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Resumen

Introduccién: la via piramidal o Tracto Corticoespinal (TCE) es un reto para la ensefianza y
aprendizaje, tanto para estudiantes como para profesionales del area de la salud. Conocer
su origen y conformacion permite comprender su rol no solo en las manifestaciones
neuroldgicas vy clinicas de los diferentes sindromes neuroldgicos, sino también su papel en
los procesos de rehabilitacion sensitivo-motora.

Objetivo: realizar una revision narrativa de la anatomia funcional de la via motora en seres
humanos.

Desarrollo: desde las primeras descripciones neurofisiolégicas en el siglo XIX, se ha
evolucionado considerablemente en la compresion que se tiene del TCE. Actualmente se sabe
que es el principal sistema eferente encargado de la ejecucion de movimientos voluntarios
que requieren precision, ajuste y destreza, principalmente en las regiones distales de
miembros superiores. Se origina en la corteza cerebral, desde donde las neuronas motoras
se proyectan para establecer sinapsis con los nucleos motores de los pares craneales en el
tallo y con las motoneuronas inferiores en la asta anterior de la médula espinal. Sus lesiones
dan origen al sindrome de motoneurona superior, cuya presentacion clinica depende del
punto del recorrido donde ocurra el dafio.

Conclusion: la tecnologia actual ha permitido ampliar el conocimiento que se tiene del
TCE, lo que ha permitido conocer mas especificamente su conformacion y funcionamiento,
y su importancia clinica tanto en el sindrome de motoneurona superior como en la
neurorrehabilitacion.

Palabras clave: Anatomia, vias eferentes, corteza motora, neuronas motoras, neuroanatomia,
tractos piramidales.
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REVIEW ARTICLE

Update on the functional anatomy
of the corticospinal tract in humans

Abstract

Introduction: the pyramidal Tract or Corticospinal Tract (CST) is a challenging topic to
teach as to learn, both for students and for health professionals. Knowing their origin and
conformation allows us to understand their role not only in the clinical manifestations of
the different neurological syndromes, but also its role in the sensory-motor rehabilitation
processes.

Objective: to develop a narrative review of the functional anatomy of the motor pathway in
humans.

Development: since the first neurophysiological descriptions in the nineteenth century, the
comprehension of the CST has evolved considerably. It is currently known to be the main
efferent system responsible for the execution of voluntary movements that require precision,
adjustment and skill, mainly in the distal regions of the upper limbs. It originates in the cerebral
cortex, from where motor neurons project to synapse with the motor nuclei of the cranial
nerves in the stem and with the lower motor neurons in the anterior horn of the spinal cord.
Its lesions originate the upper motor neuron syndrome, whose clinical presentation depends
on the anatomical point where the damage occurs.

Conclusion: the actual technology have allowed us to broaden our knowledge of the CST,
which has lead us to know more specifically its conformation and functioning, and its clinical
importance both in the upper motor neuron syndrome and in neurorehabilitation.

Keywords: anatomy, efferent pathways, motor cortex, motor neurons, neuroanatomy,
pyramidal tracts.

Introducciéon

La neuroanatomia continGa siendo un reto de sintomas y signos, que pueden explicar
para la ensefianza y aprendizaje de estudiantes una cantidad casi ilimitada de procesos micro,
de pregrado y de profesionales en ciencias de macro y fisiologicos del sistema nervioso.
la salud. Incluso, en la préactica clinica hacer Conocer el origen y conformacion del tracto
correlaciones anatomo funcionales correctas de  cortico espinal (TCE) permite no solo comprender
los grandes sindromes neurolégicos no es tarea las manifestaciones neuroldgicas, en caso
facil. de enfermedades o lesiones cerebrales, sino

también entender que las areas motoras no
En el ambito asistencial sobresale por su primarias pueden compensar la funciéon motora
frecuencia el sindrome de motoneurona en procesos de habilitacién/rehabilitacion
superior; sindrome con un amplio espectro neuroldgica sensitivo-motor’.
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Las nuevas técnicas de imagenologia no invasivas
avanzadas, como la secuencia de difusion
tensorial de resonancia magnética, han mejorado
la compresion del TCE en personas sanas’.

