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~a. Prologo

iBienvenido al Curso Crash: Lo esencial en Sistema Nerviosol 5i estds repasando para
los exdmenes preclinicos, se acercan los finales o simplemente estis buscando un
texto integrado, este libro es para ti. Se ha disefiado teniendo en mente a estudiantes
cansados, estresados y con mono de café, y contiene la informacién basica suficiente
para ayudarte a superar tus examenes. Junto con los datos principales, he intentado
incluir material clinico relevante para afiadir interés a lo que con frecuencia puede ser
un tema arido y complejo. Existen muchas preguntas sin respuesta en el campo de la
neurologia y yo espero que este libro te transmita el gusto por descubrir mas acerca
de esta fascinante disciplina.

Espero que consigas tanto utilizando este libro como lo que yo he logrado
escribiéndolo.

Charlie Briar

El Curso Crash: Lo esencial en Sistema Nervioso ofrece un enfoque innovador para la
formacion de los estudiantes de medicina al combinar en un texto los conocimientos
basicos necesarios para comprender el sistema nervioso junto con una introduccion a
sus enfermedades y farmacologia. Ademds, se incluyen orientaciones para realizar la
anamnesis y la exploracidén neuroldgica.

Esta segunda edicidn, actualizada por una estudiante de medicina veterana,
representa los conocimientos que alguien al final de su formacion académica
considera esenciales para una buena comprension del sistema nervioso, sus
problemas clinicos y la valoracién neuroldgica practica. Es lo bastante amplia como
para permitir que cualquier estudiante de medicina llegue a familiarizarse con el
conocimiento necesario para entender cdmo funciona el sistema nervioso y como
resulta afectado por los diferentes trastornos a los que es vulnerable. Ademas podrin
utilizar este libro como fuente de repaso y como base a partir de la cual seguir
avanzando en la disciplina.

Prof. Anthony Angel
Asesor

This One
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En los seis anos que han pasado desde la publicacion de la primera edicidn se
han producido muchos cambios en la medicina y en sus métodos de
ensenanza. Esta segunda edicion ha sido reescrita en gran parte con el fin de
tener en cuenta tales cambios y de mantener actualizados los Cursos
«Crash» para el siglo xx1. Se ha afadido nuevo material procedente de las
ultimas investigaciones y se han puesto al dia todos los datos sobre
farmacologia y tratamiento de las enfermedades segin los criterios
aceptados en la practica médica actual. Hemos tenido en cuenta la opinién
de cientos de estudiantes que han utilizado los Cursos «Crash» para mejorar
la estructura y la disposicion de los libros de acuerdo con sus sugerencias: los
datos patologicos se han integrado en las principales ciencias bésicas
médicas, hay mas preguntas de eleccién multiple y la claridad del texto y de

las figuras es mayor que antes.

Sin embargo, los principios sobre los que descansa la coleccion siguen siendo
los mismos. La medicina es una disciplina inmensa y lo Ultimo que necesita
un estudiante cuando los examenes se divisan en el horizonte es perder el
tiempo recopilando informacién de diversas fuentes, y vagando por paginas
llenas de detalles que no vienen al caso. Como la primera vez, los Cursos
«Crash» ponen a tu alcance toda la informacion que necesitas, en volimenes
pequefos y manejables, donde se integran las ciencias médicas basicas con la
practica clinica. Una vez mas nos movemos en el delicado terreno entre un
texto claro y conciso y la incorporacion de informacion suficiente para quienes
aspiren a la excelencia. La coleccion sigue estando escrita por estudiantes de
medicina cuyo contacto con los examenes es aun reciente, y su contenido ha
sido revisado por profesores titulares universitarios del Reino Unido.

iOs deseo la mejor de las suertes en vuestras futuras carreras!

Dr. Dan Horton-5zar
Editor de la coleccién (Ciencias médicas basicas)
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1. Generalidades
del sistema nervioso

En este capitulo aprenderis:

* L anatomia del sisterna nervioso central.

= FEl desarrollo del sistema nervioso central.

* La irrigacién sanguinea y el drensje venoso del
sisterna nervioso central, el liquido cefalorraquidec
¥ las células de sostén del sistema nervioso central,

El sistema nervioso se divide en dos partes

E.'I"I.B.'LﬁTI'II.EﬂII'II:'ﬂt‘E' d.'i'ﬁ:l'l:‘ﬂtﬂi. E".ﬂ:ﬂ!i- SO0

= El sistema nervioso central, que incluye todos los
nervios que se encuentran en ¢l crineo v la
columna vertebral.

= El sistema nervioso periférico, que contiene los
nervios v los ganglios (grupos de cuerpos de
células nerviosas) situados fuera del cerebro v la

miédula nsp:':na]. El sisterna nervioso peﬁféﬁcn g

divide a su vez en una rama somdtica y otra

auténoma:

* La porcidn somdtica contiene la inervacion
sensitiva y motora de la Flil.‘]l los masculos ¥ las
articulaciones.

* La divisidn auténoma inerva el miisculo liso y
las glindulas junto con algunas estructuras
especializadas, come las células marcapasos del

corazin, Lina de sus principales funciones es
€] control del medio interno.

El sistema nervioso estd disenado para detectar las
caracteristicas del medio ambiente interno y
externo para después procesar esta informacion y
utilizarla para dirigir la conducta y los procesos
corporales. Existen tres procesos bdsicos que actian
juntos para CONscgUir esto.

Percepcion

Los receptores especializados de la piel responden al
tacto, el dolor v la temperatura, Los del misculo lo
hacen a la longitud muscular y los situados en las
articulaciones responden a su posicidn. E'.stn::s. junto
con la informacion aportada por los drganos sensoriales
especiales (para la vista, el oido, el olfato v el gusto),
proporcionan al cerebro informacidn acerca del
entorno externo inmediato y lejano, y sobre la posicion
del cuerpo en el i0. También existen receptores
que controlan el estado del medio ambiente interno
(p. €., barorreceptores para la presion sanguinea).

Transferencia y procesamiento

de la informacién

Las neuronas {células nerviosas) tienen proyecciones
especializadas denominadas axones que pueden
conducir una sucesion de impulsos eléctricos a larga
distancia. La informacién transterida a las neuronas
puede modificarse por los impulsos procedentes de
dreas relacionadas o integrarse con ellos. En el sistema
nervioso central, las neuronas tienen muchas
conexiones complejas que permiten que el cerebro
utilice la informacion de diferentes formas al mismo
tiempao.

Eferencias al organismo

Una vez que la informacidn ha side comparada v
procesada por el cerebro, se utiliza para conducir los
impulsos eferentes del sistema nervioso central. Esto
incluye la inervacién de otras células excitables como
los misculos, los drganos internos v las glindulas

(p. €., ¢l diafragma, el corazdn y los centros
productores de hormonas como las glindulas
suprarrenales). De este modo, el cerebro puede
controlar el movimiento del cuerpo y también
maodificar la circulacién y la respiracion.

Anatomia del sistema nervioso

central

En la figura 1.1 se muestra el sistema nervioso central

Enmpl:‘tﬂmcnt: dﬂmﬂl!ﬂdﬂ-

La corteza cerebral se divide en cuatro lébulos
basindose en los pliegues (surcos) de la superficie,
como se muestra en la figura 1.2
» El lébulo frontal estid separado del 16bulo parietal

FH:I'I' EE SUrnCoy EE'I'IIII'HJ.
= El labulo temporal estd separado de éstos por el

gurco lateral.

