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1. Que és la neuropsicologia?

Neurologia
 Disciplina de la psicobiologia que neuroasimica : Psicologia
investiga les interrelacions de neurofarmacologia N
’encéfal amb les funcions S~ N~
cognitives superiors. \ / /
Medicina . .
- Estudi dels efectes psicologics del nucleag L _ Peicometria
dany cerebral (malaltia, | L
traumatisme cranioencefalic, o N A —
intervencié quirdrgica...). g
Neuroradiologia / \ Neuroanatomia

Neurocirurgia Neurofisiologia
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2. Brangues de la neuropsicologia

Neuropsicologia clinica

Neuropsicologia experimental

Neuropsicologia forense
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2. Brangues de la neuropsicologia

Neuropsicologia clinica

 Desenvolupament i Us d’instruments psicometrics per a
diagnosticar 1 rehabilitar les funcions cognitives superiors
afectades despreés del dany cerebral.

® freepik
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2. Brangues de la neuropsicologia

Neuropsicologia experimental

» Realitzacié de dissenys experimentals per a comprovar hipotesis de la relacid entre
cervell 1 cognicid en persones sanes, pacients amb lesio cerebral o animals
d’experimentacio.

® freepik
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2. Brangues de la neuropsicologia

Neuropsicologia forense

« Valoracio cognitiva de persones involucrades en litigis en ’'ambit juridicolegal.

« Testimoniatge dels neuropsicolegs/neuropsicologues com a perit:

 Identificacio de les sequeles conductuals, emocionals i cognitives que resulten de les
lesions de I'encefal huma - establir el grau de discapacitat.

« Determinacio del funcionament intel-lectual previ.

« Importancia de les variables psicosocials en la modulacié del funcionament i I'alteracio
de I'encefal.
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3. Introduccio historica: el localitzacionisme

. Gall (1758-1828):

* Precursor de la Frenologia - “les funcions mentals resideixen en arees especifiqgues
del cervell i la superficie del crani determina el comportament”.




Tema 1

3. Introduccio historica: el localitzacionisme

 Broca (1861):

» Estudi post mortem: la lesidé en 3a circumvolucio frontal de I’hemisferi
esquerre produia “afasia” expressiva (parla articulatoria).

 Wernicke (1874):

 La lesio en la porcid posterior de la 1la-2a circumvolucio temporal
esquerra produeix afasia receptiva (comprensid).

ﬂ Area de

Wernicke

Area de Broca

Il-lustracié adaptada d’Anatomy & Physiology, OpenStax CNX website. http://cnx.org/content/col11496/1.6/
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3. Introduccio historica: el localitzacionisme

Superficie
lateral

« Arees de Brodmann (1909):

 Divisi6 anatomica de [I'escorca
cerebral, classificacio vigent
actualment.

Superficie
medial

http://www.dailymotion.com/video/x7gb67#user_search=1
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3. Introduccio historica: correlats neuroanatomics

 Fritsch i Hitzig (1870):

« Estimulacio electrica cerebral amb animals - bona correspondencia arees cerebrals
activades — contraccid grups musculars especifics.

* Ferrier (1989):

« Ablacio dels lobuls prefrontals en micos - actitud general d’apatia i desinteres.

« Goltz:

« Gossos privats de lobuls occipitals - semblaven “cecs”, pero no ho eren (agnosia visual).
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3. Introduccio historica: neuropsicologia a través de ’epilepsia

« Segle XIX:
« Descripcio de crisis epileptiques focals.
* Primera cirurgia de I'epilépsia - reseccio del focus epileptic.
« Absencia de tractaments farmacologics per a les crisis epileptiques.

 Es considerava que l'epilepsia causava una disminucidé progressiva de les funcions
cognitives fins a desembocar en la demencia.



Tema 1

3. Introduccio historica: neuropsicologia a través de ’epilepsia

* Finals del segle XIX i principis del segle XX:

Desenvolupament de la cirurgia de
I'epilepsia com a opcid de tractament viable

iversitat d’lllinoi Universitat de Londres Institut Neurologic de
Universitat d'lllinois Montreal (INM) de la

Universitat de McGilll
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3. Introduccio historica: neuropsicologia a través de ’epilepsia

« Universitat d’lllinois:
« Descobriment de la sindrome de Kliver-Bucy:

« L'extirpacido dels lobuls temporals anteriors, amb reseccions de I'hipocamp i
'amigdala produia:

 Alteracions de memoria

« Agnosia visual per a objectes
* Prosopagnosia

« Emocions planes (tranquil-litat)
« Hipersexualitat

« Bulimia
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3. Introduccio historica: neuropsicologia a través de ’epilepsia

« Universitat de Londres/Guy’s Hospital Maudsley:

« Falconer (1989):

« Reseccions en bloc del Iobul temporal de pacients amb epilepsia - Hipocamp com
a zona critica de I'epilépsia.

« Meyer et al. (1955):

« Deteriorament en aprenentatge verbal després de cirurgia del lobul temporal
dominant per al llenguatge - Hipocamp com a zona critica implicada en la

consolidacio de la memoria.
« Absencia de canvis significatius en memoria no verbal després de cirurgia del lobul

temporal no dominant per al llenguatge.

Com explicarieu aquests resultats?
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3. Introduccid historica: neuropsicologia a través de P’epilepsia

 Institut Neurologic de Montreal (INM) de la Universitat de McGill:
« Penfield (neurocirurgia):

* Preocupacio sobre els efectes de la cirurgia de I'epileépsia en I'hemisferi dominant
per al llenguatge.

» Desig d’incloure la figura del neuropsicoleg/neuropsicologa en cirurgia de I'epilépsia
—> primera patologia que va incloure aquesta figura.

 Introduccido de l'avaluacidé neuropsicologica abans i després de la cirurgia en el
protocol d'unitats d'epilepsia.

0.0
‘ http://www.dailymotion.com/video/xxbf4x#user_search=1
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3. Introduccio historica: naixement de la neuropsicologia moderna

* Primer Us del terme neuropsicologia:
« 1948: Psicoleg Hans-Lukas Teuber i neuroleg Morris Bender:
* Procediments emprats per a investigar les relaciones cervell-conducta en pacients

amb lesions cerebrals produides per ferides punyents de bala.

« 1957: neuropsicologia reconeguda com una subespecialitat de les neurociencies.



Tema 1

3. Introduccio historica: naixement de la neuropsicologia moderna

« Anys 60 del segle XX:

« Evolucio del desenvolupament de bateries de proves psicometrigues estandarditzades
-> perfil més complet de funcions cognitives alterades i preservades.

 Emergencia de la psicologia cognitiva:
 Neuropsicologia cognitiva:

« Caracteritzacid del sistema cognitiu de l'individu sa i explicacido dels patrons de
disfuncio.

 Instruments diagnostics basats en models teorics.
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3. Introduccio historica: naixement de la neuropsicologia moderna

« 1966: Constitucio de la Societat Internacional de Neuropsicologia (INS), una societat cientifica
multidisciplinaria, encara que amb una majoria de psicolegs/psicologues.

 Decada dels 80 del segle XX: Creacio de la Divisio 40 (neuropsicologia clinica) dins de
I’Associacio Americana de Psiquiatria (APA).
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3. Introduccio historica: naixement de la neuropsicologia moderna

 Periode contemporani (a partir dels anys 70 dels egle XX):

« Tecniques de neuroimatgeria:

« Estudi de les estructures cerebrals implicades en una funcio cognitiva de forma no
Invasiva.

 Dades precises d’anatomia i fisiologia cerebral en relacio amb els processos
cognitius superiors (atencio, funcions executives, llenguatge, memoria, praxies...).

 Multitecnica.

« Multidisciplinaria = necessitat de correlacio entre
semiologia clinica, diagnostic per neuroimatgeria i
diagnostic neuropsicologic.
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4, Metodes de la neuropsicologia

« Metode lesional:

« Analisi de lesions i morfometria:
» Analisi macroscopica post mortem
« Analisi microscopica

* Analisiin vivo:
» Tomografia computeritzada (TC)
» Angiografia
« Ressonancia magnetica (RM)
» Doppler transcranial

 Tecniques d’inactivacié/estimulacié cerebral

regional transitoria:
» Estimulacio electrica cerebral
» Estimulacido magnetica transcranial
* Test de Wada

Tema 1

« Metode instrumental:
« Camps visuals separats
» Escolta dicotica
» Palpaci6 dihaptica
* Interferéncia motora

« Metode funcional:

* Registre electrofisiologic
« EEG i potencials evocats (P. E.)
« Magnetoencefalografia (MEG)

» Registre metabolic

« Tomografia d’emissio de positrons (PET)

« Tomografia computeritzada d’emissio
monofotonica (SPECT)

« Topografia optica

« Ressonancia magnetica funcional (RMf)

« Espectroscopia per ressonancia
magnetica (ERM)



4.1,

Metode lesional

Es controlen variables que afecten directament el funcionament de I’enceéfal

Variable independent: lesio

Variable dependent: conducta o procés cognitiu (memoria, llenguatge...)

Metode: estudi de casos clinics

Tema 1



4.1. Metode lesiona

Metode lesional

Analisi de lesions i
morfometria

Inactivacio/estimulacio

cerebral regional
transitoria
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Doppler transcranial
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mad Estimulacio electrica cerebral

g Estimulacio magnetica transcranial

Test de Wada




4.1. Metode lesional

Metode lesional

—

—

Analisi de lesions i

morfometria

Analisi in vivo

Inactivacio/estimulacio
cerebral regional
transitoria

Tema 1

Analisi macroscopica

ﬁ

Analisi microscopica

—

p—

Tomografia computeritzada (TC)
— Angiografia

- Ressonancia magnetica (RM)

Doppler transcranial

|

—  Estimulacio electrica cerebral

— Estimulacido magnetica transcranial

)l Test de Wada
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4.1. Metode lesional

Analisi macroscopica

Es basa en I'observacié de I’estructura cerebral “a simple vista”

Procediment post mortem:
 |[’enceéfal s’extrau del crani i es conserva amb fixadors.
 Realitzacio6 de seccions.

Aplicacions:
« Va permetre diferenciacio i classificacio d’estructures (solcs, Iobuls...).
« Analisis de simetries i asimetries, malformacions i lesions (angiomes, tumors, atrofies).

Limitacio:
« Analisi superficial i insuficient.



Tema l

4.1. Metode lesional

Analisi macroscopica

A

Imatge presa d’Erafa et al. (2022): doi: 10.1007/s00415-022-11051-9

.9
‘ https://www.dailymotion.com/video/xxbal5


https://www.dailymotion.com/video/xxbal5
https://doi.org/10.1007%2Fs00415-022-11051-9
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4.1. Metode lesional

Analisi microscopica
 Analisi de Iestructura cel-lular cerebral:

« Caracteristiqgues morfologiques de diferents cel-lules nervioses
« Connexions
« Naturalesa quimica i molecular de les cel-lules nervioses

* Necessitat de desenvolupar un mecanisme de tractament del teixit cerebral complex:

« Destruccio d’enzims autolitics

« Perfusid: extraccid de sang i substitucio d’aquesta per soluci6 salina o fixador

« Fixacio del teixit neural (formalina)

« Cort amb microtom: 10 a 80 ym per a microscopi optic, <1 ym per a microscopi electric
« Tincio
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4.1. Metode lesional
Analisi microscopica
« Aplicacions:

« Estudi de malalties neurodegeneratives

a " " Inclusié d'alfa-sinucleina en pacient amb demeéncia
per cossos de Lewy
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4.1. Metode lesional
Analisi microscopica
« Aplicacions:
« Analisi d'anomalies citoarquitectoniques

 Alteracions de la migracio neural



4.1. Metode lesional

ﬁ

Analisi de lesions i
morfometria

Meétode lesional Analisi in vivo —

—

Inactivacio/estimulacio
cerebral regional
transitoria
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— Estimulacido magnetica transcranial
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4.1. Metode lesional

Tomografia computeritzada (TC)

 Antecedents: raigs X:

Tema 1

 RoOntgen (1895): experiments amb raigs catodics (corrents d’electrons en tubs de buit):

Misteriosa luminescencia d’un paper pintat amb una
substancia fluorescent sensible a la llum (platinocianur de
bari).

Després de cobrir el tub, la fluorescencia no disminuia - els
raigs generen radiacio que es queda en alguns objectes?

Intent de fotografiar radiacid, pero el paper fotografic estava
vetlat - els raigs afecten I'emulsié fotografica?

Primera imatge radiografica del cos huma.

Generador

Tub de
vidre

X

Anode

Feix de particules
negatives
(electrons)

m—

Catode

Buit parcial
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4.1. Metode lesional

Tomografia computeritzada (TC)

Base: raigs X
Exploracio: “decubit supi en pla orbitomeatal” (20 graus)

Visio sectorial de 'anatomia del pacient
(perpendicular a I'eix longitudinal del cos)

(=2 freepik
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4.1. Metode lesional

Tomografia computeritzada (TC)

« Analisi densitometrica:
« -1000: aire, LCR i greix = HIPODENSITAT (fosc).
« 0: aigua (valor estandard).

« +1000: os i calcificacions - HIPERDENSITAT (clar).
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4.1. Metode lesional

Tomografia computeritzada (TC)
« Aplicacions cliniques:
 Primera avaluacio en servici d’emergéencies

« Diagnostic de:
« Malalties neurodegeneratives
« Hidrocefalies
« Traumatismes craniencefalics (TCE)
« Tumors cerebrals
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4.1. Metode lesional

Angiografia

« Tecnica basada en raigs X que permet estudiar els vasos sanguinis mitjancant la introduccio
d’'un contrast radiologic.

* Tipus:
» Arteriografia = objecte d’estudi: arteries.
* Flebografia - objecte d’estudi: venes.

« Obtencié d’imatges del diametre, aspecte, numero |
estat clinic de les diferents parts de I'aparell vascular.
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4.1. Metode lesional
Angiografia
 Fases:

1. Introduccio del mitja radioopac o de contrast que permetra que les arteries o venes siguen
visibles a la radiografia.

2. Prendre la radiografia d’'acord amb la seqgtiencia predeterminada en cada cas clinic.

Q.9
‘ https://www.youtube.com/watch?v=iIIRSXbzonw4&ab channel=NucleusMedicalMedia



https://www.youtube.com/watch?v=ilRSXbzonw4&ab_channel=NucleusMedicalMedia

Tema 1

4.1. Metode lesional

Ressonancia magnetica (RM)
« Historia:

« Felix Bloch i Edward Purcell: premi Nobel de Fisica (1952) pel descobriment del “Spin
Net” - unes certes particules amb un niumero imparell de protons o neutrons absorbeixen
selectivament energia electromagnetica quan es col-loquen sota un camp magnetic.

 Raymond Damadian (1977): primera maquina de RM.
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4.1. Metode lesional

Ressonancia magnetica (RM)

 Utilitza electroimants que generen camps magnetics d’'una forca determinada (p. ex., 3 Tesla)
gue estimulen els atoms d’hidrogen (H) (abundants en teixits corporals).

@ freepik

Imatge presa d’Arango et al. (2014): doi: 10.1016/j.infect.2014.02.005
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4.1. Metode lesional

Ressonancia magnetica (RM)

* Procés:

« Aplicacio d’'un pols de radiofrequencia = atoms d’hidrogen s’alineen de manera
paral-lela al camp magnetic.

* Finalitzacio del pols de radiofreqliencia = proces de relaxacio: alliberament de I'excés
d’energia > estat d’equilibri inicial i utilitzacié de I'energia alliberada per a obtenir el senyal
en I'ordinador i crear imatges tridimensionals.

« T1: temps que tarden els protons a recuperar l'alineacio vertical inicial.

« T2: temps que tarden els protons a disminuir el gir sincronic i recuperar el component
horitzontal del camp magnetic.
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4.1. Metode lesional

Ressonancia magnetica (RM)

Potenciacido en T1

Que veiem?
« LCR: hipointens (negre)
« Teixit cerebral: hiperintens (grisos)
« Substancia grisa més fosca que substancia blanca
« Crani: hiperintens (blanc)

Us: deteccio de lesions estructurals focals:
« Teixit necrosat: hipointens (negre)




Tema 1

4.1. Metode lesional

Ressonancia magnetica (RM)

Potenciacido en T2

Que veiem?
« LCR: hiperintens (blanc)
« Teixit cerebral: hipointens (grisos)
« Substancia blanca més fosca que substancia grisa.
» Crani: hipointens (negre)

Us: deteccié de patologies relacionades amb I’'aigua (edema, necrosi, tumors, quistos...):
« Hiperintenses (blanques)
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4.1. Metode lesional

Ressonancia magnetica (RM)

« Tipus d’imatges:

ﬁf\

7

coronal T2
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4.1. Metode lesional

Ressonancia magnetica (RM)

* Propietats:

» Alta resoluci6 espacial.

 Permet un major contrast en teixits blans que la TC i, a diferéncia d’aquesta, no utilitza
radiacions ionitzants.

 Plans:

Coronal [ B J
= I
-

Sagital { , ‘ ‘T

= /‘j > -
T
N
Axial /' .':-.\ '

-~

i
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4.1. Metode lesional

Ressonancia magnetica (RM)

o Utilitats:

« Estudis estructurals de patologies cerebrals (quantificacié volumetrica) i trastorns mentals
« Estudis de neuroplasticitat
« Neuronavegadors per a operacions de neurocirurgia

» Estudis angiografics (angioressonancia)

https://www.med.harvard.edu/aanlib/home.html



https://www.med.harvard.edu/aanlib/home.html
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4.1. Metode lesional

Ressonancia magnetica (RM)

« RM tensor de difusio (tractografia):

« Tecnica no invasiva que posa de manifest les fibres de la substancia
blancain vivo

e Base:

« El moviment de les molecules de l'aigua en els fascicles
de substancia blanca no és aleatori. Es realitza en una
direccid paral-lela a la dels axons d’aquests fascicles
(difusio anisotropica).

« El tensor de difusio permet determinar la direccio de
la difusié anisotropica -> assumpcio: les molecules
d’aigua estaran contingudes en un volum l'eix major del
gual té l'orientacio de les fibres.
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4.1. Metode lesional

Ressonancia magnetica (RM)

« RMtensor de difusio (tractografia):
« Aplicacions:
* Permet estudiar les fibres de projeccio, d’associacié i comissurals

« Eina clau en realitzacié de mapatges subcorticals preoperatoris

« Detecci6 de malformacions congenites, afeccio isquemica | malalties
desmielinitzants
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4.1. Metode lesional

Doppler transcranial

« Tecnica no invasiva, barata i rapida

* Fonament:

« Canvi de frequencia del resso emes per una font de so en

moviment: T menzan
« En acostar-se a un receptor: 1 freqiiencia percebuda ;
« En allunyar-se d’'un receptor: | frequiencia percebuda b i Ml R i b

» Determinacio de velocitat i direccid del flux sanguini basada
en el canvi de frequencia del resso reflectit pels globuls rojos
en moviment en relacido amb un transductor fix.

Imatge presa de Mirza i Gokhale (2016)

« Estudi dels accidents cerebrovasculars (ACV) isquemics |
hemorragics en fase aguda.
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4.1. Metode lesional

— Analisi macroscopica
Analisi de IeS|.ons |
morfometria Analisi microscopica
—p
> Tomografia computeritzada (TC)
— Angiografia
- Ressonancia magnetica (RM)
Doppler transcranial
—p
pmg Estimulacio electrica cerebral
Inactivacio/estimulacio

cerebral regional g Estimulacio magnetica transcranial

transitoria
Test de Wada
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4.1. Metode lesional

* Inactivacio/estimulacio cerebral regional transitoria:

 Permeten observar el funcionament del cervell abans del procés lesiu (aplicacido de la
tecnica) i durant aquest proceés.

« Limitacions:
* Breu durada dels efectes.
« Dificultat per extrapolar les consequiencies conductuals de la intervencio.

« Aplicacio en ambient quirdrgic o exploracions preoperatories.
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4.1. Metode lesional

Estimulacio electrica cerebral

* Penfield (1930):
» Estimulacio cortical en persones amb epilepsia.

- Arees motores: el corrent eléctric produeix la contraccié muscular i el moviment d’'una
part del cos topograficament relacionada.

- Arees somatosensorials: el corrent eléctric produeix sensacions tactils i doloroses.

 Arees de llenguatge: el corrent eléctric produeix una interrupcio de la parla o parafasies.



Tema 1

4.1. Metode lesional

Estimulacio magnetica transcranial (TMS)

« Objectiu: Us de corrents magnetics de baixa potencia per
a generar l'activacio d’'una area o estructura cerebral
concreta.

* Principi de Faraday: un corrent electric que passa per
una bobina indueix un camp magnetic que pot generar un
corrent electric en una altra “bobina” (el teixit del cervell).

* Indueix un camp electric que modifica [Pactivitat
neuronal de la zona on s’aplica - uUnicament sobre
neurones corticals (les que es troben més prop de la
bobina estimuladora).

