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Resumen

La lesion en las neuronas motoras son un grupo de trastornos neuroldgicos
progresivos, que destruyen las células encargadas de controlar la actividad
muscular esencial, como hablar, caminar, respirar y deglutir, en otras palabras,
las encargadas del aparato ejecutor o efector. En las astas de la sustancia
gris medular se ubican las interneuronas que controlan la actividad motora,
actlan en respuesta a las aferencias de los centros superiores del sistema
nervioso central (SNC) y los receptores propioceptivos musculares, estos
dltimos reaccionan a la estimulacion activa de patrones de movimientos. La
placa motora es el sitio donde las neuronas motoras establecen contacto
con el musculo, mediante fibras mielinicas, con axones que se ramifican
en varias terminaciones. La estimulacion desencadena una respuesta
refleja monosinaptica o polisindptica, llamada arco reflejo. Las lesiones de
motoneuronas se clasifican en dos tipos: sindrome de motoneurona superior
o piramidal, y el sindrome de motoneurona inferior. El primero se caracteriza
por una falla del haz corticoespinal, ocasionando una sobreestimulacion
eferente no regulable; mientras que el segundo, se presenta con infra
estimulacion eferente.
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INTRODUCCION

Normalmente, los mensajes de las células nerviosas
en el cerebro (neuronas motoras superiores) se
transmiten a las células nerviosas en el tallo cerebral
y la médula espinal (neuronas motoras inferiores), y de

ahi a los musculos particulares.

Las neuronas motoras superiores dirigen a
para producir

movimientos de todo tipo; como los realizados con

las neuronas motoras inferiores
los brazos, las piernas, el térax, la cara, el cuello y la

lengua.

las neuronas motoras
superiores, las manifestaciones incluyen hipertonia de

Cuando estdn afectadas

tipo espasticidad en los musculos, e hiperreactividad
de los reflejos tendinosos como el rotuliano y el

aquiliano, hasta el punto de transformarse en
clonus. Cuando estdn afectadas las neuronas
motoras inferiores, las manifestaciones incluyen

debilidad muscular, hiporreflexia, atrofia muscular y
fasciculaciones. Las causas de las enfermedades de
la neurona motora no heredadas, son desconocidas,
pero pueden estar implicados factores ambientales,
toxicos o virales.

Figura 2-1 Homunculo motor.
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Las enfermedades de las neuronas motoras son
relativamente raras, lo que podria conllevar a una falta
de conocimiento en la identificacion y clasificacidn
de los signos y sintomas de los casos particulares,
ocasionando un diagndstico.
Considerando que es una enfermedad progresiva
multisistémica, es imprescindible conocer los signos
caracteristicos de cada sindrome, para orientar un
diagndstico mds rapido y preciso.

retraso  en el

BASES NEUROLOGICAS

Influencias de la Corteza Cerebral sobre
el Control Motor

La corteza cerebral es la entidad cuspide en la
regulacién de las actividades motoras voluntarias, no
controla directamente la mayoria de las actividades
motoras que se realizan; en su defecto, su estimulacién
activa patrones de movimiento guardados en areas
subcorticales (nucleos basales, médula espinal y el
cerebelo), que funcionan en conjunto para generar
una experiencia motora global.

La palabra homunculo proviene del latin "hombrecillo”. El homunculo motor es una esquematizacion de la representacién que tienen las partes del cuerpo en la
corteza motora primaria. Poseen una importancia mayor: las manos, la boca, los ojos y la cara, los cuales son desproporcionadamente grandes en comparacion con
el cuerpo. Imagen por Luis José Ramirez, adaptada de Biorender. Editada de: Hall, J. E, & Guyton, A. C. (2021). Tratado de fisiologia médica.
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iRECUERDA!

La corteza cerebral participa en la accion motora
del ser humano a través de areas: la Corteza
Motora Primaria (Area 4 de Brodmann), la
Corteza Motora Secundaria o Asociativa (Area 6
de Brodmann), que se divide en drea premotora
y area motora suplementaria.

En el surco precentral de la corteza cerebral se
encuentra la corteza motora primaria, que ofrece
cuerpo, las
dreas rostrales se representan en los laterales y las

una representacion topogréfica del

dreas caudales en la regién medial del surco. Esta
distribucién se conoce como Homunculo Motor (ver
figura 2-1).

Otras dreas de la corteza tienen funciones
especificas, por ejemplo:

« La funcién de el
planificacion del movimiento y la formacion

drea premotora es la

de engramas eferentes, es decir, mapas de
la actividad motora en colaboracién con los
nucleos basales.

. El area motora suplementaria se relaciona
con los movimientos de grupos musculares
bilaterales; su funcién es crucial para mantener
la postura y para coordinar los movimientos
oculares y de la cabeza!

:SABIAS QUE...

El aprendizaje de nuevas técnicas por imitacion
esta regulado por el drea premotora. Cuando
una persona realiza una tarea motora especifica
u observa la misma tarea siendo realizada por
otra persona, se activan las neuronas en espejo
que captan la actividad motora y la reflejan.

Organizacion de la Médula Espinal para
las funciones motoras

La medula espinal esta compuesta por sustancia
gris en su porcidon central, adoptando la forma de
una H o mariposa; esta misma se separa en astas de
sustancia gris anteriores, laterales y posteriores (ver
figura 2-2).

Figura 2-2 Organizacion de la médula espinal.

La sustancia gris de la médula espinal se compone de astas anteriores, posterio-
resy laterales. Las primeras cumplen funciones motoras, las segundas sensitivas.
Las raices sensitivas y motoras permiten formar los 31 nervios raquideos a lo lar-
go de la médula espinal. La sustancia blanca se localiza alrededor de la sustancia
gris, se compone de las vias ascendentes y descendentes de la médula espinal,
las cuales hacen sinapsis en estructuras como la corteza cerebral, nicleos rojos
o tdlamo. Imagen por Luis José Ramirez, adaptada de Biorender. Editada de: Spli-
ttgerber, R. (2019). Snell. Neuroanatomfa clinica.

Alrededor de la sustancia gris se encuentra una
serie de axones mielinicos que forman la sustancia
blanca, esta se constituye por los tractos ascendentes
y descendentes de la médula espinal.

Las motoneuronas son las neuronas de mayor
tamafio de la médula espinal, sus axones emergen
desde las astas anteriores para inervar los diversos
grupos musculares. Estas y un grupo de interneuronas,
controlan la actividad motora al responder los
estimulos aferentes que llegan a
superiores del SNC, después ser captados por medio
de los receptores propioceptivos musculares.

los centros
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Figura 2-3 Motoneuronas.
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Las motoneuronas inferiores de la médula espinal se dividen en alfa y gamma. Dan inervacion motora a las fibras musculares extrahusales (neuronas alfa) y las
intrahusales (neuronas gamma). Las neuronas motoras alfa son responsables directas de que el musculo genere fuerza, cada una de ellas y las fibras musculares
que inerva forman la unién neuromuscular o placa motora. Las motoneuronas gamma inervan fibras del huso muscular, intervienen en la deteccion del cambio de
longitud del musculo. Imagen por Luis José Ramirez, adaptada de Biorender. Editada de: Hall, J. E, & Guyton, A. C. (2021). Tratado de fisiologia médica.

Los tipos de motoneuronas son (ver figura 2-3):

. Las motoneuronas gamma, son neuronas
pequefias,

informacién a través de fibras mielinicas

relativamente transmiten  su
tipo Ayy. Su funcién principal es inervar los

extremos de las fibras intrafusales de los
husos neuromusculares, manteniendo el tono
reposo, detectando cambios
de longitud y permitiendo que el huso esté

en armonia con el grado de contraccidn

muscular en

de las fibras extrafusales. Hay dos tipos de
motoneuronas Gamma, las dindmicas y las
estéticas.

. Las motoneuronas alfa, son la via final comun
para las funciones motoras, toda la actividad,
en Ultima instancia llega a ellas. Emiten fibras
mielinicas tipo Aa A lo largo de su trayecto se
ramifican, por lo que termina inervando una
gran cantidad de células musculares.

Cuando se contrae un conjunto de musculos
agonistas, simultaneamente, hay inhibicion de
los musculos antagonistas, debido a una sefial
inhibitoria que bloquea la motoneurona de esos
musculos; a esto se le llama Inhibicién Reciproca.

Placa Neuromuscular
Muscular

y Contraccion

La unién o placa neuromuscular es el sitio donde
las neuronas motoras establecen contacto con el
musculo inervado.

Las fibras mielinicas llegan hasta el muisculo donde
sus axones se ramifican y cada una de ellas termina en
una depresion profunda de la fibra muscular. Esta fibra
nerviosa es una estructura presindptica que contiene
vesiculas llenas del neurotransmisor Acetilcolina.

La liberacidon de este neurotransmisor a la placa
neuromuscular hace que se difunda y llegue a los
receptores nicotinicos musculares de acetilcolina.
Estos colinérgicos funcionan
canales de Na+ activados, que al estimularse, inician

el flujo de iones Na+ hacia el sarcoplasma de la fibra

receptores como

muscular, provocando la despolarizacién de esta, y a
su vez, iniciando la contraccién muscular.