* Ladelimitacion del lébulo accipital es dificil de
apreciar en una vision lateral, pero en una vision
medial (mediosagital) (fig. 1.3) puede observarse
el surco parietooccipital. También puedes observar
claramente las hojas a modo de folios del cerebelo
por detrds del mesencéfalo, la protuberancia y el
hulbao.

Los dos ventriculos laterales (fig. 1.4) tienen la
forma de las mandibulas de un animal, con astas
anteriores, posteriores e inferiores. Los ventriculos



mitdiila fordoica

l

Fig. 1.1 Seccdn medicsagital del sistema nervioso central

que muestra los componentes del prosencéfalo, el
mesencéfalo, el rombencéfalo y la médula espinal,

]
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laterales estin conectados con el tercer ventriculo,
que se encuentra posterior ¢ infcrinr, a traves del
agujero interventricular de Monro. Los ventriculos
cerebrales contienen liguido cefalorragquideo y estin
unidos entre si para permitir la circulacién del liquido
alrededor del cerebro,

Irrigacion sanguinea del sistema
nervioso central
La figura 1.5 muestra las arterias que irrigan el
cerebro. Estas forman una anastomosis (diferentes
arterias irrigan una misma zona) conocida como
poligono de Willis. La figura 1.6 muestra los
territorios de las principales arterias que irrigan la
corteza. Un conocimiento amplio de éstas es 1til para
valorar una persona con un ictus.
La irrigacidn cerebral deriva de cuatro vasos: las
arterias carotidas internas derecha ¢ inuilm:la ¥
las arterias vertebrales.
= Laarteria cardtida interna se divide en dos ramas
(arterias comunicantes anterior y posterior) antes
de transformarse en arteria cerebral media. Esta

Fig. 1.2 Hemisferio cerebral
izguierdo, vision lateral que muestra
los kbulos principales.




Fig. 1.3 Visidn medial del lado
derecho del cerebro gue muestra
las estructuras profundas, el
mesencéfalo y el rombencéfalo,

Relaclones entre los ganghios basales. ol tilamo y el ventriculo lateral

wentriculs Libera! vertriculs lateral cApsuda inferma
taudado
andada
Clipo_ T niclen
calloso [ erifane
tifama
wentriculn
A B C cola del candadn ventriculo lateral

Fig. 1.4 Elventriculo lateral y su relacian con los ganglios basales y el télamo



Fig. 1.5 Irrigacion sanguinea del
cerebro, que muestra el poligono de

Willis y sus relaciones con los nervios
craneales.

arteria irriga un extenso territorio, la mayor parte
de la superficie del cerebro y también parte de los
ganglios hasales.

= Las arterias cerebrales anteriores circulan hacia
delante a cada lado de la cisura longitudinal para
irrigar la superficie medial de cada hemisferio
cerebral.

= Las arterias vertebrales se unen en el borde
inferior de la protuberancia para formar la arteria
basilar, que junto con las ramas de las arterias
vertebrales irriga el bulbo, la protuberancia y el
cerchelo.

= Las arterias cerebrales posteriores, que irrigan los
lébulos occipitales y temporales, derivan en su
mayor parte de su origen en la arteria basilar, con
cierta contribucidn de los vasos carotideos a través
de las arterias comunicantes posteriores.

El circuito formado entre la arteria basilar y los vasos
carotideos internos a través de las arterias comunicantes
anteriores y posteriores se conoce como poligono de
Willis.

El drenaje venoso de la corteza se realiza a
través del seno sagital superior que circula a lo
largo de la cisura longitudinal. Este drena a los
senos transversos donde la sangre se une a la
procedente del cerebelo v el tronco del encéfalo
(fig- 1.7).

Las estructuras dpticas, olfatorias y algunas
faciales drenan al seno cavernoso, que contiene
muchos componentes importantes, incluidos:

* Arteria carétida interna.
= Nervios craneales I11, IV y V1 y las divisiones
oftilmica v maxilar del V.

6

El seno cavernoso envia la sangre hacia el seno
transverso a través del seno petroso superior v
directamente a la yugular interna a través del seno
petroso inferior.

El seno sagital inferior y la vena cerebral interna
drenan las estructuras profundas de la corteza hacia el
seno recto, el cual se une al seno transverso, Juntos,
drenan a la vena yugular interna.

Copyrighted material



Desarralio global del sistema nervioso &

Fig. 1.6 Territorios de las arterias
cerebrales. Vision lateral (A) y medial
(B) de los hemisferios cerebrales
izquierdo y derecho respectivamente.
C) Seccidn coronal (transversal) de los
hemisferios cerebrales.

Desarrollo gfubal del sistema * Endodermo (gque forma el tracto gastrointestinal
nervioso entre otras cosas).
* Mesodermo (que habitualmente da lugar a los
El desarrollo del sistema nervioso comienza en fases miusculos, los tejidos conjuntivos y los vasos

precoces de la gestacidn, a las 3 semanas sanguineos).
aproximadamente. En este estadio existen tres capas~ *  Ectodermo (que forma el sistema nervioso y la

en el embrian: piel].




1 Fig. 1.7 Los senos venosos.

Neurulacién

Alrededor del dia 22 de la gestacidén, un drea del
ectodermo de la superficie dorsal del embridn,
denominada placa neural, se engruesa v se pliega para
formar el surco neural. Los bordes a cada lado del
surco se dilatan v empiezan a fusionarse en la linea
rngdia, apmximadamrntr a mitad de camino de su
longitud (a nivel del cuarto somita). Los somitas son
blogues pares de mesodermo dis

segmentariamente a lo largo del surco neural del
embrién. Los extremos de estos bordes son los que
forman la cresta neural y se fusionan para formar el
tubo neural que da lugar al encétalo v la médula
espinal. El tubo neural v el neuraporo craneal [rostral
o cefilico) se fusionan alrededor del dia 25 y el
neuroporo caudal hacia el dia 27, Los estadios de la
neurulacién se muestran en la figura 1.8,

Las células de la cresta neural migran para formar la
mayoria de las células del sistema nervioso periférico,
junto con los ganglios autdnomos, las células de la
médula suprarrenal y los melanocitos de la piel.

Hacia el final del desarrollo, la disposicién
segmentaria del sistema nervioso determinada por los
somitas solo se mantiene en la médula espinal.

Embriologia de la médula espinal

El tubo neural es hueco ¥ §u centro se transforma en
el canal medular. Las células neuroblisticas que
rodean el canal se dividen y se desplazan hacia fuera
en &l tubo neural para finalmente formar las células
nerviosas y la sustancia gris de la médula espinal. A

8

continuacion, estas células envian fibras nerviosas que
crecen periféricamente hacia la zona marginal y
forman la sustancia blanca de la médula espinal.