» Influencia inhibidora (baixa freqiiencia) o activadora
(alta freqiiencia) sobre el circuits del cervell.
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4.1. Metode lesional

Estimulacio magnetica transcranial (TMS)

« Us:
 Investigacio basica (motor)
« Tractament de la depressio
« Malaltia de Parkinson

» Afasies



Tema 1

4.1. Metode lesional

Test de Wada

« Institut Neurologic de Montreal/Universitat McGill: ﬁu,bu.fmm.\

v x
e i
), Cerehr 2. Ce(eb(a,l'm‘n’t,afla

Lobul parietal
{

e Junh Wada: test de Wada o0 test de [Pamital 7

———
intracarotidi (1955): .. /,2::-»
S

 Tecnica d'anestesia hemisferica selectiva P P \

« Objectiu: inactivaci6 temporal dun hemisferi \
cerebral mitjangant la conduccié d'un cateter a
traves de l'arteria femoral fins a l'artéria carotida Imatge adaptada de Cano-Lépez et al.
interna, on s’allibera l'anestesic (amobarbital (2018)
sodic).

.9
‘ http://www.dailymotion.com/video/x89ngk#user_search=1



Tema l

4.1. Metode lesional
Test de Wada

Irene Cano Lépez - Vanesa Hidalgo Calvo
Esperanza Gonzalez Bono

Evaluacion
neuropsicolégica
prequirurgica mediante
el test de Wada
Aplicacions (candidats a cirurgia de I’epilepsia):

» Valorar la representacio hemisferica del llenguatge

« Avaluar el risc de deteriorament postquirurgic de memoria

Guias practicas

EDITORIAL

= Evutiénuu S y L : i"'k__;&{v;,?-;: SINTESIS




Tema 1

4.1. Metode lesional
Test de Wada

« Valorar larepresentacid hemisferica del llenguatge:

* Representacio cerebral del llenguatge: conjunt d’arees cerebrals que tenen un paper clau
en aquesta funcio cognitiva (arees eloquents).

* Representacio hemisferica del llenguatge: les arees eloguents per al llenguatge se situen
predominantment en I’hemisferi esquerre o en I'lhemisferi dret.

* Representacio tipica: dominancia hemisferica esquerra per al llenguatge.

* Representacio atipica: dominancia hemisferica dreta o bilateral per al llenguatge.



Tema 1

4.1. Metode lesional
Test de Wada

« Valorar larepresentacid hemisferica del llenguatge:

» Epilepsia: possible reorganitzacié cerebral del llenguatge propia del dany cerebral -> >
propensid a representacio atipica

Representacio atipica més probable quan:

« Dominancia manual esquerra

« Dany cerebral es produeix a edats més primerenques (< cinc-sis anys)
« Dany cerebral afecta 'nemisferi esquerre

« Dany cerebral afecta regions extratemporals



Tema 1

4.1. Metode lesional
Test de Wada

« Valorar larepresentacio hemisferica del llenguatge:
 Injeccid hemisferi esquerre (inactivacié hemisferi esquerre) - Avaluacio del llenguatge

 Injeccid hemisferi dret (inactivacio hemisferi dret) - Avaluacio del llenguatge

Interpretacio: el llenguatge esta predominantment suportat per ’hemisferi I'anestésia del qual

dona lloc a deficits del llenguatge.




Tema 1

4.1. Metode lesional
Test de Wada

 Avaluar el risc de deteriorament postquirdrgic de
memoria:

 Declivi de memoria, principalment especifica del
material verbal, després de lobectomia temporal en 30-
60% de pacients amb epilepsia

® freepik



4.1. Metode lesional
Test de Wada

« Avaluar el risc de deteriorament postquirurgic de memoria:

« Model de reserva funcional (Chelune, 1995):.

Tema 1

» La integritat funcional de I'hemisferi contralateral en el qual es troba el focus d’epilepsia
prediu I'evolucié en el funcionament de memoria després de la cirurgia del lobul temporal.

* Major integritat funcional de I’hemisferi contralateral - millor pronostic.

Cas clinic 1:

« Epilepsia del lobul temporal dret - cirurgia?

« Dominancia de I'hemisferi esquerre per a la memoria
verbal.

« Avaluacio neuropsicologica:
 Memoria verbal preservada
« Memoria visual alterada

Integritat funcional de
I’'hemisferi contralateral al
focus d’epilepsia?

Pronostic despres de la
cirurgia?



Tema 1

4.1. Metode lesional

Test de Wada
« Avaluar el risc de deteriorament postquirurgic de memoria:

 Model d’adequacié funcional (Kneebone et al., 1995):.

« L’adequacidé funcional del lobul temporal ipsilateral al focus d’epilépsia prediu I'evolucio
en el funcionament de memoria després de la cirurgia del lobul temporal.
« Com meés funcional és el Iobul temporal ipsilateral - major risc de declivi de memoria.

Cas clinic 1:

« Epilepsia del lobul temporal dret - cirurgia?

« Dominancia de I'hemisferi esquerre per a la memoria
verbal.

« Avaluacio neuropsicologica:
 Memoria verbal preservada
« Memoria visual alterada

Adequacio funcional de
I’lhemisferi ipsilateral al
focus d’epilepsia?

Pronostic despres de la
cirurgia?




4.1. Metode lesional

« Avaluar el risc de deteriorament postquirurgic de memoria:

 Model d’adequacié funcional (Kneebone et al., 1995):.

Test de Wada

Tema 1

« L’adequacidé funcional del lobul temporal ipsilateral al focus d’epilépsia prediu I'evolucio

en el funcionament de memoria després de la cirurgia del lobul temporal.
« Com meés funcional és el Iobul temporal ipsilateral - major risc de declivi de memoria.

Cas clinic 2:

Dominancia manual dreta
No lesio cerebral
Epilepsia del lobul temporal esquerre - cirurgia?
Avaluacio neuropsicologica:
« Rendiment preservat en memoria verbal

Adequacio funcional de
I’'hemisferi ipsilateral al
focus d’epilepsia?

Pronostic despres de la
cirurgia?



Tema 1

4.1. Metode lesional
Test de Wada

« Avaluar el risc de deteriorament postquirurgic de memoria:
 Injeccio hemisferi esquerre (inactivacio hemisferi esquerre) - avaluacio de la memoria.

 Injeccio hemisferi dret (inactivacio hemisferi dret) - avaluacio de la memoria.

Interpretacio: la memoria esta predominantment suportada per ’hemisferi 'anestésia del qual

dona lloc a déeficits de memoria.




Tema 1

4.1. Metode lesional

Test de Wada

« Avaluar el risc de deteriorament postquirurgic de memoria:

Resultats que indiquen bon prondstic: Resultats que indiquen mal pronostic:

* Absencia d’afectacié de la memoria després
de la inactivacié de I'hemisferi contralateral
a 'area que sera intervinguda
quirdrgicament.

« Afectacio transitoria de la memoria després
de la inactivacio de I'hemisferi contralateral a
I'area que sera intervinguda quirdrgicament.

* Absencia d'afectacio de la memoria despres | | . afectacio transitoria de la memoria després

de la inactivacio de lhemisferi que de la inactivaci6 de [I'hemisferi que
s’'intervindra. s’'intervindra.

L’hemisferi contralateral suporta la memoria. L’hemisferi ipsilateral suporta la memoria.
No declivi de memoria postquirurgic. Declivi de memoria postquirdrgic.




Tema 1

4.2. Metode instrumental

 Utilitza tecniques que controlen variables que afecten de manera indirecta el funcionament
de IPencefal.

 Tecniques de divisio sensorial: parteixen de la separacio existent en les vies sensorials |
manipulen la presentacio dels estimuls perque arriben de manera diferent a cada hemisferi del
cervell.

Camps visuals separats

Escolta dicotica

Metode instrumental

Palpacio dihaptica

Interferencia motora




Tema 1

4.2. Metode instrumental

Camps visuals separats

* Objectiu: determinacié de les diferencies hemisferiques en
I’'analisi d’estimuls visuals verbals | no verbals.

* Procediment:

« Taquistoscopi: permet presentar informacio visual, de
manera que arribe només a un camp visual.

« Temps de presentacio de Iestimul: inferior al del
moviment sacadic dels ulls (<180-200 ms.).

« El subjecte ha de centrar la mirada en un punt. Imatge presa d'OpensStax College (2018)

@Ae . - . .
‘ https://www.dailymotion.com/video/x89nif


https://www.dailymotion.com/video/x89njf

Tema 1

4.2. Metode instrumental

Camps visuals separats

« Avantatge camp visual dret (hemisferi esquerre) per a estimuls
verbals.

« Avantatge camp visual esquerre (hemisferi dret) per a estimuls no
verbals.

Imatge presa d’'OpenStax College (2018)



Tema 1

4.2. Metode instrumental

Escolta dicotica

 Desenvolupada en els anys 50 per Donald
Broadbent: atencio.

« Utilitzada per Doreen Kimura com a tecnica
d’avaluacioé neuropsicologica.

« Us: estudi de lateralitat cerebral o asimetria
hemisferica. Llenguatge i estimuls no verbals.




Tema 1

4.2. Metode instrumental

Escolta dicotica

Avantatge de l'oida dreta
Superioritat de I’hemisferi esquerre
per a processar llenguatge.




Tema 1

4.2. Metode instrumental

Escolta dicotica

Avantatge de l'oida esquerra
Superioritat de I’hemisferi dret per a
processar la musica.




Tema 1

4.2. Metode instrumental

Palpacio dihaptica

« Modalitat de presentacié d’estimuls: tactil.

 Reconeixement de 2 objectes diferents, un en
cada ma.

« Avantatge de la ma esquerra (hemisferi dret) en
reconeixement de patrons geometrics i
configuracions espacials.




Tema 1

4.2. Metode instrumental

Interferencia motora

« Paradigma de tasques duals (lectura en veu alta + colpeig amb els dits d'una ma) com a
mesura de interferencia.

« 2 tasques que es controlen pel mateix hemisferi interferixen entre elles (a major proximitat entre
arees de control, major interferencia).



4.3.

Tema 1

Metode funcional

Metodes que registren els canvis de P'activitat cerebral (electromagnetica o metabolica)
produits per la manipulacioé de variables conductuals.

Variable independent: conducta (tasques que el subjecte ha de dur a terme).

Variable dependent: encefal (arees).



4.3. Metode funcional

Metode funcional

g Registre electrofisiologiC g

Tema 1

— Electroencefalografia (EEG)
— Potencials evocats (PE)

e REQistre metabolic

Magnetoencefalografia (MEG)

Tomografia d’'emissio de positrons (PET)

Tomografia computeritzada d’emissio
monofotonica




Tema 1

4.3. Metode funcional

Electroencefalografia (EEG)

g Registre electrofisiologicC g Potencials evocats (PE)

Magnetoencefalografia (MEG)

Metode funcional — Tomografia d’emissié de positrons (PET)

Tomografia computeritzada d’emissio
monofotonica (SPECT)

—— Registre metabolic —}—

— Topografia optica

- Ressonancia magnetica funcional (RMf)

| Espectroscopia per ressonancia
magnetica (ERM)



Tema 1

4.3. Metode funcional

Electroencefalografia (EEG)

« Desenvolupada per Hans Berger (1929)

« Mesura de l'activitat electrica cerebral en condicions basals de repos, en vigilia o son i
durant diverses activacions (hiperpnea i estimulacio lluminosa intermitent) mitjancant
electrodes situats sobre la superficie del cuir cabellut.

« L’activitat electrica cerebral normal forma un patré recognoscible > EEG permet detectar
patrons indicadors de crisis epileptiques o altres alteracions.

« Altaresolucié temporal.

« Limitada resolucio espacial.



Tema 1

4.3. Metode funcional

Electroencefalografia (EEG)
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Tema 1

4.3. Metode funcional

Electroencefalografia (EEG)
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4.3. Metode funcional

Tema 1

Electroencefalografia (EEG)

Freqlencia Estat de

Comportament

consciencia

Gamma Mﬂ/\/WWWM/V‘MW% 30-80 Hz Vigilia Estat d’hiperactivacio, estrés i confusio.
Beta 12-25 Hz Vigilia Estat d’activitat mental intensa, vigilant,
WMW\P“ raonament logic.
Situacions: concentracio en el treball,
estudi, lectura, visualitzacio de TV.
Alfa WM 8-12 Hz Vigilia Estat de relaxacio.
Theta V\/\/\/ 4-8 Hz Vigilia pre-son | Estat de meditacio profunda.
Delta /\/\ < 4 Hz Son Son profund.




Tema 1

4.3. Metode funcional

Electroencefalografia (EEG)

« Indicacions cliniques:
« Diagnostic i classificacio d’epilépsies
« Cirurgia de l'epilepsia
« Diagnostic i classificacio de trastorns del son
« Diagnostic de mort cerebral

« Complement diagnostic en malalties neurodegeneratives



Tema 1

4.3. Metode funcional

Potencials evocats (PE)

« Mesura dels canvis en l'activitat electrica cerebral originats per la deteccio d’un
esdeveniment (estimulacié externa com un so 0 una imatge, o esdeveniment intern com a
activitat cognitiva).

 En funcio de la modalitat de ’esdeveniment:
 PE visuals
 PE auditius
 PE somatosensorials
* PE cognitius

* Es registra en el EEG i apareix com una seqliencia caracteristica d’ones (que és el que es
coneix com a potencial evocat).



Tema 1

4.3. Metode funcional

Potencials evocats (PE)

« PE visuals: Valoren la via visual. Presencia: indicativa que hi ha fibres que arriben al cortex.

 PE auditius de tronc (PEAT): valoren la via auditiva.
« Hipoacusia en nounats, lactants o xiquets majors
« Pacients poc col-laboradors en audiometria

« Malalties neurodegeneratives, desmielinitzants o tumors del tronc de I'encefal



Tema 1

4.3. Metode funcional

Potencials evocats (PE)

« PE somatosensorials:

« Avaluacio de la transmissio de I'impuls nerviés des de les extremitats fins al cortex
somatosensorial.

* PE cognitius:
« P300: Ona de polaritat positiva: (300 ms) davant d’estimuls imprevistos

« N400: Ona de polaritat negativa: (400 ms) davant de llenguatge incoherent



Tema 1

4.3. Metode funcional

Magnetoencefalografia (MEG)

« Tecnica no invasiva.

* Registra l'activitat funcional cerebral mitjancant la captacio de camps magnetics, fet que
permet investigar les relacions entre les estructures cerebrals i les seues funcions.

 Fonament:

 Activitat postsinaptica neuronal i activacié sincronica de milions de neurones - activitat
cerebral uniforme, diferenciada i localitzada.

* Regqistre de l'activitat cerebral amb magnetometres localitzats al llarg de la convexitat
cranial.



Tema 1

4.3. Metode funcional

Magnetoencefalografia (MEG)

Registre dels camps magnetics emesos pels corrents electrics dels potencials d'accié de les
neurones. Requereix una sala amb aliatge de metall (niquel) per blindar les interferencies
magnetiques provinents de 'exterior.

Deteccid mitjancant sistemes de superconductivitat.

¥

Mapa d’isocontorns (grafic amb cercles concentrics que representen diferents intensitats del camp
magnetic).

Calcul de la localitzacio tridimensional de les neurones que generen el camp.

« Avantatges: Excel-lent resolucio espacial i temporal.



4.3. Metode funcional

Metode funcional

— Registre electrofisiologic —

Tema 1

— Electroencefalografia (EEG)
- Potencials evocats (PE)
) Magnetoencefalografia (MEG)

e REQistre metabolic

Tomografia d’emissio de positrons (PET)

Tomografia computeritzada d’emissio
monofotonica




Tema 1

4.3. Metode funcional

Tomografia d’emissio de positrons (PET)

« Tecnica de Medicina Nuclear no invasiva que mesura I’activitat
metabolica del cos huma in vivo mitjancant I'is d’isdtops
radioactius.

« Basada a detectar i analitzar la distribucio tridimensional que
adopta a linterior del cos un radiofarmac de vida mitjana
ultracurta administrat a través d’injeccio intravenosa.

Imatge presa de Galan (2013)

http://www.dailymotion.com/video/x6ng2v historia-de-la-medicina-nuclear school



http://www.dailymotion.com/video/x6ng2v_historia-de-la-medicina-nuclear_school

Tema 1

4.3. Metode funcional
Tomografia d’emissio de positrons (PET)
 Procediment:

« S’injecta una molecula biologica o tracador (2-fluore-2-deoxi-D-glucosa; FDG) marcada
amb un radioisotop (18F) en un encefal viu, que és absorbida per les neurones actives -
captacio de FDG proporcional al nivell metabolic de la neurona.

« 18F es desintegra i dona lloc a l'alliberament d’'un positréo que s’aniquila en recombinar-se
amb un electro proxim > emissio de raigs gamma (dos fotons que viatgen en sentits
oposats).

e Cambres PET: converteixen fotons emesos en llum visible.

* Les imatges obtingudes mostren la captacio de glucosa per les arees cerebrals actives.



Tema 1
4.3. Metode funcional
Tomografia d’emissio de positrons (PET)
« Variant: PET-TC:
« Es una superposicio del PET (funcional) amb la TC (estructural) en una sola imatge.

* Proporciona imatges que assenyalen la ubicacio anatomica de [l'activitat metabolica
alterada.

« Aplicacions:
« Diagnostic de tumors
« Epilepsia



Tema 1

4.3. Metode funcional

Tomografia computeritzada d’emissié monofotonica (SPECT)

« S'injecta una molecula biologica marcada amb un isotop radioactiu (tecneci 99m) que
produeix raigs gamma.

PET SPECT

Isotop produeix un positro que Isotop produix directament

després s’aniquila amb un raigs gamma.
electro per a produir dos raigs

gamma.
Més precis. Menys precis.

Isotops més dificils d’'obtindre i | Isotops més facils d’obtindre i

de vida mitjana més curta. de vida mitjana més llarga. imatge presa de Catafau (2001




Tema 1

4.3. Metode funcional

Topografia optica

« Tecnica capdavantera i no invasiva.

 Utilitza llum proxima a l'infraroig per a detectar els canvis relatius en les concentracions
d’oxihemoglobina, desoxihemoglobina i hemoglobina total en l'escorca cerebral en
resposta a estimuls 0 a una tasca cognitiva.

« Permet visualitzar les variacions ocorregudes en el volum sanguini, aixi com l'estat del
metabolisme i de la circulacio en el cervell.

https://www.dailymotion.com/video/xegmtx



Tema 1

4.3. Metode funcional

Ressonancia magnetica funcional (RMf)

 Permet obtenir mapes de [Iactivitat
cerebral quan es fan tasques sensorials,
motores o cognitives.

« Consisteix en la repeticio alternant d’'una
activitat sensorial, motora o cognitiva:

 On: fer una determinada activitat.

« Off: relaxacio o activitat control.

Activacio cerebral en pacients amb epilepsia durant paradigma

http://www.dailymotion.com/video/x87409 bases-funcionales-de-la-rmf school?search algo=2 de comprensié verbal.
Cano-Lépez et al. (2018)



http://www.dailymotion.com/video/x87409_bases-funcionales-de-la-rmf_school?search_algo=2

Tema 1

4.3. Metode funcional

Ressonancia magnetica funcional (RMf)

* Proces:

* Procés cognitiu - les neurones involucrades requereixen una major quantitat d’energia.

« Demanda energetica - 1 gradual de sang oxigenada (oxihemoglobina) en regio cerebral
activa, 1 | de sang sense oxigen (desoxihemoglobina) en els vasos sanguinis que envolten la
regio activa.

« Oxihemoglobina: diamagnetica (feble repulsio davant un camp magnetic).
« Desoxihemoglobina: paramagnetica (atraccio davant un camp magnetic).

« Aplicacio de camp magnetic.

« Contrast BOLD (dependent del nivell d’oxigen sanguini): la diferencia de senyal en una
mateixa regio durant una tasca cognitiva i en repos es pren com a index indirecte del grau
d’activitat neuronal en aquestaregio.



Tema 1

4.3. Metode funcional

Ressonancia magnetica funcional (RMf)

« Aplicacions:

Investigacio de les arees cerebrals implicades en el processament cognitiu (lateralitzacio
del llenguatge).

Estudi de processos de plasticitat i reorganitzacié cerebral després de dany cerebral
adquirit.

Valoracio de canvis en activacio funcional després d’'un programa de rehabilitacio.

Identificacio funcional de I'escorca sensoriomotora primaria en pacients amb lesions

cerebrals.

« Planificacio cirurgia: identificar distancia entre escorca sensoriomotora primaria i lesio que
cal tractar.



Tema 1

4.3. Metode funcional

Ressonancia magnetica funcional (RMf)

Bennet, Baird, Miller i Wolford (2012). Correlats neuronals de la presa de perspectiva interespecifica en
el salmo atlantic post mortem: un argument a favor de la correccio de comparacions multiples.



Tema 1

4.3. Metode funcional

Espectroscopia per ressonancia magnetica (ERM)

 Permet coneixer la localitzaci6 de protons en metabolits que es troben en molt petites
proporcions en els teixits cerebrals, a partir de I'aplicacié de breus polsos de radiofreqgiiencia en
unitats de RM.

