DEL DOLOR Y SUS

CONDICIONES

1. PRESENTACION DEL
DOLOR
CON ESTIMULO SIN ESTIMULO [ AUSENCIA DE DOLOR ]
ADECUADO ADECUADO
’ \ p \ NO HAY PRESENCIA DE
EL DOLOR SE PRESENTA POLOR
EL DOLOR SE PRESENTA SIN UN ESTIMULO
EN RESPUESTA A UN ADECUADO
ESTIMULO ADECUADO

“ r




ASPECTOS DEL DOLOR Y SUS

CONDICIONES

f ‘ “’_—_—\
DESCRIPCION | TIPOS DE DOLOR )
, , \ ‘, ' RESPUESTAS AL DOLOR -
— ANALGESIA HIPERALGESIA ‘ HIPOALGESIA | . A . ‘ ‘ ‘ .
DESCRIPCION DEL | | | , ‘ | }
s _ | HIPERPATIA | HIPERESTESIA | HIPOESTESIA | PARESTESIA ALODINA
AUSENCIA DE DOLOR : ‘ .
| |AUmMENTODE LA | DISMINUCION DE LA |
; |RESPUESTA MOLESTA Y ‘ | o .
SENSBUDIDALDOLOR | SENSBLOWDALDOIOR | | o AUMENTOANOMALOEN | [DISMINUCIONANOMALA|  [SENSACION DETACTO DOLOR PROVOCADO
EDOLOR LASENSIBILIDAD A LA |EN LA PERCEPCION DE ANOMALA COMO POR ESTIMULOS QUE
j ISENSACION |SENSACIONES HORMIGUEO O'AGUIAS | INORMALMENTE NO
Y ALFILERES' EN PROVOCAN DOLOR
AUSENCIA DE ESTIMULO

EXTERNO




TRAUMATISMO

r

ELDOLOR
NEUROPATICO PUEDE
SER CAUSADOC POR
LESIONES FISICAS

\

DOLOR NEUROPATICO Y SUS

MANIFESTACIONES

(T ——

NEURALGIA ‘

| ——

LANEURALGIASE
CARACTERIZA POR
ATAQUES INTENSOS Y
BREVES DE DOLOREN
UN NERVIO ESPECIRCO

ENFERMEDAD DE ENFERMEDADES
NEURONAS ENDOCRINAS
EN UN AREA LOCAL .
EN UNA DISTRIBUCION EL DOLOR
MAS GENERALIZADA NEUROPATICO PUEDE
SER CAUSADO POR
r \ TRASTORNOS
HORMONALES
ELDOLOR ) "
NEUROPATICO PUEDE :
SER CALISADO POR 00N
A NEUROPATICO PUEDE
AFECTANAUNAREGION | |01 CASADOPOR
ESPECIFICADELCUERPO| | RMEDADES QUE
AFECTAN A VARIAS

PARTES DEL CUERPO

\ J

|

|

’

NEURALGIA DEL iNEURAI.GIA DOLOR POR MIEMBRO

TRIGEMINO iLPOSTHERPE'TICA FANTASMA

e R — 4

LA NEURALGIA DEL

TRIGEwnoespNanE ;ﬁgsﬁusun ELDOLORPOR

LAS FORMAS MAS : 'MIEMBRO FANTASMA ES

COMUNESY 22 ;‘;‘;Ecgg;f;ﬁ? iUNA fow DEDOLOR

DOLOROASDE UNA INFECCION POR o QUE

NEURALGIA e OCURRE osspugsne
J {UNA AMPUTACION

N—————————————"




TIPOS Y CAUSAS DE LOS DOLORES DE
CABEZA

1. TRASTORNOS 2. SINDROME DE ATM

PRIMARIOS Y
‘ CAUSAS \

SECUNDARIOS

TRASTORNOS

=
TRASTORNOS PRIMARIOS UL ARIS Y
EL SINDROME DE ATM
PUEDE SER PROVOCADO
i Y POR UN DESEQUILIBRIO
| —— [ CAUSAS BENIGNAS ] [ CAUSAS SERIAS ] BB M VIMGENTE
PRIMARIOS INCLUYEN ARTICULAR DEBIDO A
MIGRANA, CEFALEA UNA MALA MORDIDA,
TENSIONAL, CEFALEA EN - \ RECHINIDO DE DIENTES
RACIMO Y CDC CASI TODOS LOS CASOS O PROBLEMAS
DE CEFALEA ALGUNOS CASOS DE ARTICULARES COMO
: ’ SECUNDARIA SON CEFALEA SECUNDARIA INFLAMACION,
BENIGNOS PUEDEN SER TRAUMATISMO Y
INDICACIONES DE CAMBIOS
PROBLEMAS SERIOS DEGENERATIVOS
COMO MENINGITIS,
TUMOR CEREBRAL O L )
ANEURISMA CEREBRAL
- >