5i el neuroporo craneal no se
cierra, se produce el fendmeno
mortal de la anencefalia, el
embrién continda desarrollandose
pero el cerebro no y las
estructuras que normalmente dependen
del cerebro no se forman en condiciones
normales. Por o general, esto da lugar a
un aborto espontaneo. El déficit de cierre
del neuroporo caudal produce
alteraciones de los segmentos lumbares y
sacros de la médula. Las estructuras que
se encuentran superficiales a la médula
también estdn afectadas (p. €j., meninges,
arco vertebral, mdsculos paravertebrales y
piel) porque su desarrollo depende del
cierre del tubo neural. Las malformaciones
que afectan al arco vertebral y la médula
s¢ denominan espina bifida.

Los neuroblastos de la sustancia gris primitiva
forman dos poblaciones celulares, una placa alar
dorsal v una placa basal ventral separadas por un
surco poco profunde (surco limitante).



pliegue newral  extrero cawdal  estria primitiva

tejido de la
E tubo neural  canal central m,.:m

._f‘

&l poro craneal se cherra ol dia 25 #l pore caudal se cerra el dia 27

Fig. 1.8 Estadios de la neurulacidn. A) Disco embrionano precoz. B) Progresion a la formacion de las vesiculas cerebrales
y el canal espinal. C-E) Secciones transversales del tubo neural en diferentes estadios del desarrollo.

* Las células de la placa alar forman las células fibras de la piamadre entre el coxis v la porcién final de
sensitivas del asta posterior (dorsal). la médula espinal se conocen como filum terminal y,
* Las células de la placa basal forman las células junto con las raices nerviosas individuales por debajo

motoras del asta anterior (ventral) junto con las de L1, reciben el nombre de cauda equina
neuronas preganglionares simpdticas (en la region — (literalmente, scola de caballos).
toricica) y parasimpdticas (en las regiones lumbar
y sacra).

La figura 1.9 muestra la formacién v desarrollo de las
placas alar y basal.

El tejide mesenquimatoso alrededor del tubo neural
forma las cubiertas del cerebro v la médula espinal:
* Piamadre (las més cercana al tubo neural).
* Aracnoides.
*= Duramadre (la capa mds externa).

En las primeras 8 semanas de gestacion, la médula
espinal tiene la misma longitud que la

columna vertebral. Después de este tiempo, la columna
vertebral crece a una velocidad mayor de modo que,
hacia las 40 semanas de gestacion [a términc), la
médula espinal se detiene a nivel de L3 v en los adultos
termina en L1, Las raices nerviosas espinales situadas Embriologia del encéfalo

por debajo de este nivel en el adulto descienden en el Disposicion general

canal vertebral hasta que alcanzan el orificio de salida El surco neural rostral al cuarto par de somitas
adecuado. La piamadre permanece adherida al coxis y ~ aumenta de longitud antes de fusionarse para formar
por ello se elonga con respecto a la médula espinal. Las  tres vesiculas o dilataciones cerebrales primarias.

sl e e e e |
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Fig. 1.9 Secciones transversales a través de la médula
espinal en desarroflo que muestran la evolucion de las
placas alar y basal y los comienzos primitivos de los haces
entrantes y salientes.

* La primera vesicula cerebral da lugar al
prosencéfalo o cerebro anterior.

* La segunda da lugar al mesencéfalo o cerebro
medio.

* Latercera da lugar al rombencéfalo o cerebra
posterior.

La figura 1.10 muestra el desarrollo de estas
vesiculas,
Antes de la quinta semana de gestacién, la primera
v la tercera vesicula se dividen en dos,
* La vesicula del prosencétalo forma el telencéfalo v
el diencéfalo.
* Lavesicula del rombencétalo forma el
metencéfalo y el mielencéfalo (o bulbo raquideo).

EI l:-ﬁl'lﬂl CE‘ILtrEl 'EIEL tle'D ]'u:ur.al = alarga p.n.ra ﬁ:ll:'lnar:

* Los ventriculos laterales en los hemisferios
cerebrales primitivos.

* El tercer ventriculo en el diencéfalo.

* El acueducto cerebral (de Silvio) en el
mesencéfalo,

* El cuarto ventriculo en €l rombencéfalo,

El tubo neural se incurva para formar:

* La flexura cervical (entre la médula espinal
primitiva y la tercera v:t[cula]. La flexura cefilica
[entre la primera y segunda vesiculas).

Desarrollo del tronco del encéfalo

El tronco del encéfalo tiene la misma estructura
bisica que la médula espinal, excepto porque tiene
que acomodarse a las largas vias motoras v
sensitivas que discurren entre la médula espinal v el
encéfalo,

semana § Fig. 1.10 Desarrollo del encéfalo
prosencéfalo g
5 vesiculas e desde el estadio en tres vesiculas
o hasta las dreas del adubto.
wemitrici
semana 4
3 vesiculas diencéfalo
]l’l
1 PROSENCEFALLY copa Aot
4 MESEMCEFALEY
acueducto mesencéfalo
3 ROMBENCEFALD cerebral
roamibsenpifalo
profuberancia,
.‘t I I
viendric ke
bulbo raquiden
% médula espinal

10

Copyrighted material



A

Bulbo raquideo

Inicialmente, el mielencéfalo o bulbo estd
estructurado como la médula espinal primitiva, con
placas alares y basales. A medida que el bulbo se
aplana formando el suelo del cuarto ventriculo, las
placas alares (grupos de células sensitivas) se
desplazan hacia fuera hasta situarse lateralmente a las
placas basales (grupos de células motoras). Otras
células de la placa alar migran en sentido ventrolateral
para formar los nicleos olivares. Este proceso se
muestra en la figura 1.11.

Las células de las placas alar y basal se disponen en
columnas en funcién de si inervan estructuras
somdticas [paredes corporales) o viscerales [drganos
internos).
= [a placa basal forma los niacleos motores de los

nervios craneales X, X, X1, XI1.

* La placa alar forma los nicleos sensitivos de los
nervios craneales ¥V, VI, IX, X junto con los
nicleos gricil v cuneiforme (que reciben los
impulsos de la médula espinal).

niclea olivar

eferencias somdticas
generales, p. of, nendo X

Fig. 1.11 Desarrollo del bulbo raquideo con el agrupamiento
de nicleos sensitivos y matores.,

SO

Protuberancia y cerebelo

La protuberancia se forma a partir de la parte anterior
del metencéfalo v parte de la placa alar del bulbo.
Contiene una banda gruesa de fibras (importantes
para el procesamiento motor) que conectan el
prosencéfalo con el cerebelo.
Las neuronas de la placa alar ventromedial a este
nivel forman:
* El nicleo sensitive principal del V nervio craneal.
* Un niicleo sensitivo del VI nervio craneal.
* Los nicleos vestibular y coclear del VIII nervio
craneal,
+ Miicleos pontinos.

Las neuronas de la placa basal forman los nicleos
motores de los nervios craneales V, VI y VII.

El cerebelo se desarrolla a partir de las regiones
mis posteriores de las placas alares, por encima del
nivel del bulbo raquideo. El desarrollo cerebeloso de
cada lado se proyecta por encima del cuarto
ventriculo y ambos se fusionan en la linea media, y las
células que migran desde las placas alares forman la
corteza cerebelosa.

Desarrollo del mesencéfalo

El mesencéfalo mantiene la estructura bdsica de

placas alar/basal. El canal neural se hace mucho mds

estrecho y da lugar al acueducto del mesencéfalo

(también conocido como acueducto de Silvio).