El estimulo despolarizante se regula debido a la
acetilcolinesterasa, una enzima que se encuentra
en la hendidura sindptica. Esta enzima degrada el
neurotransmisor acetilcolina con rapidez deteniendo
la despolarizacion y la contraccién.
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La inervacion de las células musculares es
indispensable para que el musculo mantenga su
integridad funcional. Debido a ciertos factores tréficos
liberados por los axones de las neuronas motoras y el
propio estimulo eléctrico, los musculos conservan su
integridad; cuando se pierde la inervacion, el musculo
comienza a atrofiarse hasta quedar solo un tejido

cicatrizal que no puede volver a ser funcional.?

La miastenia gravis es una enfermedad
autoinmunitaria, esta imposibilita la conduccion
alterando la disponibilidad de
acetilcolina en la placa neuromuscular; se
manifiesta con debilidad muscular, diplopia,
dificultad para deglutir y masticar.

nerviosa,

Huso Neuromuscular

Los husos neuromusculares son pequefios
receptores fusiformes, que se encuentran en los
vientres musculares y funcionan como receptores
propioceptivos que informan al SNC sobre la longitud

o grado de estiramiento muscular (ver figura 2-4).

Figura 2-4 Huso muscular.

Cada huso tiene tres componentes elementales:

. Fibras musculares intrafusales contrdctiles con
un centro no contractil.

. Nervios aferentes mielinizados de gran
tamafio, que inervan las fibras intrafusales y se
dirigen a la médula espinal.

. Motoneuronas Gamma, que se originan en
la médula espinal y se dirigen al huso para
inervar sus extremos contréctiles.

Los husos musculares se localizan paralelos a las
fibras estriadas esqueléticas que son responsables
de la contraccién muscular, conocidas como fibras
En contraste, las fibras
musculares intrafusales se encuentran dentro de los
husos y no proporcionan apoyo a la contraccion del

musculares extrafusales.

musculo.

En el huso muscular existen dos tipos de
terminaciones sensitivas, un grupo primario, el Grupo

IA'y otro grupo secundario, el Grupo Il

Las fibras aferentes IA son muy sensibles a la
velocidad del cambio de la longitud muscular durante
un estiramiento, esto se conoce como respuesta
dindmica. Estas fibras informan sobre el movimiento
y permiten realizar movimientos correctores rapidos.
Las fibras IA en conjunto con las Il proporcionan
informacion del musculo en estado de equilibrio, a
esto se le conoce como respuesta estdtica.

El huso muscular se sitta dentro de las fibras musculares esqueléticas, corresponden a receptores encapsulados y fusiformes. Cada huso contiene de ocho a diez
fibras en su interior, las que reciben el nombre de fibras intrafusales; estan rodeadas por las fibras extrafusales, las que representan la mayor parte de la masa muscular
esquelética. Imagen por Luis José Ramirez, adaptada de Biorender. Editada de: Hall, J. E, & Guyton, A. C. (2021). Tratado de fisiologia médica.
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Cuando un huso neuromuscular se estira, genera
un estimulo de retroalimentaciéon que mantiene
la longitud del musculo. Si el musculo se estira
mucho, el huso provoca su acortamiento reflejo
para evitar dafiarse. Una vez que el musculo se
acorta, la actividad aferente del huso disminuye
y el musculo se relaja.

Reflejo miotatico o estiramiento muscular

Los reflejos son respuestas estereotipadas
automadticas y rdpidas que se dan a cualquier nivel
del sistema nervioso, con el efecto de proteger al
organismo. Se pueden clasificar de diversas maneras,
una forma comun es tomando como referencia el
nimero de neuronas involucradas en el
neuronal correspondiente.

circuito

Elreflejo massencillo es elreflejo monosindpticoque
consta de un receptor periférico, su neurona aferente,
la neurona eferente y su efector. Estos se conocen
como arcos reflejos. Los reflejos que involucran
mds neuronas se conocen como polisindpticos, que
pueden variar desde tres neuronas hasta cientos de
ellas®.

Figura 2-5 Reflejo miotatico.

Es un relejo monosindptico. Consiste en una respuesta automética y estereoti-
pada ante la estimulacién de diferente tipo. El reflejo de estiramiento, junto con
el huso muscular, protege al musculo de un exceso de tension. Imagen por Luis
José Ramirez, adaptada de Biorender. Editada de: Hall, J. E,, & Guyton, A. C. (2021).
Tratado de fisiologia médica.
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El reflejo miotdtico es monosinaptico (ver figura
2-5), consiste en el estiramiento del huso muscular,
estimulando una fibra nerviosatipolA que se originaen
elhuso eingresa en la raiz dorsal de la médula espinal.
Una rama de la fibra se dirige al asta anterior de la
sustancia gris donde hace sinapsis con interneuronas,
o directamente con motoneuronas anteriores, que
envian fibras nerviosas de nuevo al mismo musculo.
La importancia de este reflejo de estiramiento es que
sigue provocando la contraccién mientras el musculo
se mantenga con una longitud excesiva.

Vias de Conduccién nerviosa motora

Via Corticoespinal

La via de salida mds importante de la corteza
motora es el fasciculo corticoespinal, también llamado
via piramidal. Esta via, ilustrada en la figura 2-6, no
solo proviene de la corteza motora primaria, a partir
de las neuronas piramidales gigantes (células de
Betz), sino también de la corteza premotora y de la
corteza somatosensorial primaria.

Cuando elfasciculo corticoespinal sale de la corteza
pasa por el brazo posterior de la capsula interna, entre
el nucleo caudado y el putamen (componentes de los
ganglios basales) después desciende por el tronco
encefdlico atravesando el mesencéfalo y la regidon
ventral del puente. A medida que desciende el tronco
cerebral, a través del haz geniculado, envia fibras a
los nucleos motores de los nervios craneanos del otro
lado.

A nivel del bulbo y la medula espinal ocurre la
decusacion de las fibras nerviosas (decusacion de
las pirdmides) aqui es donde el 85% de las fibras
se cruzan y descienden por el corddén dorsolateral
opuesto recibiendo el hombre de haz corticoespinal
lateral. El 15% que no se cruza, sigue su descenso
ipsilateral recibiendo el nombre haz corticoespinal
ventral o anterior.

Fasciculo Corticoespinal Lateral y Ventral
El fasciculo corticoespinal lateral inerva los
diversos grupos musculares de forma indirecta, ya
que sus sinapsis llegan principalmente a través de
El fasciculo corticoespinal anterior
se relaciona principalmente con la inervacion de los
segmentos tordcicos encargados del control postural
bilateral .

interneuronas.
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Haz Geniculado

Las fibras de este fasciculo se originan en
los campos corteza somatomotora y
somatosensitiva. Algunas fibras de este fasciculo

oculares,

llegan a la formacion reticular del tronco del encéfalo
y a los coliculos superiores®.

Figura 2-6 Via piramidal.

El haz geniculado corticonuclear o corticobulbar
acaba en los nucleos motores de los nervios craneales
oculomotor, troclear, trigémino, facial,
glosofaringeo, vago, accesorio e hipogloso.

abducens,

La via piramidal inicia en la corteza cerebral, donde las motoneuronas de primer orden tienen sus cuerpos celulares, su axon desciende para formar sinapsis con la
motoneurona inferior en la médula espinal. Funcionalmente la via piramidal se divide en dos partes: el tracto corticobulbar o corticonuclear, y el corticoespinal. El
tracto corticobulbar surge en la parte lateral de la corteza motora y viaja hasta los nicleos motores de los nervios craneales. Este dirige los musculos de la cabeza y

el cuello.

El tracto cortico espinal inicia en la corteza cerebral a partir de las células gigantes de Betz, en su descenso convergen en la capsula interna, y a nivel de las pirdmides
este tracto se divide en dos: el tracto corticoespinal lateral y el tracto corticoespinal anterior. En este punto las fibras se decusan, luego descienden hasta el asta
ventral de la médula, donde se conectan con las motoneuronas inferiores. Este tracto controla el movimiento voluntario del cuerpo. Imagen por Luis José Ramirez,
adaptada de Biorender. Editada de: Norris, T. L. (2019). Porth. Fisiopatologia: Alteraciones de la Salud. Conceptos Bésicos. LWW.

Su distribucién en la cdpsula interna estd muy
proxima al fasciculo corticoespinal, por lo que las
lesiones que afectan las extremidades, generalmente
cursan con afectacion facial.

Los musculos de la expresiéon facial inferiores
reciben casi de forma exclusiva la inervacién por el
hemisferio cerebral contralateral por eso las lesiones

centrales del nervio facial desvian la comisura de la
boca y de la porcién inferior de la cara hacia el lado
afectado.

La distribucion de las fibras corticonucleares en
los nucleos motores del trigémino hace que cada
nucleo reciba un mismo ndmero de fibras de ambos
hemisferios cerebrales.



Los nervios craneales glosofaringeo y vago
tienen inervacion doble, pero la inervacion de la
Uvula es principalmente contralateral, por lo tanto,
la lesion de las fibras corticonucleares de la derecha
se manifiestan con debilidad de los musculos del
paladar izquierdo impidiendo su elevacién, ademas
se observa la desviacién de la dvula al lado sano. En
cuanto al nervio accesorio sus fibras se distribuyen
principalmente al niicleo del accesorio ipsilateral.®

:SABIAS QUE...