RECONOCIMIENTO DEL
DOLOR EN NINOS

LOS NINOS PUEDEN
SENTIR Y RECORDAR EL
DOLOR Y PUEDEN
EXPRESARLO DE MANERA
CONFIABLE

I N\

\ 7

LA RECONOCIMIENTO DEL DOLOREN

1. EL DOLOR EN NINOS

INTERVENCIONES PARA
EL DOLOR EN NINOS

INTERVENCIONES
FARMACOLOGICAS

7

LOS OPIOIDES Y OTRAS
INTERVENCIONES
FARMACOLOGICAS HAN
DEMOSTRADO SER
EFECTIVASENEL
TRATAMIENTO DEL
DOLOR EN NINOS

\

mevmcnouzs NO
’lFARMACOLOGrCAs

'8 \

LAS TECNICAS NO
FARMACOLOGICAS
DEBEN ADAPTARSE AL
NIVEL DE DESARROLLO
DEL NINO Y ENSENARSE
TANTO A LOS NINOS
COMO A LOS PADRES

\ J

NINOS

CAMBIOSEN LA
PRACTICA CLINICA

EL RECONOCIMIENTO
DEL DOLOR EN NINOS
HA CAMBIADO LA
FORMAEN QUELOS
PROFESIONALES DELA
SALUD LO EVALUAN Y
TRATAN

\

{

'd

'DIFICULTADES EN LA DRSO 'LIMITACIONES EN LA
i ; TRATAMIENTO DEL _
'VALORACION DEL DOLOR R A iEXPRESION DEL DOLOR
EN ADULTOS MAYORES e I.EN ADULTOS MAYORES
S w !
LAEDADY LAS | X
e | TS | [
ONCRIENTES ‘DOLOR EN ADULTOS TENER DIFICULTADES
PUEDEN DIFICULTAR LA |
o | R | oo
DOLOR EN ADULTOS ‘
MAYORES A CAMBIOS
‘ {RELACIONADCS CON LA
'EDAD EN LA FUNCION
|COGNITIVAY
IFISIOLOGICA

\ —




MNIY SU UBICACION EN

LA MEDULA ESPINAL

FUNCIONES DEL SISTEMA MOTOR

1. FUNCION MOTORA Y
J POSTURA

CIRCUITOS DE LA
MEDULA ESPINAL Y
REFLEJOS

-

LA MNI SE ENCUENTRA
EN EL ASTA ANTERIOR
DE LA MEDULA ESPINAL
Y ES RESPONSABLE DE
INERVAR LAS FIBRAS
MUSCULARES

\

CORTEZAS MOTORAS
PREMOTORAY
COMPLEMENTARIA

TRACTO
CORTICOESPINAL
LATERAL

EL TRACTO
CORTICOESPINAL
LATERAL SE FORMA EN
LA MEDULA ESPINAL A
PARTIR DE LA
PROYECCION DE LA MNS
DESDE LA CORTEZA
MOTORA

r : D

. o

MOTOR

JERARQUIA FUNCIONAL
DEL SISTEMA NERVIOSO

LAS CORTEZAS
MOTORAS PREMOTORA
Y COMPLEMENTARIA
SON RESPONSABLES DE
CONTROLAR
VOLUNTARIAMENTE LA
FUNCION MOTORA Y
PRACTICAR SECUENCIAS
MOTORAS COMPLEJAS

& y

EL SISTEMA MOTOR ESTA
ORGANIZADO
JERARQUICAMENTE,
DESDE LA MEDULA
ESPINAL HASTA LA
CORTEZA MOTORA,
PARA CONTRIBUIR A LA
ORGANIZACION Y
REGULACION DE
RESPUESTAS MOTORAS
COMPLEJAS

. w

2. ORGANIZACION
JERARQUICA DEL SISTEMA

CIRCUITOS DE ENTRADA
Y SALIDA

LOS CIRCUITOS DE
ENTRADA'Y SALIDA EN
CADA NIVEL DE LA
JERARQUIA DEL SISTEMA
MOTOR PERMITEN LA
ORGANIZACION Y
REGULACION DE
RESPUESTAS MOTORAS
COMPLEJAS




MNI Y SU UBICACION EN

LA MEDULA ESPINAL

FUNCIONES DEL SISTEMA MOTOR

1. FUNCION MOTORA Y
POSTURA

-~

LA MNI SE ENCUENTRA
EN EL ASTA ANTERIOR
DE LA MEDULA ESPINAL
Y ES RESPONSABLE DE
INERVAR LAS FIBRAS
MUSCULARES

\

CIRCUITOS DE LA CORTEZAS MOTORAS
MEDULA ESPINAL Y PREMOTORA Y
REFLEJOS COMPLEMENTARIA
{
TRACTO
CORTICOESPINAL
LATERAL LAS CORTEZAS
MOTORAS PREMOTORA
Y COMPLEMENTARIA
) | : SON RESPONSABLES DE
EL TRACTO C SNTHRGIAR
e ECETIAL VOLUNTARIAMENTE LA
LATERAL SE FORMA EN FURCION MOTORAY
P et PRACTICAR SECUENCIAS
i MOTORAS COMPLEJAS
PROYECCION DE LA MNS
DESDE LA CORTEZA
MOTORA .