Gracias a estas tecnologias, en la actualidad
se ha logrado realizar distintos estudios
buscando obtener datos tan especificos como la
cuantificacién del porcentaje de fibras aportado
por las distintas regiones de la corteza’®.

Objetivo. Realizar una revision narrativa enfocada
en la anatomia funcional de la via motora en
seres humanos. En donde se procedera a revisar
el desarrollo tematico y avances histéricos de la
estructura del TCE, para la revision de su anatomia y
fisiologfa, realizando correlaciones con las principales
patologias que involucran este circuito motor.

Antecedentes histéricos.

Las primeras descripciones de la neurofisiologia
moderna del TCE comenzaron en el siglo XIX. En 1870
Fritsch y Hitzig, descubrieron experimentalmente
gue un estimulo eléctrico en la corteza precentral
de un perro podria generar un movimiento
de sus patas. Fue la primera evidencia de que
la corteza es eléctricamente excitable y un
primer mapeo de la existencia cerebral de una
representacion topografica organizada del cuerpo’®,

Posteriormente  Sherrington descubrié  que,
en monos algunas fibras del TCE descendian
ipsilateralmente; pero, el mayor numero de ellas
cruzaban al final del bulbo raquideo y que parte
de éstas se decusan en la médula espinal. Mas
tarde, adquirié mayor conocimiento de la corteza
motora y sus proyecciones al talamo, ganglios
basales, tallo cerebral y la médula espinal. Luego
acompafnado de Leyton en 1917, quien publico una
de sus mas importantes investigaciones, donde
estimuld minuciosamente la corteza precentral,

notando una respuesta muscular sistematica y
creando un mapa motor del cuerpo en la corteza’.

Al inicio del siglo XX, Brodmann realizd su
descripcion de las seis capas de la corteza,
explicando muchas de las teorias actuales
del TCE, sin embargo, es necesario entender
que existen diferentes areas homotipicas que
cuentan con la presencia de las seis capas, vy
heterotipicas las cuales no cuentan con las
todas las capas descritas inicialmente®'0'",

En su famoso texto “Teoria comparativa de la
localizacién de la corteza cerebral — presentada
en sus principios sobre la base de la construccion
celular"; Brodmann demostré las diferencias
citoarquitecténicas entre la corteza agranular,
con grandes células piramidales en la porcion
anterior del surco precentral (drea 4), vy la
corteza agranular en la porcién posterior del giro
frontal superior y el giro precentral (area 6)%'°.
Este hallazgo dio paso para que Fulton en 1935,
asociando los resultados de sus estudios de
ablacion cortical en simios, postulara que la
corteza motora podria dividirse en una area
motora primaria (area 4-M1) y area premotora
y motora suplementaria (drea 6 y M2)%"=,

Hacia 1937 Penfield y colaboradores, publicaron
los resultados provenientes de aplicar estimulos
a lo largo de la corteza precentral, durante
neurocirugias para remover focos epilépticos
y tumores. Estos resultados dieron vida al
"Homunculo de Penfield” un mapa somatotdpico
del cuerpo humano (figura 7).

A finales del siglo XX, Dum y Strick expusieron
la importancia de las dreas motoras no
primarias, ubicadas en el I6bulo frontal
que podian influir en el rendimiento del
area motora primaria y la médula espinal®.
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Figura 1. Homunculo de Penfield. Homunculo sensorial y
motor. Preparado como una visualizacion del orden y tamafio
comparativo de las partes del cuerpo tal como aparecen
desde arriba hacia abajo sobre la corteza pre central del
l6bulo frontal. La laringe representa la vocalizacion y la
faringe la deglucion. Los tamafios relativamente grandes del
pulgar, los labios y la lengua indican que estas estructuras
ocupan segmentos verticales comparativamente largos de la
corteza™.