Las fibras del Haz Geniculado reciben su
irrigacion por las arterias lenticuloestriadas, si
estas se lesionan, no solo se altera la funcién
motora cortical, sino también los movimientos
asociados a los ganglios basales y a las fibras
sensitivas que comparten la misma irrigacion.

MOTONEURONA SUPERIOR

Las enfermedades de la neurona motora son un
grupo de trastornos neuroldégicos progresivos que
destruye las mismas. La integridad de las motoneuro-
nas es imprescindible para la actividad muscular vo-
luntaria como hablar, caminar y respirar.

Etiologia

Las enfermedades de la neurona motora se clasi-
fican en esporédicas o no heredadas y en heredita-
rias, como se muestra en la tabla 2-1. Hasta ahora, las
causas de los casos esporddicos son desconocidas,
pero pueden estar implicados factores ambientales,
toxicos, virales, o genéticos. Se sabe que pueden es-
tar desencadenados por la exposicion a radioterapia,
rayos u otra lesion eléctrica, cédnceres, o exposicion
prolongada a drogas téxicas o toxinas ambientales. Si
la enfermedad es heredada, también se clasifica de
acuerdo con el modo de herencia, ya sea autosémico
dominante o receviso.®

TABLA 2-1 CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LA ENFERME-

DAD DE LA NEURONA MOTORA

CAUSAS ESPORADICAS

ALTERACIONES CEREBROVASCULAR

. ECV isquémico
. ECV hemorrdgico
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TABLA 2-1 CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LA ENFERME-

DAD DE LA NEURONA MOTORA

NEOPLASIAS

. Tumores del Idbulo frontal (tumores prefrontales)
. Tumores precentrales
. Quiste ependimario (Ependimoma)

INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

. Neurocisticercosis

CAUSAS HEREDITARIAS

. Esclerosis lateral amiotréfica familiar (ELA)
. Enfermedad lateral primaria (PLS)

. Paraplejia espéstica familiar (FSP)

. Pardlisis polimuscular espéstica

Evento cerebrovascular (ECV)

El ECV es un sindrome de déficit neuroldgico focal,
ocasionado por un trastorno vascular que lesiona al
tejido cerebral.

Los factores de riesgo asociados son la edad
avanzada, hipertension, el sexo, un ECV previo, an-
tecedentes familiares, tabaquismo, diabetes mellitus,
cardiopatia, hipercoagulabilidad, hipercolesterolemia.
Otros factores incluyen la obesidad, sedentarismo,
alcoholismo, drogas y tratamiento de sustitucion hor-
monal.

Hay 2 tipos principales de eventos cerebrovascu-
lares:

. Los ECV isquémicos son provocados por
una obstruccién del flujo sanguineo cerebral,
debido a trombosis (20% por enfermedad
ateroesclerética y 25% por ataque lagunar),
émbolos (20%), ataque criptégeno (30%) y
otras causas (5%). Este tipo de evento es el
mads frecuente, hasta en un 80% de los casos.

. El ECV hemorrdgico es el resultado de la
ruptura de un vaso sanguineo, provocada por
hipertensién, aneurisma o una malformacion
arteriovenosa; tiene un indice de mortalidad

hemorragia

resultante puede provocar hematoma focal,

edema, compresion del contenido cerebral o

espasmo de vasos sanguineos adyacentes.

elevado. La intracerebral

Las manifestaciones especificas de ECV siempre
son de inicio subito y focales, pero estdn determinadas
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por la arteria cerebral afectada, por el drea cerebral
que irriga ese vaso y por la circulacién colateral.

Los sintomas mds frecuentes son caida facial,
debilidad de brazos, alteracion del lenguaje (afasia),
pardlisis unilateral, amaurosis fugaz o hemianopsia,
pérdida subita del equilibrio y ataxia®.

Neoplasias

« Los tumores prefrontales se encuentran
por delante de la circunvolucidon precentral.
La compresién de las fibras piramidales
puede producir hemiparesia contralateral de

predominio faciobraquial.

. Un gran tumor precentral puede producir
solamente una paresia o una monoplejia,
acompafiada tempranamente de signos
piramidales™.

. Los ependimomas mixopapilares aparece en
el cono medular y cauda equina. La afectacion
de estos conlleva la aparicion de hiperreflexia,
clonus y paresia.

Neurocisticercosis

La neurocisticercosis es la parasitosis mas frecuente
del SNC en todo el mundo. La manifestaciéon mds
frecuente son las convulsiones parciales de comienzo
reciente, con generalizaciéon secundaria o sin ella.
Pueden lesionar la sustancia blanca o gris, el tdlamo,
los ganglios basales, ocasionado manifestaciones
cldsicas de sindrome piramidal.”

Esclerosis lateral amiotrofica (ELA)

También se conoce como enfermedad de Lou
Gehrig, en la mayoria de los casos se hereda de
forma autosémica dominante, pero también puede
ser recesiva. Los primeros sintomas pueden incluir
espasmos musculares, calambres, rigidez o debilidad,
seguidos de trastornos del habla y dificultad para
masticar o disfagia.

Existen otras enfermedades hereditarias que
afectan los fasciculos de la via piramidal, como
la enfermedad lateral primaria (PLS), la paraplejia
espastica familiar (PSF) y la paralisis polimuscular
espastica.

Fisiopatologia

La aparicion del sindrome de motoneurona superior
esta regulado por los siguientes mecanismos:

Procesamiento intraespinal anormal

. Incremento de las entradas sensoria-les a la
médula espinal. Es la principal alteracién del
trastorno espastico. Ocurre por la interrupcién
de los impulsos descendentes, generando que
las motoneuronas espinales activen corrientes
dependientes de voltaje por un desbalance del
calcioy el sodio, amplificando y prolongando la
respuesta de las motoneuronas a las sinapsis
excitatorias, desarrolla potenciales de meseta
o descargas espontdneas en respuestas a un
impulso transitorio, alterando el estiramiento
pasivo.

. Circuitos reflejos interneuronales alterados. En
condiciones normales el tracto reticuloespinal
dorsal reflejo de estiramiento

espinales

algunos actuan sobre la membrana de la

inhibe el

mediante circuitos inhibitorios;
motoneurona alfa a través de una inhibicién
postsindptica, sin embargo al perderse este
mecanismo inhibitorio, se perpetua el reflejo

de estiramiento.

iRECUERDA!

La triada clinica clasica de la afectacion de la via
piramidal se compone por hiperreflexia, clonus
y paresia.

Procesamiento supraespinal y supraseg-
mentario

Este mecanismo se caracteriza por un desequilibrio
entre las sefiales excitatorias e inhibitorias. Un dafio en
la de motoneurona superior altera el equilibrio entre
estas seflales supraespinales altera su regulacion
sobre el reflejo de estiramiento’®.

Manifestaciones clinicas

Cuando estdn afectadas las neuronas motoras
superiores, aparecen diversos signos y sintomas
caracteristicos:
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Hiperreflexia

Es la complicacion mds severa de las lesiones
espinales. Las vias descendentes del cerebro modulan
patrones organizados de actividad simpatica y reflejos
autondémicos segmentarios; con las lesiones espinales
se pierde el control hipotaldmico de estos.

La hiperreflexia consiste en una descarga simpatica
masiva en respuesta a estimulos por debajo del nivel
de la lesidn.

Los estimulos aferentes viajan desde la asta
dorsal de la médula por el fasciculo espinotaldmico
lateral y las columnas posteriores de la médula, lo
que lleva a una activacion de los reflejos simpaticos;
en condiciones normales este reflejo deberia ser
inhibido.??

Puede ocurrir con lesiones incompletas y los
sintomas pueden iniciar en cualquier momento desde
las tres semanas a los 12 afios después de la lesion.

Clonus

Siempre es patolégico e indica lesién de la primera
neurona motora. Consiste en contracciones reiteradas
de los musculos implicados en el reflejo, sucede
cuando los husos musculares son estimulados con
elongacioén inicial brusca y sostenida. La disminucidn
de la actividad del huso induce relajacién muscular, lo
que determina que la fibra del huso se vuelva a estirar
y comience nuevamente el ciclo.

Figura 2-7 Clonus.

El clonus consiste en ciclos ritmicos de contraccionrelajacién de musculos fle-
xores y extensores, en respuesta a un estiramiento sostenido como el generado
en la tension del tendon calcaneo. Imagen creada en Biorender por Luis José
Ramirez.
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El clonus rotuliano se obtiene impulsando esta
hacia abajo con los dedos y el pulgar; manteniendo
una presidon se obtiene como respuesta el ascenso
y descenso de la rétula por contraccidn sucesiva del
cuddriceps. El clonus aquileo se puede desencadenar
al mantener una tensidn sobre el tenddén de Aquiles
(ver figura 2-7); se realiza de forma rdpida una
dorsiflexion del pie y se ejerce una ligera presion.'®

Paralisis polimuscular

En la realizacién del movimiento ningin musculo
actua aisladamente, por tal motivo, una lesién de la
motoneurona superior, que es el aparato incitador,
ocasionard una paralisis, por ejemplo: monoplejia,
hemiplejia, etcétera.