* Principals metabolits:

« N-acetil aspartat (marcador d’integritat neuronal)

« Mioinositol, creatina i fosfocreatina (marcador glial)

« Glutamat (neurotransmissor excitador)

« Lactat (marcador de necrosi)

« Colina (marcador de processos de sintesis 0
reparacions de la membrana, desmielinitzacio o
inflamacio)

« La concentracio d’aquests metabolits pot augmentar o disminuir en diferents patologies (tumors,
esclerosi multiple, demencia tipus Alzheimer...).
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TEMA 2. PATOLOGIA CEREBRAL:
ETIOLOGIES

NEUROPSICOLOGIA
Dra. Irene Cano Lopez



Introduccio

Patologia vascular

2.1. Territoris vasculars

2.2. Factors de risc

2.3. Tipus de patologia vascular

2.4. Alteracions neuropsicologiques segons els territoris vasculars
Tumors cerebrals

3.1. Factors de risc

3.2. Tipus de tumors

3.3. Alteracions neuropsicologigues
Traumatismes cranioencefalics (TCE)
4.1. Tipus de TCE

4.2. Efectes fisiopatologics de I'impacte
4.3. Sequeles neuropsicologiques
Infeccions del sistema nervios central




Tema 2

1. Introducci6

Global, regional, and national burden of neurological
disorders, 1990-2016: a systematic analysis for the Global
Burden of Disease Study 2016 Lo Nerel 201615 4550

Puiblished Onlime
_ _ march 14, 2019
GBD 2016 Neurology Collaborators® hittpe/de dol org 10,1016/

51457444 21 8304959

* Principals causes de discapacitat: ictus, migranya, demencia tipus Alzheimer i altres
demencies.

« Abordatge de les malalties neurologiques: repte de salut publica.
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Tema 2

2. Patologia vascular
2.1. Territoris vasculars
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2.1. Territoris vasculars

« Vascularitzacio anterior:
 Arteria carotide interna
 Arteria cerebral anterior (ACA)
 Arteria cerebral mitjana (ACM)
 Arteria oftalmica

» Artéeria coroidal

Lobul frontal - s g
ﬁ "\\ i i Arteria carotide
/ A / $ - interna
/ ‘
. ‘l
> Artéria cerebral |
. 3 mitjana 9

Arteria cerebral
anterior

-
ot

Arteria — |k

coroidal

Artéria oftalmica

Artéria carotide
interna

Imatge adaptada de Cano-Lopez et al. (2018).



2.1. Territoris vasculars

« Vascularitzacio posterior:
 Sistema vertebrobasilar

» Arteria Cerebral Posterior (ACP)

. Arteria cerebral anterior

. Arteria cerebral mitjana

. Arteria cerebral posterior



2.1. Territoris vasculars

» La vascularitzacio anterior i posterior gueden unides mitjancant el Poligon de Willis.

Arteria
cerebral mitjana

Arteria cerebral anterior

Arteria oftalmica

Arteria
carotide
interna

Arteria
cerebra
posterior

Arteria basilar

Arteria vertebral

http://www.dailymotion.com/video/xYxg84 vascularizacion-cerebral school?search algo=2



http://www.dailymotion.com/video/x9xq84_vascularizacion-cerebral_school?search_algo=2

2.2. Factors de risc

« Factors derisc:

« Hipertensio arterial (HTA)

« Malalties coronaries

* Diabetis mellitus

« Alcoholisme

« Tabaquisme

 Hipercolesteremia

* Aneurismes cerebrals

« Malformacions arteriovenoses

« Sedentarisme

- Acids grassos “trans” (greixos vegetals hidrogenats)



2.2. Factors de risc

» Factors derisc:

 Aterosclerosi: .
Aterosclerosi

* Formacio de plaques d’ateroma:

* 1 colesterol en sang. Imatge adaptada de:

Blausen.com staff (2014). "Medical gallery of Blausen
Medical 2014". WikiJournal of Medicine 1 (2).
DOI:10.15347/wjm/2014.010. ISSN 2002-4436.

« Acumulacio de colesterol en paret d’artéries. De la traduccio Pitana



2.2. Factors de risc

« Factors derisc:
« Aterosclerosi:

* Pot generar:

 Trombosi: es forma un trombe (coagul dins d’un vas sanguini), que dona lloc a
I'obstruccio d’aquest vas.

« Embolia: oclusid o bloqueig parcial o total d'un vas sanguini per un embol

(massa solida, liguida o gasosa que s’allibera dins dels vasos sanguinis, es
despren d’ells i viatja a través de les arteries).

« Endarterectomia: intervencio quirdrgica per a extirpar les plagues d’ateroma.



2.3. Tipus de patologia vascular

« Simptomes d’un accident cerebrovascular (ACV):
« Hemiplegia
« Afasia
 Paralisi facial

« Ceguera transitoria

Q.9
‘ https://youtu.be/HM8YDfwPFWk?si=RPUqgIm|BZkzuBalZ


https://youtu.be/HM8YDfwPFWk?si=RPUqImjBZkzuBaIZ

2.3. Tipus de patologia vascular

« Tipus d’accidents cerebrovasculars
(ACVs):.

* Isquemics: flux sanguini insuficient
(80% dels casos).

 Hemorragics: extravasacio sanguinia
(20% dels casos).

Imatge presa de: http://www.scientificanimations.com/wiki-images/



http://www.scientificanimations.com/wiki-images/

2.3. Tipus de patologia vascular

* Tipus d’ACV isquemics:

Global: afectacioé de tot I'encefal.

Focal:
« Accident isquemic transitori (AIT)

Infart cerebral:
« Oclusio d’un vas sanguini que genera hipoxia.
» Produeix déficit neurologic durant mes de 24 h.
» Implica necrosi tissular.

=)™ VD ~ Ictus isquémic

Obstruccié d'un
vas sanguini per
‘un coagul de sang



2.3. Tipus de patologia vascular

« Tipus d’ACV hemorragics:
« Hemorragies intracerebrals:
« Parenquimatiques
 Intraventriculars
 Hemorragies subaracnoidals
« Hematomes subdurals

« Hematomes epidurals



2.3. Tipus de patologia vascular

« Tipus d’ACV hemorragics: hemorragies intracerebrals

« Parenquimatiques:
 Ruptura de vasos sanguinis intracerebrals amb extravasacid de sang cap al
parenquima cerebral.
« Mentre el sagnat continua, el teixit cerebral adjacent es comprimeix i es va desplacant.
« Pot comprometre centres vitals del tronc de I'encéfal - coma o fins i tot mort.

« Depenent de la grandaria i localitzacio, la sang pot obrir-se pas cap als ventricles o
I'espai subaracnoidal.



2.3. Tipus de patologia vascular

« Tipus d’ACV hemorragics: hemorragies intracerebrals

* Intraventriculars:
« Aparicio de sang en el sistema ventricular.

« Forma meés comuna: secundaria -> invasié del sistema ventricular per
hemorragies parenguimatiques veines.



2.3. Tipus de patologia vascular

« Tipus d’ACV hemorragics: hemorragies subaracnoidals

» Extravasacio de sang cap a I’espai subaracnoidal, pel qual circula normalment 'LCR.

« Causa més frequent: trencament d’un aneurisma.

Aponeurosis
Periosti

Pell

Meninges
Duramater
Aracnoides

Piamater

Vellositat aracnoidal
Si venos dural

Imatge adaptada de Mysid (2013): https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Meninges-pt.svg



2.3. Tipus de patologia vascular

 Tipus d’ACV hemorragics: hematomes
subdurals

Aponeurosis
Periosti

« Acumulacié de sang entre la duramater
| Paracnoides.

Meninges
Duramater
Aracnoides

 Causa frequent: trencament traumatic
de vasos sanguinis a causa d'un TCE
greu.

Piamater

Vellositat aracnoidal
Si venos dural

« Pot causar un augment de la pressio

Intracraneal, compressio 1 mal del
tei X |t C ereb ra' _ Imatge adaptada de Mysid (2013): https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Meninges-pt.svg




2.3. Tipus de patologia vascular

* Tipus d’ACV hemorragics: hematomes epidurals

« Acumulacio de sang per damunt de la duramater.

* Ruptura d’'un vas sanguini que sagna en I'espai que queda entre la duramater i el crani.

Aponeurosis
Periosti

Pell

Meninges
Duramater
Aracnoides

Piamater

Vellositat aracnoidal
Si venos dural

Imatge adaptada de Mysid (2013): https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Meninges-pt.svg



2.4. Alteracions neuropsicologiques

Arteria cerebral mitjana:
« Afasia de Broca
« Afasia de conducci6
« Afasia de Wernicke
« Deficit sensitiu-motriu contralateral
« Agrafia
« Acalculia
« Aléxia
« Apraxia constructiva
« Sindrome d’heminegligéncia

. Arteria cerebral anterior
n Arteria cerebral mitjana

. Arteria cerebral posterior

Portellano (2005)



2.4. Alteracions neuropsicologiques
* Ictus isquemics:

Arteria cerebral anterior:

« Hemiplegia contralateral.

* Disminucio6 de la fluidesa verbal
« Disfunci6é executiva i d’atencio

« Afasia transcortical motora

« Canvis de personalitat i humor
« Anosognosia

Portellano (2005)



2.4. Alteracions neuropsicologiques

* Ictus isquemics:

Arteria cerebral posterior:
 Alteracions de memoria
 Deficit visual contralateral
« Agnosies visuals
« Alexia pura
« Trastorns visoespacials
« Desorientacio topografica i espacial
* Prosopagnosia

Portellano (2005)
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3. Tumors cerebrals
3.1. Factors de risc

 Us de teléfons mobils, dispositius intel-ligents i xarxes wifi (Bortkiewicz et al., 2017).
« Exposicio a la pol-lucio atmosferica (Gomes et al., 2011).

« EXxposicié a productes quimics (benze, amiant...) (Falzone et al., 2016).

« Habits alimentaris no saludables (Grosso et al., 2017; Isaksen i Dankel, 2023):

« Carn roja i carn processada, begudes ensucrades, aperitius salats, aliments rics en mido |
carbohidrats refinats.

« Aliments ultraprocessats.



3.1. Factors de risc

« Exposicio aradiacions solars (Gandini et al., 2005; van der Rhee et al., 2013).

« EXxposicio intermitent i intensa a les radiacions solars - major_risc de
desenvolupament de melanomes.

« EXxposicio regular (cronica) - menor risc de desenvolupar melanomes i altres tipus de
cancer:
» Efectes sobre la produccié de vitamina D - pot inhibir la proliferacio de cel-lules,
promoure I'apoptosi en diversos tipus de cancer i modular el sistema immune.

« Consum d’alcohol, tabac 1 altres drogues (GBD 2019 Cancer Risk Factors
Collaborators, 2022).

« Elevat index de massa corporal (GBD 2019 Cancer Risk Factors Collaborators, 2022).



3.2. Tipus de tumors

« Tumor cerebral: creixement de cel-lules anormals en el teixit cerebral.

« Grau de malignitat (I-1V): poder infiltratiu-proliferatiu determinat pel tipus de cel-lules, activitat
mitotica i grau de diferenciacio.

e Criteris de classificacio:

 Primaris (es formen a partir de cel-lules del SN) vs. secundaris (metastasis cerebrals
amb origen en altres parts del cos).

 Infiltrants (sense limits ben definits, estesos més enlla de la capa de teixit on s’originen)
vS. encapsulats (confinats a una area concreta).

« Benignes (millor pronostic) vs. malignes (pitjor pronostic).

« Extracerebrals vs. intracerebrals.



3.2. Tipus de tumors

« Gliomes:

« Tumors de les cel-lules de la glia.
« Els més frequents (60-65% dels tumors del sistema nervios).
« Tipus:

« Astrocitomes:
« Pronostic relativament favorable (taxes de supervivencia superiors als vint anys).

* Glioblastomes:
 Tumors infiltrants, amb major index de malignitat i amb expectatives de
supervivencia molt limitades.
« Simptomes: maldecaps, vomits, convulsions i problemes subtils de personalitat.



3.2. Tipus de tumors

« Gliomes:

* Tipus:
« Oligodendrocitomes:

« Es forma a partir dels oligodendrocits (formen la baina de mielina que protegeix
a les neurones).

« Creixement lent i aparicio tardana.

« Solen presentar-se preferentment en la substancia blanca de la regio frontal
adoptant una forma encapsulada.

« Quan comencen a presentar simptomatologia ja porten diversos anys en
creixement.

« Taxes de supervivencia despres de la neurocirurgia: dos-cinc anys.

« En lainfancia: solen ser encapsulats i de bon pronostic.
« En la adultesa: major risc d’infiltracio.



3.2. Tipus de tumors

« Meningiomes:

« Tumors de creixement lent que s’originen en les meninges (especialment en la
duramater o en I’espai subaracnoidal).

« Generalment son benignes, amb un pronostic relativament favorable.
« Simptomes: crisis epileptiques, cefalees i 1 pressio intracranial (PIC).

« Mes freqlients en dones, amb el risc de transmissio hereditaria.



3.2. Tipus de tumors

« Schwannomes:

« Tumors benignes desenvolupats en les cel-lules de Schwann que produeixen la mielina
gue embolica els axons del sistema nervios periferic.

« Poden presentar-se tant en els nervis cranials com en els nervis raquidis.

« Els més frequents:
* En el nervi auditiu = perdua d’audicio.
* En el nervi trigemin -» dolors facials.



3.2. Tipus de tumors

« Medul-loblastoma:

« Tumor molt maligne.
« Apareixen quasi exclusivament en el cerebel dels xiquets i les xiquetes.

« Resulten del creixement de les cel-lules germinals que s'’infiltren en el cerebel o en la part
baixa del tronc cerebral.

« Pronostic: desfavorable - taxes de supervivencia d’'un any i mig a dos anys, malgrat
I'ds de radioterapia.



3.2. Tipus de tumors

« Tumors hipofisaris:

 Relativament freqlents -> adenomes hipofisaris constitueixen el 10% dels tumors
cerebrals primaris.

* Neoplasies benignes de creixement lent.
« Meés freglients en els adults.

« Simptomes: alteracio del patré neuroendocri.



3.3. Alteracions neuropsicologiques
« Clinica: depen de
« Localitzacio:

* Frontal:
* En general:

« Disminucio6 en la fluidesa del llenguatge i en la capacitat d’aprenentatge
de tasques seqiencials o complexes.

« Trastorns afasics de tipus motor, amb reduccio del llenguatge espontani,
encara que habitualment la capacitat de llenguatge comprensiu sol estar
preservada.

« Localitzaci6 orbital que afecta els dos hemisferis i al cos callés anterior:
trastorns de conducta (desinhibicio i hiperactivitat).

« Localitzacié en les zones meés elevades dels lobuls frontals: hipocinesia,
apatia, sindrome pseudodepressiu i abulia.



3.3. Alteracions neuropsicologiques
« Clinica: depen de:
« Localitzacio:

« Parietal:
« Alteracions en el sentit del tacte, amb dificultat per a identificar o recordar els
objectes que han sigut identificats mitjancant el tacte.
 Dificultats en I'estructuracio de I'esquema corporal.
« Sindrome de Gerstmann.
« Agrafia.
« Acalculia.
« Agnosiadigital.
« Desorientacio dreta-esquerra.



3.3. Alteracions neuropsicologiques
« Clinica: depen de
 Localitzacio:
« Temporal:

» Alteracio de memoria o quadre d’amneésia global generalitzada.
« Trastorns de conducta.

* Occipital:

» Alteracio visuoespacial.
» Agnosies visuals (arees d’associacio).



3.3. Alteracions neuropsicologiques
« Clinica: depen de
« Localitzacio:

* Tronc cerebral:
« Alteraci6 sensitiva o motora.

« Cerebel:
« Manifestacions de tipus ataxic, amb afectacio de I'equilibri o la coordinacio,
depenent del fet que es localitzen en el vermis o en els hemisferis cerebel-losos.

* Ventricles cerebrals:
« Pot obstruir la circulacio del LCR - trastorns de I'equilibri, vOmits o alteracions
en el nivell de consciencia.



3.3. Alteracions neuropsicologiques
« Clinica: depen de
« Velocitat de creixement del tumor:

« Tumors de velocitat més rapida > simptomatologia cognitiva més amplia
perque afecten I'encéfal d'una manera més global.

 Tumors de creixement lent - propicien I'existéncia de processos de readaptacio
de Pencefal.

« Grandaria.
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4, Traumatismes cranioencefalics (TCE)
4.1. Tipus de TCE

« TCE: afectacio del cervell causada per una forca externa que pot produir una disminucio o

disfuncio del nivell de consciencia i que comporta alteracions cognitives, fisiques,
conductuals i/o emocionals de l'individu.

« Tipus:
« Tancats: sense fractura cranial.

* Oberts: amb fractura cranial.

« Microtraumatismes: es produeixen per acceleracidé o desacceleracid brusca, produeixen
dany axonal difus i no se solen detectar mitjancant TC.



4.2. Efectes fisiopatologics de ’'impacte (TCE)

« Manifestacions:
« Hematomes en el cuir cabellut.

« Hematomes causats per lacumulacio de sang en zones epidurals, subdurals,
subaracnoidals i parenquimatiques.

* Fractura cranial: si 'impacte és molt intens amb possible enfonsament o depressio 0ssia.
 Ruptura de les meninges, especialment la duramater.

« Commocio cerebral = I'encéfal xoca violentament contra el crani per efecte del colp.
S’acompanya de vomits, cefalees i amnesia i sol produir efectes de tipus global.



4.2. Efectes fisiopatologics de ’'impacte (TCE)

 Manifestacions:
« Contusio cerebral produida pel xoc brusc del crani o de la duramater.

« Laceracid i esquincament del teixit nervios en el lloc de I'impacte o0 en una altra zona de
I'encéfal, a consequencia de I’efecte colp-contracolp.

 Les lesions per efecte del contraatac son causades pel moviment de I'encéfal a
I'interior del crani, quan després d’'una rapida acceleracid es produeix una brusca
desacceleracio, la qual cosa és habitual en els accidents automobilistics.



4.2. Efectes fisiopatologics de ’'impacte (TCE)

« Manifestacions:

 Lesid del teixit nervios a consegléencia de les forces de distensio que produeix
cisallament de fibres nervioses per la desacceleracio sobtada o acceleracié angular quan
es produeix rotacio de cap.

« Edema cerebral posttraumatic: acumulacio de liquid en I'encéfal a consequencia del
trencament de la barrera hematoencefalica o d’altres factors com el fracas en les bombes
de membrana cel-lulars.



4.2. Efectes fisiopatologics de ’'impacte (TCE)

« Manifestacions:

« Hipertensio intracranial produida per un augment de la pressid a l'interior de la caixa
craniana exercida per 'edema i 'hemorragia, especialment en els TCE severs.

 |Infeccions del sistema nervios.
« Hidrocefalia.

« Epilepsia posttraumatica.



4.2. Efectes fisiopatologics de ’'impacte (TCE)

* Altres efectes: sindrome del bebe sacsat.

« Encefalopatia aguda amb hemorragia subdural, edema cerebral, hemorragies de la retina i
retard psicomotor i intel-lectual.

THE LANCET e

Volume 358, Issue 9283, 1 September 2001, Pages 686-687
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4.2. Efectes fisiopatologics de ’'impacte (TCE)

Escala de Glasgow (GCS) ELSEVIER

« Altres efectes: perdua de consciencia (coma). .
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4.3. Sequeles neuropsicologiques dels TCE

Funcio Alteracions neuropsicologiques

Atencio - Falta d’atencid selectiva.
* Incapacitat per a concentrar-se.

Processament de la informacio * Trastorns del pensament.
* Dificultats d’abstraccio i raonament.
* Dificultats per a planificar activitats.
* Perdua d’iniciativa.
* Disminucio en la velocitat de processament.

Memoria « Amnesia posttraumatica.
« Amnésia anterograda.
 Amnesia retrograda.
 Llacuna amnesica.

Llenguatge * Disartria.
» Afasia transcortical motora.




4.3. Sequeles neuropsicologiques dels TCE

Funcié motriu

Alteracions neuropsicologiques

e Alentiment motriu.
 Apraxies.

Conductai funcionament emocional

* Frequents canvis d’humor.

* Labilitat emocional.

* Ansietat.

 Hipersensibilitat enfront dels estimuls.
« Egocentrisme.

* Reaccions agressives.

- Baixa tolerancia a la frustracio.

* Disminucio de la capacitat d’autocritica.
* Apatia.

» Depressio.

* Anosognosia.
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5. Infeccions del sistema nervids central

« Meningitis bacteriana:
 Infeccio bacteriana
* Provoca una inflamacioé de les meninges i afecta el LCR.

e Simptomes:
* Febre.
« Cefalea.
* Convulsions.
» Fotofobia.
 Moviments oculars dolorosos.
o VOomits.
* Dolor de coll.
e Estupor.
e Coma.



5. Infeccions del sistema nervids central

« Meningitis bacteriana:
« Sequeles neuropsicologiques:
» Possibilitat de recuperacio total.

» Possibilitat de presencia de deficit cronics en atencié, memoria, llenguatge o activitat
perceptiu motora.



5. Infeccions del sistema nervids central

Abscessos cerebrals:

Infeccid bacteriana que sol procedir dels sinus paranasals (sinusitis) o de les infeccions de
I'orella (otitis) - col-leccié de material purulent dins del cervell, que sol estar associat a
edema, constituint un proceés necrotic.

Els microorganismes es multipliquen i destrueixen cel-lules cerebrals - l'abscés es
comporta com una massa que creix (lesié ocupant de I'espai) > augment en la pressio
Intracranial.

Localitzacio: intracranial, epidural, subdural o medul-lar.

Taxa de mortalitat: 10-40%.

Simptomes: cefalea d’intensitat moderada de localitzaci6 hemicranial, convulsions |
I'alteracié en el nivell de consciencia (des de la letargia fins al coma).