Generalidades del tracto cortico espinal (TCE)

El TCE constituye el principal sistema eferente
de impulsos nerviosos que se dirige desde
la corteza motora hacia el sistema nervioso
periférico (SNP), y por ultimo al musculo estriado.
Es un tracto descendente que cumple un papel
fundamental en la ejecuciéon de movimientos
voluntarios vy, en especial, aquellos realizados
con las regiones distales de las extremidades,
principalmente del miembro superior (MS)".
Se trata de un sistema imprescindible para
el desarrollo de movimientos voluntarios
que requieren precision, ajuste y destreza'®.

Se origina en la corteza cerebral, desde donde
las neuronas de primer orden envian fibras de
proyeccion que descienden para establecer
sinapsis con neuronas de segundo orden, como
son las interneuronas, o tercer orden, como los
nucleos de los nervios craneales dentro del tallo
cerebral o las motoneuronas inferiores de la
médula espinal™.

En los humanos, cerca de un tercio de los axones
provienen de las motoneuronas superiores o
células piramidales de Betz, exclusivas de la
quinta capa de la corteza M1; otro tercio de las
fibras emana desde el drea 6 y M2, y el tercio
restante desde la corteza somatoestésica del
|6bulo parietal (areas 3,1,2-S1)'8.

Las proporciones anteriormente mencionadas
son aceptadas por multiples autores, y diversos
estudios en humanos y otros animales han
demostrado variaciones individuales en cuanto al
porcentaje de fibras que se proyectan desde cada
region cortical para formar el TCE (2,5). Un claro
ejemplo es el caso de Seo y Jang, que utilizaron
la tractografia, cuantificaron las contribuciones
axonicas de cada area cortical al TCE, con lo
que se obtuvieron los siguientes resultados:
area M1 37%; area S1 32%; area 6 y M2 32%°.

En contraste otros autores proponen un origen
del 40% de axones desde el area S1y 60% a partir
de las areas M1y M22021,

El hecho de que las cortezas somatosensorial
primaria (S1) y secundaria (S2) aporten axones
que se proyectan y hagan parte del TCE, indica
una funcion importante en la regulacion del flujo
de informacién sensorial aferente, y es clave
para la integracion de estimulos sensoriales
que conducen a la realizacion adecuada de un
movimiento determinado®.
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A su vez, el aporte que hace el drea M2, ha
mostrado ser importante desde el punto de vista
evolutivo conrespectoaotras especies, puestanto
las areas M1y M2 se encargan de la preparacion
del movimiento, y lo adectdan a las necesidades
del organismo y del medio, a diferencia de lo
que ocurre en otros animales donde estas
areas corticales son menos desarrolladas.
Ademas, la principal fuente de informacion
para guiar el movimiento es la via visual. Estas
areas planificadoras establecen las pautas para
regular las caracteristicas de un movimiento
determinado, tales como el orden vy fuerza de los
musculos que deben activarse, y la distancia y
distribucién espacial de los mismos, dando origen
a movimientos voluntarios mas complejos'®.

En los humanos, el TCE puede dividirse en dos
tractos de acuerdo con su punto de terminacion
dentro del sistema nervioso central: tracto
corticoespinal (TCE) y tracto corticonuclear o
corticobulbar (TCN)??. En el tercio inferior del
bulbo, cerca de la unién bulbo-medular, entre un
70% a 90% de sus fibras cruzan la linea media
para descender por el corddn lateral de la médula,
mientras que el porcentaje restante desciende
por el cordon medular anterior ipsilateral, y la
mayorfa de sus fibras se decusan justo antes
de llegar a su segmento medular terminal.
El TCE tiene su terminacion en las motoneuronas
del asta anterior medular.