Atrofia por desuso

Cuando un musculo normalmente inervado no se
usa por periodos prolongados, las células musculares
reducen su didmetro, aunque las células no mueren,
pierden gran parte de sus proteinas contréactiles y se
debilitan. Se presenta también en condiciones como
la inmovilizacién o la enfermedad crdnica.

La presencia del signo de Babinki en recién
nacidos es fisiolégico, esto sucede porque su
sistema piramidal aun no se ha desarrollado
completamente. Se considera patolégico
después de los dos afios de edad.

Signo de Babinski

Este reflejo se evoca al estimular la cara lateral
de la planta del pie (ver figura 2-8). Es debido a la
liberacion de centros medulares inhibitorios, que
producen dorsiflexién del primer dedo con abduccién
de los otros dedos™. El neurdlogo francés Joeph
Babinsky sefialé que se podia observar en pacientes
con alteracion del sistema piramidal o con paralisis
espdstica congénita,
comatosos o en estado postictal?°.

en pacientes anestesiados,
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Figura 2-8 Signo de Babinski.

El signo de Babinski se considera positivo cuando, al estimular la regién plantar,
se obtiene una respuesta extensora en abanico. Es indicativo de lesiones de la
via piramidal. Imagen creada por Luis José Ramirez.

Signo de la Navaja de Muelle

Cuando un miembro esta espdstico y se intenta
desplazarlo rapidamente, se percibe una resistencia
aumentada que es mayor al inicio del movimiento,
para luego vencerlo de un golpe (ver figura 2-9).

En el signo de la navaja, la relajacion luego de la
resistencia inicial, obedece al efecto inhibidor de los
oérganos musculotendinosos de Golgi, los que, debido
a su alto umbral, solamente entran en accién a partir
de un cierto grado de estiramiento.

El reflejo de Golgi reduce la fuerza de contraccion
muscular generado por las motoneuronas alfas, en
casos donde la fuerza muscular generada pone en
peligro la integridad del musculo o del tenddn.

Figura 2-9 Signo de navaja.

Se produce como resultado de una espasticidad, ante la dificultad de lograr el
umbral de los érganos tendinosos de Golgi. La resistencia pasa de ser méaxima,
a nula o escasa una vez logrado el movimiento. Imagen creada en Biorender
por Luis José Ramirez.

MOTONEURONA INFERIOR

inferior,
progresivos

Las enfermedades de la motoneurona

son trastornos neuroldgicos que
selectivamente afectan las células del asta anterior de
la médula espinal de donde salen fibras que inervan

las fibras musculares esqueléticas.

Las lesiones interrumpen la comunicacidon entre los
musculos y todos los impulsos nerviosos provenientes
de los reflejos de la médula espinal, incluyendo
el reflejo de estiramiento que preservan el tono
muscular.®

Etiologia y Patogenia

Las lesiones interrumpen la comunicacidon entre los
musculos y todos los impulsos nerviosos provenientes
de los reflejos de la médula espinal, incluyendo
el reflejo de estiramiento. Diversas patologias se
presentan con estas alteraciones:

Fibromialgia: es ocasionada por un polimorfismo
genético. También se ha visto asociada a causas
infecciosas y factores ambientales.?®> Se caracteriza
por una lesién constante de las fibras nociceptivas
cuyo ndcleo vy
encuentran desde la médula hasta el asta dorsal.
crénico generalizado,
hiperalgesia a la estimulacién mecdnica, térmica, y
eléctrica.

periféricas, relevo neuronal se

Se manifiesta con dolor

Poliomielitis: Es una enfermedad infecciosa aguda,
caracterizada por la afectacién selectiva de neuronas
motoras de la sustancia gris del asta anterior. Las
neuronas sufren cambios degenerativos hasta llegar
a la muerte neuronal, con la consecuente atrofia de
los musculos esqueléticos. La principal complicacién
es la pardlisis simétrica permanente, mds comun en
las extremidades inferiores.?

iRECUERDA!

Para el diagndstico de enfermedades de la
neurona motora, son esenciales los estudios
de electromiografia y conduccién nerviosa, ya
que diferencian las formas desmielinizantes y
axonicas de la neuropatias.



2]

Figura 2-10 Médula espinal y cauda equina.
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A La médula espinal permite la transmision de informacién desde y hacia el sistema nervioso central; se encuentra alojada en la columna vertebral. Cualquier proceso
ocupante en algun nivel de la médula espinal puede desencadenar un sindrome de compresion radicular. B La cauda equina o cola de caballo transmite y recibe
impulsos de los miembros inferiores. Imagen creada en Biorender por Luis José Ramirez.

Guillain Barré: Es la neuropatia postinfecciosa
inmunomediada mas comun de la
pardlisis neuromuscular aguda fldcida. Un
lipopolisacdrido presente en la membrana
bacteriana es similar a los componentes de los
nervios periféricos, provocando una respuesta
inmune cruzada en estos o en la unién
neuromuscular?.

Sindrome de compresiéon radicular y lesién
radicular: Se desencadena por la compresion
de una raiz nerviosa (ver figura 2-10A),
desarrollado por hernias discales (mds comun),
espondilosis, tumoraciones, traumatismos,
entre otras?.

Sindrome de cono medular y cola de caballo:
La etiopatogenia de esta enfermedad se ve
relacionada con lesiones traumadticas y no
traumaticas. Los nervios simpdticos lumbares,
los parasimpdticos y somadticos sacros, se
originan dentro del cono medular (ver figura
2-10B) y son llevados dentro de las raices de la
cola de caballo. Su principal complicacién es el
déficit neurolégico severo.

Sindrome neuritico y polineuritico: En
la neuropatia o sindrome neuritico, es
imprescindible identificar si la enfermedad es
del axonio, de la mielina o de la neurona. El
sindrome Polineuritico o polineuropatia se da
cuando la lesién sucede en las fibras gruesas,
favoreciendo a la desmielinizacién asociada a
IgM monoclonal.

Los anteriores son sindromes que provocan altera-
cién sensitiva, motora o autonémicas de uno o varios
troncos nerviosos, se caracterizan por ser asimétricas,
causar ataxia propioceptiva, temblor en las extremida-
des y arreflexia.

. Lesidon placa motora: Las lesiones en la placa
motora se deben al compromiso de la unién
neuromuscular en la ter-minal presindptica,
esta es daflada por botulismo, hipermagnese-
mia o por el sindrome miasteniforme de Lam-
bert Eaton, y la terminal postsindptica que se
dafia por miastenia gravis, sindromes miaste-
niformes congénitos, relajantes musculares e
intoxicaciéon por organofosforados; alterando
la fisiologia de la contraccion muscular. 2°

- Pardlisis monomuscular flacida: Es un trastor-
no frecuente que se debe a patologias neu-
romusculares de presentacion aguda, que se
caracteriza por afectar uno, dos o cuatro (para-
plejia crural o braquial). Se le conoce como un
trastorno motor agudo o hiperagudo, de pro-
gresién rdpida de mliltiples etiologias como
enfermedad de la asta anterior de la médula
espinal, enfermedad de los plexos, raices
y nervios periféricos o enfermedades de la
unién neuromuscular. 3°

. Atrofia temprana: Enfermedad neuromuscular
autosdmica recesiva, que se caracteriza por
la degeneracion de las motoneuronas alfa del
asta anterior de la médula espinal.
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Se produce por dos mecanismos, el primero es la
alteracion de la conectividad en la unién neuromuscu-
lar; y segundo, la muerte de las motoneuronas alfa del
asta anterior de la médula espinal.

La muerte de las neuronas motoras conduce
al desarrollo de la debilidad muscular progresiva,
simétrica, proximal y de predominio axial. La principal
complicacién es que conduce a la muerte por paro
respiratorio.

Manifestaciones clinicas

Paralisis monomuscular: Cuando hay una lesion de
la motoneurona inferior o periférica, la pardlisis solo
es de los musculos que gobierna el nervio afectado.
Ejemplo: si se lesiona el nervio musculocutédneo, se
afectarian los musculos biceps y braquial anterior.

Fasciculaciones: obedecen a la degeneracidon de
las motoneuronas inferio-res o a la inestabilidad de
la unidad motora por la afectacion de algunas fibras
musculares; se manifiestan como contracciones
involuntarias de pequefios grupos musculares,
visibles bajo de la piel, y son el primer signo
detectable en el musculo tanto en la clinica como en
el electromiograma. Se evocan tras la contraccidn
voluntaria o percusién del musculo.

Hiporreflexia: el arco reflejo se ve interrumpido en
la via eferente, y como consecuencia, los reflejos se
atendan, hasta que terminan por abolirse.

Hipotonia: es causada por la pérdida de la
inervacion muscular, al principio hay pérdida de la
fuerza muscular, pero progresa hacia paralisis. Las
fibras musculares que pierden la inervacion se atrofian
causando la marcada pérdida de masa muscular
(amiotrofia) caracteristico de la condicidn.