5. Infeccions del sistema nervids central

» Cisticercosis:
 Infeccio per larves de tenia porcina.

* Procés:
« El porc menja els ous de la tenia i s'infecta.

« Si I'esser huma menja carn de porc crua o poc feta, pot infectar-se per la tenia, que
s’'apega a l'intesti de 'hnuma.

« La cisticercosi pot afectar diferents parts del cos, pero es presenta mes comunament

en el cervell (cisticercosi cerebral) i en els musculs (cisticercosi muscular). La
gravetat de la malaltia depen de la ubicacio i el nombre de cisticercs en el cos.

« Quan la tenia mor, inflama I'encéfal (forma quistos).



5. Infeccions del sistema nervids central

« Cisticercosi:
« Simptomes de la cisticercosi cerebral:
« Maldecaps.
« Convulsions.
* Problemes de visio.
» Confusio.

* En casos greus: hidrocefalia i mal neurologic sever.



5. Infeccions del sistema nervids central

« Encefalitis per herpesvirus:

- Malaltia viral més frequent del sistema nerviés - incidencia: 1 cas per cada 300.000
persones a l'any.

 Activacio de virus simple de /herpes tipus |, procedent d’'un gangli.
« Afecta el lobul temporal i el lobul frontal.

e Simptomes:
 Febre, cefalea i nausees.
« Trastorns en la percepcio6 olfactoria.
« Afasia.
« Alteracions de caracter.
« Estat d’obnubilacio.

e 70% mortalitat.



5. Infeccions del sistema nervids central

 Leucoencefalopatia multifocal progressiva:

* Infeccio causada pel virus de John Cunningham o virus JC.

« Aquelles persones amb immunodepressio greu (és a dir, sida) sOn més propenses a
desenvolupar la malaltia.

* Provoca una demencia de tipus subcortical.



5. Infeccions del sistema nervids central

 Encefalopaties espongiformes:

« Es caracteritzen per I'aparicid de cavitats en les neurones, donen un aspecte esponjos
a I'encéfal i es fa molt evident en talls histologics dels cervells afectats.

 Infeccio produida per prions:
* Proteines infeccioses amb capacitat d’autogeneracio.

« Estan mal plegades i tenen la capacitat de convertir unes altres proteines normals en
la seua forma anormal, la qual cosa porta a dany cerebral progressiu.



5. Infeccions del sistema nervids central

 Encefalopaties espongiformes:

« Apareixen en diverses especies:

 Vagues: encefalopatia espongiforme bovina (“malaltia de les vagues boges”):

« Simptomes:
« Canvis en el comportament.
« Dificultats per a caminar.
 Falta de coordinacio.
« En etapes avancades: demencia i paralisi.



5. Infeccions del sistema nervids central

 Encefalopaties espongiformes:

 Humans:

« Malaltia de Creutzfeldt =Jakob:
* Presencia de degeneracio espongiforme, astrocitosi i perdua neuronal.

« Deterioracio cognitiva (habitualment alteracid de memoria, deficits executius |
anosognosia), al-lucinacions, ataxia i mioclonies.



5. Infeccions del sistema nervids central

 Encefalopaties espongiformes:

 Humans:

e KuUru:

« Tribu de Nova-Guinea - ritual canibal: quan algu moria, I'encéfal era menjat
per xiguets i xiquetes, | dones.

- Malaltia degenerativa del sistema nervids central - caminar insegur, perdua
de coordinacio, tremolors, demencia i mort.



5. Infeccions del sistema nervids central

« Malaltia de Lyme-Neuroborrelosi:

» QOrigen: bacteri.

» Vector de transmissio: paparres ixodes. https://www.youtube.com/watch?v=5TIU
MGIF1hY&ab_ channel=Infobae

« Simptomes:

« Granellada del tipus eritema migrans - Comenca en el lloc de la picada de la
paparra després d’'un periode de tres a trenta dies (la mitjana és al voltant de set
dies).

« Sindrome pseudogripal.

» Afectacid del sistema nervids central (paralisi, cansament, cefalees, simptomatologia
depressiva).


https://www.youtube.com/watch?v=5TIUMGIF1hY&ab_channel=Infobae
https://www.youtube.com/watch?v=5TIUMGIF1hY&ab_channel=Infobae
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Tipus de memoria i d’amnesies

1.1. Definicié d’aprenentatge i memoria
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Epilepsia i memoria




Tema 3

1. Tipus de memoria i d’amnesies
1.1. Definicio d’aprenentatge i memoria
 Aprenentatge:

* Procés pel qual, a través de les experiencies, es modifica el sistema nerviés i, per tant, la
conducta.

e Memoria:

« “Persistencia de l'aprenentatge en un estat que pot ser posat de manifest en un temps
posterior” (Squire, 1987).



Tema 3

1.1. Definicio d’aprenentatge i memoria

e Memoria;
e Processos:

« Codificacioffixacio: processament de les caracteristiqgues intrinseques de linput
sensorial que es pretén aprendre.

« Consolidacio/lemmagatzematge: manteniment de la informacio al llarg del temps.

 Recuperacid/evocacio: proces voluntari i directe dextraure la informacio
emmagatzemada.



Tema 3

1.1. Definicio d’aprenentatge i memoria

« Test d’Aprenentatge Verbal Espaina-Complutense (TAVEC, Benedet i Alejandre, 2014):

« Record lliure immediat: llista
d'aprenentatge (A), 5 assajos Interpretacio:
_ ) _ _ » Fallada en record lliure + Claus semantiques
* Llista d'interferencia (B), 1 assaig faciliten recuperacié de paraules > Problema de

_ . recuperacio.
* Record lliure a curt termini _ _ _ o
 Fallada en record lliure immediat/curt termini +

Claus semantiqgues NO faciliten recuperacié de
paraules - Problema de codificacio.

» Record a curt termini amb claus

20 minuts despres:  Caodificacio preservada + Fallada en record lliure

* Record lliure a llarg termini a llarg termini + Claus semantiques NO faciliten

« Record lliure a llarg termini amb recuperaci6 de paraules -> Problema de
claus consolidaci6.

» Reconeixement




Tema 3

1.2. Tipus de memoria

» Classificacio en funcio de la durada de |la petjada temporal de la informacio:

Memoria a curt termini (MCP) Memoria a llarg termini (MLP)

Memoria de treball




Tema 3

1.2. Tipus de memoria

« Memoria de treball;

« Tipus de memoria a molt curt termini que utilitzem per a retenir informacié molt limitada
(normalment 7 = 2 digits, paraules, noms) durant un periode molt breu de temps (seg.).

« Capacitat per a fer tasques que impliguen emmagatzemar i manipular informacio
simultaniament.

« Estructures rellevants: escorca prefrontal (sistema de control atencional o supervisor
central) que usa la dopamina com a neurotransmissor principal.



1.2. Tipus de memoria

Tema 3

« Tipus de memoria a llarg termini:

Memoria declarativa

(o explicita)

Semantica (“coneixement” del mon no localitzable en temps i espai)

Practica clinica:
Significat * Vocabulari (WAIS-III)
Qué és la lluna? » Test de Piramides i Palmeres
* Prova de fluencia verbal semantica
(animals)

Episodica (experiencia personal localitzable en temps i espai)

Practica clinica:
* Llistes de paraules (TAVEC)
» Textos (WMS-III)

Que vaig fer ahir?
Que vaig menjar
ahir?...




Tema 3

1.2. Tipus de memoria

Test de Piramides i Palmeres (Howard i Patterson, 1992)
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Tema 3

1.2. Tipus de memoria

Prova de fluencia verbal semantica (animals)

Instruccions: “Per favor, indica'm els noms d’animals que conegues en 1 minut. Pots comencar, per
exemple, amb “gos”, procurant no repetir-te. Si dius el singular (“gos”), no val el plural (“gossos”) o,
si n"lanomenes el femeni, no val el masculi. Comenca quan vulgues.”




Tema 3

1.2. Tipus de memoria

« Tipus de memoria a llarg termini:

Procedimental: habilitats i habits

Memoria procedimental L . L .. .
P Aprenentatge no associatiu: habituacio i sensibilitzacio

(o implicita):

Aprenentatge associatiu: condicionament classic i instrumental




Tema 3

1.3. Tipus d’amnesies

« Amnesia anterograda:

« Dificultat per a aprendre informacio nova > afecta el record d’esdeveniments posteriors a
la lesio cerebral.

« Amnesiaretrograda:
« Dificultat per a recordar els esdeveniments previs a la lesio cerebral.
« La informaci6 més antiga (memoria remota) es conserva mes que la més moderna

(memoria recent) - La informacié consolidada a llarg termini és més resistent a les
lesions cerebrals.



1.3. Tipus d’amnesies

Casos clinics:

Tema 3

Pacient H. M.

Extirpacio dels
hipocamps.

=

Amnesia anterograda i retrograda, amb preservacio de la
memoria implicita.

Hipocamp



Tipus de memoria i d'amnesies

1.1. Definicié d’aprenentatge i memoria
1.2. Tipus de memoria

1.3. Tipus d'amnesies

Neuroanatomia i neurofisiologia de la memoria

Etiologies meés freqiients de les amnesies persistents-transitories

Epilepsia i memoria




Tema 3

2. Neuroanatomia i neurofisiologia de la memoria

« Estructures cerebrals implicades en la memoria:
- Lobul temporal medial: hipocamp, amigdala, gir parahipocampic.

« Cervell basal anterior: nucli accumbens, nuclis septals, hipocamp anterior, nuclis basals
de Meynert, cortex prefrontal basal.

« Estructures diencefaligues: Cossos mamilars (hipotalem), talem (nuclis dorsomedials).

« Cortex prefrontal



2. Neuroanatomia i neurofisiologia de la memoria
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2. Neuroanatomia i neurofisiologia de la memoria

» Estructures cerebrals implicades en la memoria:

e Cerebel

 Ganglis basals

|

Control motor i memoria

Tema 3



Tema 3

2. Neuroanatomia i neurofisiologia de la memoria

* Processos de la memoria;
 Dificultats en la codificacio i la consolidacio: Iobul temporal medial (hipocamp).
* Dificultats en I'evocacio: circuits frontosubcorticals.

 Presenciad’intrusions, perseveracions i interferencies: disfuncio frontal.



Tipus de memoria i d'amnesies

1.1. Definicié d’aprenentatge i memoria
1.2. Tipus de memoria

1.3. Tipus d'amnesies

Neuroanatomia i neurofisiologia de la memoria

Etiologies mes freqlents de les amnesies persistents-transitories

Epilepsia i memoria




Tema 3

3. Etiologies més freqguients de les amnesies persistents-transitories

Sindrome de Korsakoff

Ingesta prolongada + Malnutricio continuada
d’alcohol —> deficit de tiamina (B1)

 Fase aguda: encefalopatia de Wernicke

« Estat confusional global:
« Desorientacio en temps, espai i persona
 Incapacitat de reconeixer els familiars
« Dificultats per mantenir una conversa coherent

« Oftalmoplegia

« Nistagme

« Ataxia

« Polineuropatia als bracos i cames

La terapia amb vitamina B1 pot

millorar notablement la situacio
neurologica del quadre.




Tema 3

3. Etiologies més freqguients de les amnesies persistents-transitories

Sindrome de Korsakoff
« Fase cronica: sindrome de Korsakoff pur:

« Atencio relativament preservada

« Confabulaci6

« Amnesiaretrograda per als fets publics i personals:
« Gradient temporal - afectacio dels episodis ocorreguts en els ultims anys, pero

no dels que van succeir en temps llunyans

« Memoria de treball, implicita i procedimental intactes

« Anosognosia

« Apatia

« Canvis en la personalitat

* Impulsivitat

« Agressivitat

« Desinhibicio



Tema 3

3. Etiologies més freqguients de les amnesies persistents-transitories

Traumatismes cranioencefalics (TCE)

« Amnesia posttraumatica (APT):

 Interval de temps compres entre el traumatisme cranioencefalic (TCE) i la restauracio
de la memoria episodica.

« Amnesia anterograda i amnesia retrograda (30 min previs al TCE).

 Durada de ’amnesia posttraumatica:
« Un dels parametres més relacionats amb la gravetat del TCE i amb el

funcionament final de la memoria (sequeles).

« 50% de pacients amb una amnesia posttraumatica superior a una setmana:
dificultats de codificacio de nova informacio a llarg termini.



Tema 3

3. Etiologies mes frequents de les amnesies persistents-transitories

Patologia vascular: Malalties infeccioses:
ACYV arteria cerebral posterior (irriga I'lhipocamp) encefalitis per herpesvirus per afectacio del
cervell basal anterior i el lobul temporal medial

Tumors cerebrals al voltant del tercer ventricle (gliomes, quist col-loide del Ill ventricle):

* Rellevancia del fornix: principal eferencia de I'hipocamp cap als cossos mamil-lars i el nucli
anterior del talem.



Tema 3

3. Etiologies mes freqgtients de les amnesies persistents-transitories




Tipus de memoria i d'amnesies

1.1. Definicié d’aprenentatge i memoria
1.2. Tipus de memoria

1.3. Tipus d'amnesies

Neuroanatomia i neurofisiologia de la memoria

Etiologies meés freqiients de les amnesies persistents-transitories

Epilepsiai memoria




Tema 3
. Epilepsia i memoria

« Epilepsia: malaltia neurologica caracteritzada per una predisposicio a presentar crisis
epileptiques 1 per les consequencies neurobiologiques, cognitives, psicologiques i socials
associades.

« Tipus de crisis epileptiques:

« D’inici focal: originades en xarxes limitades a un hemisferi.

 D’inici generalitzat: sorgeixen 1 involucren rapidament xarxes distribuides
bilateralment.

« D’inici desconegut: evidencia insuficient.

« Tractament habitual: farmacs antiepiléptics (FAE).

« 30% pacients: epilepsia farmacoresistent - cirurgia?



Tema 3
. Epilepsia i memoria

« Exposicio repetida a crisis epileptiques + tractaments (farmacs i cirurgia) - deficits
cognitius relativament variables: memoria, atencio, funcions executives i llenguatge.

« Memoria: domini cognitiu més afectat - queixes subjectives de memoria en el 70%
dels pacients.

Factors moduladors

o Localitzacio i lateralitzacio de I'area epileptogena - > frequencia en epilépsia del lobul
temporal esquerre.

Frequencia i tipus de crisi.

Edat d’'inici i durada de l'epilépsia.

Presencia d’esclerosi d’hipocamp.

Caracteristiques dels tractaments.

O O O O
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Models neurals del llenguatge
Avaluacio de les afasies

Semiologia de les afasies

Plasticitat neural i recuperacio de les afasies

Semiologia de les alexies
Semiologia de les agrafies

Semiologia de les acalculies




1. Models neurals del llenguatge

* Frenologia (S. XVIII-XIX): llenguatge en l'ull esquerre.

 Anys 60 del segle XX: els models neurals del llenguatge es van basar en l'estudi de casos
clinics (afasies).

* Relacio conducta lingiistica— autopsia cerebral.



1. Models neurales del llenguatge

 Broca (1861):

« Opercle frontal esquerre: area motora del llenguatge - produccio del llenguatge.

Area de Broca 7| Area de
Wernicke

Il-lustracié adaptada d’Anatomy & Physiology, OpenStax CNX website. http://cnx.org/content/col11496/1.6/



1. Models neurales del llenguatge

« Wernicke (1874):
« Circumvoluci6 temporal esquerra - comprensio del llenguatge.

« Lesio del fascicle arquejat (conjunt de fibres des de l'area de Wernicke fins a 'area de
Broca) - alteracions en la repeticio i parafasies.

Afasia de conducci6 ﬂ

Area de Broca Area de
Wernicke

[I-lustracié adaptada de “Anatomy & Physiology, Connexions Web site”. http://cnx.org/content/col11496/1.6/



1. Models neurals del llenguatge

 Model de Wernicke-Lichtheim:
« “Centre del concepte dels objectes” (casa de Wernicke-Lichtheim).

» Descripcio de I’afasia motora transcortical i I’afasia sensorial transcortical.



1. Models neurales del llenguatge

o Dejerine (1907) Gir supramarginal

* Gir angular: zona “visual-verbal”. Areade Broca
Gir angular
* Lesio del gir angular:
« Alexia
« Agrafia

Escorg¢a auditiva primaria Area de Wernicke

Imatge adaptada de James.mcd.nz (2007):
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Brain_Surface_Gyri.SVG



1. Models neurales del llenguatge

e Model de Wernicke-Lichtheim-Geschwind:

« 7/ components:
« Area de Broca.
« Cortex motor primari.
« Area de Wernicke.
« Escorca auditiva primaria.
« Fascicle arquejat.
« Gir angular.
« Escorca visual primaria.

« Tots en 'lhemisferi esquerre.
« Interaccio d’aquests components:

e Conversa.
 Lectura en veu alta.



1. Models neurales del llenguatge

« Aportacions de ’estimulacio electrica cerebral:

« Ojemann (1983). experiments d’estimulacio electrica cerebral en pacients conscients
mentre duien a terme proves de denominacio.

« Estimulaci6 de F3: detencio afasica.
« Estimulaci6 del lobul temporal: errors en denominacio.
- Arees que alteren el llenguatge més enlla del model de Wernicke-Geschwind.

« Diferencies entre els pacients en I'organitzacié de les seues capacitats linguistiques.



1. Models neurales del llenguatge

« Aportacions de I’estimulacio electrica cerebral i de la neuroimatge funcional:
« Estudis amb persones bilingues:
« Gran variabilitat de representacio dels idiomes que aquestes persones dominen.

« Bilingles de naixement: creen nous circuits neurals per als diferents idiomes -
T substancia grisa.



1. Models neurales del llenguatge

« Aportacions de la neuroimatge funcional:

« Tomografia per emissio de positrons en persones amb afasia: anomalies cortico-
subcorticals en regions estructuralment intactes.

* Regio6 prefrontal esquerra: codificacio fonologica.

* Regi6 temporo-parietal esquerra: processament semantic.

 Gran variabilitat interindividual.



1. Models neurales del llenguatge

 Model d’Antonio i Hanna Damasio (1992, 2000):

« Sistemes cerebrals que interactuen i s’influeixen de manera bidireccional:

« Sistema perisilvia anterior: area de Broca i regions adjacents de I’hemisferi
esquerre:
« Responsable de 'assemblatge dels fonemes dins de les paraules i de les paraules
en frases.

- Sistema perisilvia posterior: area de Wernicke i regions adjacents de I’hemisferi
esquerre:
« Conté els registres auditiu i cinestesic dels fonemes i de les seqgliencies fonemiques
gue configuren les paraules.
 Es on s'inicia la seqiiéncia d’esdeveniments que condueix a la comprensio.



1. Models neurales del llenguatge

 Model d’Antonio i Hanna Damasio (1992, 2000):

« Sistemes cerebrals que interactuen i s’influeixen de manera bidireccional:

« Fascicle arquejat:
« Connexions fronto-temporo-parietals

« Escorcatemporal anterior esquerra: sistema intermediari:
* Recuperacio lexica = Implicat en 'accés a noms de persones, objectes, animals.
« Pacients amb lesions en aquest sistema:

* Preservacio dels conceptes.
 Dificultats per a evocar les formes lexiques corresponents.



1. Models neurales del llenguatge

 Model d’Antonio i Hanna Damasio (1992, 2000):

« Sistemes cerebrals que interactuen i s’influeixen de manera bidireccional:

« Cortex frontal medial: area motora suplementaria i circumvolucié del cingol
anterior:
* Inici | manteniment de la parla.

* Nuclis subcorticals:
« Processament automatic de frases frequents.

 Hemisferi dret:
* Prosodiai automatismes verbals.



1. Models neurales del llenguatge

» Consideracions:

'@freepik
* Llenguatge:

« Multiples regions relativament independents organitzades en xarxes amb una
notable variabilitat interindividual.

* No és correcte localitzar una funcio lingtistica en un centre cerebral.
» Alternatives als models classics:
« Diferents models amb un aspecte en comu:. arees classicament primordials es

consideren nodul.
« Es relativitza la importancia funcional del nodul i adquireix rellevancia la xarxa a

partir del nodul.



Models neurals del llenguatge
Avaluacio de les afasies

Semiologia de les afasies

Plasticitat neural i recuperacio de les afasies

Semiologia de les alexies
Semiologia de les agrafies

Semiologia de les acalculies




2. Avaluacio de les afasies

« Llenguatge espontani: Test de Boston per al diagnostic de I'afasia i trastorns relacionats
(Goodglass, 2005): parla conversacional i d’exposicio:

» Preferible dur a terme enregistrament d’audio amb consentiment del pacient.
* A:respostes socials senzilles
« B:conversalliure

» Serveix perque el pacient parle aproximadament tres minuts, cal intentar evitar que
conteste en termes de “si” 0 “no”.