En cuanto al TCN, tras pasar la capsula interna
desciende por el tallo cerebral emitiendo
colaterales hacia su tegmento, que terminan
en los nucleos motores que dan origen a
los pares craneales o en interneuronas que
después se conectan con ellos (salvo aquellos
encargados de la musculatura extraocular).
Estos nucleos son el nucleo del facial, nucleo
motor del trigémino, nucleo del hipogloso

nucleo ambiguo, y reciben aferencias
como cruzadas del TCN'.

y el
tanto directas

Se debe tener presente que si bien el TCE
es el pilar fundamental del movimiento
voluntario, no es el Unico encargado. Existen
otras vias descendentes con actividad sobre
las motoneuronas inferiores, como el tracto
vestibuloespinal, corticorrubroespinal 'y los
tractos reticuloespinales; donde todos cooperan
para desarrollar movimientos complejos de
diferentes grupos musculares?.

El TCE esta en constante interaccion con centros
sensitivos reguladores que aportan tanto a
la retroalimentacion como a la integracion de
informacion procedente del medio interno vy
externo, como el tdlamo, cerebelo, ganglios
basales, la via auditiva y vestibular, para asi,
efectuar de manera eficaz y organizada las
acciones motoras, aprender patrones de
movimiento y perfilar aquellos ya realizados'®.

Conformaciéon y recorrido anatémico
Estructuralmente el TCE se origina en varias areas
de la corteza cerebral del I6bulo frontal y parietal,
formando un gran fasciculo de proyeccion
que se profundiza hacia la subcorteza y tallo
cerebral hasta la médula espinal, estableciendo
progresivamente  conexiones  con  varios
nucleos de pares craneanos, interneuronas y
motoneuronas inferiores, para dar la respectiva
inervacion y trasmision de los impulsos eléctricos
de tipo motor'##,

Es necesario el andlisis microscopico de esta
via para comprender el funcionamiento, por lo
tanto, se describiran cada una de las partes que
conforman el TCE. Se invita al lector a remitirse
a la figura 2, que resumen el recorrido del TCE.
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Figura 2. Recorrido del TCE segun su distribucion en las
diferentes partes del SNC.

MEDULAESPINAL

En primer lugar, se encuentra la corteza cerebral,
formada por sustancia gris, en donde se estima
que hay alrededor de diez mil millones de
neuronas®'®'". Las neuronas varfan en proporcion
y distribucion segun las diferentes capas de la
corteza cerebral, formando areas heterotipicas
y homotipicas. Existen dos tipos de corteza con
areas heterotipicas: la primera es la corteza
granular en la cual predominan las capas 2 vy 4,
y se desarrolla en el giro poscentral, temporal
superior e hipocampo; la segunda es la corteza
agranular, que no cuenta con capas granulares
desarrolladas y predominan las capas 3 y 5 con
sus grandes células piramidales, se desarrolla en
giro precentral y gran parte de I6bulo frontal®'o'",

Es entonces en la corteza agranular donde
se origina gran parte del TCE, puesto que allf
se encuentran las motoneuronas primarias
0 superiores gue no son mas que las células
piramidales y células de Betz. Habitualmente se
concibe que el TCE surge Unicamente de la corteza
motora del giro precentral, sin embargo, estudios
recientes demuestran que las fibras se originan
tanto en el area M1, como en el giro poscentral
0 éarea S1 y del drea M2 con predominios
variables segln la persona'##. Incluso se han
identificado otras areas motoras no primarias que
abarcan todo el I6bulo frontal, las cuales hacen
pequefias contribuciones al origen de esta via?®.

Varios estudios confirman el diverso origen que
puede tener el TCE tanto en animales como en
humanos. Un reporte de caso de un paciente
con ablacion quirlrgica del giro precentral sugirio
que esta region representa aproximadamente el
60% de los axones del TCE y el 40% restante se
origina en S1 y otras areas motoras no primarias?.

El estudio del desarrollo del TCE ha promovido
la realizacion de diversos experimentos y se ha
logrado demostrar en modelos de ratas y primates
no humanos, que esta via proviene de un area
mucho mas grande de la corteza durante el
desarrollointrauterino, incluido el I6bulo occipital®®.
Sin embargo, es después de la eliminacion selectiva
de algunas proyecciones neuronales, a medida que
el ser humano o animal madura, cuando se concluye
los origenes definitivos antes mencionados'?/#°.