\ v

MOTOR

JERARQUIA FUNCIONAL
DEL SISTEMA NERVIOSO

2. ORGANIZACION
JERARQUICA DEL SISTEMA

CIRCUITOS DE ENTRADA
Y SALIDA

4 B

EL SISTEMA MOTOR ESTA
ORGANIZADO
JERARQUICAMENTE,
DESDE LA MEDULA
ESPINAL HASTA LA
CORTEZA MOTORA,
PARA CONTRIBUIR A LA
ORGANIZACION Y
REGULACION DE
RESPUESTAS MOTORAS
COMPLEJAS

N »

LOS CIRCUITOS DE
ENTRADA'Y SALIDA EN
CADA NIVEL DE LA
JERARQUIA DEL SISTEMA
MOTOR PERMITEN LA
ORGANIZACION Y
REGULACION DE
RESPUESTAS MOTORAS
COMPLEJAS




LA UNIDAD MOTORA Y SUS TRASTORNOS

LME (LAMINA MOTORA
TERMINAL)

1. UNIDAD MOTORA

UNION

NEUROMUSCULAR

s

LA LME ES UNA
ESTRUCTURA QUE
FORMA PARTE DE LA
UNIDAD MOTORA'Y SE
ENCARGA DE
TRANSMITIR LA SENAL
NERVIOSA AL MUSCULO
ESQUELETICO

\

DEFICIENCIA DE
RECEPTORES DE
ACETILCOLINA

LA DEFICIENCIA DE
RECEPTORES DE
ACETILCOLINA EN LA
UNION
NEUROMUSCULAR ES
UNA DE LAS CAUSAS DE
LA MIASTENIA GRAVE,
UN TRASTORNO QUE
PROVOCA DEBILIDAD EN
LOS MUSCULOS
ESQUELETICOS

MUSCULO ESQUELETICO

TRANSMISION DE LA
SENAL NERVIOSA

p
LA UNION
NEUROMUSCULAR ES
RESPONSABLE DE
TRANSMITIR LA SENAL
NERVIOSA DESDE EL
NERVIO HASTA EL
MUSCULO
ESQUELETICO,
PERMITIENDO SU
CONTRACCION

\

(i '

EL MUSCULO
ESQUELETICO ES EL
TEJIDO QUE INERVA EL
NERVIO Y SE ENCARGA
DE PRODUCIR EL
MOVIMIENTO DEL
CUERPO

\ J




LA UNIDAD MOTORA Y SUS TRASTORNOS

DISTROFIA MUSCULAR

DETERIORO
PROGRESIVO DEL
| MUSCULO ESQUELETICO

\

‘LA DISTROFIA
IMUSCULAR ES UN

TRASTORNO QUE CAUSA

'UN DETERIORO
 PROGRESIVO DEL
IMUSCULO
ESQUELETICO, LO QUE
PUEDE LLEVAR A LA
PERDIDA DE LA
FUNCION MOTORA

HERENCIA LIGADA AL
| CROMOSOMA X

LA FORMA MAS COMUN

DE DISTROFIA

IMUSCULAR, LA DMD, ES

HEREDADA COMO UN
RASGO LIGADO AL

' CROMOSOMA X Y SE
' TRANSMITE DE MADRES
‘A HIJOS VARONES

MIASTENIA GRAVE

DEBILIDAD DE LOS

, MUSCULOS OCULARES

LA MIASTENIA GRAVE ES

{UN TRASTORNO QUE
| CAUSA DEBILIDAD EN

LOS MUSCULOS
OCULARES, LO QUE

'PUEDE MANIFESTARSE

EN PTOSIS Y DIPLOPIA

DEFICIENCIA DE

RECEPTORES DE

IACETILCOLINA

LA MIASTENIA GRAVE ES
| CAUSADA POR UNA

DEFICIENCIA DE
RECEPTORES DE

|ACETILCOLINA EN LA
{UNION
'NEUROMUSCULAR, LO
'QUE PROVOCA

DEBILIDAD EN LOS
MUSCULOS

ESQUELETICOS



TRASTORNOS DEL CEREBELO Y LOS

GANGLIOS BASALES

1 ALTERACIONES EN LA 3. PARKINSONISMO
COORDINACION DE LOS
MOVIMIENTOS
MUSCULARES TRASTORNO DE LOS
GANGLIOS BASALES
{TRASTORNOS DELOS !FUNCIONESDELOS TRASTORNOS DE LOS
TRASTORNOS DEL FUNCIONES DEL TRASTORNOS i e [PUSARRBICALES SHEMGHO BICHLES r 1
CEREBELO CEREBELO CEREBELARES
EL PARKINSONISMO ES
( o— UN TRASTORNO DE LOS
r ~ . ~ - DrRorEs D LOS TRASTORNOS DE GANGLIOS BASALES QUE
IMPULSOS AFERENTES |LOS GANGLIOS BASALES s LOS GANGLIOS BASALES SE CARACTERIZA POR LA
EL CEREBELO ES LOS TRASTORNOS 'SON RESPONSABLES D \ INCLUYEN TEMBLOR, DESTRUCCION DE LA VA
RESPONSABLE DE \ CEREBELARES INCLUYEN |ORGANIZAR PATRONES TICS, HEMIBALISMO, NIGROESTRIATAL Y UNA
COORDINAR LOS DISFUNCION |DE MOVIMIENTO Y SU COREA, ATETOSIS, REDUCCION DE LAS
MOVIMIENTOS . E VESTIBULOCEREBELOSA |DISFUNCION PUEDE : DISTONIAS ¥ CONCENTRACIONES DE
MUSCULARES RAPIDOS Y ATAXIA CEREBELAR Y |CAUSAR MOVIMIENTOS DISCINESIAS DOPAMINA EN EL
: I
SU DISFUNCION PUEDE FRat TEMBLOR CEREBELAR iﬂmmnfcmfi :E s ESTRIADO
I RO IMPULSOS DE Inbeinin - LIBERAN PATRONES DE
LA CODRIINACION DIFERENTES FUENTES, ramhe MOVIMIENTO MAS \ )
\ J COMO LOS RECEPTORES COMPLEJOS CUANDO
DE ESTIRAMIENTO Y LOS \ ) SON COMANDADOS POR
RECEPTORES VISUALES, LA CORTEZA MOTORA
PARA COORDINAR LOS
MOVIMIENTOS
MUSCULARES
“ 7