Atrofia muscular temprana: se produce atrofia por
denervacion, provocando debilidad extrema (flaccida).

ELECTROMIOGRAFIA

Este estudio electrofisioldgico confirma el cardcter
neurogénico de la debilidad y lo diferencia otras
causas, permite localizar la lesion a la asta anterior y
determinar la extensiéon de la enfermedad. Identifica
solo si hay lesidn del sistema motor, y no asi del
sistema sensitivo o auténomo.

PARESIA Y PARALISIS

La lesidn de la segunda motoneurona, puede ser nuclear;
cuando la lesion se da en los nucleos de origen de las
segundas neuronas, tanto a nivel del tallo cerebral como
de la médula espinal; o infranuclear cuando esta ocurre
en alguna parte del trayecto de las fibras que conforman
la via motora, a partir del nicleo efector, hasta el efector
periférico. 3339

Plejia: pardlisis; es la pérdida completa de la
motilidad voluntaria.?’

Paresia: debilidad muscular o pérdida parcial de la
funcién motora.”

Paraparesia: debilidad de los miembros
inferiores, acompafiada de limitacién en el rango
de movimiento de ambos miembros inferiores.?’

Paraplejia: pardlisis de ambos miembros
inferiores, en el contexto de lesion de la segunda
motoneurona, se le denomina paraplejia flacida,
puede clasificarse como nuclear o infranuclear,
la primera, también llamada paraplejia flacida
medular se debe a una lesiéon de la segunda
motoneurona en el asta anterior o en su
trayecto intramedular, mientras que la paraplejia
infranuclear, también llamada paraplejia flacida
neuritica, se localiza en las raices o troncos de los
nervios periféricos.3

Diparesia: debilidad muscular o pérdida parcial
de la funcién motora de ambos miembros
superiores.3”3°

Diplejia: pardlisis de ambos miembros superiores,
si bien son infrecuentes, las causas pueden ser
debido a lesién localizada de las neuronas en el
asta anterior a nivel cervical, por poliomielitis, u
otros trastornos que dafien las raices anteriores
o nervios periféricos de forma simétrica como el
botulismo y Guillain-Barré.3®

Monoplejia: pérdida de la motilidad voluntaria
total que afecta a una extremidad, puede ser
braquial o crural, y se clasifican como medulares
o radiculares, siendo afectada la segunda
motoneurona en el asta anterior o en su trayecto
intramedular, o una afectacion total o parcial de
las raices de los plexos braquiales o crurales,
respectivamente.33°

Monoparesia: déficit motor incompleto de un
miembro, limitdndose a una disminucion de la
fuerza y rango de movimiento. 3°

Pardlisis Nerviosa Aislada: implica la lesion
exclusiva de un nervio periférico, algunos
ejemplos tipicos son la pardlisis del nervio radial.
paralisis del nervio mediano y pardlisis del nervio
cubital.®
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10.

Ideas Clave

Los sindromes de la neurona motora son pro-
ducto de dafios a nivel de la anatomia del sis-
tema nervioso.

El sindrome de la neurona motora primaria es
caracterizado por lesion de dreas motoras de la
corteza cerebral y sus fibras proyectadas a tra-
vés del cerebro que descienden hacia la médula
espinal.

La via afectada en lesién de motoneurona es la
via piramidal o corticoespinal.

La via corticoespinal se origina en la corteza, por
las neuronas piramidales gigantes (células de
Betz) que desciende hasta la médula espinal.

El sindrome de la motoneurona secundaria es
caracterizado por lesiones a nivel del asta ante-
rior medular, terminal pre o postsindptica, termi-
naciones nerviosas periféricas o la placa neuro-
muscular.

Las causas de las lesiones de la primera neurona
motora pueden ser esporddica (factores ambien-
tales, toxicos o virales) o hereditarias.

El cuadro clinico de lesién de neurona motora
primaria esté caracterizado por signos como hi-
perreflexia, clonus, espasticidad, reflejos patold-
gicos presentes, signo de navaja y fasciculacio-
nes ausentes.

La placa motora es el sitio donde las neuronas
motoras establecen contacto con el musculo.

JQué es el sindrome de motoneurona?

¢Cudles son los tipos de motoneuronas y qué
funciones realizan?

:Cual es la via afectada en casos de sindrome de
motoneurona?

:Cual es el recorrido de la via piramidal? ;A qué
se debe su nombre?

JEn qué tractos se divide la via piramidal?

JQué tipo de informacién transporta la via pira-
midal?

;Cual es la importancia del haz geniculado?

:Como se conforman los husos musculares?
/Qué relevancia tienen en los sindromes de neu-
rona motora?

SEn qué consiste la inhibicién reciproca?

JEn qué consiste el reflejo miotdtico o de estira-
miento? ;Cudl es su importancia en lesiones de
neurona motora?

1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.
19.

Dentro de las principales indicaciones para rea-
lizar una electromiografia, se encuentran: los
defectos en la transmision neuromuscular, de-
nervacion por afeccién de vias nerviosas peri-
féricas,

La electromiografia permite localizar el sitio es-
pecifico, extension y gravedad, ya sea por com-
promiso del sistema nervioso auténomo o solo
por afecciéon motora.

Las lesiones de las neuronas motoras tienen
como caracteristica clinica la paresia y la plejia.

La paresia es la disminucion de la fuerza o pér-
dida de la funcién de los musculos. Es un signo
caracteristico de la lesion de la neurona motora
superior.

La plejia es la imposibilidad completa de realizar
un movimiento. Es signo de lesion de la neurona
motora inferior.

Tanto la plejia como la paresia se clasifican se-
gun los miembros que son afectados, con prefi-
jos como mono (una extremidad), hemi (un lado
del cuerpo), para (dos mitades simétricas del
cuerpo, particularmente miembros inferiores) o
tetra (que afecta ambos miembros superiores e
inferiores).

El cuadro clinico de lesién de neurona motora
secundaria estd caracterizado por signos como
hiporreflexia, ausencia de clonus y presencia de
fasciculaciones.

:Cémo se clasifican las causas de lesién de mo-
toneurona?

;Cudles son las principales etiologias de sindro-
me de motoneurona superior?

;Cuadles son las manifestaciones clinicas de un
paciente con lesién de neurona motora prima-
ria?

;Cudles son las principales causas de sindrome
de motoneurona inferior?

;Cudles son los hallazgos clinicos mas comunes
en personas con sindrome de motoneurona in-
ferior?

;Cudles son las diferencias clinicas entre un sin-
drome de motoneurona superior y un sindrome
de motoneurona inferior?

;Qué es la electromiografia? ;Cudl es su impor-
tancia en el diagnéstico de afecciones motoras?

;Qué informacidén reporta una electromiografia?

:;Qué son las pardlisis y plejias? ;Cémo se cla-
sifican?

60 |
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CASO CLIiNICOS

CASO CLIiNICO 1

Paciente masculino de 57 afios procedente de San Lorenzo, Valle, acude a la Emergencia del Hospital Escuela por
presentar hemiplejia faciobraquiocrural izquierda, iniciando en su rostro y progresando a sus extremidades, junto con
dificultad para hablar, de 1 hora de evolucidn. Al preguntarle al familiar, refiere que fue diagnosticado hace 20 afios
con Hipertensién Arterial (HTA), al comienzo si estaba controlada, pero en los Ultimos 6 meses ha registrado presiones
altas. También refiere que comenzd con debilidad muscular de ambas extremidades izquierdas hace una semana,
deteriordndose hasta el dia de hoy. El médico de turno rdpidamente pide una Tomografia Computarizada (TC) cerebral
de emergencia, mientras espera el resultado del examen, le realiza el reflejo rotuliano con una respuesta de +++, en el
miembro superior izquierdo hay espasticidad con signo de la navaja, y al hacer el reflejo flexor plantar sale negativo.
En los resultados de la TC se evidencia una lesién hiperdensa en la regidn subcortical derecha.

Conteste lo siguiente:

1.- ;Qué otros signos y sintomas preguntaria para sustentar su sospecha diagnostica?

2.- 4Cudl es su diagnéstico sindrémico?

3.- Segun su frecuencia y el resultado de la TC, ;Cual es su posible etiologia?

4 — Debido a que el reflejo flexor plantar fue negativo, el médico tuvo que evaluar ese mismo reflejo a través de sus
sucedaneos.

Ayudemos a refrescar la mente del médico definiendo:

Signo de Schaeffer

Signo de Chaddock

Signo de Gordon

Signo de Oppenheim

Signo de Stransky
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CASO CLIiNICO 2

Paciente femenina de 32 aflos que recientemente regresé de Brasil, acude al centro de salud de Manchen por
presentar un cuadro febril agudo de 3 dias de evolucién, subjetivamente alta, no cuantificada, acompafiado cefalea,
conjuntivitis, mialgias y artralgias. El médico sospecha dengue, solamente le receta acetaminofén, ingesta constante
de liquidos y reposo en casa. La paciente transcurre un tiempo sin manifestaciones, pero cuatro semanas después
presenta debilidad muscular bilateral, que inicia en ambos pies y en el transcurso del dia asciende hasta los muslos,
mostrando también debilidad en los musculos faciales. Su esposo la lleva a Emergencia del Hospital Escuela por
desarrollar una leve dificultad para deglutir y respirar. En la evaluacion del especialista se encuentra una disminucion
de los reflejos profundos, mostrando 1/+ en la mayoria de ellos. In-mediatamente solicita realizar una electromiografia,
cuyos resultados evidencian una desmielinizacién de los nervios periféricos en ambas extremidades.