Después de la corteza, las células del
TCE proyectan sus axones a través de las
estructuras subcorticales, empezando por
el centro semioval que es una estructura
formada por sustancia blanca, que contiene
tres tipos de fibras: comisurales, asociaciéon
y de proyeccién como es el caso del TCE?2>%0,
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Luego los axones de proyeccion siguen a traves
de la corona radiada organizados de manera
somatotdpica con las fibras que representan
la extremidad inferior en la parte posterior, las
que representan la cara en la parte anterior y
las del brazo en el medio?2%?". Otros estudios
muestran que las fibras se orientan de manera
anterolateral y posteromedial, pero conserva
el arreglo o distribucion ya mencionada®.

Cada uno de los fasciculos descendentes del TCE
esta conformado al menos por un millén de axones,
de los cuales, los de mayor calibre (entre 11 y 20
micras) son aportados por las neuronas de Betz, ylas
de menor calibre (entre 1y 4 micras), por las células
de las demas zonas previamente mencionadas'’.

La capsula interna, una banda gruesa formada
por sustancia blanca, es otra de las estructuras
subcorticales de importancia para el transito del
TCE ya que permite la conexién entre corteza
cerebraly médula espinal. EI TCE desciende a través
del brazo posterior de la capsula interna iniciando
desde la parte anterior hacia la posterior segin
va descendiendo la via, pero predominando en la
region mas anterior>*>. Como ocurre en la corona
radiada, las fibras mantienen una organizacion
somatotépica, siendo las mas posteriores las
que representan la extremidad inferior’>*4%° Las
fibras del TCE contindian su descenso atravesando
los pedulnculos cerebrales para posteriormente
abandonar los hemisferios cerebrales, y llegar al
tallo cerebraly finalmente a la médula espinal?*>,

Una vez en los pedunculos cerebrales, las fibras
adquieren una disposicion diferente, aquellas
que conducen impulsos hacia el rostro se ubican
medialmente, las de los miembros inferiores
lateralmente y las de los brazos en el medio®=®,
Las fibras atraviesan la parte anterior de la
protuberancia en donde cambian nuevamente

su organizacién, ubicandose en la porcion
anteromedial aquellas que representan el brazo
y en la porcién posterolateral las que representan
los miembros inferiores’##>. Es importante resaltar
que las fibras que representan el rostro se desvian
para hacer sinapsis con los nlcleos motores de
los nervios craneales encargados del movimiento
del rostro, abandonando esta via*. Varios estudios
demuestran que dicha organizacidon somatotépica es
independiente del sexo y la edad de las personas™®.

Terminando su recorrido por el tallo cerebral,
las fibras viajan por la parte anterior del bulbo
raquideo en donde forman las piramides bulbares
a ambos lados de la linea media, razén por la cual
el TCE también recibe el nombre de via piramidal®°.
En el tercio inferior de las piramides bulbares, la
mayoria de las fibras (75% a 90%) cruzan hacia
el lado contralateral formando la decusacion
piramidal o de Mistichelli, luego estas fibras
descienden formando el tracto corticoespinal
lateral (TCE lateral) y asi mismo las fibras que no
cruzan descienden formando el TCE anterior®??.
Dentro del bulbo, estudios realizados por Kwon,
et al; muestran que las fibras también adquieren
una organizacién somatotodpica, ubicandose en
la regiéon medial aquellas que representan el
brazo y lateralmente las del miembro inferior®.
Entre 20% a 25% de las fibras que no se decusan
en las pirdmides, se postula que aproximadamente
el 15% se terminan decusando en la médula
espinal y menos del 10% descienden ipsilateral®.
Las fibras que forman el TCE lateral son de
origen contralateral, es decir que se originan en
la corteza cerebral del otro lado y descienden
por el cordén blanco lateral de la médula
espinal en su parte mas posterior rodeados
por los tractos espinocerebelosos ventral
y dorsal que se ubican mas lateralmente®.
Este tracto se extiende finalmente hasta
la region lumbosacra de la médula espinal.