NEURONAS AFECTADAS
EN EL SNC

r "

LAS LESIONES DE LA MNS
AFECTAN A LAS
NEURONAS
COMPLETAMENTE
CONTENIDAS EN EL SNC

\ >

LESIONES NEUROLOGICAS Y
ENFERMEDADES COMO LAELAY LA EM

TRASTORNO
NEUROLOGICO
PROGRESIVO Y
DEVASTADOR

p
LA ELAES UN
TRASTORNO
NEUROLOGICO
PROGRESIVO Y
DEVASTADOR QUE
AFECTA
SELECTIVAMENTE LA
FUNCION MOTORA

\

1. LESIONES DE LA MNS

7

AFECTACION EN LA
MEDULA ESPINAL,
TRONCO CEREBRALY
CORTEZA CEREBRAL

. -

LA ELA AFECTA A LA MNI
EN LA MEDULA ESPINAL,
TRONCO CEREBRALY
CORTEZA CEREBRAL

4 N

(=]

ENFERMEDAD
DESMIELINIZANTE DE
PROGRESION LENTA

LA EM ES UNA
ENFERMEDAD
DESMIELINIZANTE DE
PROGRESION LENTA

|
J

~ J

SINTOMAS MAS
FRECUENTES

7

LOS SINTOMAS MAS

SON PARESTESIAS,
NEURITIS OPTICA Y
DEBILIDAD MOTORA

\

FRECUENTES DE LA EM




MANIFESTACIONES Y CARACTERISTICAS

DE LAS LESIONES CEREBRALES

1. CAMBIOS EN EL NIVEL

DE CONCIENCIA

.
ALTERACIONES DE LA ALTERACIONES DE LA ALTERACIONES DE LA l
, |CONTINUO DE ALERTAY
FUNCION MOTORA FUNCION SENSITIVA FUNCION COGNITIVA e
|SUENO NORMAL
s s 4
LA LESION CEREBRAL ,
LA LESION CEREBRAL LA LESION CEREBRAL PUEDE PROVOCAR
PUEDE MANIFESTARSE A PUEDE AFECTAR LA CAMBIOS EN LA ACONCENCIASE
TRAVES DE CAMBIOS EN SENSIBILIDAD DEL CAPACIDAD DE ENCUENTRA EN UN
LA FUNCION MOTORA, INDIVIDUO, CAUSANDO PENSAMIENTO, CONTINUO QUE VA
COMO MOVIMIENTOS ENTUMECIMIENTO, MEMORIA Y DESDE UN ESTADO DE
: ALERTA Y SUENO
INVOLUNTARIOS O HORMIGUEO O PERDIDA RAZONAMIENTO DEL
PARALISIS DE SENSIBILIDAD EN INDIVIDUO NORMAL HASTA
CIERTAS AREAS DEL \ ESTADOS PATOLOGICOS
\ CUERPO COMOELESTUPOR Y EL
COMA
. 7

PROGRESION
CEFALOCAUDAL EN LA
LESION CEREBRAL
PROGRESIVA

EN LA LESION CEREBRAL
PROGRESIVA, EL COMA
PUEDE SEGUIR UNA
PROGRESION DESDE EL
DIENCEFALO HACIA LA
MEDULA, AFECTANDO
DIFERENTES FUNCIONES
A MEDIDA QUE AVANZA

3
L MUERTE CEREBRAL J

N
(LA MUERTE CEREBRAL SE
DEFINE COMO LA
PERDIDA IRREVERSIBLE
DE LA FUNCION
CEREBRAL, INCLUYENDO
LA DEL TRONCO

CEREBRAL
\ J




1. LESIONES PRIMARIAS

[ IMPACTO DIRECTO }

( )
LAS LESIONES PRIMARIAS
SON CAUSADAS POR EL

IMPACTO DIRECTO EN EL
CRANEO

\ 7

FRACTURA DEL CRANEO
LA FRACTURA DEL
CRANEO ES UNA LESION
PRIMARIA COMUN
CAUSADA POREL
IMPACTO DIRECTO
\ J

CONCUSION O
CONTUSION

,
LA CONCUSION Y LA
CONTUSION SON
LESIONES PRIMARIAS
QUE PUEDEN SER
CAUSADAS POR EL
IMPACTO DIRECTO EN EL
CRANEO

\

EFECTOS DE LAS LESIONES CEREBRALES
TRAUMATICAS

( ) (
. | 'FORMACION DE
HINCHAZON CEREBRAL = |
~ |HEMATOMA

\ J \

| . ) ( :
LA HINCHAZON |LAFORMACION DE
CEREBRALES UNA 'HEMATOMA ES UNA
LESION SECUNDARIA 'LESION SECUNDARIA
QUE PUEDE SER |QUE PUEDE SER
CAUSADA POR UNA f'CAUSADA POR UNA
LESION PRIMARIA %LES!ON PRIMARIA