Conteste:

5.- ;Mencione otros signos y sintomas que caracterizan a este tipo de sindromes de motoneurona?

6.- ;Cudl es su impresion diagnostica y cudl es su etiologia mds probable?

7.- ;Cree que fue correcta la decision del esposo de llevarla al hospital al presentar dificultad para deglutir y respirar?
sPor qué?
&

ACTIVIDAD GENERAL
Expliqgue brevemente la fisiopatologia de los siguientes signos:

Signo de Babinski

Signo de la Navaja

Fasciculaciones

Clonus




63

REFERENCIAS

10.

.

12.

Hall JE, Guyton AC. Guyton y Hall Tratado de
Fisiologia Médica. 13a ed. Barcelona, Espafia.
Elsevier Espafia, S.L.U. 2016. p695-736.

Michael Ross, Wojciech Pawlina. Histologia
Texto y Atlas correlacién con biologia molecu-
lary celular. Barcelona, Espafia: Wolters Kluwer
Health Espafia; 2015. 354-357.

Barret KE, Boitano S, Barman SM, Brooks HL.
Ganong’s Review of Medical Physiology. 25th
ed. EEUU: McGraw-Hill Education 2016. p227-
253.

Haines DE. Neuroanatomia Clinica. 9a ed. Bar-
celona, Espafia: Wolters Kluwer Health; 2014.
p134-456.

Haines DE. Principios de Neurociencias. 4ta
ed. Barcelona, Espafia: Elsevier Espafia S.L;
2014. p324-369.

Snell RS. Neuroanatomia Clinica. 7ma ed. Bar-
celona, Espafia: Wolters Kluwer Health Espafia;
2014. p242-514.

Kiernan JA, Rajakumar N. Barr’'s The Human
Nervous System. 10th ed. Philadelphia US:
Wolters Kluwer Health 2014. p341-357.

National Institute of Neurological Disorders
and Strokes. Enfermedades de la neurona mo-
tora. Nih.gov. diciembre 2016. https://espanol.
ninds.n ih.gov/trastornos/ enfermedades-de
la_neurona_motora.htm. Visitado el
31/03/2020.

martes

Porth C, Grossman S. Fisiopatologia [internet].
Barcelona: Health Espafia;
2014. Capitulo 20. Enfermedad cerebrovascu-
lar; [Citado el 1 de abril del 2020]; p. 925-937.

Wolters Kluwer

Guzman J, Barrientos C. Tumores cerebrales.
Unmsm.pe. Abril 2005.

Madrigal M, Fernandez M. Hallazgo de quiste
ependimario (ependimoma) intramedular en el
estudio de la via piramidal y sindrome siringo-
miélico.

Harrison T, Resnick W, Wintrobe M, Thorn G,
Adams, R, Beeson P, et al. Principios de medi-
cina interna. Vol 2 [internet]. Distrito Federal:

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

McGraw-Hill México; [Citado el 2 de abril del
2020]; p 902-903.

Genetic and Rare Diseases Information Center
(GARD). Esclerosis lateral amiotréfica. Raredi-
seases.info.nih.2017.https://rarediseases.info.
nih.gov/espanol/12374/esclerosis-lateral-amio-
trofica. Visitado el martes 31/03/2020.

Harrison T, Resnick W, Wintrobe M, Thorn G,
Adams R, Beeson P, et al.Principios de medi-
cina interna. Vol 2 [internet]. Distrito Federal:
McGraw-Hill México; [Citado el 2 de abril del
2020]; p 2636.

Tierno B. iEspasticidad o rigidez?. Rhb-
neuro-mad.com.2018.https://rhbneuromad.
com/2018/04/19/nuevo-articulo-espastici-

dad-o-rigidez/. .

Sepllveda P. Bacco J, Cubillos A. Espasticidad
como signo positivo de dafio de motoneurona
superior y su importancia en rehabilitacion.
Scielo.org. 2018. http://www.scielo.org.co/pdf/
cesm/v32n3/01208705-cesm-32-03-259.pdf.
Visitado el martes 31/03/2020.

Porth C, Grossman S. Fisiopatologia [internet].
Barcelona: Wolters Kluwer Health Espafia;
2014. Trastornos de la funcién motora; [Citado
el 31 de marzo del 2020]; p.846-847.

Garrido J, Garcia J, Martin A. Exploracién neu-
roldgica y atencién primaria. Bloque Il: motili-
dad voluntaria, funciones corticales superiores
y movimientos anémalos. Elsevier.es. 2010.

Garcia NR. Joseph Babinski. Bvs.hn. 2006.
http://www.bvs.hn/Honduras/SUN.THEPIXIE.
NET/files/BUN_SYN_2006_1(2)D.pdf.Visitado
el martes 31/03/2020.

Babinski.
http://www.scielo.org.co/

Pinzén A. Babinsky o Scie-
lo.org. 20M.
scielo.php?script=sci_arttext&amp;pi-
d=S0120-24482011000400010. Visitado el

martes 31/03/2020.

Court J, Mellado L. La espasticidad muscular:
aspectos fisiolégicos y terapéuticos.
publicacionesmedici-na.uc.cl. 1992. http:/
publicacionesmedicina.uc.cl/cuadernos/
cuadernos_92/pub_13_92.html.



2]

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

Herdenson R, Tellechea M. Anestesia en pa-
ciente portador de lesién raquimedular cré-
nica.Scielo.org.2014.http://www.scielo.edu.
uy/scielo.php?script=sci_arttext&amp;pi-
d=S5168812732014000100002

Guzman-Silahua S, Mufiéz-Gaytdan D, Men-
doza-Vdzquez G, Orozco-Barocio G, Garcia
de la Torre I, Orozco-Lépez G. Fibromialgia.
medigraphic [Internet]. 2018[cited 6 April
2020];13(2):63-65. Available https://
www.medigraphic.com/pdfs/residente/rr-2018/
rr182d.pdf

from:

Rolddn J, Roldédn P. Caso clinico de un paciente
Post-Poliomielitico con apoyo de revision bi-
bliografica previa. [Internet]. 2017 [cited 7 April
2020]. Available from: http://193.147.134.18/
bitstream/11000/4096/1/ROLDAN%20
JUAN%2C%20PATRICIA.pdf

Niflo Montero J, Quino Florentini M, Salazar
Tenorio M. Sindrome de Guillain-Barré.Revis-
ta Médica Carrid-nica [Internet]. 2018 [cited 7
April 2020];8(1):1l - V.Available from: http://cuer-
pomedico.hdosdemayo.gob.pe/index.php/re-
vistamedicacarrionica/article/view/272/201

Martinez Rodriguez B, Aguilar Jorge Y, Pe-
ldez Llorente M, Lao Fernandez K. Radiculo-
patia lumbosacra por hernia discal. Carac-
terizacién clinica electrofisiolégica. Revista
Médica Granma [Internet]. 2017 [cited 16 April
2020];21(1):108. Available from: https://www.
medigraphic.com/pdfs/multimed/mul-2017/
mul171h.pdf

Kingwell S, Curt A, Dvorak M. Factors affec-
ting neuro-logical outcome in traumatic conus
medullaris and cauda equina injuries. Neuro-
surgical Focus [Internet]. 2008[cited 7 April
2020];25(5):E7. Available from: https://www.
ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18980481

Campos Kraychete D, Kimiko Sakata R. Neu-
ropatias Periféricas Dolorosas. Elsevier [Inter-
net]. 2011 [cited 16 April 2020];61(5):351-353.
Available from: http://www.scielo.br/pdf/rba/
v6in5/es_v61n5a14.pdf

Vélez Van Meerbeke A, Ortiz Salas P, Prada.,
Prada Gaviria D. Decisiones en neurologia.
Tomo Il. 1st ed. Bogota: Editorial Universidad
del Rosario; 2016.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

164 |

Villa-Manzano A, V&zquez-Solis, Zamo-
ra-Lépez, Arias-Corona, Palomera-Avila, Puli-
do-Galaviz et al. Alacranismo severo causante
de pardlisis flacida aguda. Reporte de caso [In-
ternet]. Redalyc.org. 2016 [cited 7 April 2020].
Available from:http://www.redalyc.org/articulo.

0a?id=457745149019

Barquin Toca A. Disfuncion del Metabolismo
del RNA en las motoneuronas de la Atrofia
Muscular Espinal. [Internet]. 2020 [cited 8 April
2020]. Available from: https://repositorio.uni-
can.es/xmlui/bitstream/handle/10902/14269/
Barquin%20Toca%20Adriana.pdf?sequen-
ce=1&amp;isAllowed=y

Matos, J. A. P, Oliviero, A., &amp; Morin Martin,
M. (2019). Enfermedades de las motoneuronas.
Medicine - Programa de Formacién Médica
Continuada Acreditado, 12(75), 4412—4422.