Vol 25 « Num 1« 2020 - 44

http://archivosdeneurociencias.com



MARIN-CASTRO MARIA JOSE, ET AL.

Archivos de Neurociencias (Mex) INNN

Las fibras del TCE anterior son en su mayoria
de origen ipsilateral y desciende por el cordén
blanco anterior a cada lado de la linea media
en donde son conocidos histéricamente como
haz de Turck?»#°. La extension de este tracto a
diferencia del lateral varfa mucho y culmina en
cualquier nivel entre la médula toracica y sacra.

La terminacidon sinaptica de estos tractos se
encuentra en las laminas de Rexed de la asta
ventral de la sustancia gris de la médula espinal.
Las fibras del TCE lateral pueden hacer sinapsis
con las motoneuronas inferiores en la lamina IX
del lado contralateral a su origen o en las laminas
V a VIl del mismo lado”®. Por otra parte, el TCE
anterior decusa dentro de la medula para hacer
sinapsis con las motoneuronas inferiores en la
asta gris anterior contralateral, ejerciendo un
efecto en el lado contrario a su trayecto’”*'. En
el espesor de la sustancia gris medular, las fibras
del TCE se orientan segln el tipo de musculatura
qgue van a inervar: las motoneuronas inferiores
que inervan la musculatura axial se sittan en el
extremo ventromedial de la lamina IX, mientras
que las encargadas de inervar la musculatura fina
distal de las extremidades se ubican en la zona
posterolateral y las motoneuronas destinadas a
la musculatura de la cintura escapular se ubican
en posicion intermedia?®. Varios estudios soportan
que el TCE lateral esta mas implicado en la ejecucion
de movimientos finos de las regiones distales de
las extremidades, mientras que el TCE anterior
o porcion directa del TCE esta mas implicada en
la ejecucién de movimientos con los musculos
axiales y proximales de las extremidades*#

Existen ademas otros tractos corticoespinales que
son poco conocidos y definidos, pero no menos
importantes. Uno de ellos es un TCE lateral que
no se decusay desciende ipsilateral por el cordén
blanco lateral de la médula espinal para hacer

sinapsis con la motoneurona inferior del mismo
lado en los segmentos cervicales de la médula
espinal. Este tracto ha sido descrito en humanos
y en primates no humanos?**'“**. Sin embargo,
aproximadamente un 2% del tracto permanece
realmente ipsilateral, descendiendo por el funiculo
ventrolateral como el "haz de Barnes” para permitir
el movimiento de la musculatura axial y proximal de
las extremidades, el resto de las fibras decusan vy
forman el TCE anterior contralateral que desciende
hasta segmentos cervicales medulares?®.

En relacion con las motoneuronas, estas se
dividen en tres poblaciones: a) células de asta
anterior o motoneuronas a las cuales inervan las
fibras musculares esqueléticas extrafusales; b)
motoneuronas vy, células mas pequefias que se
encargan de inervar solo las fibras intrafusales de
los husos musculares; y ¢) un grupo de células que
forman las fibras simpaticas preganglionares T1-L1
o fibras parasimpaticas S2-S4 las cuales terminan
en los ganglios autondomicos periféricos*®. Como
caracteristica comun, las tres poblaciones celulares
utilizan acetilcolina como neurotransmisor. Ambos
tipos de motoneuronas (q, y) deben tener sincronia
y coactivarse en el momento de la contraccion®’.

Manifestaciones clinicas

Las lesiones en el sistema motor descendente
pueden localizarse en la corteza cerebral, capsula
interna, tronco cerebral o médula espinal. Conocer
la neuroanatomia del TCE proporciona la guia para
localizar el sitio de la lesion y facilitar el diagndéstico
regional’.