\

J \

{

IINFECCION, HIPOXIA
'CEREBRAL E ISQUEMIA

r

|
LA INFECCION, LA

'HIPOXIA CEREBRALY LA
|ISQUEMIA SON LESIONES
SECUNDARIAS QUE
PUEDEN SER CAUSADAS
'POR UNA LESION
'PRIMARIA

\ J




EFECTOS DE LAS LESIONES CEREBRALES

TRAUMATICAS

[ LESIONES DIFUSAS ]

LAS LESIONES DIFUSAS
SON UN TIPO DE LESION
CERRADA QUE INCLUYE
LA CONCUSION Y LA
LESION AXONAL DIFUSA

3. LESIONES CERRADAS

( LESIONES FOCALES ]

f N

LAS LESIONES FOCALES
SON UN TIPO DE LESION
CERRADA QUE INCLUYE
LA CONTUSION, LA
LACERACION Y LA
HEMORRAGIA

\ .

GRAVEDAD Y
CLASIFICACION

& -

LAS LESIONES CERRADAS
VARIAN EN GRAVEDAD Y
SE PUEDEN CLASIFICAR
COMO LESIONES
DIFUSAS O FOCALES

% .




ACCIDENTES CEREBROVASCULARES:
DEFINICION Y TIPOS

1. DEFINICION
L.CCIDENTE E(CUARTACAUSA DE PRINCIPAL CAUSA DE
!CEREBROVASCULAR 0 %MUER‘IE EN ESTADOS INCAPACIDAD
‘L'ATAOUE CEREBRAL !LUNIDOS
P —
———— UNADELAS
UNADELAS PRINCIPALES CAUSAS DE
UNDEFICIT PRINCIPALES CAUSAS DE INCAPACIDAD EN
NEUROLOGICO FOCAL MUERTE EN ESTADOS ESTADOS UNIDOS
AGUDO PROVOCADO UNIDOS R
POR UN TRASTORNO e
VASCULAR QUE LESIONA
EL TEJIDO CEREBRAL

SQUEMICO HEMORRAGICO ’
/ Ne———
PROVOCADO POR {PROVOCADO POR
0OBSTRUCCION \RUPTURA DE UN VASO
CEREBROVASCULARPOR,  [SANGUINEO Y
UNTROMBOOEMBOLO| | HEMORRAGIA DENTRO
\DEL CEREBRO

-

UNA FORMA DE ATAQUE
HEMORRAGICO,
RESULTADO DE UN
ANEURISMA CEREBRAL
ROTO

3. HEMORRAGIA

SUBARACNOIDEA

SINTOMAS DE
PRESENTACION

—e

e,

INCLUYEN EL PEOR
DOLOR De CABEZA Dt
LA VIDA DE LA PERSONA,
RIGIDEZ DE LANUCA
FOTOFOBIA Y NAUSEAS

COMPLICACIONES

o

INCLUYEN HEMORRAGIA,
VASOESPASMO £
HIDRCCEFALIA

0

A——



INFECCIONES Y COMPLICACIONES DEL

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

1 INFECCIONES DEL SNC
CLASIFICACION POR [cmsmu(‘m POR DANO PROVOCADO POR
ESTRUCTURAS TIPO DE LA INFECCION
Fﬂcmms MICROORGANISMO
e —

' \

LAS INFECCIONES DL
SNC PUEDEN SER
CLASIFICADAS SEGUN
LAS ESTRUCTURAS QUE
AFECTAN, COMO
MENINGITISO
ENCEFALITIS

—

f \

LAS INFECCIONES DEL
SNC TAMBIEN PUEDEN
SER CLASIFICADAS
SEGUNELTIPO DE
MICROORGANISMO QUE
LAS PROVOCA

| V—

I
|LAS INFECCIONES DEL

fsuc PUEDEN CAUSAR
|DAOS QUE
PREDISPONEN A
HIDROCEFALI
CONVULSIONES ¥
|OTROS TRASTORNOS

'[NEUROLO@COS

—

1

|

REPRESENTACION EN LAS| ﬁg:gg{;’?;ﬁm ORIGEN EL0S 'SITIOS DE DESARROLLO EFECTOS DELOS
MUERTES POR CANCER iENNlﬂos 'TUMORES CEREBRALES 'DELTUMOR TUMORES CEREBRALES
| |
LOS TUMORES LOTBNGS JEETIMORES |LOS TUMORES
;i CEREBRALES SON EL |CEREBRALES PUEDEN 1LOS TUMORES |
oo SEGUNDO TIPO MAS 'SURGIRDE | CEREBRALES PRIMARIOS H—
:mm?m?sm COMUN DE CANCEREN ESTRUCTURSS EPUEDEN SURGIR DE iﬁmﬁ .
et v NINS INTRACRANEALES O DE o i
— TUMORES |ESTRUCTURAEN LA |
- IMETASTASCOSDE (CAVDAD CRANEAL ﬁaia::;&wmo
|OTRAS PARTES DEL [INCLUYENDOEL TEJIDO |
\CUERPO ECEREBRAL LAHIPORSS, S
I —— ILAREGION PINEALY LAS |

{MENINGES



NATURALEZA Y TRATAMIENTO DE LAS
CONVULSIONES

3. TRATAMIENTO DE LAS

CONVULSIONES

[DESCARGAS PARONISMOS | CONVULSIONES MEDICAMENTOS [ ESTADO EPILEPTICO ]
DESCONTROLDELOS ‘CONVULSIONES FOCALES| META DE TRATAMIENTO
TORIAS | GENERALIZADAS ANTICONVULSIVOS
CENTROS CORTICALES \