Osvaldo F. Tono Muscular. En: Osvaldo F. Se-
miologia del Sistema Nervioso de Fustinoni.
14 edicién. Editorial el Ateneo. Buenos Aires.
2006. P 135-168; 169-178.

Ramirez S, Hernandez J. Diagndstico electro-
fisiolégico de la enfermedad de la motoneuro-
na. Scielo.edu. acnweb.org. 2017. http://www.
acnweb.org/guia/g7cap11.pdf. Visitado el mar-
tes 31/03/2020.

Dominguez LO, Ramos LM, Toledo L, Montes
de Oca TM. Esclerosis lateral amiotrdfica: un
reto actual para las neurociencias. 16 de Abril.
2018;57(267):55-63.

Zapata-Zapata CH, Franco-Dager E, Sola-
no-Atehortia JM, Ahunca-VeldsquezLF. Escle-
rosis lateral amiotréfica: actualizacidn. latreia.
2016 Abr-Jun;29(2):194-205. DOI 10.17533/
udea.iatreia.v29n2a08.

Neurowikia. Monoplejia. Neurowikia.com.
2020. http://www.neurowikia.es/content/mo-

noplejia. Visita-do el miércoles 31/03/2020.

Empendium. Paresia y pardlisis. Empendium.
com. 2020. https://empendium.com/manual-
mibe/chapter/B34.1.1.21. Visitado el
31/03/2020.

martes

Argente H, Alvarez M. Semiologia médica.
2nd ed. Editorial Médica
Panamericana; 2013.

Buenos Aires:



	Luis José Ramírez Osorto, German Humberto Ramos Baca, Fernando Javier Caceres Carranza, Rodolfo Danilo Suazo Barahona, Kelin Janeth Ávila Godoy, Gabriel Ricardo Oliva Hernández, Nancy Danubia Zelaya Sorto, Brescia Naomi Rivera Figueroa
	El arte de la anamnesis y la exploración física
	TABLA 1-1 ESCALA DE COMA DE GLASGOW
	TABLA 1-2 PARES CRANEALES
	TABLA 1-3 INERVACIÓN Y FUNCIÓN DE LOS MÚSCULOS EXTRÍNSECOS DEL OJO
	TABLA 1-4 HIPOACUSIAS
	TABLA 1-5 ESCALA DE FUERZA DE DANIELS
	TABLA 1-6 ESCALA DE REFLEJOS
	TABLA 1-7 REFLEJOS SUPERFICIALES
	TABLA 2-1 CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE LA ENFERMEDAD DE LA NEURONA MOTORA
	TABLA 3-1 ETIOLOGÍA DE CONVULSIONES SEGÚN GRUPO ETARIO12,13
	TABLA 3-2 EFECTOS ADVERSOS FÁRMACOS ANTICONVULSIVANTES
	TABLA 3-3 MECANISMO DE ACCIÓN Y DIANA FARMACOLÓGICA DE ANTICONVULSIVANTES
	TABLA 4-1 MEDIDAS PARA DISMINUIR LA HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL 34, 36

	Trastornos del Sistema Endocrino
	TABLA 5-1 SUSTANCIAS OREXÍGENAS Y ANOREXÍGENAS
	TABLA 5-2 CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA SÍNDROME METABÓLICO
	TABLA 5-3 FÁRMACOS UTILIZADOS EN EL MANEJO DEL SÍNDROME METABÓLICO
	Tabla 6-2 ACCIONES FISIOLÓGICAS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS
	Tabla 6-2 Causas de tirotoxicosis en función de la captación de radioyodo
	TABLA 6-3 METODOS DIAGNÓSTICOS
	TABLA 6-4 TRATAMIENTO DE TRASTORNOS TIROIDEOS
	TABLA 7-1 CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE LA ENFERMEDAD DE ADDISON
	TABLA 7-2 MANIFESTACIONES CLÍNICAS EN LA ENFERMEDAD DE ADDISON11
	TABLA 7-3 PREPARADOS COSTICOIDES TRATAMIENDO DE INSUFICIENCIA SUPRARRENAL
	TABLA 7-4 CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DEL SÍNDROME DE CUSHING
	TABLA 7-4 MANIFESTACIONES CLÍNICAS SÍNDROME DE
	CUSHING
	TABLA 8-1 TRANSPORTADORES DE GLUCOSA
	TABLA 8-2 REGULACIÓN DEL METABOLISMO DE MACROMOLÉCULAS POR INSULINA Y GLUCAGÓN
	TABLA 8-3 CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE DIABETES MELLITUS
	TABLA 8-4 COMPLICACIONES MATERNAS Y FETALES DE LA DM GESTACIONAL
	TABLA 8-5 MANIFESTACIONES DE HIPOGLICEMIA
	TABLA 8– 5 COMPLICACIONES CRONICAS EN LA DIABETES
	TABLA 8-6 OBJETIVOS TERAPÉUTICOS EN ADULTOS
	TABLA 8- ANTIDIABÉTICOS ORALES.

	Trastornos Renales
	TABLA 9-1: CAUSAS DE LRA SEGÚN LA CLASIFICACIÓN ANATÓMICA
	TABLA 9-2 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LRA A TRAVÉS DE ÍNDICES URINARIOS
	TABLA 9-3 CRITERIOS DE ESTADIOS DE LRA
	TABLA 9-4 PATOGENIA DE LA NEFROPATÍA DIABÉTICA E HIPERTENSIVA
	TABLA 9-5 CAMBIOS ANATOMOPATOLÓGICOS DE LA HIPERTENSIÓN GLOMERULAR QUE CONLLEVAN A GLOMÉRULO-ESCLEROSIS
	TABLA 9-6 CLASIFICACIÓN DE KIDNEY DISEASE IMPROVING GLOBAL OUTCOME (KDIGO) DE NEFROPATÍA CRÓNICA (CKD).
	TABLA 9-7 DIFERENCIAS ENTRE HEMODIÁLISIS Y DIÁLISIS PERITONEAL

	TABLA 12-2 ESPECTRO DE ACTIVIDAD ANTIMICROBIANA DE LOS DIVERSOS ANTIBIÓTICOS
	TABLA 12-1.  CLASIFICACIÓN Y SUSCEPTIBILIDAD BACTERIANA A LAS CEFALOSPORINAS
	TABLA 10-8 MANIFESTACIONES CLÍNICAS FRECUENTES DE LA ANEMIA
	TABLA 10-7 CRITERIOS DE ANEMIA SEGÚN VALORES DE HGB DE ACUERDO A LA EDAD Y SEXO
	TABLA 10-6 CRITERIOS DIAGNÓSTICOS EN ANEMIA APLÁSICA
	TABLA 10-5 PRINCIPALES FÁRMACOS QUE CAUSAN AAA
	TABLA 10-4 PRUEBAS DIAGNÓSTICAS PARA LA ANEMIA MEGALOBLÁSTICA
	TABLA 10-3 CAUSAS DE ANEMIA MEGALOBLÁSTICA
	TABLA 10-2 FISIOPATOLOGÍA DE LAS ANEMIAS
	TABLA 10-1 ETAPAS DE MADURACIÓN DE LA ERI- TROPOYESIS
	TABLA 10-1 HOMEOSTASIS ENTRE LOS INGRESOS Y PÉRDIDAS DE AGUA DIARIOS EN UNA PERSONA PROMEDIO DE 60 KG (ML/DÍA)