Laslesiones corticales que conducen aespasticidad
involucran las areas M1y area 6. Aungque el tipo de
paralisis de la neurona motora superior a menudo
se denomina sindrome piramidal, las lesiones
que explican este cuadro clinico implican mas
que dicho tracto. El sindrome de neurona motora
superior (NMS) puede ser causado por neuro
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traumas, noxas cerebrales perinatales, accidente
cerebrovascular (ACV), procesos desmielinizantes
y/0 enfermedades de las neuronas motoras, como
la esclerosis lateral amiotréfica o la esclerosis
lateral primaria®®.

La presentacion clinica del sindrome NMS después
de las lesiones corticales es algo diferente al de las
lesiones de la médula espinal. Del mismo modo,
puede haber diferencias sutiles entre lesiones
medulares incompletas y completas. En general,
la espasticidad es menos grave con lesiones
cerebrales que con lesiones de la médula espinal®.

Para comprender las principales manifestaciones
clinicas, es necesario partir de una breve
explicacion de la patogenia de la paralisis espastica
principalmente en la fase aguda de una lesion del
TCE, enlacuallosreflejos tendinosos profundos son
hipoactivos y hay debilidad flacida de los musculos.
Los reflejos regresan unos dias o semanas
después y se vuelven hiperactivos, esto se debe a
que los husos musculares responden con mayor
sensibilidad al estiramiento, particularmente en los
musculos flexores de las extremidades superiores
y en los extensores de la extremidad inferior;
esta hipersensibilidad (o facilitacion) se debe a
una pérdida de la inhibicion central descendente
controladas por las células fusimotoras (neuronas
motoras y) que inervan al musculo; las fibras
musculares intrafusales son, por lo tanto, activadas
permanentemente respondiendo mas facil a un
mayor estiramiento del musculo, ademas, existe
una perturbaciéon del circuito regulador para la
longitud muscular, dando como resultado un tono
espastico aumentado?.

A medida que la lesion se cronifica, el musculo
espastico se mantiene en una posicion de
acortamiento, perdiendo sarcomeros para ajustar
su longitud. Estos cambios en las propiedades

mecanicas del musculo ocurren gradualmente
durante las primeras seis semanas posteriores al
dafio neurolégico, pudiendo generar contracturas
y fibras musculares dos veces mas rigidas que un
musculo normal*.

La paresia espastica es mas pronunciada
cuando las vias descendentes tanto laterales
y mediales estan dafiadas. La fisiopatologia de
la espasticidad todavia no se conoce bien en
su totalidad; sin embargo, se sabe que es un
proceso regulado por mecanismo espinales
de procesamiento intraespinal anormal vy
supraespinal/suprasegmentario alterados*°.

Clinicamente en la paresia espastica central se
encuentra una disminucion de la fuerza muscular,
alteracion del control motor fino y voluntario,
aumento del tono, hiperreflexia osteotendinosa,
presencia o no de clonus, hipoactividad o
ausencia de reflejos exteroceptivos (abdominales,
plantares y reflejos cremastéricos), reflejos
patolégicos (Babinski, Oppenheim, Gordon vy
Mendel Bekhterev) e inicialmente masa muscular
conservada, es decir, una atrofia por desuso®.

En algunos casos, la hipotonia aguda y la arreflexia
con déficit motor son hallazgos distintivos
después de varias injurias del sistema nervioso
central, como ACV agudo y el shock medular.

Las teorias para explicar estos hallazgos
contradictorios, han implicado una serie
de mecanismos potenciales que se basan

principalmente en la pérdida de informacion
corticoespinal descendente como la etiologia
subyacente®’.

En la tablo 1 se describen las principales
manifestaciones clinicas que afectan el TCE a lo
largo de su recorrido.
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Tabla 1. Lesiones del TCE y manifestaciones clinicas

Corteza cerebral

Debilidad de la parte del cuerpo contralateral (desde paresia a plejia); es flacida inicialmente, en lugar de espastica,
porque las vias motoras accesorias se salvan en gran medida.

La hemiparesia se ve en el rostro y la mano (debilidad braquifacial) con mas frecuencia que en otras partes, debido a
una representacion cortical mayor.