I \ f—
pi— LAS CONVULSIONES —— — — 0 |eomemne
LAS COMVULSIONES ——— |[SONCASIISPOR )

LAS CONVULSIONES LAS CONVULSIONES EL OBJETVO PRINCIPAL |05 MEDICAMENTOS ES UNA EMERGENCIA
SON CAUSADAS POR LAS CONVULSIONES DESCARGAS MEDICA QUE PUEDE
i e sl FOCALES SE ORIGNAN (GENERALZADAS DELTRATAMENTO S ANTICONVULSIVOS SON DICAQUE PLE
EN UN HEMISFERIO Y NVOLUCRAN AMBOS CONTROLARLES TILZADOS PARA PROVOCAR
TRANSITORIS ENEL _— CERERRO
Joein PUEDEN INCLUR IHEMISFERIOS Y PUEDEN COMULSIONSS CONTROLARLAS INSUPCIENCIA
DESCONTROLADAS DE COMULSIONES NCLUR CONVULSIONES COMVULSIONES Y RESPRATORAY MUERTE
e — | N ——
LOS CENTROS MOTORAS MENORES MOTORAS Y DE GRAN PUEDEN INTERACTUAR SINOSE TRATA
CORTICALES ENEL | - N O RAPIDAMENTE
CEREBRO MEDICAMENTOS

| S —




NATURALEZA Y TRATAMIENTO DE LAS
CONVULSIONES

4. CONVULSIONES EN
PERSONAS CON ucCli

COMUNES EN PERSONAS
CON ucCi

NECESIDAD DE
VIGILANCIA ESTRECHA

r >

LAS CONVULSIONES
SON COMUNES EN
PERSONAS CON UCI Y
REQUIEREN VIGILANCIA
CONTINUA CON EEG
PARA SER DETECTADAS

LAS PERSONAS CON UcClI
QUE CONSUMEN MAS DE
UN MEDICAMENTO
ANTICONVULSIVO
REQUIEREN UNA
VIGILANCIA ESTRECHA
DEBIDO A POSIBLES
INTERACCIONES ENTRE
LOS MEDICAMENTOS

- o




EL SUENO Y SU CICLO

1. TIPOS DE SUENO 2. SUENO REM
EL SUENO SE DIVIDE EN CAR{\GTERISTICAS DEL J INHIBICION DEL CARACTERISTICAS DEL
SUERNO REM EST|MULO SENSORIAL SUERO NREM
DOS TIPOS: REM Y NREM
DURANTE EL SUERO ; )
REM, SE PRESENTAN ELSUENO NREM ES UN
MOVIMIENTOS - TIPO DE SUERO
OCULARES RAPIDOS, DURANTE EL SUENO TRANQUILO QUE SE
SERDIDA DE REM, SE INHIBE EL CARACTERIZA POR UN
MOVIMIENTOS ESTIMULO SENSORIAL CEREBRO
MUSCULARES Y SUENOS EXTERNO MIENTRAS RELATIVAMENTE
ViVIDOS QUE SE ESTIMULAN LOS INACTIVO Y UN (}UERPO
1 CIRCUITOS DE SISTEMAS TOTALMENTE MOVIL
SENSORIALES INTERNOS |
COMO LOS AUDITIVOS Y
VISUALES
- J

ETAPAS DEL SUENO NREM

EL SUENO NREM SE
DIVIDE EN 4 ETAPAS QUE
REFLEJAN UNA
PROFUNDIDAD MAYOR
DEL SUENO, SIENDO LA
ETAPA 1 BREVE Y DE
TRANSICION Y LA ETAPA
2 UN SUENO MAS
PROFUNDO
INTERRUMPIDO POR
HUSOS DE SUENO

[ \

\ J

ETAPAL

ETAPA2

LA ETAPA 1 DEL SUENO
NREM ES BREVE Y DE
TRANSICION, DURANTE
LA CUAL LA PERSONA SE
DESPIERTA FACILMENTE

LA ETAPA 2 DEL SUENO
NREM ES UN SUENO MAS
PROFUNDO GUE DURA
ENTRE 10 Y 25 MINUTOS
Y SE CARACTERIZA POR
LA INTERRUPCION DE LA
ACTIVIDAD DE LAEEG
POR HUSOS DE SUENO




TRASTORNOS DEL SUENO Y SUS EFECTOS

FACTORES INTRINSECOS

G —

ESTOS TRASTORNOS SE
RELACIONAN CON
FACTORES INTEANOS
DEL CUERPO QUE
AFECTAN EL CICLO DE
SUENO-VIGILIA

I

CAMBIOS AGUDOS ENEL
CICLO DE SUENO-VIGILIA

JETLAG

[ ———

EL JET LAGESUN
TRASTORNO DEL SUENO
CAUSADO POR CAMBIOS
BRUSCOS EN ELCICLO
DE SUENQ-VIGILIA
DEBIDO A VIAJES A
TRAVES DE DIFERENTES
ZONAS HORARIAS

EL CAMBI0 DE
JORNADAS LASORALES
PUEDE AFECTAREL
CICLO DE SUENO-
VIGILIA Y CAUSAR
TRASTORNOS DEL
SUENO DEL RITMO
CIRCADIANG