2. Avaluacio de les afasies

« Llenguatge espontani: Test de Boston per al diagnostic de I'afasia i trastorns relacionats
(Goodglass, 2005): parla conversacional i d’exposicio:

« C: descripcio d’unalamina:

« Atencié al vocabulari (dificultat per a
trobar paraules?)
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Imatge presa de Goodglass (2005)



2. Avaluacio de les afasies

Parla
conversacional
i d’exposicid

Imatge adaptada de Goodglass (2005)

Perfil de caracteristiques de la parla

1. Agilitat articulatoria

2. Longitud de la frase

3. Forma gramatical

4, Linia melodica
(prosodia)

5. Parafasies

6. Trobar paraules en
relacié amb la fluidesa
de la parla

7. Repeticio d'oracions
8. Comprensio auditiva

VOLUM
VEU

VELOCITAT

1 2 3 4 5 [ 7
| | | | | | |
Incapag de Avegades maldestre Mai defectuosa
formar els sons
de la parla o esforcada
I I I I |
1 paraula 4 paraules 7 paraules
| | | | |
Sense sgrupaments Formes simplificades Rang normal
sintactics de oincompletes de sintaxi
paraules
I I I I I I |
Parla paraula per Entonacio d'oracions Meledia normal
paraula [aprosodica) limitada a frazes curtes
I | | | | | |
Prezent encada 1-2 casos per minut de Abzent
emissig COnVersa
I I I I |
Parla fluida perd Paraules informatives Fonamentalment
buids proporcionals a la produccia de
fluideza paraulesamb
l | | | | | contingut |
0-20 30 40 S0 60 70-80 90-100
I I I I I I |
0-20 30 40 50 &0 70-80 90-100
Hipofonic Normal Fort
Suau Normal Ronca
Lenta Normal Rapida



2. Avaluacio de les afasies

« Comprensio verbal: Test Token . . .
(De Renzi i Vignolo, 1962):

O @ @ O @

Imatge presa d’Ardila (2014)




2. Avaluacio de les afasies

 Repeticio: Test de Boston per al diagnostic de [Pafasia i trastorns relacionats
(Goodglass, 2005).

« Denominacio: Test de vocabulari de Boston (Goodglass, 2005).

« Comprensio lectora: Test de Boston per al diagnostic de I'afasia i trastorns relacionats
(Goodglass, 2005).

« Escriptura: Test de Boston per al diagnostic de l'afasia i trastorns relacionats
(Goodglass, 2005).



2. Avaluacio de les afasies

« Exploracio d’altres aspectes:

Exploracio de I'estat motor Exploracio de I'estat sensorial
Hemiplegia: paralisi completa de la Deficit hemisensorial: disminucié de
musculatura de la meitat del cos. sensibilitat de la meitat del cos.
Hemiparesia: disminucié de la forca Normal.
motora o paralisi parcial de la meitat del

COs.

Normal.



2. Avaluacio de les afasies

« Exploracio d’altres aspectes:

Camps visuals

Hemianopsia: perdua absoluta o important de la visio en la meitat del camp visual.

Cuadrantanopsia: perdua absoluta o important de la visio en un quadrant del camp visual.



2. Avaluacio de les afasies

» Exploracio d’altres aspectes:

Territori vascular Lobul cerebral afectat
Lobul |
Ripicie] Lobul frontal
Lobul
occipital \

3

Lobul temporal

. Arteria cerebral anterior

. Arteria cerebral mitjana

. Artéria cerebral posterior Imatge adaptada de https://en.wikipedia.org/wiki/Frontal_lobe_disorder



Models neurals del llenguatge
Avaluacio de les afasies

Semiologia de les afasies

Plasticitat neural i recuperacio de les afasies

Semiologia de les alexies
Semiologia de les agrafies

Semiologia de les acalculies




3. Semiologia de les afasies

« Afasia: alteracio total o parcial en els mecanismes neurals implicats en la produccio,
comprensio, repeticid, denominacio i/o lectoescriptura en persones que ja_havien adquirit el
llenguatge.

» Tipus d’afasies:

« Afasia de Broca.
« Afasia de Wernicke.
« Afasia de conduccio.

« Afasia global.
« Afasia motora transcortical. n

« Afasia sensorial transcortical.
« Afasia transcortical mixta.
« Afasia anomica.

'@ freepik



3. Semiologia de les afasies

« Afasiade Broca:

Afasia no fluent.

Incapacitat per a produir el llenguatge i comprensio relativament preservada.

Llenguatge expressiu:
« Parlalentai laboriosa.
« Agramatisme: gran dificultat per a dir paraules de funcio (significat gramatical): a, el,
alguns, en...
- Us correcte de paraules de contingut (substantius, verbs, adjectius i adverbis): poma,
casa, cadira...

Consciencia del déeficit.



3. Semiologia de les afasies

- Afasiade Broca:
« Parafasies: insercid o substitucio de paraules erronies en la conversa.
« Parafasies fonemiques > “atiz” per “llapis”.
« Parafasies semantiques = “cadira” per “taula’.

 Anomia: dificultat per a trobar paraules - Expressions facials i Us freqlient de sons
(“Uh”)_

 Escriptura: reflecteix les seues deficiéncies en la parla = Us de molt poques paraules,
pero les paraules tenen algun sentit.



Llenguatge No fluent
espontani

Comprensio Relativament preservada

3. Semiologia de les afasies

Repeticio Alterada

Denominacio Alterada

« Afasiade Broca:

Comprensio lectora ReEL[E

Escriptura Alterada

Funcido motora Hemiplegia

Funcio sensorial Relativament preservada

Camps visuals Normal

Territori vascular Artéria cerebral mitjana

Lobul cerebral Frontal (regions corticals i subcorticals
circumdants)
Ganglis basals

Neuroimatge (axial)

Imatge presa
d'Espert 1 Muhoz
(2017)




3. Semiologia de les afasies

Afasia de Broca;

Perfil de caracteristiques de la parla

1. Agilitat articulatoria

2. Longitud de la frase

3. Forma gramatical

4. Linia melodica
(prosodia)

5. Parafasies

6. Trobar paraules en
relacié amb la fluidesa
de la parla

7. Repeticio d'oracions

8. Comprensio auditiva

VOLUM

VEU

1 2

| I
incapag de
formar els sons
dein parin

1parauin

Sense sgrupamants
sINtacnics de
paraules

-—
Parla parauls pe:
paraula (aprosddica)

L |

3 4 5 6
l |

—

7
J

Avegade: maldestre
o esforcada

Mai defectuosa

J

7 paraules

J

Formaes simplificades
pincompletes

Rang normal
de sintaxi

]

Present encada
emissid

1-2 casos per minut dg

Melodia normal

conversa
L 1 1
Parla fluida perd P _.\.mon':;lm.ng
buida produccio de
paraulesamb
N ¢ |  contingut |
0-20 30 70-80 90-100
| 1 1 1 J
0-20 30 40 S0 60 70-80 90-100
Hipofénic Normal Fort
Suau Normal Ronca

VELOCITAT Lenta

Normal Rapida

Imatge adaptada de Goodglass (2005)



3. Semiologia de les afasies

« Afasia de Wernicke:

Afasia fluent.
« Incapacitat per acomprendre el llenguatge i parla fluent facilment articulada.

« Paraules funcionals de la gramatica van en el seu lloc de manera automatica - parla
amb ritme normal o més rapid del normal, encara que el contingut no tinga sentit
(parla logorreica).

- Parafasies de multiples paraules (“paragramatismes”): errors en l'estructura de les
frases (fragmentacio, errors en el temps verbal, ordre incorrecte de les paraules).

“Su esposa vio el quirendo mumano también una casa con el paguas. Les el dejo el arriba
escalera. Entonces la casa no fue ramprito teno y dice entra en la sin adentro dolor, donde es la
blanca en la lachi en depdsito.”



3. Semiologia de les afasies

« Afasiade Wernicke:

» Dificultat per a trobar paraules - afectacio de la lectura i I'escriptura.

» Repeticid: neologismes i ampliacio.

? ?
« Anosognosia. , ¢ M, 24?
o O\ Y-

g

'® freepik



Llenguatge Fluent
espontani

3. Semiologia de les afasies Comprensié Alterada

Repeticio Alterada

« Afasiade Wernicke: Denominacio6 Alterada

Comprensio lectora FAIEIEGE!

Escriptura Alterada

Funcido motora Normal

Funcio sensorial Relativament preservada

Camps visuals Hemianopsia

Territori vascular Artéria cerebral mitjana

Lobul cerebral Porcio posterior del gir temporal superior

Neuroimatge (axial)

Imatge presa
d'Espert 1 Muhoz
(2017)




3. Semiologia de les afasies

« Afasia de Wernicke:

Imatge adaptada
de Goodglass
(2005)

.0
‘ https://www.youtube.com/watc

Perfil de caracteristiques de la parla

1 2 3 4 5 6 7
1. Agilitat articulatoria L - l l l l l
f:::ﬂ‘:‘cl:xcns Avegades maldestre A datactuosa
delaparia o esforcada
2. Longitud de la frase L L l ! l
1paravia 4 paravles iaules
3. Forma gramatical L 1 ! ! L
Sense agrupaments Formes simplificades semal
Sl"!iCIHCS de -] IﬂCOﬂ‘-pllt.S T
parauvles
4. Linia melodica ' : : L m— : :
Parla paraula per Entonacio d'or Melcdia normal
(pfosbdia) paraula (aprosddica) }
L 1 1 J
5. Parafasies resacl R e
emissic ersa
6. Trobar paraules en
relacié amb la fluidesa L 1 1 1 J
Parlaflu oo oo Paraules informatives Fonamentalment
de la parla buida ccionals a Is praduccié de
paraules amb
s 3 l | | contingut |
7. Repeticio d'oracions ol % s o
A r iti l ! ! | 1 1 |
8. Comprensi6 auditiva 0-20 30 40 50 60 70-80 90-100
VOoLUM Hipofonic Normal Fort
VEU Suau Normal Ronca
VELOCITAT Lenta Normal Rapida

h?v=4corrSyDsJ0&ab_channel=infogerontologia.com



3. Semiologia de les afasies

« Afasiade conduccio:

« Afasia fluent.

« Repeticié greument alterada en relacié amb el nivell de fluidesa en la parla espontania i
amb el nivell quasi normal de comprensié auditiva.

* Pogues dificultats per a repetir paraules d’una sil-laba.
« Les paraules polisil-labiques es converteixen en embarbussaments.

- Parafasies fonemiques.



3. Semiologia de les afasies

Afasia de conduccio:

Llenguatge
espontani

Comprensio
Repeticio
Denominacio
Comprensio lectora
Escriptura

Funcié motora
Funcio sensaorial

Camps visuals

Territori vascular
Lobul cerebral
Neuroimatge (axial)

Fluent

Preservada

Alterada

Alterada

Relativament preservada

Alterada

Hemiparesia

Deficit hemisensorial

Normal

Arteria cerebral mitjana

Parietal: fascicle arquejat

presa
Munoz




3. Semiologia de les afasies

Perfil de caracteristiques de la parla

« Afasiade conduccio:

Imatge adaptada
de Goodglass
(2005)

1 2 3 4 5 6 7
1. Agilitat articulatoria L - l 1 ] 1 1
,::::‘.,:”M Avegades maldestre 51 defectuosa
de la parla o esforcada
2. Longitud de la frase L 1 1 1 |
1iparauvia 4 paravles 7 paraules
3. Forma gramatical L L L ! !
Sanrg normal

4. Linia melodica
(prosodia)

5. Parafasies

6. Trobar paraules en
relacié amb la fluidesa
de la parla

7. Repeticié d'oracions

8. Comprensio auditiva

VOoLUM

VEU

Sense agrupamaents

Formes simpl

sintactics de oincompletes Jesintaxi
paraules
| 1 1 1 || J

Parla paraula per
parauls [aprosddica)

Entonacio d'oracian
limitadaaf

Melodia normal

| ]

)
Present encada 1-2 cares per minut de Absent
emissid onversa
| I | | J
Paria fluida perd ArAuIES informatives Fonamaentalment
buids propocc onalsala produccio de
f paraulesamb
L | contingut |
0-20 30 : 70-80 90-100
| | | —
0-20 30 40 S0 60 70-80 90-100
Hipofonic Normal Fort
Suau Normal Ronca
Normal Rapida

VELOCITAT Lenta



3. Semiologia de les afasies

« Afasiaglobal:
« Afasia no fluent.

« Tots els processos del llenguatge estan alterats - no existeix un patro distintiu de
components preservats i alterats.

« Millor comprensio d’aspectes de la propia vida del pacient en comparacid6 amb el
rendiment en proves formals de comprensio verbal.

 Alguns pacients: incapacos de produir voluntariament sons verbals.



3. Semiologia de les afasies

« Afasiaglobal:

Llenguatge
espontani

Comprensio
Repeticio
Denominacio
Comprensio lectora
Escriptura

Funcié motora
Funcio sensorial
Camps visuals
Territori vascular
Lobul cerebral

Neuroimatge (axial)

No fluent

Alterada

Alterada

Alterada

Alterada

Alterada

Hemiplegia

Deficit hemisensorial

Normal

Artéria cerebral mitjana

Fronto-temporo-parietal (lesio cortical

gran o lesié subcortical)

Imatge
d’Espert
(2017)

presa
Munoz




3. Semiologia de les afasies

« Afasiaglobal:

Imatge adaptada
de Goodglass

(2005)

1. Agilitat articulatoria ‘

2. Longitud de la frase

Perfil de caracteristiques de la parla

3. Forma gramatical

4. Linia melodica
(prosodia)

1 2 3 4 S 6 7
| | 1 | ]
:::::'T‘ e Avegades maldestre Mai defectuosa
delspatin o esforcada
| ] | | |
1parauis 4 paravles 7 paraules
| | | |
Sf"‘" Sprupaments Formes simplificades Rang normal
SINtEERETEe oincompletes de sintaxi
paraules
' | | | ]

Parla paraula pert
parauia (aprosod

- |

Entonacié d'oracions
limitada a frases curtes

Melodia normal

e — | 1 | | J
5. Parafasies Presentan cacs 1-2 casos per minut de Absent
emissio conversa
6. Trobar paraules en
relacié amb la fluidesa " L 1 1 J
Parlafluigs pare Paraules informatives Fonamentalment
dela parla buida proporcionalsala produccié de
fluidesa paraules amb
s 22 80 2 ! |  contingut|
7. Repeticié d'oracions %80 90160
8. Comprensié auditiva { ! - : —
P 0-20 30 40 S0 60 70-80 90-100
VOLUM Hipofonic Normal Fort
VEU Suau Normal Ronca

VELOCITAT Lenta

Normal Rapida



3. Semiologia de les afasies

« Afasiatranscortical motora:;

« Transcortical = sindromes en els quals la capacitat de repeticido esta molt millor
conservada que la parla espontania.

« Afasia no fluent.

« Alteracio de la produccio de la parla (sobretot de la iniciacio), amb repeticid més
preservada en afasia de Broca.
 Dificultat per a iniciar i organitzar respostes en una conversa, llevat que la pregunta
estiga tan estructurada que puga respondre’s amb una sola paraula.

Avaluadora: “Que li va passar perque el portaren a 'hospital?”
Pacient: “Be jo... era... no puc”.



Llenguatge No fluent
espontani

Comprensio Preservada

3. Semiologia de les afasies

Repeticio Preservada

Denominacio Alterada

« Afasiatranscortical motora:;

ol R -l Relativament preservada

Escriptura Alterada

Funcido motora Hemiplegia

Funcio sensorial Relativament preservada

Camps visuals Normal

Territori vascular Artéria cerebral anterior/mitjana

Lobul cerebral Frontal: xicoteta lesio subcortical per

damunt de I’area de Broca

Neuroimatge (axial)

Imatge presa
d'Espert 1 Muhoz
(2017)




3. Semiologia de les afasies

 Afasiatranscortical motora:

Imatge adaptada de
Goodglass (2005)

Perfil de caracteristiques de la parla

1. Agilitat articulatoria

2. Longitud de la frase

3. Forma gramatical

4. Linia melodica
(prosodia)

5. Parafasies

6. Trobar paraules en
relacié amb la fluidesa
de la parla

7. Repeticid d'oracions

8. Comprensio auditiva

VOLUM

VEU

VELOCITAT

1 2
| |

3 4 5 6 7
| | | = J

Incapag de
formar els sons
delaparla

—

1paraula

L—

Sense agrupamants
sintactics de
paraules

—

Parla paraula per

Avegadezmal Mai defectuosa

Aax

7 paraules

| J

Rang normal
de sintaxi

1 | 1 J

seidd'aracions

Melodia normal

paraula (aprosodica) limitade ate
| 1 1 | 1 |
Presentencada 1-2 casos per minut de Absent
emissio conversa
l 1 | | | ]
Parla fluida perd Paraules informatives Fonamentalment
buida Proporcionais & is produccio de
fluidesa parauies ambd
| | 1 1 1 & net |
0-20 30 40 50 60 70-80 30-100
| 1 1 1 1 1 |
0-20 30 40 S0 60 70-80 90-100
Hipofénic Normal Fort
Suau Normal Ronca
Lenta Normal Rapida



3. Semiologia de les afasies

 Afasiatranscortical sensorial:;
 Afasiafluent.

« Alteracio en la comprensio de la parla, amb repeticid més preservada que en l'afasia
de Wernicke.

@ freepik



Llenguatge Fluent
espontani

3. Semiologia de les afasies Comprensié Alterada

Repeticio Preservada

« Afasiatranscortical sensorial:; Denominacio Alterada

Comprensio lectora FAIEIEGE!

Escriptura Alterada

Funcido motora Normal

Funcio sensorial Relativament preservada

Camps visuals Hemianopsia

Territori vascular Artéria cerebral mitjana/posterior

Lobul cerebral Temporooccipital

Neuroimatge (axial)

Imatge presa
d'Espert 1 Muhoz
(2017)




3. Semiologia de les afasies

 Afasiatranscortical sensorial:;

Imatge adaptada de
Goodglass (2005)

Perfil de caracteristiques de la parla

1 2 3 4 5 6 7
1. Agilitat articulatoria L - l l l l 1 J
1::;:‘.!:;0“ Avegades maldestre 1fsi defectuosa
delaparia o esforcada
2. Longitud de la frase L ! ! l | ]
1paraula 4 paraules 7 paraules
) N
3. Forma gramatical ‘ L L ! R
Sense agrupaments Formes simplificades Rang normal
sintactics de oincompletes de sintaxi
paraules
| | 1 1 | 2
4' Linia melbdica Parla paraula per Entonacid d'oracions Melodia normal
(prosbdia) paraula (aprosodica) limitada a fraosg
. | I— | | | J
3. ParaféSIes Presenten cada 1.2 casos per minut de Absent
emissio conversa

6. Trobar paraules en

relacié amb la fluidesa [ L L — - - '
Parla fluida perd Paraules informatives Fonamentalment
de la par|a buida magcclonals ala produccié de
fluidess paraules amb
. ' . l | | | contingut |
7. Repeticié d'oracions - 30 o %0 = 50160
. L | . 1 ] | ]
8. Comprensioé auditiva . .-—---"f30 2 - = e
VOoLUM Hipofdnic Normal Fort
VEU Suau Normal Ronca
VELOCITAT Lenta Normal Rapida



3. Semiologia de les afasies

« Afasiatranscortical mixta:
« Afasiano fluent.
* Incapacitat per acomprendre, denominar i escriure.

* Problemes visuals.

'® freepik



3. Semiologia de les afasies

« Afasiatranscortical mixta:

Llenguatge No fluent

espontani

Comprensio Alterada

Repeticio Preservada

Denominacio Alterada

Comprensio lectora FAIEIEGE

Escriptura Alterada

Funcido motora Hemiplegia

Funcio sensorial Deficit hemisensorial

Camps visuals

Hemianopsia

Territori vascular Arteria cerebral anterior/mitjana/posterior

Lobul cerebral Frontotemporoparietal

Neuroimatge (axial)

Imatge
d'Espert i
(2017)

presa
Munoz




3. Semiologia de les afasies

« Afasia anomica;
« Afasiafluent.

« Incapacitat per a denominar en el context d'una parla fluida i gramaticalment ben
formada.

« Diferencia amb altres afasies: abséencia de parafasies fonemiques i semantiques.

« Circumloquis: estrategia adoptada quan no és accessible la paraula-objectiu. Descripcio
de la funci6 de I'objecte, aspecte, localitzacio, categoria...

Per a dir “vaig tenir una operacio al cap™
* “vaig tenir una d’aquestes alla a dalt’.
« ‘“vaig tenir una d’aquestes on estan els meus cabells”’.



3. Semiologia de les afasies

Afasia anomica;:

Llenguatge
espontani

Comprensio
Repeticio
Denominacio
Comprensio lectora
Escriptura

Funcié motora
Funcio sensaorial
Camps visuals
Territori vascular
Lobul cerebral

Neuroimatge (axial)

Fluent

Normal

Normal

Alterada

Normal

Normal

Normal

Normal

Normal

Arteria cerebral mitjana

Temporal

Imatge
d’Espert
(2017)

presa
Munoz




3. Semiologia de les afasies

Afasia anomica;:

Imatge adaptada de
Goodglass (2005)

Perfil de caracteristiques de la parla

1. Agilitat articulatoria

2. Longitud de la frase

3. Forma gramatical

4. Linia melodica
(prosodia)

5. Parafasies

6. Trobar paraules en
relacié amb la fluidesa
de la parla

7. Repeticio d'oracions

8. Comprensio auditiva

VOLUM
VEU

1 2 3 4 5 6 7
| | | | l |
:::;'::‘ocl’:som Avegades maldestre i defectuosa
delaparia o esforcada
| | | | | 1. }
1parauvla 4 paraules praules

| |

| | | |

Sense agrupaments Formes simplificades Ranfgnormal
sintactics de oincompletes desftaxi
paraules

| | | | | | o

Parla paraula per
paraula (aprosodica)

| |

Entonacio d'cracions
limitada a frases curtes

| |

odin normal

]

Present encada
emissio

1-2 casos per minut de Absent

converss

S | | | J
Parla fluida perd ioi informatives Fonamentalment
buida PIOPQISHS . produccio de
fluidesa paraules ambd
1 1 |
0-20 30 40 S0 50-100
| 1 | |
0-20 30 40 S0 60 70-80 90-100
Hipofdnic Normal Fort
Suau Normal Ronca

VELOCITAT Lenta

Normal



Models neurals del llenguatge
Avaluacio de les afasies

Semiologia de les afasies

Plasticitat neural i recuperacio de les afasies

Semiologia de les alexies
Semiologia de les agrafies

Semiologia de les acalculies




4., Plasticitat neural 1 recuperacio de les afasies

* Recuperacio espontania:

« Canvis neuronals i mecanismes del sistema nervids per a respondre als canvis després
d'una lesio cerebral adquirida.