* Las células de la placa basal forman los micleos
motores puros de los nervios craneales tercero v
cuarto y, posiblemente, el niicleo rojo, la sustancia
negra y la formacién reticular (implicados en el
procesamiento motor).

* Las células de la placa alar dan lugar a las neuronas
sensitivas de los tubérculos cuadrigéminos
superiores ¢ inferiores (implicados en los reflejos
visuales y auditivos, respectivamente).

Esto se muestra en la figura 1.12.

Desarrollo del prosencéfalo

La porcidn del prosencéfalo rostral a las vesiculas

opticas da lugar al telencéfalo que contiene;

* La corteza cerebral.

* Las comisuras (formadas por las conexiones
cortico-corticales).

* Los ganglios basales, que se desarrollan como
dilataciones que protruyen hacia el interior de la
cavidad de los ventriculos laterales junto con el
hipocampo en desarrollo.

El telencéfalo (hemisferios) crece mucho mis que las
otras partes del encéfalo v finalmente cubre el
diencéfalo y el mesencéfalo, Las dos prominencias se
encuentran en la linea media y atrapan una pequefia
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negra

Fig. 1.12 Desarrollo del mesencéfalo, que muestra la
proximidad a la sustancia negra (ganglios basales).

cantidad de tejido mesenquimatoso que forma la hoz
del cerebro. Los lobulos occipitales de los hemisterios
quedan separados del cerebelo de forma similar por
tejido mesengquimatoso que da lugar a la tienda del
cerebelo,

Gradualmente aparecen surcos en la superhicie lisa
de los hemisferios, que dan lugar a los surcos
corticales. Las circunvoluciones asi formadas permiten
gue & compacte un mayor volumen de corteza
[plegada) en el interior del crineo. La corteza que
cubre parte del cuerpo estriado (micleo lenticular) se
denomina insula. Se mantiene unida incluso aungue
los Iébulos temporales, parietales y frontales crezcan
con rapidez hasta sumergirla en el interior del surco
lateral. Este proceso se muestra en la figura 1.13.

El resto del prosencéfalo da lugar al diencéfalo
(fig. 1.14) que contiene:

* El hipotilamo [mds rostral/ventral).

* La glindula hipéfisis posterior y su tallo (el
infundibula).

= El tilamo.

* El epitilamo {mds caudal/dorsal).

12
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Fig. 1.13 Crecimiento de la corteza cerebral sobre la insula
y desarrollo de |as circunvoluciones.

Hipdfisis

La glindula hipofisaria estd compuesta de dos

partes:

* LUina porcion posterior (neural) que se desarrolla a
partir de un crecimiento hacia abajo (el
infundibulo) del suelo del hipotilamo.

* Una porcidn anterior (glandular) que se desarrolla
como un crecimiento hacia dentro (bolsa de
Rathke) desde la cavidad oral hacia el encéfalo.
Atraviesa el hueso esfenoides en desarrollo hasta
alcanzar la regién que se esti desarrollando en
sentido caudal desde el hipotilamo,

Desarrollo de los nervios craneales
Desde el punto de vista del desarrollo hay tres grupos

distintos de nervios craneales:

« Eferentes somdticos. Estos inervan los misculos
gue se desarrollan a partir de los somitas rostrales
gue dan lugar a los miotomas cefilicos. En este
grupo se incluyen los nervios craneales 111, IV y V1
para los midsculos oculares v el X1 para los
miisculos de la lengua.



spcceon fransversal en ba semana 7

Fig. 1.14 Desarrollo del diencéfalo, que muestra las flexuras cervical y craneal

= Nervios de los arcos faringeos. Proporcionan
inervacidn motora v sensitiva a los arcos faringeos
ﬁ'ml:ﬂ‘iﬂl@cﬂﬁ Ll'l.llf 'E-D'ITI'IHIJHH IH Eﬂl'idﬂll:' I'_'IIHI f iﬂ
faringe primitivas. Este grupo incluye los nervios
craneales V (desde el primer arca), VII (segundo
arco), IX [tercer arco) y X (fusién de los arcos
craneales cuarto v sexto con la rama craneal del X1
o nervio accesorio). Las relaciones de estos nervios
se muestran en la figura 1.15.

* Nervios sensitivos especiales. Estos nervios
aferentes transmiten informacion desde los
receptores sensitivos especiales hasta la via central

correspondiente. En este grupo se incluyen los
nervios craneales | [olfato), 11 {visidén) v VIII
[audicidn v equilibrio).

Desarrollo de los plexos coroideos

Los plexos coroideos se desarrollan a partir de dos capas,
la piamadre y el revestimiento ependimario de las
cavidades de los ventriculos, que forman en conjunto la
denominada tela coroidea. Esta rodea un micleo central
de tejido conjuntivo vascular que contiene la irmgacitn
sanguinea. La tela coroidea penetra en los ventriculos v,
a partir de ahi, se desarrollan los plexos coroideos,

Fig. 1.15 Mervios de los arcos
faringeos en el embridn y en el adulto.
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Entorno del sistema nervioso
central

Células gliales
Las células gliales son las células de soporte de las
neuronas del sistema nervioso. En el sistema nervioso

existen entre cinco y diez veces mis células gliales
i.]l.l.l: LTS,

Macroglia

* Las células de Schwann rodean la mayoria de las
neuronas del sistema nervioso periférico. Cubren
las células individuales a modo de brazo de gitano
y aislan el axén mediante la mielina.

* Los oligndendrocitos son los equivalentes de las
células de Schwann en el sistema nervioso central,
v proporcionan el aislamiento de la mielina, Al
contrario que las células de Schwann, cada
oligodendrocito puede mielinizar muchos axones.

*  Los astrocitos son células pequenas con largas
ramificaciones que proporcicnan la red de soporte
para las neuronas circundantes (fig 1.16).
Proporcionan una especie de sescalonados que
evita que los axones de las diferentes células
nerviosas entren en contacto entre Ei ':" I:il.'ll.' 515
sefiales interfieran. Los astrocitos también liberan
neurotransmisores, como dcido ywaminobutirico
(GABA) y glutamato, evitando su activacién
constante por las neuronas postsindpticas.
Almacenan glucdgeno que puede metabolizarse
hasta glucosa en periodos de demandas
metabélicas elevadas y ayudan a regular el flujo

intersticial de potasio. Pueden actuar como
fagocitos e intervienen en la formacion de
clcatrices.

* Las células ependimarias cubren los ventriculos
cerebrales y el canal central de la médula espinal.
Los ependimocitos presentan cilios en su
superficie que se proyectan hacia las cavidades
llenas de liquido v contribuyen al flujo del liquido
cefalorraquideo. También pueden intervenir en la
absorcién de solutos del liguido cefalorraquiden.
Las células epiteliales coroideas que producen v
secretan el liquido cefalorraquidec también se
incluyen en este grupo.

Microglia

Estas células derivan de los macréfagos externos al
sistema nervioso. En circunstancias normales parecen
inactivas, pero cuando existe tejido lesionado o
inflamacién se multiplican y actiian como fagocitos.
De torma similar a los macréfagos, son células
presentadoras de antigeno y por ello pueden
interaccionar con otros elementos del sistema
inmunitario.