	Figura 4-8 Herniaciones cerebrales.
	Figura 4-7 Curva presión volumen intracraneal. 
	Figura 4-6 Teoría de Monro Kellie
	Figura 4-5 Barrera Hematoencefálica (BHE)
	Figura 4-4 Regulación del Flujo sanguíneo cerebral (FSC)
	Figura 4-3 Circulación del Líquido Cefalorraquídeo
	Figura 4-2 Reabsorción de LCR en las Vellosidades Subaracnoideas. 
	Figura 4-1 Anatomía de los Ventrículos. 
	Figura 3-5 Mecanismo de acción de los fármacos anticonvulsivantes. 
	Figura 3-4 Clasificación operacional de las crisis. 
	Figura 3-3 Epileptogénesis. 
	Figura 3-2 Potencial de acción. 
	Figura 3-1 Neurona y sinapsis. 
	Figura 2-9 Signo de navaja. 
	Figura 2-8 Signo de Babinski. 
	Figura 2-7 Clonus. 
	Figura 2-6 Vía piramidal. 
	Figura 2-5 Reflejo miotático. 
	Figura 2-4 Huso muscular. 
	Figura 2-3 Motoneuronas. 
	Figura 2-2 Organización de la médula espinal. 
	Figura 2-1 Homúnculo motor. 
	Figura 1-6 Dermatomas. 
	Figura 1-5 Receptores cutáneos. 
	Figura 1-4 Exploración de la rama coclear del nervio vestibulococlear. 
	Figura 1-3 Inervación sensitiva de la cabeza y el cuello. 
	Figura 1-2 Función de los músculos extrínsecos del ojo. 
	Figura 1-1 Defectos del campo visual asociados a lesiones de la vía óptica. 
	Figura 2-10 Médula espinal y cauda equina. 
	Figura 8-11 Regímenes de insulina. 
	Figura 8-10 Sitios de inyección de insulina. 
	Figura 8-9 Análogos de insulina. 
	Figura 8-8 Fisiopatología del Estado hiperosmolar hiperglucémico (EHH). 
	Figura 8-7 Fisiopatología de la Cetoacidosis diabética (CD). 
	Figura 8-6 Homeostasis de la glucosa. 
	Figura 8-5 Receptor de insulina. 
	Figura 8-4 Translocación de GLUT-4. 
	Figura 8-3 Mecanismo de secreción de insulina. 
	Figura 8-2 Síntesis de insulina. 
	Figura 8-1 Islote de Langerhans. 
	Figura 7-8 Fisiopatología del exceso de hormonas corticosuprarrenales. 
	Figura 7-7 Etologías del Síndrome de Cushing en relación al Eje Hipotálamo Hipófisis Suprarrenal. 
	Figura 7-6 Fisiopatología de la Insuficiencia Suprarrenal. 
	Figura 7-5 Procesamiento de la POM. 
	Figura 7-4 Regulación hormonal del Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA). 
	Figura 7-3 Regulación de las hormonas esteroideas por el Eje Hipotálamo Hipófisis Suprarrenal. 
	Figura 7-2 Síntesis y metabolismo de las hormonas esteroideas. 
	Figura 7-1 Estructura de la Glándula Suprarrenal. 
	Figura 6-7 Mecanismo de acción de Fármacos antitiroideos. 
	Figura 6-6 Patogenia de la tiroiditis de Hashimoto. 
	Figura 6-4 Fisiopatología de la Enfermedad de Graves. 
	Figura 6-3 Receptor de Hormona Tiroidea. 
	Figura 6-2 Regulación de la Función Tiroidea
	Figura 6-1 Síntesis y Liberación de hormonas Tiroideas. 
	Figura 5-6 Inflamación sistémica de bajo grado.
	Figura 5-5 Fisiopatología del síndrome metabólico.
	Figura 5-4 Inflamación del tejido adiposo.
	Figura 5-3 Regulación hormonal de la ingesta de alimentos.
	Figura 5-2 Metabolismo de las lipoproteínas. 
	Figura 5-1 Regulación de la ingesta de alimentos
	Figura 9-14 Patogenia, manifestaciones clínicas y laboratoriales del síndrome urémico. 
	Figura 9-13. Complicaciones de la Insuficiencia Renal Crónica.
	Figura 9-11 Involucramiento renal en la eritropoyesis y excreción de productos finales de la hemólisis. 
	Figura 9-10 Involucramiento renal sobre el Calcio. 
	Figura 9-9 Excreción urinaria de Nitrógeno Úreico y Creatinina. 
	Figura 9-8 Equilibrio ácido-base a nivel del túbulo contorneadoproximal. 
	Figura 9-7 Función renal en la homeostasis de la presión arterial. 
	Figura 9-6 Ultrafiltrado glomerular. 
	Figura 9-5 Papel de las prostaglandinas Angiotensina II en la filtración glomerular. 
	Figura 9-4 Barrera de filtración glomerular. 
	Figura 9-3 Unidad morfofuncional renal, la nefrona. 
	Figura 9-2 Corte coronal de riñón derecho. 
	Figura 9-1 Anatomía macroscópica renal. 
	Figura 12-7 Mecanismos de acción de las distintas familias de antibióticos y Mecanismos de resistencia bacteriana a los antibióticos.
	Figura 12-6 Cultivo de bacterias y antibiograma. 
	Figura 12-5 Infección bacteriana sistémica.
	Figura 12-4 Infección bacteriana localizada.
	Figura 12-3 Organización de la pared celular de las bacterias gram negativas. 
	Figura 12-2 Organización de la pared celular de las bacterias gram positivas. 
	Figura 12-1 Estructura celular básica de una bacteria. 
	Figura 11-6 Diferentes tipos de anemias según patrón fisiopatológico, morfológico o endocrinológico alterado. 
	Figura 11-5 Tipo de Sangre según el sistema ABO. 
	Figura 11-4 Metabolismo del hierro.
	Figura 11-3. Estructura microscópica de la hemoglobina en eritrocitos.
	Figura 11-2 Hematopoyesis: serie blanca y roja.
	Figura 11-1 Componentes sanguíneos.
	Figura 10-3. Tipos de Choque, patogenia y complicaciones. 
	Figura 10-2 Funciones del Agua en el Organismo. 
	Figura 10-1 Distribución del agua corporal total. 
	[Peer Review]
	Sobre los editores y editoras
	Autores y Autoras
	Resumen
	Abstract
	Resumo
	UNIDAD 
	1
	El arte de la anamnesis y la exploración física
	CAPÍTULO
	1
	German Humberto Ramos Baca, Luis José Ramírez Osorto, Kelin Janeth Ávila Godoy, Fernando Javier Caceres Carranza, Rodolfo Danilo Suazo Barahona, Ada Fernanda Anduray Lozano, Wilson Ricardo Lanza Osorto

	CAPÍTULO
	2
	Fernando Javier Caceres Carranza, Luis José Ramírez Osorto, Kelin Janeth Ávila Godoy, German Humberto Ramos Baca, Gabriel Ricardo Oliva Hernández, Rodolfo Danilo Suazo Barahona, Nancy Danubia Zelaya Sorto, Milca Siloe Valladares Valeriano
	CAPÍTULO
	3
	Fernando Javier Caceres Carranza, German Humberto Ramos Baca, Luis José Ramírez Osorto, Kelin Janeth Ávila Godoy, Gabriel Ricardo Oliva Hernández, Rodolfo Danilo Suazo Barahona,  Nancy Danubia Zelaya Sorto, Marco Antonio Leon Suarez  
	CAPÍTULO
	4
	German Humberto Ramos Baca, Luis José Ramírez Osorto, Kelin Janeth Ávila Godoy, Fernando Javier Caceres Carranza, Gabriel Ricardo Oliva Hernández Rodolfo Danilo Suazo Barahona, Nancy Danubia Zelaya Sorto, Ada Fernanda Anduray Lozano
	UNIDAD 
	2
	Trastornos del Sistema Endocrino
	CAPÍTULO
	5
	Rodolfo Danilo Suazo Barahona, Luis José Ramírez Osorto, Kelin Janeth Ávila Godoy, Fernando Javier Caceres Carranza, Gabriel Ricardo Oliva Hernández, German Humberto Ramos Baca, Nancy Danubia Zelaya Sorto, Génesis Fabiola Discua Cálix, Luis Carlos Rodrigu
	CAPÍTULO
	6
	Rodolfo Danilo Suazo Barahona, Luis José Ramírez Osorto, Kelin Janeth Ávila Godoy, Fernando Javier Caceres Carranza, German Humberto Ramos Baca, Nancy Danubia Zelaya Sorto, Eduardo Josué Hernández Hernández, Aaron Enrique Lainez Blen, Daniel Enrique Galve
	CAPÍTULO
	7
	Rodolfo Danilo Suazo Barahona, Luis José Ramírez Osorto, Kelin Janeth Ávila Godoy, Fernando Javier Caceres Carranza, German Humberto Ramos Baca, Anna Carolina Velásquez Mejía, Diana Gissell Carías Velásquez, Angeles Denisse Robles Ochoa, Linda Celeste Pad
	CAPÍTULO
	8
	Daniel Oswaldo Andino Rodriguez, Eduardo Josué Hernández Hernández, Génesis Saraí Henríquez Pérez, Rodolfo Danilo Suazo Barahona, Luis José Ramírez Osorto, Kelin Janeth Ávila Godoy, Fernando Javier Caceres Carranza, German Humberto Ramos Baca, Enrique Esp
	UNIDAD 
	3
	Trastornos Renales
	CAPÍTULO
	9
	Luis José Ramírez Osorto, Génesis Saraí Henríquez Pérez, Fernando Javier Caceres Carranza, Gabriel Ricardo Oliva Hernández, German Humberto Ramos Baca, Leny Vanessa Oliva Sánchez, David Alejandro Ordoñez Montano, Carlos Eduardo Solórzano Flores, Sindy Mic
	UNIDAD 
	4
	Principales Síndromes Clínicos
	CAPÍTULO
	10
	Génesis Saraí Henríquez Pérez, German Humberto Ramos Baca, Héctor Alfredo Hernández Romero, Daniel Arturo Hernandez Ayala, Josias Hiram Martinez Gomez, Natalia Isabel Muñoz Caballero, Josué David Sánchez Padilla, Rina Maritza Castillo Montoya, Alba Ruth M
	CAPÍTULO
	11
	Génesis Saraí Henríquez Pérez, Josué David Vasquez Tercero, Jean Kenneth García Canales
	CAPÍTULO
	12
	Génesis Saraí Henríquez Pérez, Kristopher Joshuá Varela Barrientos, María José Flores Romero, Samantha Cristina Salomón Dominguez, Josué David Vasquez Tercero, Brescia Naomi Rivera Figueroa, Yissel Azucena Rodríguez Ramírez, Mónica Gisella Castro Banegas,