El hallazgo clinico tipico es una paresia predominantemente distal del MS, cuya consecuencia funcional mas grave es una
alteracion del control motor fino involucrando la pinza tenar.

Una la lesion irritativa en el sitio puede causar convulsiones focales (crisis jacksonianas), que son un tipo de convulsion
parcial simple caracterizada por movimientos anormales, que comienzan en un grupo de musculos y progresan a
grupos adyacentes.

Cépsula interna

Hemiplejia espastica contralateral: lesiones a este nivel afectan fibras piramidales y no piramidales.

EI TCN esta involucrado también, por lo que se produce una paralisis facial contralateral, quizas acompafiada de un
hipogloso central, sin embargo, no se ven otros déficits de nervios craneales, porque los nucleos restantes del nervio
facial, porcion motora, estan inervados bilateralmente.

La paresia es flacida al principio, fase de choque, pero se vuelve espéstica en horas o dias debido al dafio concomitante
a las fibras no piramidales

Peddnculo
cerebral

Hemiparesia espéstica contralateral, posiblemente acompafiado por una paralisis del nervio oculomotor ipsilateral
conocido como sindrome de Weber.

Las lesiones pontinas que afectan el tracto piramidal, causa hemiparesia contralateral o posiblemente bilateral.
Tipicamente, no todas las fibras del TCE estan involucradas, porque sus fibras se extienden sobre un érea transversal
mas amplia del puente que en otros lugares. Las fibras hacia los nicleos del facial e hipogloso ya se han movido a
una posicion mas dorsal antes de llegar a este nivel por lo que la pardlisis es rara, aunque puede haber un trigémino
ipsilateral acompafiante, o paralisis del nervio abducens

Pirdmide medular

Hemiparesia contralateral flacida inicialmente, la debilidad es menor, porque el resto de las fibras se conservan en los
caminos descendentes.

Médula espinal

La clinica en este sitio depende del nivel afectado, y si dicha lesién es unilateral o bilateral. Una lesién que afecta el TCE en
segmento cervical causa hemiplejia espéstica ipsilateral, mientras que una lesion bilateral en la médula espinal cervical
superior puede causar a su vez, cuadriparesia o cuadriplejfa. Sila lesion afecta el TCE en la médula espinal toracica, causa
monoplejia ipsilateral espastica del miembro inferior, y si la afectacion es bilateral causa una paraplejia.
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Tomado y adaptado de: Bahr M, Frotscher M. Duus’ topical diagnosis in neurology: anatomy, physiology, signs, symptoms. 5th ed. Stuttgart New
York, NY: Thieme; 2012; y Najafi MR, Chitsaz A, Najafi MA. Jacksonian seizure as the relapse symptom of multiple sclerosis. J Res Med Sci Off J

Isfahan Univ Med Sci. 2013 Mar;18(Suppl 1):589-92.

Conclusiéon

El estudio del desarrollo del TCE se ha promovido
para la realizacion de diversos experimentos y
se han logrado demostrar en modelos de ratas y
primates no humanos, que esta via proviene de un
area mucho mas grande de la corteza durante el
desarrollo intrauterino, incluido el I6bulo occipital.
El TCE tiene una disposicion diferente en cada
uno de los niveles de la via, tanto en su porcion
cortical como subcortical, lo cual es importante
para diferenciar y clasificar las lesiones.
Asimismo; conocer la neuroanatomia del TCE
proporciona la guia para localizar el sitio de

la lesion y facilitar el diagndstico
las lesiones del sistema motor pueden
localizarse a través de todo el recorrido de
dicha via descendente. El sindrome de NMS
puede ser ocasionado por diferentes causas,
como los neuro traumas, lesiones cerebrales
perinatales, ACV, enfermedad desmielinizante
y/0 enfermedades de las neuronas motoras.
Las manifestaciones clinicas de una lesion
motora varian dependiendo de la localizacion
exacta de la injuria, por lo que es importante
conocer las principales caracteristicas de
cada una para hacer un diagnostico acertado,
y enfocar en un tratamiento y rehabilitacion.

regional;
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