Liquido cefalorraquideo
El liquido cefalorraquideo rodea el encéfalo y la

médula espinal en el interior de los ventriculos, el
canal central y el espacio subaracnoideo. Proporciona
un ITI'EE“.D Cl.l: EEEIE]'LH:IIJ PHTH evitar qlll: 'I:'i I'u.u:m
circundante lesione el delicado sistema nervioso.
También interviene activamente proporcionando los
nutrientes al sistema nervioso central y eliminando
los productos de desecho.

Fig. 1.16 La glia y su relacion con las
neuronas y los capilares.
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La mayor parte del liquido cefalorraquideo se
forma en los plexos coroideos de los ventriculos
laterales, tercero y cuarto a una velocidad de
aproximadamente 300 ml/dia. Su volumen es de
alrededor de 150 ml y debe renovarse
aproximadamente tres veces al dia. Los grupos de
células de los plexos coroideos se proyectan hacia los
ventriculos y les proporciona aspecto de hojas. Estas
hojas contienen un capilar fenestrado poroso en su
centro y microvellosidades en la superficie que se
proyectan hacia el interior del ventriculo, La
circulacion del liquido cefalorraquideo se muestra en
la figura 1.17.

El liquido cefalorraquideo se produce por una
combinacidn de filtracidn capilar y transporte
activo de solutos. La sangre y el liquido
cefalorraquideo se encuentran en equilibrio
osmético debide a que el agua sigue los gradientes
creados entre ambos. Las diferencias entre ambos
liguidos se muestran en la figura 1.18. Estos
parimetros pueden determinarse en la puncidn
lumbar.

Entomo del sistema nervioso central é

El liquido cefalorraquideo fluye a través de

los ventriculos y el acueducto cerebral hasta el cuarto

ventriculo, desde donde pasa al espacio subaracnoideo

y al canal central de la médula espinal. El liquido

cefalorraquideo alcanza el tejido nervioso a través de

los espacios perivasculares (de Virchow-Rohin)

situados a lo largo de los vasos sanguineos (fig. 1.19).
El liquido cefalorraquideo se reabsorbe hacia la

circulacién a través de:

*  Las granulaciones aracnoideas que son
protrusiones de la aracnoides cubiertas por una
capa fina de las células que cubren los senos
VENOSOS,

* Los vasos linfdticos perineurales de los nervios

craneales y espinales,
Hidrocefalia

Este trastorno deriva de un aumento de presidn en el
sisterna ventricular, generalmente debido a un
bloqueo de la circulacidn del liguido cefalorraquidea.
Esta se produce més probablemente a la salida del
cuarto ventriculo [en los agujeros de Luschka y
Magendie) que es muy estrecha. También puede
ocurrir a nivel del acueducto cerebral [de Silvic).
Esto se conoce como hidrocefalia no comunicante.
Sus causas incluyen:

* Tumores (bien por blogueo del drenaje ventricular
o bien por exceso de produccién de liguido
cefalorraquiden).

* Malformaciones congénitas,

¢ Infecciones (p. ej., meningitis tuberculosa].

La hidrocefalia comunicante es secundaria a un
blogueo fuera del sisterna ventricular en el espacio
subaracnoideo. Esta puede deberse a:

al agujero de Luschka (apertura Lateral)
am agujera de Magendie {apertura
miedial)

&a adta andenor it acueduchs cerebiral
ap asta posterior |~ veniniculo lateral IV cuarto ventriculo
al  asta lateral

Ml tepcer ventmculo

| Fig. 1.17 Sistema ventricular y la
circulacion del liguido
cetalorraquiden.
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& Generalidades del sistema nervioso

S dura y aranoldes

Fig. 1.18 Diterencias entre la sangre y
Diferencias entre el plasma sanguineo y el liquide cefalorraquides (LCR) el liquido cefalorraguideo.

Plagma LCR
Protefinas (mgdl) 7.000 3%
Glucosa (mg/dl) 90 60
Ha {mmol/[) 138 1328
K (mmol /1) 45 2B
Oemolaridad imCsmy1) A 295 ) | _29‘5 1
BH 741 738 .

perivascular.

trabéculas
Aracrgideas

-

* Meningitis.
* Hemorragia subaracnoidea.

Los ventriculos rostrales al bloqueo se dilatan y
presionan €l tejido cerebral. Esto incrementa la
presion intracraneal v, en el recién nacido, puede

distorsionar los huesos craneales (ya que las suturas
no s¢ han fusionado en este estadio).

Barrera hematoencefalica

La barrera hematoencefdlica existe para mantener el
medio ambiente del encéfalo en estado estable,
pmtl:gi.du de los cambios idnicos extracelulares, de las
hormonas periféricas {como la adrenalina) v de los
firmacos. También evita que los neurotransmisores
del sisterna nervioso central pasen a la circulacidn
periférica (excepto en la hipétisis, donde no hay

barrera hematoencefilica).

16

Existen dos factores que se combinan para

mantener el equilibrio entre el plasma y el liquido
cefalorraquideo:

* Las células endoteliales de los capilares cerebrales
tienen entre si uniones estrechas de alta resistencia
y carecen de los sistemas de transporte
transcelular que estdn presentes en los capilares
periféricos (fase liquida v endocitosis mediada por
transportador).

* Los astrocitos tienen prolongaciones en forma de
pies que se adhieren a las células endoteliales
capilares (y se piensa que ayudan a mantener sus
uniones estrechas).

Las pequenas moléculas liposolubles, como la

diamorfina, cruzan esta barrera con facilidad pero las

moléculas hidréhilas requieren sistemas

transportadores especificos. La D-glucosa, por
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ejemplo, tiene un transportador de membrana
estereocespecifico que facilita su difusién desde la
circulacidn hasta el liquidn cefalorraquideo a
velocidad elevada, porque el cerebro depende en
gran medida de la glucosa para la obtencidn de
energia. Sin embargo, en situaciones en las que existe
un descenso espectacular de los niveles plasmiticos
de glucosa [p. €j., en estados hipoglucémicos
diabéticos), la glucosa puede difundir desde el
liquido cefalorraquideo hacia el plasma. Esta es una
urgencia médica porque el cerebro requiere glucosa
para sobrevivir.

(tros sistemas de transporte incluyen los de los
aminodcidos, uno para los aminodcidos bdsicos (p. &.,
arginina), otro para los neutros [p. ej., fenilalanina) v
otro para los dcidos (p. ej., glhutamato). Clinicamente,
el transportador de aminodcidos neutros es
importante, ya que transportari la L-dopa [utilizada
para l;"l. T.ratarni.i:n'tu I'.‘I.l: iﬂ I:H'Ffm'l.ﬂdi.d dE‘

Parkinson para reemplazar la dopamina perdida en la

sustancia negra). Sin embargo, la dopamina no puede
administrarse como tal para el tratamiento porque no
tiene un sistema transportador.

Los cambios abruptos en la concentracién idnica
pueden ser lesivos para las neuronas. La barrera
hematoencefilica no sélo ayuda a proteger el cerebro
de estos cambios en los niveles plasmdticos, sino que
también colabora en la eliminacidn del exceso de
iones en el liquido cefalorraquideo. Por ejemplo, la
actividad neuronal intensa puede incrementar la
concentracidn de potasio en el liquido
cefalorraquides ¥ en las células endoteliales existe
una elevada concentracién de canales de K* que
eliminarin dicho exceso.