» Relacionat amb:
* Normalitzacio de ’'hemodinamica en zones de penombraisquéemica.

Penombra isquemica = zona al voltant de la lesio estructural en la qual hi ha

hipometabolisme de les cel-lules que han sobreviscut a 'esdeveniment isquemic.

» Desaparicié de I’'edema cerebral i la hipertensio intracranial.



4., Plasticitat neural 1 recuperacio de les afasies

* Recuperacio espontania:
* Relacionat amb:

» Reduccio de 'efecte de diasquisis.

Diasquisis = desactivacio funcional reversible que es produeix en regions situades a
distancia de la lesi0, a causa de la interrupcio de les fibres.

Aguestes regions es mostren afectades, encara que no s’hi haja produit mort
neuronal.

« Reabsorcio de ’hemorragia.

» Fase aguda: > recuperacio en els tres mesos segients ala lesio cerebral.



4., Plasticitat neural 1 recuperacio de les afasies

« Factors que influeixen en la recuperacio del llenguatge:

Menor grandaria de Ila lesi6o: millor Menor edat: millor pronostic
pronostic

Altres factors personals:

« Dominancia manual esquerra: major representacid bilateral del llenguatge - millor
pronostic

 Dones enfront d’homes: major representacio bilateral del llenguatge - millor pronostic

 Major reserva cognitiva: millor pronostic



4., Plasticitat neural 1 recuperacio de les afasies

« Factors que influeixen en la recuperacio del llenguatge:
Etiologia:

 Trastorns progressius (malalties neurodegeneratives): declivi del llenguatge

« Trastorns estatics (accidents cerebrovasculars, traumatismes cranioencefalics): tendencia
a la recuperacio del llenguatge

« Lesions hemisferiques bilaterals: mal pronostic

« Lesio cerebral traumatica vs ictus i tumors: millor pronostic degut a:
 Suposen preservacio d'algunes arees linguistiques i solen associar-se a afasia
anomica
« Ocorren en poblacio meés jove



4., Plasticitat neural 1 recuperacio de les afasies

« Factors que influeixen en la recuperacio del llenguatge:
Perfil afasic:

« Factor critic en larecuperacio.
« Afasies subcorticals vs. corticals: millor pronostic.

« Afasia anomica i afasies transcorticals vs. altres tipus: millor pronostic = recuperacio
quasi completa.

« Afasia global: pitjor pronostic = Sol evolucionar a una afasia de Broca després de la
intervencio, ja que la comprensio del llenguatge tendeix a recuperar-se en major mesura
gue l'expressio.

« Consciencia de malaltia: factor de bon pronostic.



Models neurals del llenguatge
Avaluacio de les afasies

Semiologia de les afasies

Plasticitat neural i recuperacio de les afasies

Semiologia de les alexies
Semiologia de les agrafies

Semiologia de les acalculies




5. Semiologia de les alexies

Alexia;

Alteraci6 de Ila lectura a
consequencia d’una lesio cerebral
en persones que ja havien
adquirit la lectura.

# Dislexia (alteracio de I'adquisicio
de la lectura).

Habitual després de lesions en
cruilla temporoparietooccipital
(TPO) situada en el gir angular.

Gir supramarginal

Area de Broca

Gir angular

Escorg¢a auditiva primaria Area de Wernicke

Imatge adaptada de James.mcd.nz (2007):
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Brain_Surface_Gyri.SVG



5. Semiologia de les alexies

Lectura

Alexia posterior/ Aléxia

pura

Alteracio greu inicial
Lectura lletra per lletra

Aléxia central/ Aléxia
amb agrafia

Alteracio global en
lletres i paraules

Aléexia anterior

Alterada la lectura de lletres aillades i
pseudoparaules
Alterada la conversio grafema-fonema

posterior

parietal esquerre)

Escriptura al dictat Normal Agrafia Agrafia

Escriptura a la copia Molt fidel al model Molt fidel al model

Denominacio de lletres  Relativament preservada Alterada Alterada

Comprensio de Normal Alterada Alguns éxits

paraules lletrejades

Lletrejar oralment Normal Alterada Pobre

Produccio del Normal Afasia fluent Afasia no fluent

llenguatge

Lesio ACV de l'artéria cerebral Gir angular (Iobul Lobul frontal (al costat de I'area de

Broca)




Models neurals del llenguatge
Avaluacio de les afasies

Semiologia de les afasies

Plasticitat neural i recuperacio de les afasies

Semiologia de les alexies
Semiologia de les agrafies

Semiologia de les acalculies




6. Semiologia de les agrafies

« Agrafia:

« Alteracio de la capacitat per a produir el llenguatge escrit a consequencia d’'una lesio
cerebral en persones que ja havien adquirit I'escriptura.

« Agrafia pura:
 Disortografia.
« Jergagrafia.
« Perseveracions de tracos, lletres i sil-labes.

« Absencia d’alteracio6 de la parla i de la lectura, i absencia d’apraxia.



6. Semiologia de les agrafies

« Agrafia:
« Agrafia motora:
» Alteracio en I'escriptura a causa d’'un deficit de control motor.
« Agrafiavisuoespacial:

» Alteracio6 dels aspectes espacials de I'escriptura.



4. Semiologia de les agrafies

Afasia fluent Agrafia fluent

Quantitat normal
Produccio facil

Articulacio correcta
Frases de longitud normal
Prosodia normal

Falta de substantius
Parafasies

Quantitat normal
Produccio facil
Cal-ligrafia correcta
Frases de longitud normal
Falta de substantius
Paragrafies

Afasia no fluent

Producci6 escassa
Esforcada
Articulacio pobra
Disprosodia
Agramatisme

Agrafia no fluent

Producci6 escassa
Esforcada
Cal-ligrafia maldestra
Agramatisme
Ortografia alterada

Benson i Cummings (1985)




Models neurals del llenguatge

Avaluacio de les afasies

Semiologia de les afasies

Plasticitat neural i recuperacio de les afasies
Semiologia de les alexies

Semiologia de les agrafies

Semiologia de les acalculies




7. Semiologia de les acalculies

« Acalculia;

« Alteracid en la capacitat per a realitzar calculs a consequencia d'una lesio cerebral
(habitualment parietal esquerra, dreta o bilateral) en persones que ja havien adquirit el
calcul.

* Tipus (Hécaen, 1962).

« Acalculia amb alexia i agrafia per a numeros/acalculia afasica: dificultat en la
lectura i escriptura de numeros. Sovint associada a afasia.

« Acalculia espacial: s’associa amb alteracions del processament espacial - no es
manté I'ordre ni la posicio dels digits en I'espai.

« Acalculia primaria: alteracio en la realitzacié d’operacions matematiques no associada
a altres deficits cognitius.



Referencies
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Agnosies: concepte i tipus

Separacio de sistemes visuoperceptiu i visuoespacial
Alteracions visuoperceptives

3.1. Agnosia visual

3.2. Prosopagnosia

3.3. Acromatopsia

3.4. Agnosia cromatica

3.5. Agnosia topografica

3.6. Agnosia cinetica o0 acinetopsia

3.7. Simultagnosia

3.8. Altres alteracions relacionades amb el processament visual
Alteracions visuoespacials

4.1. Sindrome de Balint

4.2. Heminegligencia espacial

4.3. Trastorns de la percepcid i cognicio espacial
Alteracions visuoconstructives

Agnosies auditives

Somatognosies

Agnosia olfactoria
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1. Agnosies: concepte i tipus

« Diferencia entre sensacio i percepcio:

Encara que els estimuls sensorials siguen els mateixos, cada persona percebra coses diferents.



Tema 5
1. Agnosies: concepte i tipus
 Agnosia:

« Alteracid6 en el reconeixement d’estimuls a través de modalitats sensorials

especifiques (visual, auditiva, tactil, olfactoria...) com a consequencia d'una lesio
cerebral.

* No atribuible a defectes sensorials elementals, alteracions d’atencidé o denominacio, o falta
de familiaritat amb I'estimul.

» El reconeixement d’estimuls és possible a traves d’una altra modalitat sensorial.

En funcid de la modalitat sensorial:
 Visual

 Auditiva
e Tauctil
« Olfactoria




Agnosies: concepte i tipus

Separacio de sistemes visuoperceptiu i visuoespacial
Alteracions visuoperceptives

3.1. Agnosia visual

3.2. Prosopagnosia

3.3. Acromatopsia

3.4. Agnosia cromatica

3.5. Agnosia topografica

3.6. Agnosia cinetica o0 acinetopsia

3.7. Simultagnosia

3.8. Altres alteracions relacionades amb el processament visual
Alteracions visuoespacials

4.1. Sindrome de Balint

4.2. Heminegligencia espacial

4.3. Trastorns de la percepcid i cognicio espacial
Alteracions visuoconstructives

Agnosies auditives

Somatognosies

Agnosia olfactoria
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2. Separacio de sistemes visuoperceptiu 1 visuoespacial

» Organitzacio del cortex visual:

 Viaventral: sistema visuoperceptiu (QUE):
» Des de l'area visual primaria (V1) fins al cortex temporal inferior.
* Reconeixement dels objectes: forma i color.

* Viadorsal: sistema visuoespacial (ON):
» Des de I'area visual primaria (V1) fins al cortex parietal posterior.
» Relacio espacial entre objectes: posicio, direccid i profunditat.



Agnosies: concepte i tipus

Separacio de sistemes visuoperceptiu i visuoespacial
Alteracions visuoperceptives

3.1. Agnosia visual

3.2. Prosopagnosia

3.3. Acromatopsia

3.4. Agnosia cromatica

3.5. Agnosia topografica

3.6. Agnosia cinetica o acinetopsia

3.7. Simultagnosia

3.8. Altres alteracions relacionades amb el processament visual
Alteracions visuoespacials

4.1. Sindrome de Balint

4.2. Heminegligencia espacial

4.3. Trastorns de la percepcid i cognicio espacial
Alteracions visuoconstructives

Agnosies auditives

Somatognosies

Agnosia olfactoria
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3. Alteracions visuoperceptives
3.1. Agnosia visual

x Incapacitat per a reconeixer visualment objectes i atribuir-los significat.
v"Agudesa visual, rastreig visual i camps visuals preservats.

Causa: Lesions bilaterals que desconnecten o destrueixen les arees associatives visuals
(AB 181 19) i deixen I'area visual primaria (V1) intacta.



3.1. Agnosia visual

Aperceptiva

« Lesido bilateral en arees associatives
visuals (AB 181 19).

x Incapacitat per a discriminar propietats
visuals d’'un objecte.

x Incapacitat per a dibuixar i aparellar
objectes.

Temab

Associativa

« Lesio occipital en hemisferi dominant per al
llenguatge.

x Alteracid en reconeixement d’informacio
visual.

x Incapacitat per a denominar objectes.

v" Discriminar propietats visuals d’un objecte.

v" Dibuix 1 aparellament d’objectes

Pot implicar anomia per als colors: alteracié en
denominacié del color, amb preservacido de la
classificacio i aparellament de colors.



Agnosia visual aperceptiva

Model Dibuix del pacient

Wy
v
||

a

(

\

==t 4 [

Identificacio verbal
de I'objecte

Cercle

Quadrat

Diamant

Tres

Quatre

Tema 5
Agnosia visual associativa

Model

-BX('

Dibuix del pacient

Identificacio verbal
de I'objecte

-

55\
4

Imatge adaptada de Chow (2022): https://medium.com/geekculture/systems-neuroscience-pt-2-a-comprehensive-breakdown-of-the-mechanisms-of-vision-d9b6bfed6e5f
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@ "
3.2. Prosopagnosia ;;R’i{ L

x Alteracio selectiva en el reconeixement de cares previament conegudes mitjancant la visio.
« Casos meés greus: no és capac de reconeixer la seua cara en un espill.
« Deficit més evident en situacions estatiques (fotografia) que reals.

& freepik

v" Reconeixement de persones mitjancant procediments substitutius (veu, manera de caminar,
manera de vestir...).
» Lesio bilateral en cortex d’associacié occipito-temporal - rellevancia del gir fusiforme.

“Quan en arribar a la finestreta em donen el carnet amb la
foto, jo espere que em parlen i, si no ho fan
espontaniament, els pregunte pel temps o /'dltim partit de
futbol de 'equip. Quan em responen, ja els identifique i sé
Si puc o no puc deixar-los entrar.”

(Trivino et al., 2013, p. 84)
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3.3. Acromatopsia

& freepik

x Incapacitat per a percebre els colors = percepcio del mén en tons grisos.
x Incapacitat per a classificar colors d’acord amb la seua tonalitat.
x Incapacitat per a denominar colors.

v"Responen correctament preguntes que impliguen la memoria verbal del nom del color associat a
un objecte: “de quin color és la sang?”.

» Lesid bilateral en gir lingual i fusiforme. “Pero en entrar es va trobar que tot el seu estudi, en
el qual hi havia penjades teles de vius colors, es veia
ara totalment gris i mancat de color. Les seues teles,
les pintures abstractes i en color per les quals era
conegut, eren grisengques o en blanc i negre.”

(Sacks, 1995, p. 16)
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3.4. Agnosia cromatica
« Agnosia cromatica:

x Incapacitat per a denominar colors.

. . '@ freepik
x Incapacitat per a seleccionar un color que s’ha anomenat.

v Classificacioé de colors d’acord amb la seua tonalitat.

v'"Responen correctament preguntes que impliquen la memoria verbal del nom del color
associat a un objecte: “de quin color és la sang?”.

* Lesid que desconnecta l'area visual primaria de ’hemisferi esquerre i 'espleni del cos
callos.
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» Diferencies entre acromatopsia, agnosia cromaticai anomia per als colors:

Acromatopsia  Agnosia Anomia per

cromatica als colors

Classificacid de colors d’acord amb la seua X v v
tonalitat.

Seleccionar un color anomenat. X X v
Respondre preguntes que impliquen la v v X
memoria verbal del nom del color associat a un

objecte: “de quin color és la sang?”.




3.5. Agnosia topografica

x Incapacitat per a reconeixer carrers i edificis familiars.
v Orientacio en llocs familiars - no problema d’orientacié topografica en si mateix.

 Lesions Dbilaterals occipitals 1 lesions temporomedials dretes que afecten les
circumvolucions lingual i fusiforme.
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3.6. Agnosia cinetica o acinetopsia

x Incapacitat per a reconeixer objectes en moviment - “els objectes salten d’un costat a un
altre”.

v"Sensacio que el moviment ha ocorregut (encara que no el perceben)

» Lesions de I'area temporo-occipital lateral.

Consequencies en activitats de la vida

diaria: travessar un carrer, servir-se una
beguda...

'® freepik

Q.9
1 https://voutu.be/fcO91czbAFE?si=wb4hylPa9RMyTfec



https://youtu.be/fcQ91czbAFE?si=wb4hyIPa9RMyTfec

3.7. Simultagnosia

x Incapacitat per a percebre dues 0 més imatges simultaniament.

« Lesions bilaterals del lobul occipital.

Simultagnosia dorsal Simultagnosia ventral

x Incapacitat per a identificar un x Incapacitat per a reconeixer
unic objecte, estant la seua diversos objectes al mateix
percepcio fragmentada. temps o imatges complexes.

v Reconeixement de parts de v Reconeixement dun objecte
I'objecte. iIndividualment.

Temab
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3.8. Altres alteracions relacionades amb el processament visual

Ceqguesa cortical:

 NO és una agnosia = Escotoma (regié cega) en el camp visual a causa d’una lesid en les
arees visuals primaries (cissura calcarina o AB 17).

v" Localitzacié d’estimuls en camps cecs.
x Dificultat per a reconeixer objectes en camps cecs.

v Vaga percepci6 de la llum o el moviment - evitacié d’obstacles.

Ceguesa cortical + anosognosia + al-lucinacions visuals: sindrome d’Anton.




Agnosies: concepte i tipus

Separacio de sistemes visuoperceptiu i visuoespacial
Alteracions visuoperceptives

3.1. Agnosia visual

3.2. Prosopagnosia

3.3. Acromatopsia

3.4. Agnosia cromatica

3.5. Agnosia topografica

3.6. Agnosia cinetica o0 acinetopsia

3.7. Simultagnosia

3.8. Altres alteracions relacionades amb el processament visual
Alteracions visuoespacials

4.1. Sindrome de Balint

4.2. Heminegligencia espacial

4.3. Trastorns de la percepcid i cognicio espacial
Alteracions visuoconstructives

Agnosies auditives

Somatognosies

Agnosia olfactoria
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4. Alteracions visuoespacials

4.1. Sindrome de Balint

x Apraxia oculomotora (incapacitat per a dirigir la mirada cap als objectes de 'espai).
x Restriccio espacial de I'atencié.

x Ataxia optica (alteracido de la coordinacié oculomanual voluntaria - incapacitat d’aconseguir
objectes manualment mitjancant guia visual).

x Simultagnosia ventral.

« Lesions bilaterals en escorca parietal o parietooccipital.
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4.2. Heminegligencia espacial

« Sindrome d’heminegligéncia espacial:

x Falta d’atencio
Deficit de la representacio espacial
x Agnosia S interna

Hemiespai contralateral a la lesié

x Hipocinesia

* Lesio parietal dreta

0.0
‘ https://youtu.be/FII7GsBHok87?si=0SoBctZeCvv60GKL



https://youtu.be/FlI7GsBHok8?si=oSoBctZeCvv6oGKL
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4.3. Trastorns de la percepcio i cognicio espacial

Alteracio de la percepcio de la profunditat i el moviment.
Alteracio de la percepci6 de linies.

Trastorns de la cognici6 espacial.



Agnosies: concepte i tipus

Separacio de sistemes visuoperceptiu i visuoespacial
Alteracions visuoperceptives

3.1. Agnosia visual

3.2. Prosopagnosia

3.3. Acromatopsia

3.4. Agnosia cromatica

3.5. Agnosia topografica

3.6. Agnosia cinetica o0 acinetopsia

3.7. Simultagnosia

3.8. Altres alteracions relacionades amb el processament visual
Alteracions visuoespacials

4.1. Sindrome de Balint

4.2. Heminegligencia espacial

4.3. Trastorns de la percepcid i cognicio espacial
Alteracions visuoconstructives

Agnosies auditives

Somatognosies

Agnosia olfactoria
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5. Alteracions visuoconstructives

x Deficits en organitzacié espacial i1 activitat constructiva -> dibuixar i realitzar
construccions.

« Lesions parietals en hemisferi dret o bilaterals.

)

'@ freepik




Agnosies: concepte i tipus

Separacio de sistemes visuoperceptiu i visuoespacial
Alteracions visuoperceptives

3.1. Agnosia visual

3.2. Prosopagnosia

3.3. Acromatopsia

3.4. Agnosia cromatica

3.5. Agnosia topografica

3.6. Agnosia cinetica o0 acinetopsia

3.7. Simultagnosia

3.8. Altres alteracions relacionades amb el processament visual
Alteracions visuoespacials

4.1. Sindrome de Balint

4.2. Heminegligencia espacial

4.3. Trastorns de la percepcid i cognicio espacial
Alteracions visuoconstructives

Agnosies auditives

Somatognosies

Agnosia olfactoria
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6. Agnosies auditives

x Incapacitat per a reconeixer sons.

v Audicio preservada.

Agnosia verbal pura

x Incapacitat per a reconeixer estimuls auditius relacionats amb el llenguatge.
x Alteracio en comprensio, repeticid i escriptura al dictat.

v" Llenguatge oral, comprensié lectora i escriptura espontania (diferéncia amb afasia de

Wernicke).
v Reconeixement de sons ambientals.

* Lesio en regio posterior de 'nemisferi parietal dret.
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6. Agnosies auditives

Agnosia auditiva per a sons

x Incapacitat en el reconeixement de sons.

v'Pot denominar objectes - es descarta anomia.

")

'@ freepik



Temab

6. Agnosies auditives

Amusia

x Incapacitat per a percebre auditivament la musica (diferenciar musica d’altres sons o identificar
una melodia coneguda) i per a la lectura, escriptura i execucié musical.

v"Funcions sensorials i motores preservades.
» Lesio uni- o bilateral del lobul frontal i temporal.

 Etiologia més frequient: vascular.