———

PROBLEMAS PARA
QUEDARSE DORMIDO Y

LEVANTARSE TEMPRANO
O TENER UN SUERO NO

|
MANTENERSE DORMIDO ’RfPARADOR

3. NARCOLEPSIA

EL INSOMNIO SE
CARACTERIZA POR
DIFICULTADES PARA
CONCILIAR EL SUENO ¥

MANTENERSE DORMIDO |

DURANTE LA NOCHE

l:EI. INSOMNIO TAMBIEN
|PUEDE MANIFESTARSE
IEN FORMA DE
|DESPERTARSE MUY
TEMPRANO O TENER UN
'SUERO NO REPARADOR

CATAPLEXIA
NO DE ATAQUES
DE SUENO DIURNO

{ N\
—_—— LA CATAPLEXIA ESUN
LA NARCOLEPSIA SE SINTOMA COMUN DE LA
CARACTERIZA POR NARCOLEPSIA QUE SE
EPISODIOS DE SUERO CARACTERIZA POR LA
REPENTINO DURANTE £L PERDIDA REPENTINA DEL
DA TONO MUSCULAR

ALUCINACIONES Y
PARALISIS DEL SUERO

LA NARCOLEPSIA
TAMBIEN PUEDE INCLUIR
ALUCINACIONES Y
PARALISIS DEL SUENO AL
INICIO DEL SUENO




TRASTORNOS DEL SUENO Y SUS EFECTOS

4. TRASTORNOS DEL
MOVIMIENTO

RELACIONADOS CON EL
SUENO

=

TRASTORNO DEL SINDROME DE PIERNAS
MOVIMIENTO PERIODICO INQUIETAS (SPI)

DE LAS EXTREMIDADES
(TMPE)

.

~

EL SPI ES UN
TRASTORNO DEL SUENO

~

EL TMPE ES UN QUE SE CARACTERIZA
TRASTORNO DEL SUENO POR LA NECESIDAD DE
QUE SE CARACTERIZA MOVER LAS PIERNAS
POR MOVIMIENTOS CONSTANTEMENTE
INVOLUNTARIOS DE LAS DURANTE EL SUENO

EXTREMIDADES
DURANTE EL SUENO

-

L




1. FUNCIONES DEL
ENCEFALO

EL CEREBRO: INTEGRACION DE
APRENDIZAJE, MEMORIA Y EMOCIONES

INTEGRACION DE SINTOMAS DE
PROCESOS DETERIORO
f p
EL ENCEFALOES DETERIORO SOMATICO [ DETERIORO COGNITVO DETERIORO EMOCIONAL
RESPONSABLE DE
INTEGRAR LOS
PROCESOS DE
APRENDIZAJE, MEMORIA ( ¥ L \
L EMECIONES EL DETERIORO EL DETERIORO EL DETERIORD
R—— SOMATICO PUEDE SER COGNITIVO PUEDE SER EMOCIONAL PUEDE SER
UN SINTOMA DE UN SINTOMA DE UN SINTOM DE
TRASTORNOS TRASTORNOS TRASTORNOS
PSIQUIATRICOS Y PSIQUIATRICOS ¥ PSIQUIATRICOS Y
LESIONES ENCEFALICAS LESIONES ENCEFALICAS LESIONES ENCEFALICAS
\ J \ J

\ J

INFLUENCIAEN EL
COMPORTAMIENTO Y LA
VIDA DIARIA

LAS DIFICULTADES EN
LAS VIAS DE
APRENDIZAJEY
MEMORIA, CAUSADAS
POR TRASTORNCS
PSIQUIATRICOS Y
LESIONES ENCEFALICAS,
PUEDEN AFECTAR EL
COMPORTAMIENTO Y LA
VIDA DIARIA DE LAS
PERSONAS

|

.
:(RﬂACIONEHrRELAs INFLUENCIA EN EL IMPORTANCIA DE
[,DIFERENTES PARTES DEL FUNCIONAMIENTO EN COMPRENDER LAS
ENCEFALO LAS RELACIONES Y EL INTERACCIONES EN EL
\ TRABAJO ENCEFALO
|

P

UNAMEIOR .

COMPRENSION DE LAS UODCITAES Y COMPRENDERLAS
COMPLEIAS I |COMPLEJAS
INTERACCIONES ENTRE NN Y |INTERACCIONES EN EL
LAS DIFERENTES PARTES [MEMORSA PUEDEN ENCEFALO ES CRUCIAL
DEL ENCEFALO PUEDE —— |PARA DESARROLLAR
AYUDAR A DESARROLLAR| PR TRATAMIENTOS MAS
——— ISIGNIFICATIVOS EN EL A
EFICACES ¥ A UTILZAR I e——" ‘TRASTORNOS

DE MANERA MAS [HOSEACEIES TH. PSIQUIATRICOS Y
EFICIENTE LOS [(RARID |LESIONES ENCEFALICAS
FARMACOS e

PSICOTROPICOS )




TRAUMA ACUMULATIVO Y

DEL DESARROLLO

”

EL TRAUMA
ACUMULATIVO Y DEL
DESARROLLO SON
FACTORES QUE PUEDEN
CONTRIBUIR AL
DESARROLLO DE UN
TRASTORNO
PSIQUIATRICO

L.