En la cetoacidosis diabética

elevada), el pH del plasma puede

caer por debajo de 7, momento
en el cual la barrera hematoencefdlica es
vulnerable y se produce la muerte
neuronal.

Entorno del sistema nervioso central &

La isquemia cerebral, los tumores y las
hemorragias cerebrales, la acidosis sistémica y las
infecciones como la meningitis bacteriana pueden
alterar la barrera hematoencefilica.

Requerimientos metabélicos
del sistema nervioso central

Los mecanismos que actian en la barrera
hematoencefilica proporcionan al cerebro los
sustratos necesarios para el metabolismo celular a
través del liquido cefalorraquideo.

El encéfalo es vulnerable a la interrupcitn de su
irrigacién sanguinea porque no es capaz de almacenar
axigeno ni Eh.u:nﬁa ¥ por lo gcn:ral Ty pu::dr: realizar
un metabolismo anaerobio. Presenta una elevada tasa
metabdlica debido a la demanda de energia de la
bomba Na*/K* ATPasa de las membranas neuronales.
El cerebro consume el 20% del oxigeno corporal y el
60% de la glucosa.

En condiciones de desnutricién durante varios
dias, el sisterna nervioso puede adaptarse para utilizar
las cetonas (derivados de los lipidos, acetoacetato e
hidraxibutirato) come su principal fuente de energia.
Estos compuestos generalmente suponen un 30% del
combustible para el cerebro en adultos que, tras
40 dias de ayuno, puede elevarse a un 70%.

* En lactantes, el transporte de glucosa en la barrera
hematoencefilica es un 30% del nivel del adulto,
rmientras que el transporte de cetonas es
aprn:cl'mad.arm:ntr: siete veces mds alvo, El transporte
de aminodcidos en nifios también es mids elevado
que en los adultos, lo que refleja una tasa mayor de
sintesis proteica en el cerebro en desarrollo.
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Fisiologia celular

del sistema nervioso

En este capflul:h aprenderﬁs‘.

* La estructura de las neuronas v sus redes.

= El potencial de accidn v la transmision de los
impulsos.

* La transmisidn sindptica.

* El efecto de la lesion del sistema nervioso a nivel
celular.

Estructura y funcién neuronal

Introduccidn

El sistema nervioso es extremadamente complejo,
pero los principios bdsicos sobre los gue reside su
funcicnamiento son bastante simples. La
comprension de estos conceptos es el primer paso
para apreciar la forma en que actida todo el sistema.

Neuronas

Las neuronas son células excitables que pueden
conducir impulsos eléctricos ¥ comunicarse con otras
células excitables a través de uniones especializadas
denominadas sinapsis. Aunque su estructura varia
considerablemente en funcidn de su localizacién v su
funcién, la neurona tipica es la que se muestra en la
figura 2.1.

El cuerpo celular tiene una serie de prolongaciones
denominadas dendritas que recogen la informacion
de las células excitables circundantes v la conducen
hacia el cuerpo celular, El nimero de dendritas que
éste posee refleja la forma en que se procesa la
informacion en esa via. Por ejemplo, una célula que
recibe muchos impulsos aferentes puede condensar la
informacidn de varias vias, mientras que una con
pocas aferencias puede ser parte de una via paralela
muy conservada.

Las eferencias de la célula nerviosa constituyen una
sefial hinaria (lo que significa que es un impulso o
una sucesion de impulsos de tipo todo o nada). El
impulso eferente se genera en el cono axdnico cuando
s¢ alcanza el potencial eléctrico umbral de la célula y
viaja por otra prolongacion, el axdn, que se extiende
desde el cuerpo celular. Al contrario que en el caso de
las dendritas, en cada neurona sélo existe un axdn
(aungue puede dividirse en numerosas ramas),

El axdn transmite el impulso eferente de la
neurona (el potencial de accidn) a los botones
terminales, que son dilataciones presindpticas que
contienen las vesiculas de neurotransmisores. La
diferente disposicitn del cuerpo celular y sus
prolongaciones se muestra en la Figura 2.2,

Organizacién de las neuronas

De acuerdo con la funcién en cada zona, las neuronas

pueden organizarse formando:

* I:apas [|:|. !:*_i., en la corteza cerebral ¥ cmh:hsa}
(fig. 2.3).

* Columnas (p. €j., las neuronas motoras de la
médula espinal].

* Masas [nicleos) (p. e}., los micleos de los nervios
craneales en el tronco del encéfala).

Existen dos clases de neuronas:

* Neuronas de proveccidn (denominadas neuronas de
Golgi tipo 1) influyen sobre células situadas en zonas
diferentes del sistema nervioso ¥ por tanto tienen
axones largos (p. ei., las neuronas motoras
corticales). Sus largos axones con frecuencia emiten
pequedias ramas colaterales que avudan a extender la
informacién en el sisterna nervioso central. Estas son
diterentes de las neuronas de proyeccidn, cuyas
conexiones estin fuera del sisterna nervioso. Estas
neuronas pueden tener axones aferentes (o
sensitivos; p. ¢f., de receptores de la piel) o eferentes
[motores; p. ef., para los mascules o las glindulas).

* Interneuronas locales {denominadas neuronas de
Golgi tipo [1), tienen axones mds cortos que no
sohrepasan su grupo celular, por lo que
proporcionan a las células de un grupo o circuito
mis oportunidades de comunicarse entre si. Con
frecuencia, los axones emiten muchas ramas
colaterales, lo que aumentari la capacidad de las
céhalas del circuito para procesar la informacidn.
El ser humano tiene un mimero mucho mayor de
estos tipos de neuronas en comparacion con sus
parientes més cercanos en la escala evolutiva.
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Fisiologia celular del sistema nervioso

Excitacion e inhibiciéon neuronal

Todas las células nerviosas estin polarizadas
eléctricamente (existe un gradiente de potencial
eléctrico a través de sus membranas). El valor de
este potencial determina i la célula generari o no un
potencial de accidn. Depende de la permeabilidad
relativa de la membrana a los iones en el liguido
extracelular (principalmente al Na* y al Cl) y en el
liquido intracelular (principalmente al K*). La sefial
que altera la permeabilidad deriva de la interaccién
del neurotransmisor con los receptores en la sinapsis
o de la excitacién eléctrica directa de la neurona.

De forma similar, los impulsos neuronales pueden
inhibirse cuando el potencial de membrana se
desplaza mis alli de su valor umbral, por lo general
mediante un aumento de la permeabilidad al CI-.

Base ionica de los potenciales de reposo

En el interior de la neurona en reposo existe una
cantidad mucho mayor de potasio y mucho menor de

20

Fig. 2.1 Caracteristicas celulares
de una neurona tipica. Obsérvese
w e que aunque sdlo se muestra el
Pt transporte anterdgrado del
lsosoma 5 dendritas transmisor, también existe un
movimiento retrigrado de las
Aisclen. — = | maléculas.
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sodio que en el exterior. La membrana celular es
relativamente impermeable a los iones [aungue existe
cierto escape de K*). 5i no existieran canales activos
actuando v no hubiera otros iones cruzando la
membrana, los iones potasio tenderian a atravesar la
célula a favor de su gradiente de concentracidn,
generando una carga relativamente negativa en élla.
Esto continuaria hasta que la fuerza eléctrica que
atrae a los iones K* positivos hacia el interior de la
célula se equilibrara (y se opusiera) con la fuerza
quimica del gradiente de concentracion. El potencial
eléctrico al cual se alcanza el equilibrio para un i6n se
calcula con la ecuacion de Nernst:

Ry, X
F X

Donde E_ es el potencial de equilibrio para el ién X, R
5 |a constante internacional para los gases, Tes la
temperatura en “Kelvin, z es la valencia de X, F es la
constante de Faraday, X es la concentracidn de X en




 Excitacidn e inhibicidn neuronal &

neurona multipolar

axon

Fig. 2.2 Diferentes formas
{morfologias) neuronales,

el exterior de la célula v X, es la concentracion de X
en el interior de la célula.