'@ freepik



Agnosies: concepte i tipus

Separacio de sistemes visuoperceptiu i visuoespacial
Alteracions visuoperceptives

3.1. Agnosia visual

3.2. Prosopagnosia

3.3. Acromatopsia

3.4. Agnosia cromatica

3.5. Agnosia topografica

3.6. Agnosia cinetica o0 acinetopsia

3.7. Simultagnosia

3.8. Altres alteracions relacionades amb el processament visual
Alteracions visuoespacials

4.1. Sindrome de Balint

4.2. Heminegligencia espacial

4.3. Trastorns de la percepcid i cognicio espacial
Alteracions visuoconstructives

Agnosies auditives

Somatognosies

Agnosia olfactoria
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7. Somatognosies

) freepik

Agnosia tactil pura;:

x Incapacitat per a reconeixer les qualitats fisiques d’'un objecte mitjancant el tacte.
v Funcions somatosensorials basiques preservades.

« Trastorn unilateral que es produeix despres de lesions de I'escorca parietal inferior o de les
vies de connexio talem-parietals.
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7. Somatognosies

Sindrome de Gerstmann:

x Agnosia digital:
x Incapacitat per a denominar els dits de la ma, mostrar-los en 'ordre verbal i identificar-los
en tasques no verbals (assenyalar en un dibuix els dits que I'examinador toca).
v"Us adequat dels dits en les activitats de la vida diaria.
x Desorientacio esquerra-dreta
x Agrafia
x Acalculia

x Deterioracio de I’esquema corporal

 Lesions parietals esquerres que afecten el gir angular.
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7. Somatognosies

Autotopagnosia:

x Incapacitat per a identificar o assenyalar parts del cos (propi cos, cos d’una altra
personai model huma) mitjancant la instruccio verbal.

v" Denominacio de parts del cos quan s’assenyalen o se’ls ensenyen dibuixos preservada.
x Agnosia digital.
x Desorientacio esquerra-dreta.

x Lesio parieto-occipital esquerra.



Agnosies: concepte i tipus

Separacio de sistemes visuoperceptiu i visuoespacial
Alteracions visoperceptives

3.1. Agnosia visual

3.2. Prosopagnosia

3.3. Acromatopsia

3.4. Agnosia cromatica

3.5. Agnosia topografica

3.6. Agnosia cinetica o0 acinetopsia

3.7. Simultagnosia

3.8. Altres alteracions relacionades amb el processament visual
Alteracions visuoespacials

4.1. Sindrome de Balint

4.2. Heminegligencia espacial o neglect

4.3. Trastorns de la percepcid i cognicio espacial
Alteracions visoconstructives

Agnosies auditives

Somatognosies

Agnosia olfactoria
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8. Agnosia olfactoria {afEn

| '® freepik

x Alteracio en el reconeixement d’olors (qualitat distorsionada de la percepcid d’'olors i olors
percebudes en absencia d’un estimul).

x | capacitat per a identificar sabors.

 Lesions en cortex olfactori primari (Iobul temporal), hipocamp, cortex orbitofrontal,
cortex insular i circumvolucié del cingol.

« Causes: malalties neurologiques.
« Demencia tipus Alzheimer - Connexions entre el cortex olfactori primari, I'hipocamp i

I'amigdala.



Referencies
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EL LOBUL FRONTAL | LES SEUES DISFUNCIONS




Consideracions anatomofisiologiques

Anatomia del lobul frontal

«  Cortex motor primari

« Cortex premotor
Cortex motor suplementari
Cortex prefrontal dorsolateral
Cortex prefrontal orbital
Cortex paralimbic

Atencio i funcio executiva

Sindromes i signes frontals

« Sindrome disexecutiva

« Sindrome de la ma aliena

« Altres sindromes i simptomes




Tema 6

1. Consideracions anatomofisiologiques

 Lobul frontal:

Lobul
parietal

 Part de l'encéfal que més tarda a madurar i
(entre els divuit i vint-i-un anys d’edat). occipital

S0 \ Lobul frontal
)0
———4

Lobul temporal

* Processa les funcions intel-lectuals meés
complexes.

« EI quocient intel-lectual no sol disminuir [
després d'una lesio focal - necessitat de
p roves neuro p S | CO | o g | q ues es p ec |’f| q ues. Imatge adaptada de https://en.wikipedia.org/wiki/Frontal_lobe_disorder
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1. Consideracions anatomofisiologiques

« Associacio entre les funcions cognitives i regions del lobul frontal:

« Cas de Phineas Gage:

Imatge presa de Ratiu et al. (2004). The tale of Phineas Gage, digitally remastered. J Neurotrauma; 21(5):637-43. BodyParts3D.

Implicacio del lobul frontal en la inhibicio i control del comportament o estat psicopatologic.



Consideracions anatomofisiologiques

Anatomia del lobul frontal

« Cortex motor primari

« Cortex premotor
Cortex motor suplementari
Cortex prefrontal dorsolateral
Cortex prefrontal orbital
Cortex paralimbic

Atencio i funcio executiva

Sindromes i signes frontals

« Sindrome disexecutiva

« Sindrome de la ma aliena

« Altres sindromes i simptomes
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2. Anatomia del Iobul frontal

 Lobuls frontals:
« Situats davant del solc central o cissura de Rolando.

 Diferents regions l'arquitectura, filogenia, especificitat funcional i interconnexions de les
guals son diferents.

« Cortex prefrontal: regio cerebral amb desenvolupament filogenetic i ontogenetic meés
recent, que constitueix un 30% de I’escorca cerebral - regid que meées ens diferencia
d’altres éssers vius.
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2. Anatomia del Iobul frontal

Lobuls frontals:

1. Cortex motor primari S g

Cortex premotor

& Solc
= G — \_ilateral

 En el solc precentral. Cortex prefrontal

dorsolateral

* Motricitat voluntaria. ventrolateral (R

« Disfuncié: Incapacitat per a fer orbital AL
moviments fins i perdua de la velocitat i
potencia dels moviments de les dues
mans i extremitats.

Imatge adaptada de https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Prefrontall-es.png
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2. Anatomia del Iobul frontal

Lobuls frontals:

2. Cortex premotor R e .
cpn . . Cortex premotor _
- Planificacio del moviment mentre s’executa. oriexpremotel g
e Disfuncio: Cortex prefrontal -
- Pérdua d’espontaneitat i iniciativa. S e
’ ApraXIa' ventrolateral £
3. Cortex motor suplementari orbital ,
- Organitzacio de patrons de moviment . £ s \
WK \ o
complexos. VT ==
* Representacio de plans motors apresos. VR
e Disfuncid: Imatge adaptada de

https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Prefrontall-es.png

 Incapacitat per a ordenar cadenes complexes
de comportaments (programacidé motora).



2. Anatomia del Iobul frontal

Lobuls frontals:

4. Cortex prefrontal dorsolateral

« Decidir com fer alguna cosa - Planificacio,
segienciacio i processos d’atencio.

e Disfuncio:

Deficits d’atencio.

Deficits en funcid executiva: incapacitat
per a planificar, perseveracid, falta de
creativitat, dificultats en resolucio de
problemes, alteracioc del pensament
abstracte...

Tema 6

Cortex motor primari Solc precentral
I Solc central

Solc

Cortex prefrontal

dorsolateral

ventrolateral

orbital

Imatge adaptada de
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Prefrontall-es.png
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2. Anatomia del Iobul frontal

Lobuls frontals:

5. Cortex prefrontal orbital e e v e~ P

Cortex premotor —

Solc
ateral

Sy
= I

e |
" ‘\

-

« Decidir qué fer > comportament social. Cortex prefrontal
dorsolateral
 Disfuncio:
 Desinhibici6 i impulsivitat.

- Depressio, peérdua d'interés, abdlia, orbital Al
labilitat afectiva. '
* Irritabilitat i agressivitat.

ventrolateral 46’ ‘45 44

Imatge adaptada de
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Prefrontall-es.png
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2. Anatomia del Iobul frontal

Lobuls frontals:

6. Cortex paralimbic: regio orbitofrontal caudal + circumvolucio del cingol anterior
« Connexid entre els aspectes volicionals, motors cognitius, emocionals i de memoria.
 Modulacié de la veu (tristesa, felicitat).

 Paper en I'atencio selectiva.



Consideracions anatomofisiologiques

Anatomia del lobul frontal

«  Cortex motor primari

« Cortex premotor
Cortex motor suplementari
Cortex prefrontal dorsolateral
Cortex prefrontal orbital
Cortex paralimbic

Atencio i funcid executiva

Sindromes i signes frontals

« Sindrome disexecutiva

« Sindrome de la ma aliena

« Altres sindromes i simptomes
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3. Atencio i funcio executiva
3.1. Atencio

» Sistema complex de subprocessos a traves dels quals es facilita:

* Redirecci6 de l'orientacio. ¢ Q N,

» Processament de la informacio. ¥ ‘

* Presa de decisions. l “
» Conducta. @ freepik

» Prerequisit per a les activitats de la vida diaria.

(Rios-Lagos et al., 2008)
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3. Atencid | funciod executiva
3.1. Atencio

Atencio focalitzada

Vigilancia Atencio sostinguda

Atencio alternant Atencio dividida

Atencio selectiva




Tema 6

3.1. Atencio

« Atencio focalitzada:
» Capacitat per a enfocar I'atencié en un estimul concret.

* Requisits:

Superar la fatiga.

No atendre distractors.

Nivell minim d’alerta.

- L | o~ N
N\ A
=<

e

Factors motivacionals.

'@ freepik

« TCE:

« Al principi pot respondre’s Unicament a estimuls interns (dolor, temperatura...).

» Se sol recuperar en les fases inicials.
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3.1. Atencio

* Vigilancia:

* Procés de deteccid de estimuls amb escassa frequencia d’aparicid, dificils de
discriminar i en tasques monotones i de llarga duracio.

« Pacients amb lesi6 cerebral: poques dificultats.
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3.1. Atencio

« Atencid sostinguda:

« Capacitat per

una R de
una activitat

a mantenir
consistent

continua i repetitiva durant un per

temps prolongat.

en

manera

iode de

» Tasques caracteritzades per una alta taxa
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moltes

lesi® cerebral:

 Pacients amb

dificultats.

Imatge presa de Brickenkamp et al. (2022)
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3.1. Atencio

 Atencio selectiva:

« Capacitat per a seleccionar la informacio rellevant a processar o I'esquema d’accié
apropiat d’entre diverses possibilitats (inhibint 'atencié a uns estimuls mentre s’atén a uns

altres).

 Alteracions: absencia d’equilibri entre el control intern i extern de I'atenci?.

1 distractibilitat.

« Conducta rigida, inflexible o perseverativa.



Tema 6

3.1. Atencio

 Atencid alternant:

« Capacitat per a canviar el focus d’atencio entre tasques que impliquen requeriments
cognitius diferents.

 Alteracio de I'atencié alternant:
* Una de les més freqlients en pacients amb dany cerebral.
« Dificultat per a adaptar la conducta a les necessitats canviants de I'entorn.
« Pot implicar rigidesa conceptual - dificultats en comprensio i solucio de problemes.

« Dificultat per a situar I'atencié fora dels propis pensaments - conducta estereotipada,
perseverativa i poc adaptativa.



3.1. Atencio

 Atencio6 alternant:
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3.1. Atencio

 Atencio dividida;

« Capacitat per a atendre o respondre simultaniament a diversos estimuls i tasques 0 a
diferents demandes d’'una mateixa tasca.

« Alteraci6 de I’atencié dividida:
« Tasques que abans eren automatiques - tasques controlades.

« Relaci6 amb dificultats en readaptacio laboral i reincorporacio a la vida quotidiana
després d’'una lesio cerebral.
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3.1. Atencio

 Atencio dividida:
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3.2. Funcio executiva

* Funcions executives (FE): conjunt de funcions dirigides al control i regulacio de la conducta:

*

 Anticipacio

 Eleccio d’objectius

* Planificaci6

» Selecci6 de la conducta
« Autoregulacio

« Autocontrol

« Us de la retroalimentacio
 Flexibilitat cognitiva




Consideracions anatomofisiologiques

Anatomia del lobul frontal

«  Cortex motor primari

« Cortex premotor
Cortex motor suplementari
Cortex prefrontal dorsolateral
Cortex prefrontal orbital
Cortex paralimbic

Atencio i funcio executiva

Sindromes i signes frontals

« Sindrome disexecutiva

« Sindrome de la ma aliena

« Altres sindromes i simptomes
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4. Sindromes i signes frontals
4.1. Sindrome disexecutiva

« Conjunt d’alteracions cognitives, emocionals i conductuals causades per una disfuncié de
les arees prefrontals o de les seues connexions neurals.

« Manifestacions:

« Dificultat per a programar la conducta dirigida a objectius.

Perdua d’eficiencia en l'activacié dels processos cognitius complexos (adquisicid de
nous conceptes, flexibilitat cognitiva i raonament).

Alentiment de la velocitat de respostai de processament de la informacio.

Alteracions en el control de l’atencié voluntaria (atenci0 sostinguda, focalitzada,
selectiva, alternant i dividida).

Trastorns en la regulaci6 de les respostes emocionals.
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4.1. Sindrome disexecutiva

Sindrome
orbitofrontal/orbitaria:
desinhibida

Sindrome dorsolateral: Sindrome

desorganitzada cingulada/medial: apatica

\ 4 $

\ 4

> Alteracio en el > Alteracio en els processos d’activacio
processament cognitiu. conductual i regulacio emocional.
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4.1. Sindrome disexecutiva

Cortex motor primari Solc precentral
I Solc central

* Dificultats en:

Cortex prefrontal

dorsolateral

« Adquisici6 i formacio de nous conceptes.
« Raonament abstracte.
» Planificacio.

ventrolateral

» Resolucié de problemes complexos. orbital

« Memoria de treball.

« Atencio.

« Metacognicio.

« Memoria contextual, seqtiencial i episodica. Imatge adaptada de

https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Prefrontall-es.png
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4.1. Sindrome disexecutiva

« Disminucio de la iniciativa conductual, verbal i motora.

« Alteracio de les diferents modalitats de I'atencié voluntaria.

» Disminucio de I'expressivitat facial emocional.

» Alteracions motivacionals, amb actitud d’indiferencia i apatia.

« Sindrome acinetica.
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4.1. Sindrome disexecutiva

 En casos greus:

« Sindrome pseudodepressiva:
e | iniciativa motora.
« Emotivitat aplanada.
« Restriccio greu de la parla.
 Absencia de tristesa real, sentiments culpabilitzadors o idees suicides -

diferencia amb depressio.
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4.1. Sindrome disexecutiva

Cortex motor primari  Solc precentral
I Solc central

Solc

« Desinhibicido conductual - euforia, jocositat

iInadequada i falta de control en la conducta fosiex prefrontl

S 0C|al dorsolateral
* Impulsivitat, amb respostes irreflexives. s ierd
 Problemes per a interpretar i adaptar-se a

les normes d’autoritat. orbital

* Irritabilitat i baixa tolerancia a la frustracio.

Imatge adaptada de

Tr astorn p seu d 0 p S I CO p ét I C https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Prefrontal1l-es.png
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4.2. Sindrome de la ma aliena

« Causa: desconnexio del cos callés o lesid frontal medial.

 La ma no dominant presenta un conflicte o interferencia amb la dominant - els pacients
reaccionen amb sorpresa, preocupacio o perplexitat davant la produccid de moviments sobre
els quals no senten control o domini.

« Exemple:

« La ma esquerra agafa involuntariament objectes o desfa el llit quan el pacient esta duent a
terme la tasca de fer-la usant intencionalment la ma dreta per a aixo.
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4.3. Altres sindromes i simptomes

« Sindrome de Capgras:
» Trastorn psicologic.

» La persona té la creenca delirant que un amic proxim, familiar, parella han sigut substituits

per un impostor o un doble.
eo)

'@ freepik
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4.3. Altres sindromes i simptomes

« Confabulacio:
 Falsos reconeixements.

« Evocacid de la informacio fora del context espaitemporal (recorden fets passats com si
foren presents).

« Mescla de la ficcid i la realitat.

« Reflexos neurologics primitius: prensio i succio.



A

Tema 6

3. Altres sindromes i simptomes

—e Conducta d’utilitzacio:

« Tendencia a usar els objectes que li son presentats, sense cap finalitat o intencionalitat.

« Causa: deficit de control del Iobul frontal sobre el Iobul parietal.

) freepik

« Ecopraxia:

 El pacient imita els gestos i la conducta de 'examinador sense que existisca cap instruccio.

« Causa: deficit de control del Iobul frontal sobre el [obul parietal.

Sindrome de dependencia del medi: dependencia dels estimuls externs al marge de la
intencionalitat del subjecte i de la significacié d’aquests.
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"TEMA 7.
ENVELLIMENT, DEMENCIES | ALTRES PROCESSOS
NEURODEGENERATIUS




1. Envelliment satisfactori
2. Deteriorament cognitiu lleu

3. Demencies:

3.1. Definicid i criteris diagnostics

3.2. Classificacio de les demencies

3.3. Demencies degeneratives primaries corticals
3.4. Demencies degeneratives primaries subcorticals
3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes




1. Envelliment satisfactori

B+ anys

80-84 anys
7579 anys
G5-63 anys
G0-64 anys
55-59 anys
50-54 amys
45-43 anys
A0-44 anys
35-40 anys
30-34 anys
25-29 anys
20-24 anys
15-19 anys
10-14 anys
5-9 anys

0-4 anys

£

» Organitzacio Mundial de la Salut:

Tema 7

« 2015-2050: la proporcio de la poblacio mundial amb més de 60 anys d’edat passara de

900 milions a 2000 milions (augment del 12 al 22%).

Poblacio desembre 1981

Bh+ anys

80-84 anys
75-79 anys
G5-69 anys
G0-64 anys
55-59 anys
L0-54 amys
45-43 anys
A0-44 anys
35-40 anys
30-34 anys
25-29 anys
20-24 anys
15-19 anys
10-14 anys
5-9 anys

0~ anys

e i]

Poblacio desembre 2011

B Homes M Dones

B+ anys
80-84 anys
T5-79 anys
65-69 anys
G0-64 anys
55-59 anys
L0-54 anys
45-49 anys
A0-44 anys
35-40 anys
30-34 anys
25-29 anys
20-24 anys
15-19 anys
10-14 anys
5-9 anys

f o-danys

6

Poklacic desembre 2021

=2 o 2 4

Imatge adaptada de I'Institut Nacional d’Estadistica
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1. Envelliment satisfactorli

« Canvis neuroanatomics i fisiologics:

« A nivell macroscopic:

« Atrofia cortical global.
» Increment de la grandaria de solcs i cissures.

« Eixamplament ventricular.
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1. Envelliment satisfactori

« Canvis neuroanatomics i fisiologics:

A nivell macroscopic:

« Leucoaraiosi:

« Alteraci0 de la substancia blanca
(major en regions prefrontals).

« Afecta la velocitat de processament.

Imatge presa de
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Leukoaraiosis_1.jpg



1. Envelliment satisfactori

« Canvis neuroanatomics i fisiologics:

A nivell microscopic:

Tema 7

* Plaques senils (amb diposits d’amiloide 8). | Menor quantitat que en la malaltia

o Cabdells neurofibril-lars.

Plaques senils

Imatge presa de
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Cerebral_amyloid_angio
pathy -2a- amyloid_beta_- high_mag.jpg

d’Alzheimer
- ' y ' . ) .
Al & L‘S k) &\ ol
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Cabdells neurofibril-lars

Imatge presa de
https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Neurofibrillary _tangles_in_the_ Hippocampus_of _an
_old_person_with_Alzheimer-related_pathology, Gallyas_silver_stain.JPG
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1. Envelliment satisfactori

« Canvis neuropsicologics:

* Relacionats principalment amb I'afectacid de les regions
frontals, els nuclis estriats i la substancia blanca. =

« Alentiment cognitiu (bradifrenia per leucoaraiosi) i 3y
parkinsonisme lleuger (per disminucio de dopamina).

» Afectacio de la velocitat de processament psicomotora.

» Afectacid de processos d’atencié complexos: atencio
selectiva, dividida i alternant.

& freepik

 Preservacid0 de processos datencid simple: atencio
sostinguda i vigilancia.
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1. Envelliment satisfactori

« Canvis neuropsicologics:
» Afectacio de funcions executives:

Inhibicio.

Planificacio.

Autoregulacio.

'@ freepik

Flexibilitat cognitiva - les persones majors solen preferir:
 Situacions rutinaries a noves.
« Tasques consecutives a simultanies.
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1. Envelliment satisfactori

« Canvis neuropsicologics:
 Deteriorament de memoria de treball.

 Deteriorament de memoria episodica i memoria
prospectiva (“recordar-se de recordar-se’'n”).

 Preservacido de memoria semantica.

» Deteriorament visuoperceptiu i visuoespacial.

'@ freepik
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1. Envelliment satisfactori

« Canvis neuropsicologics:

* Llenguatge:

'@ freepik

« Lexic augmenta o es mante.
 Dificultats en I'accés al lexic.

« L’alentiment en la velocitat de processament i el deteriorament de I'atencié i la
memoria de treball poden dificultar:
« Comprensio d’'informacié presentada rapidament.
« Comprensio de frases complexes.
« Comprensio del llenguatge si hi ha soroll de fons.
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1. Envelliment satisfactorli

« Factors protectors del declivi cognitiu:
 Reserva cognitiva:

« Tolerancia cognitiva enfront dels canvis cerebrals fisiologics relacionats amb I'edat o
amb alguna malaltia.