FACTORES QUE AFECTAN LOS
TRASTORNOS PSIQUIATRICOS

[ APOYOS SOCIALES ]

1. FACTORES QUE
INFLUYEN EN EL
DESARROLLO DE UN
TRASTORNO
PSIQUIATRICO

CIRCUNSTANCIAS
PERITRAUMATICAS

4

LOS APOYOS SOCIALES
PUEDEN SER UNA
CIRCUNSTANCIA
PERITRAUMATICA QUE
INFLUYE EN EL
DESARROLLO DE UN
TRASTORNO
PSIQUIATRICO

N

VINCULACION

LA VINCULACION PUEDE
SER UNA
CIRCUNSTANCIA
PERITRAUMATICA QUE
INFLUYE EN EL
DESARROLLO DE UN
TRASTORNO
PSIQUIATRICO

\

~

CAMBIOS EN EL
ENCEFALO Y
FUNCIONAMIENTO
NEURAL

PERFIL
NEUROBIOLOGICO Y
PSICOLOGICO

-~

EL PERFIL
NEUROBIOLOGICO Y
PSICOLOGICO DE UNA
PERSONA PUEDE SER
UNA CIRCUNSTANCIA
PERITRAUMATICA QUE
INFLUYE EN EL
DESARROLLO DE UN
TRASTORNO
PSIQUIATRICO

.

”

LOS CAMBIOS EN EL
ENCEFALO Y
FUNCIONAMIENTO
NEURAL SON FACTORES
QUE PUEDEN
CONTRIBUIR AL
DESARROLLO DE UN
TRASTORNO
PSIQUIATRICO

-




FACTORES QUE AFECTAN LOS
TRASTORNOS PSIQUIATRICOS

2. LA RESILIENCIA COMO
FACTOR DE PREVENCION
DE TRASTORNOS
PSIQUIATRICOS

- N
DEFINICION DE FACTORES
INTERVENCIONES PARA
RESILIENCIA PSICOBIOLOGICOS DE
RESILIENCIA VM TR
RESILIENCIA Y MANTENER
EL BIENESTAR
r N
LA RESILIENCIA SE 4 p L = 2 ) . PSICOLOGICO
DEFINE COMO LA ESTILO DE FLEXIBILIDAD . -~/
CAPACIDAD DE O O ES ROSFTINAS Y AFRONTAMIENTO COGNITIVA
ADAPTARSE CON EXITO OPTIMISMO ACTIVO ) ” , .
A FACTORES \ ) L )
ESTRESANTES LOS ESPECIALISTAS
'S _
EXTREMOS PUEDEN SELECCIONAR
- ! [eerone ) 1 [Eoeirmecnn INTERVENCIONES QUE
S CATIAS Y BL EL ESTILO DE Pt FOMENTEN LA
AFRONTAMIENTO RESILIENCIA Y
OPTIMISMO SON PSICOBIOLOGICO QUE
ACTIVO ES UN FACTOR MANTENGAN EL
FACTORES CONTRIBUYE A LA
PSICOBIOLOGICO QUE BIENESTAR
PSICOBIOLOGICOS QUE RESILIENCIA
TR BER AUk CONTRIBUYE A LA L ) PSICOLOGICO EN
RESILIENCIA RESILIENCIA AQUELLOS QUE SON
| VULNERABLES Y ESTAN

EN RIESGO DE
DESARROLLAR
TRASTORNOS
PSIQUIATRICOS

b




CONCLUSION

A manera de conclusion, tanto la reparacion tisular y cicatrizacion de heridas como los
trastornos neuronales, segun el enfoque de Porth Fisiopatologia, representan procesos
complejos con implicaciones significativas para la salud. Si bien aparentemente distintos,
ambos comparten un hilo conductor: la funcién y disfuncién celular.

La reparacion tisular: Depende de la capacidad intrinseca del cuerpo para regenerar y
reparar tejidos dafados a través de una secuencia ordenada de eventos inflamatorios,
proliferativos y de remodelacion. La eficiencia de este proceso depende de factores intrinsecos
(edad, estado nutricional, enfermedades preexistentes) y extrinsecos (tipo de herida,
infeccion). Su alteracion puede resultar en cicatrizacion deficiente o complicaciones.

Los trastornos neuronales: Por otro lado, se originan de la disfuncion o dafo a nivel celular
en el sistema nervioso. Esto puede resultar de diversas etiologias, incluyendo lesiones,
enfermedades genéticas, o procesos autoinmunitarios. La disfuncién neuronal puede
manifestarse de diversas maneras, dependiendo de la localizacion y extension del dafio.

La relaciéon entre ambos temas, aunque no explicitamente detallada en un solo apartado del
libro, reside en la base celular de ambos procesos. En ambos casos, la salud celular es
fundamental. Un trastorno neuronal podria afectar la capacidad del cuerpo para reparar tejidos,
ya sea por afectar la inervacion de la zona dafada, la respuesta inflamatoria, o la produccion
de factores de crecimiento necesarios para la cicatrizacion. Reciprocamente, una lesion tisular
extensa o una cicatrizacion deficiente podria tener consecuencias neurolégicas, dependiendo
de la localizacion y severidad del dafio. El libro de Porth probablemente enfatiza la importancia
de la homeostasis celular como base para la salud general y la capacidad del cuerpo para
responder a las lesiones y enfermedades.
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