El pﬂtl:.'ncial de tqu.ilihrin para el potasio es de
-74,8 mV. La diferencia global de potencial a través
de la membrana de una célula en reposo cuando se
tienen en cuenta todos los iones implicados es mis
positiva [alrededor de -65 mV) porgue también
existe un pequefio flujo de sodio a través de la
membrana (el potencial de equilibrio para el sodio es
de alrededor de 455 mV). La ecuacién de Goldman
es una version modificada de la ecuacidn de Nernst
que tiene en cuenta la permeabilidad relativa de
todos los iones implicados en la generacion del
potencial de membrana. La figura 2.4 muestra cémo
predice la ecuacidn de Goldman el potencial de
membrana real de forma mds exacta que la ecuacién
de Nernst.

Fuesto que existe un pequenio flujo de iones sodio
hacia el interior de la célula, el potencial alcanzaria un
valor medio entre -74,8 mV y +55 mV. Esto no
ocurre porque la membrana contiene una bomba

Na*/K* ATPasa de intercambio que extrae iones Na*
de la célula en contra del gradiente tanto eléctrico
como guimico. La bomba intercambia 3 iones Na*
por cada 2 jones K*, proceso que requiere energia. En
todas las células excitables existen muchas bombas de
este tipo gue son responsables en gran medida de los
elevados requerimientos metabdlicos de las neuronas.

Generacién y propagacion del potencial
de accién

En la década de 1950, Hodgkin vy Huxley
descubrieron el mecanismo iénico del potencial de
accitn al estudiar el axdn gigante del calamar. Desde
entonces, se ha demostrado conocer bastante acerca
de muchas otras células excitables,

En las células nerviosas, el potencial de accidn
puede producirse como resultado de los impulsos
procedentes de otras células nerviosas o de las
neuronas sensitivas. Cualquiera que sea el origen del
impulso excitatorio, éste causa un flujo de iones Na*
hacia el interior a favor de su gradiente eléctricoy
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Fig. 2.3 Esquema que muestra las
capas de un drea tipica de la
corteza cerebral,

Fig. 2.4 Efecto de los cambios de
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quimico a través de los canales de Ma* dependientes
de x'nll:aje, haciendo que el p-::rtf:n::ial de membrana se
aproxime a cero. Esto se conoce como despolarizacian.
Si la entrada de Na* es suficiente como para
alcanzar el potencial umbral de la membrana (por lo
general alrededor de =55 mV) existe un aumento
stibito y masivo del nimero de canales de Na*
dependientes de voltaje que se encuentran abiertos.

Esto hace que el potencial de membrana se desplace

hacia el valor de la ecuacién de Nernst para el sodio

(+35 mV).

* Un potencial de accidn es una reaccidn de la célula
de tipo todo o nada a la entrada de iones cargados
positivamente.

* Puesto gue el tamafio del potencial de accitn es
constante, |a intensidad del estimulo estd codificada
por la frecuencia de descarga de la neiirona,

Los canales de sodio sélo se encuentran abiertos
brevemente v no se abririn de nuevo hasta que el
pl:ntl:nc'lal de membrana se reestablezca a su nivel de
reposo. Este hecho causa un periodo refractario
ahﬁﬂll.'ltﬂ durantr: ('I EIJE] IE EEII.IIE no |'.|l.'|l'.'ll:ll:' IELEIEEI'EET
de nuevo,

Los canales de potasio también se abren en el
momento de la despolarizacién, pero lo hacen de
forma muchoe més lenta. Una vez que se han abierto
hacen que el potencial de membrana empiece a
regresar al valor de la ecuacién de Nernst para el
potasio [una vez que se han cerrado los canales de
Ma™). Estos canales también se cierran lentamente y
por ello se sexcedes el potencial de reposo de

Excitacitn e inhibicidn neuronal P

=63 mV vy se produce un breve periodo de

hiperpolarizacién. El cierre lento de los canales de K

causa un periodo refractario relativo, lo gue significa

que la neurona solo descargard ante una estimulacion
superior a la normal, va que el Hlujo de K* hacia el
exterior sobrepasa el flujo de Na* hacia dentro. La
figura 2.5 muestra la contribucién de los canales de

Ma* y K* al potencial de accidn.

El potencial de accidn se genera en el cono axénico
porque posee una elevada concentracidn de canales
de sodio ¥ un umbral reducido para la generacion del
potencial de accidn.

* Lacorriente pasa a través del axén desde la region
activa hasta la regidn vecina en reposo que tiene un
potencial de membrana més negativo. En este
punto, el flujo de la corriente a través de la
membrana hace que el axén se despolarice, lo que
Causa l& .apr:rl:ura dl' lﬂi EEI'I:IIE'.E d(" Eﬂdiﬂ
dependientes de voltaje en esa regién v la
consiguiente despolarizacién. De esta forma, el
pntrm:l'sll de accidn se propaga a lo |E|rgu del axdn.

* La corriente no circula hacia atrds para producir
otro potencial de accidn en el cono axénico
mientras la membrana esté en estado refractario,
Por tanto, la corriente es unidireccional.

La mielina es un aislante eléctrico que rodea los
axones de muchas neuronas, lo que significa que la
mayor parte del axdn no se encuentra en contacto
con el liquido extracelular. En estas células, la
despolarizacidn s6lo aparece en los nodos de Ranvier,
donde se localiza la mayor parte de los canales de

potencial de membrana (mi)

Fig. 2.5 Relacidn entre la
apertura de los canales idnicos y la
duracidn del potencial de accidn
(Em, potencial de membrana).

tiempo (mseg)

———

23



sodio. En consecuencia, la corriente viaja entre los
nodos, lo gque se conoce como conduccidn ssaltatorias
(literalmente a saltos). Esta es una forma de
conduccién mucho mds veloz —seis veces mis ripida

que en las neuronas no mielinizadas—. Esto se muestra
en la figura 2.6.

Velocidad de los potenciales de accién

Los factores que limitan ¢l movimiento del potencial

de accién a lo largo del axén son:

= Didmetro del axén: cuanto mayor es el didmetro,
menor es la resistencia interna,

* Conductancia de la membrana: si dispone de un
aislamiento inadecuado, el axén pierde carga.

* Capacitancia de la membrana: la corriente se
consume durante la carga de la membrana.

La mielina reduce la conductancia y la capacitancia
de la membrana. Si el axdn estd mielinizado se pierde
menos carga a través de la membrana.