« Associada a factors intel-lectuals, socials i fisics:
* Major nivell educatiu.
* Quocient intel-lectual.
Activitats recreatives estimulants.
Bilingtisme.
Activitat fisica de manera continuada i amb intensitat moderada.
Cuidar la nutricio.



1. Envelliment satisfactori

Infemationsl Psychogenalrics (2021), 33:8, B13-825 © International Peychogerniatric Asociation 2021

doi:10.1017/510416102 21000272

Educational level as a protective factor against the influence
of depressive symptoms on cognition in older adults:
implications for functional independence during a 10-year
follow-up

Irene Cano-Lépez,' @ Marta Alifio,” * Aranzazu Duque,"* Paula Martinez," *
Mercedes Almela, ™+ Maria J. Garcia-Rubio,"* and Sara Puig-Perez" +

'Research Group in Prychology and Quality of Lig (PsiCal), Valencian Imernarional Universicy, Valencia, Spain
2Department of Cogmitive Newropsychology, Tilburg School of Social and Behavioural Sciences, Tilburg, the Netherlands

ABSTRACT

Objectives: To examine whether the educatdonal level moderates the relationship between baseline depressive
symptoms and cognitive functoning at 5- and 10-year follow-ups in older adults, considering the association
between cognitive functioning and difficulty with activities of daily living (ADL).

Design: Using a prospective design, a path analysis was performed.

Setting: In-home, face-to-face interviews and self~administered questionnaires, within the National Sodal Life,
Health, and Aging Project.

Participants: In total, 1,461 participants (mean age = 66.62) were followed up from Wave 1 (baseline) to Wave 2
(at 5 years) and Wave 3 (at 10 years).

Measurements: Depressive symptoms were assessed at baseline. Cognitive functioning and difficulty with ADL
were assessed at baseline and at 5 and 10 years.

Results: Educational level moderates the reladonship between depressive symptoms and cognitive functioning
at 5 years (f=0.07, SE=0.03, p=0.04, Cohen’s f>=0.02), being depressive symptoms related to poor
cognitive functoning only at low educatonal levels. Cognitive functioning predicts difficulty with ADL at 5 and
10 years (f= — 0.08, SE=0.03, p=0.008, Cohen’s f>=0.01; p= —0.09, SE=0.03, p=0.006, Cohen’s
f*=0.02). The proposed model yielded excellent fit (CFI = 1.00, RMSEA = 0.0001, 90% CI 0.0001-0.03,
SRMR =0.004, and y*(8) = 7.16, p=0.52).

Conclusions: Cognitve reserve may act as a protective factor against the effect of depressive symptoms on
cognition in older adults, which, in turn, is relevant to their functonal independence.

Tema 7



1. Envelliment satisfactori

2. Deteriorament cognitiu lleu

3. Demencies:
3.1. Definicid i criteris diagnostics
3.2. Classificacio de les demencies
3.3. Demencies degeneratives primaries corticals
3.4. Demencies degeneratives primaries subcorticals
3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes
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2. Deteriorament cognitiu lleu
Q.9

« DCL:

« Declivi cognitiu més gran que el que s’espera per a I'edat i el nivell educacional, pero
gue no interfereix notablement en les activitats de la vida diaria.

« DSM-5 (APA, 2013): trastorn neurocognitiu lleu.

« # demencia = demencia: problemes cognitius + estesos i severs, i tenen un efecte clar
en les activitats de la vida diaria.

Envelliment
satisfactori

Demencia
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2. Deteriorament cognitiu lleu

Perdues de memoria?

U

NoO

\y

Nomeés perdues de memoria? Només un domini cognitiu alterat?

Si No

U U U

DCL amnesic DCL no DCL no
de mdltiples amnesic amnesic de

DCL

amnesic
de domini
uanic

dominis de domini multiples
unic dominis




1. Envelliment satisfactori
2. Deteriorament cognitiu lleu

3. Demencies

3.1. Definicio i criteris diagnostics

3.2. Classificacio de les demencies

3.3. Demencies degeneratives primaries corticals
3.4. Demencies degeneratives primaries subcorticals
3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes
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3. Demencies
3.1. Definicio i criteris diagnostics

« Demencia: sindrome caracteritzada per multiples deficits cognitius (alteracio de memoria,
afasia, apraxia, agnosia i deficits en funcions executives).

« DSM-5 (APA, 2013): trastorn neurocognitiu major:

A. Declivi cognitiu significatiu comparat amb el nivell previ de rendiment en un_o_mes
dominis cognitius (atencid, funcié executiva, aprenentatge i memoria, llenguatge, habilitat
perceptiva-motora o cognicio social).

B. Deficits interfereixen amb 'autonomia de I’'individu en AVD.

C. Deficits cognitius no ocorren exclusivament en el context d’'una sindrome confusional.

D. Deficits cognitius no s’expliquen millor per un altre trastorn mental.



1. Envelliment satisfactori
2. Deteriorament cognitiu lleu

3. Demencies

3.1. Definicid i criteris diagnostics

3.2. Classificacio de les demencies

3.3. Demencies degeneratives primaries corticals
3.4. Demencies degeneratives primaries subcorticals
3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes
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3.2. Classificacio de les demencies

1. Classificacio anatomoclinica o topografica: combina dades semiologiques amb localitzacio
cerebral.

« Demencies corticals:

« Afectacio de funcions cognitives que depenen del processament del cortex cerebral:
* Processament sensorial.
« Codificacio, consolidacio i recuperacio de la informacio.
« Percepcio.
« Processament del llenguatge expressiu i receptiu.
« Capacitat del raonament i pensament logic.

v' Demencia tipus Alzheimer (DTA).
v' Demencia frontotemporal.
v' Atrofies focals.
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3.2. Classificacio de les demencies

1. Classificacid anatomoclinica o topografica:

« Demencies subcorticals:
« Afectacio del talem, estriat, substancia blanca subcortical, nuclis del tronc i cerebel.

« Simptomes:
« Bradipsiquia o bradifrenia
« Apatia

v' Paralisi supranuclear progressiva.
v' Demencia en la malaltia de Huntington.
v' Deméncia en la malaltia de Parkinson.
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3.2. Classificacio de les demencies

1. Classificacid anatomoclinica o topografica:

'@ freepik

« Demencies mixtes:

« Combinacio de simptomes corticals i subcorticals - majoria de demencies en estats
avancats.

v' Demeéncia per cossos de Lewy.
v Degeneracio corticobasal.
v' Demeéncia en I'esclerosi lateral amiotrofica (ELA).
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3.2. Classificacio de les demencies

2. Classificacio en funci6 d’etiologia:

« Demencies primaries: origen desconegut, inici insidiés, curs lent.

« Demencies secundaries: consequiencia d’'una altra patologia (ACV...), amb inici brusc.

'@ freepik



3.2. Classificacio de les demencies

3. Classificacio en funcio d’evolucio:

« Demencies degeneratives:

Tema 7

« Perdua neuronal i sinaptica i deposit cerebral d’agregats proteics insolubles intra- i/o

extracel-lulars.
« Evolucio estable i progressiva - a pitjor sense aturar-se.

« Demencies no degeneratives:
« Els simptomes apareixen de sobte i poden estabilitzar-se.

-

N

i

'® freepik



1. Envelliment satisfactori
2. Deteriorament cognitiu lleu

3. Demencies

3.1. Definicid i criteris diagnostics

3.2. Classificacio de les demencies

3.3. Demencies degeneratives primaries corticals
3.4. Demencies degeneratives primaries subcorticals
3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

Demencia tipus Alzheimer (DTA):

la causa de demencia en la tercera edat.
Inici insidios i1 deterioracio cognitiva difusa funcional | progressiva.

Duracio mitjana: de deu a dotze anys—> pot variar en funcio de la seua aparicié senil (a
partir dels seixanta-cinc anys) o presenil (abans dels seixanta-cinc).

Factors de risc:
 Edat.

« Antecedents familiars: 2% de les DTA es transmeten segons un patro d’heréncia
autosomic dominant - formes lligades a mutacions en els gens de la proteina
precursora-amiloide (PPA), de la presenilina 1 (PS1) i de la presenilina 2 (PS2).

« Polimorfismes en el gen de I'apolipoproteina E (apo-E4).

« Factors de risc vascular: hipertensio arterial i dislipemies.
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Demenciatipus Alzheimer (DTA):

« Troballes neuropatologiques:
» Greu afectacio inicial del lobul temporal medial (hipocamp i escorca entorinica).
» Afectacio progressiva del neocortex, especialment de les arees associatives.
» Plaques senils (acumulacio excessiva de la proteina -amiloide).
« Cabdells neurofibril-lars (alteracions de la proteina tau).

 Atrofia cerebral.
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Demenciatipus Alzheimer (DTA): quadre clinic:

Fase inicial Fases més avancades

- Marcada afectacio inicial de la

memoria declarativa episodica a nivell - Sindrome afasoapraxoagnosic i
dels processos de codificacio | trastorn de les funcions executives
consolidacio >  alteracio  mes provocats per I'afectacid de les arees
caracteristica. corticals d’associacio.

- Intrusions. - Anosognosia.

- Confabulacions. - Trastorns de la personalitat i de la

- Desorientacio temporal, espacial | conducta:  agitacio, agressivitat,
personal. al-lucinacions i/o deliris.

- Irritabilitat, suspicacia, apatia o
trastorns de I'estat d’anim.
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Demenciatipus Alzheimer (DTA):

« Diagnostic:
 Definicio de criteris diagnostics (DSM-5).
 Avaluacio clinica: historia general, psiquiatrica i heurologica.
 Avaluacio neuropsicologica: cognitiva, conductual i afectiva.

* Proves analitiques de laboratori: sang (bioguimica, hemograma, serologia, acid folic,
vitamina B12), orina i LCR (en casos excepcionals).

« Estudi de neuroimatge: estructural i funcional.



Tema 7

3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Demenciatipus Alzheimer (DTA):

« Diagnostic:
 EEG o estudi cartografic.
» Estudi d’hemodinamica cerebral i funcio cerebrovascular (doppler transcranial).
» Cribratge genetic multifactorial (APO-E, PS1, PS2, ...)

« Examen neuropatologic post mortem per a confirmacié anatomopatologica.
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Demenciatipus Alzheimer (DTA):

» Test de cribratge: test del rellotge

» Esfera: 2 punts.
* NuUmeros: 4 punts.
 Manetes: 4 punts.

Test del rellotge a I'ordre

* Punt de tall: 6 punts

Rotacio inversa, alineacio
numerica i/0 perseveracio
d’errors: probable deteriorament

cognitiu,

Test del rellotge a la copia

* Punt de tall: 8 punts
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Demenciatipus Alzheimer:

« Terapies no farmacologiques:

- Area cognitiva: estimulaci6 de funcions cognitives:
atencio, llenguatge, memoria, orientacio, raonament...

- Area emocional: afectivitat, relacions positives amb la
familia, activitats d’oci i temps lliure...

- Area funcional: Activitats basiques de la vida diaria
(rentada, vestit, ingesta d'aliments, control d’esfinters) i
activitats instrumentals de la vida diaria (Us del telefon,
anar de compres, manejar diners, preparar el menjar). W freepik
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Demencia frontotemporal/variant frontal o conductual:

 Demencia caracteritzada per alteracions de conducta i personalitat, afectacid inicial
marcada de les funcions executives i, en menor mesura, memaoria i orientacio.

* Inici insidioés i progressio gradual.
« Anosognosia precog.

« Troballes neuropatologiques:

« RM: atrofia en arees frontals i regions anteriors dels lobuls
temporals.

« PET: hipometabolisme frontal.
« Taupatia: alteracio tipus Pick amb perdua neuronal.
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Demencia frontotemporal/variant frontal o conductual:

e Quadre clinic: DFT-vc possible. 3 dels segtients simptomes:
« Desinhibicié conductual primerenca. Un dels seglients simptomes:
« Conducta social inadequada.
« Perdua de modals.
« Accions impulsives.

« Apatia primerenca o inercia.

« Perdua primerenca de I’afinitat emocional o empatia.
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Demencia frontotemporal/variant frontal o conductual:

e Quadre clinic: DFT-vc possible. 3 dels segtients simptomes:

« Comportament primerenc perseveratiu, estereotipat 0 conductes
compulsives/ritualistes. Un dels seguents:
« Moviments repetitius simples.
« Comportaments complexos, compulsius o rituals.
« Parla estereotipada.

« Hiperoralitat i canvis en la dieta.

« Perfil neuropsicologic: deficits executius inicials, amb relativa conservacio de la
memoria i les funcions visuoespacials.
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Demencia frontotemporal/variant frontal o conductual:

* Quadre clinic. DFT-vc probable:
« Complir criteris de DFT-vc possible.
 Disfuncio funcional significativa.

* Resultats de proves d’'imatge compatibles.
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Deqgeneracions focals:

* Inici: afectacio cortical focal (simptomes selectius durant temps prolongat) - altres regions
cerebrals.

« Classificacio topografica:

« D’inicirostral o frontotemporal:

« Afasia progressiva primaria (APP).

« D’inici cabal o occipitoparietal:
 Atrofia cortical posterior (ACP).
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Deqgeneracions focals:

« Afasia progressiva primaria (APP):

« Afectacio insidiosa i progressiva del llenguatge d’etiologia neurodegenerativa.
’alteracio del llenguatge és el deficit més prominent durant almenys dos anys des de
I'inici dels simptomes, amb preservacio relativa de la memoria episodica i la cognicio

espacial en estadis inicials.
« Sindrome heterogenia. Tres variants:
« Afasia progressiva no fluent/agramatical.
« Afasia progressiva fluent/semantica.

« Afasia progressiva logopenica.



« Degeneracions focals: afasia progressiva primaria (APP):

Fluent/semantica

Tema 7

Troballes
neuropatologiques

No fluent/agramatical

Atrofia frontal inferior
esquerra.

Atrofia temporal anterior
bilateral.

Logopenica

Atrofia parietotemporal esquerra.

Fluidesa verbal

Molt afectada
(agramatisme).

Conservada.

Falsament reduida per anomia
greu.

(problemes per a trobar paraules,
amb titubeig).

Preservacio de la sintaxi oral i
d’aspectes de tipus motor de la
parla.

Repeticid

Alterada.

Conservada.

Alterada per a frases

Denominacio

Alterada, amb
parafasies fonemiques i
benefici d’ajudes
fonemiques.

Alterada, amb parafasies
semantiques i sense
benefici de claus
fonemiques.

Alterada, amb parafasies
fonemiques i benefici d’ajudes
fonemiques.

Comprensio de
paraules simples

Conservada.

Alterada - destruccio
progressiva del
coneixement semantic.
Que significa platan?

Conservada.
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3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

« Degeneracions focals:

« Atrofia cortical posterior (ACP):

» Troballes neuropatologiques:

« Atrofia inicial predominant d’arees associatives
parietotemporooccipitals.

* Quadre clinic:

« Marcada afectacio primerenca i progressiva de les
funcions visuoperceptives i visuoespacials.

Dibuix d’un rellotge.
Imatge presa de Sanchez-Castafieda et al. (2006)



1. Envelliment satisfactori
2. Deteriorament cognitiu lleu

3. Demencies

3.1. Definicid i criteris diagnostics

3.2. Classificacio de les demencies

3.3. Demencies degeneratives primaries corticals

3.4. Demencies degeneratives primaries subcorticals
3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes




Tema 7

3.4. Demencies degeneratives primaries subcorticals

« Demencia en la malaltia de Huntington:

Q.9

A

« Malaltia neurodegenerativa causada per mutacio en el gen IT15 del cromosoma 4, amb
inici als quaranta anys (aprox.) i supervivencia d’entre quinze i vint anys.

« Troballes neuropatologiques:

Atrofia bilateral del nucli caudat, del putamen i del globus pal-lid.

 Quadre clinic:

Corea: moviments involuntaris desordenats i irregulars amb gran amplitud | sense
finalitat aparent (peus i mans sembla que “flueixen”).

Deterioracid cognitiva (tipus frontosubcortical).

Trastorns neuropsiquiatrics: quadres depressius i bipolars, psicotics i canvis de
personalitat (irritabilitat, agressivitat, desinhibicio sexual).
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3.4. Demencies degeneratives primaries subcorticals

« Demencia en la paralisi supranuclear progressiva (PSP):

 Inici als quaranta anys i supervivencia de deu anys (aprox.).

« Troballes neuropatologiques:
« Atrofia del tronc cerebral, del mesencefal i dels ganglis basals.
« Cabdells neurofibril-lars.

* Quadre clinic:
« Parkinsonisme rigid-acinetic.
« Alteracié oculomotora amb paralisi supranuclear de la mirada vertical.

« Sindrome pseudobulbar: disartria | disfagia precoces, riure i plor patologics no
motivats.

« Deterioracio cognitiva (tipus frontal-subcortical).
« Trastorns neuropsiquiatrics: apatia, indiferencia i depressio.
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3.4. Demencies degeneratives primaries subcorticals

« Demenciaen la malaltia de Parkinson:

« Malaltia de Parkinson:

« No és una demencia, pero les alteracions cognitives que apareixen
amb la progressio de la malaltia compleixen els criteris de demencia
(repercussio funcional significativa) en el 30% dels casos.

« Edat d’inici: cinquanta anys aproximadament.

« Causa: degeneracid de neurones que produeixen DA en la
substancia negra per acumulacio de la proteina a-sinucleina.

'® freepik
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3.4. Demencies degeneratives primaries subcorticals

« Demenciaen la malaltia de Parkinson:

« Malaltia de Parkinson:

 Quadre clinic:

* Bradicinesia. S’inicia afectant una extremitat i

) Tr.e-molor de predomini en repos. progressivament s’estén a ambdues.
« Rigidesa muscular.

« Trastorn progressiu de la marxa i de I'equilibri.

« Deterioracio cognitiva (tipus frontosubcortical): bradifrenia, dificultats d’atencid i en
funcio executiva.

« Alteracions neuropsiquiatrics: depressio.

 Tractament amb levodopa: millora en funcions cognitives.



1. Envelliment satisfactori
2. Deteriorament cognitiu lleu

3. Demencies

3.1. Definicid i criteris diagnostics

3.2. Classificacio de les demencies

3.3. Demencies degeneratives primaries corticals
3.4. Demencies degeneratives primaries subcorticals
3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes
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3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes

« Demencia per cossos de Lewy:

« Demencia associada a simptomes parkinsonians.

* Inici insidios i progressio gradual.

« Troballes neuropatologiques:
* RM: Discreta atrofia temporal medial (menor que en DTA).
« SPECT: Hipoperfusio del lobul occipital

« Cossos de Lewy en escorca cerebral: inclusions intraneuronals formades per a-
sinucleina.
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3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes

« Demencia per cossos de Lewy:

* Quadre clinic i diagnostic:

» Tret essencial:
« Deterioracio cognitiva progressiva.
« Alteracio de memoria prominent o persistent, que pot no ocorrer necessariament
en estadis primerencs.
« Deficits d’atencid, funcio executiva i capacitat visuoespacial especialment marcats.

« Trets centrals. 2 son suficients per al diagnostic de demencia per cossos de Lewy
probable, 1 per a demencia per cossos de Lewy possible:
* Fluctuacions cognitives en atencio i alerta.
« Al-lucinacions visuals recurrents.
« Trets espontanis de parkinsonisme.
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3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes

« Demencia per cossos de Lewy:

* Quadre clinic i diagnostic:

» Trets suggestius: si es dona 1 o més en presencia d’1 o mes trets centrals pot
diagnosticar-se demencia per cossos de Lewy probable. En absencia de trets
centrals, 1 o més permeten el diagnostic de demencia per cossos de Lewy possible:

« Trastorn de la conducta de son REM.

 Fort sensibilitat a neuroleptics = severa agreujament del parkinsonisme.

» Trets de suport:
« Caigudes repetides.
Sincopes.
Péerdues de consciencia transitories.
Deliris sistematitzats.
Altres al-lucinacions no visuals.
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3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes

« Demencia per cossos de Lewy:

* Quadre clinic i diagnostic:

 Ha de diagnosticar-se quan la demencia ocorre abans o al mateix temps que el
parkinsonisme.

« Demencia que ocorre en el context d’'una malaltia de Parkinson ben establida:
malaltia de Parkinson amb demeéncia.

e Tractament:

* Neuroleptics atipics a baixes dosis - al-lucinacions i quadres delirants.
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3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes

« Degeneracio6 corticobasal:

 Inici insidios i evolucio progressiva.

» Troballes neuropatologiques:
« Taupatia.
» Gliosi I atrofia inicial asimetrica parietal o parieto-frontal.

Imatge presa de Boeve (2005)

 Quadre clinic:
« Sindrome rigida-acinetica asimetrica, especialment amb distonia d’algun membre |
escassa alteracio de l'estatica i la marxa.
 Tremolor.
* Mioclonies.
« Paralisi supranuclear de la mirada.
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3.5. Demencies degeneratives primaries mixtes

« Degeneracio6 corticobasal:

 Quadre clinic:

« Deterioracio neuropsicologica de tipus frontosubcortical, combina signes i simptomes
de deterioracié cortical focal:

« Bradipsiquia.

« Sindrome disexecutiva.

« Alteraci6 de I'evocacioé de la memoria.
 Fenomen de la ma aliena i/o heminegligencia.
« Apraxia unilateral o bilateral.

« Afasia no fluent.

« Trastorns somatosensorials.
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