Como regla general, la velocidad de un potencial
de accién en un axdn mielinizado (en metros por
segundo) corresponde a seis veces el didmetro (en
micras).

el fligj die cirga positiva
l— freccin del impulis

Fig. 2.6 Conduccion saltatoria en
un axdn mielinizado.
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Transmision sinaptica

Introduccion

Las sinapsis son las uniones entre los botones

terminales de las neuronas v la eélula diana [que

puede ser otra célula nerviosa o una célula muscular o

glandular). La unién comprende las membranas

de ambas células, una hendidura microscépica entre

ambas y la membrana basal entre ellas. Las sinapsis

alteran el potencial de membrana de la célula

postsindptica y pueden ser:

* Duimicas (aquéllas en las que se requiere un
Meurotransmisor).

= Eléctricas [aquéllas en las que existe una conexidn
citoplasmitica entre las células).

Las diferencias entre estos tipos de sinapsis se
muestran en la figura 2.7.

En las sinapsis quimicas [que suponen la gran
mayoria de las uniones del sstema nerviosa), la
membrana postsindptica contiene proteinas
receptoras especificas que se unen a la sustancia
quimica liberada. Esta es esencial para amplificar la

sefial de la neurona, ya que la corriente extracelular
generada en la neurona presindptica no es suficiente
para causar una despolarizacidn significativa de la

célula postsindptica.

Tipos y localizacion de las sinapsis
Las sinapsis (fig. 2.8) pueden ser:

* Excitadoras (despolarizantes: incrementan la
permeabilidad de la membrana al Na*

[E, = +55 mV] y, por tanto, conducen el
potencial de membrana hacia el nivel umbral).

* Inhibidoras (hiperpolarizantes: incrementan la
permeabilidad de la membrana al CI [E, = -65 mV]
oal K* [E, = =75 mV], por lo que desplazan el
potencial de membrana mas alld del umbral).

Su localizacién puede intensificar su accidn, cuanto
mis cercana esté la sinapsis al cono axénico mayor es
su efecto.

Segin su localizacion, las sinapsis mis frecuentes

0

*  Axodendriticas. Constituyen la forma sestdndars
de sinapsis entre neuronas.

*  Axopsomniticas. Suelen ser inhibidoras y cuando se
encuentran proximas al cono axdnico inhiben de
forma mads eficaz la descarga celular que las
sinapsis axodendriticas, ya que el cuerpo celular es
el lugar de generacién del potencial de accidn.

* Sinapsis axoaxdnicas, que pueden afectar
(modular) a la liberacidn de transmisores de la
célula presindptica.

Proceso de transmisién
La figura 2.9 muestra los pasos entre la llegada del
potencial de accidn, la liberacién del transmisor v la
terminacidn del efecto del mismo.

Paso 1: el potencial de accidn alcanza el botén
terminal v la despolarizacién abre los canales de calcio
d.l:l:ﬂ:l‘ldlltl'lll.‘!i de vul'taj:.

. ; Fig. 2.7 Comparacién entre las
! Comparacidn de las sinapsis eléctricas y quimicas. sinapsis eléctricas y quimicas.
Caracteristica Eléctrica Chuimica
Continuidad def citoplasma | 5 i
Retraso Mimguna 0,8-1.5 mseg
Agente b Neurgtransmisor
Espacio enire las ctlulas 2 nm 3050 nm 3% -
Direccitn de la sehal Moo o bidirecconal Manodirecconal
Wariacian de la funcion Activada o desactivada Keveles de artividad modificables
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Fig. 2.8 Sinapsis excitadora
(despolarizante) y sinapsis
inhibidora (hiperpolarizante).

Paso 2: los iones de calcio entran en el botdn
terminal y permiten que las vesiculas se unan a los
sitios de liberacién presindptica mediante un
esqueleto intracelular de filamentos de actina.

Faso 3: después, la membrana de las vesiculas se
tusiona con la membrana presindptica y su contenido
se libera a la hendidura sindptica. La membrana de la
vesicula se invagina hacia el interior de la terminacién
presindptica y se recicla para formar mds vesiculas

ue se llenan de transmisores para su reutilizacion.

s un proceso peligroso porque permite que el
contenido extracelular acceda al interior de la célula
nerviosa (p. ej., los poliovirus o virus herpes).

Paso 4: El transmisor difunde en la hendidura
sindptica hasta los receptores postsindpticos y, en
algunos sistemas, hasta los receptores presindpticos
que regulan la liberacién de los neurotransmisores,

Una vez que el transmisor se ha unido a los
receptores postsindpticos causa un cambio del
potencial de membrana postsindptico (un potencial
postsindptico bien excitador, PEPS, o bien inhibidor,
PIPS). La cuantia de este cambio s muy reducida si
sdlo se ha liberado una vesicula con una cantidad fija
de transmisor. Sin embargo, cuando se liberan muchas
vesiculas, estos PEPS se suman y pueden causar un
cambio del potencial de membrana que es suficiente
para alcanzar el umbral de la célula postsindptica. Esta
teoria de los pequenos PEFPS idénticos
correspondientes a la liberacion de las vesiculas
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individuales se conoce como teoria de los cuantos
(siendo el cuanto la cantidad de transmisor de cada
vesicula). Los efectos de los PEPS y los PIPS sobre ¢l

potencial de membrana se muestran en la figura 2.10.

Fig. 2.9 Transmision sindptica.
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————

Fig. 2.10 Efectos del potencial
postsindptico excitador (PEPS) e
inhibidor (PIPS) sobre el potencial
de membrana.
% PEFS PIPS PEPS + PIPS
E umbral
5 55 '
E
E |
- [ |
| I
-'§- =65 1
-70
tiempo
El efecto del transmisor quimico termina Facilitacién

Cuando una serie de potenciales de accién alcanza un
botdn terminal en un breve periodo de tiempo, el

(paso 5) mediante uno o mds de los siguientes
MECANISIMOS:

Destruccidn enzimitica del transmisor en la
hendidura (p. ej., por la acetilcolinesterasa en las
neuronas colinérgicas).

Recaptacion del transmisor en el botdn
terminal.

Captacidn del transmisor por las células gliales.
Difusién fuera de la hendidura.

efecto del transmisor sobre la célula postsindptica se
potencia de forma gradual (es decir, se produce mis
excitacion o mis inhibicién). Esto puede deberse a
una acumulacién de Ca®* en el botdn presindptico
que causa un aumento de la exocitosis como
resultado de la mayor entrada de Ca®* que compensa
el mecanismo de eliminacién. La facilitacion sélo

puede mantenerse durante el tiempo que existe
transmisor en las vesiculas. Las enzimas que generan
moléculas transmisoras v transmisores peptidicos se

La modulacidn de estos mecanismos constituye la
hase fundamental de la terapéutica del sistema

NeTvioso. sintetizan en el cuerpo celular y deben transportarse a
) lo largo del axdn, lo que lleva un tiempo. Por tanto, el
Sumacion t'El'ﬂFﬂl"l' y E’Fll:lll efecto facilitador no se mantiene de forma indefinida.

La sumacién temporal se produce cuando un
clerto nimero de PEPS causados por la
Transmision en una misma sinapsis se suman

entre si para llevar el potencial de membrana hasta
suumbral, Estos PEPS tienen que aparecer
ripidamente uno tras otro porgue las fluctuaciones
que causan cada uno decaen después de un corto
periodo de tiempo.

La sumacidn espacial tiene lugar cuando varias
sinapsis diferentes localizadas en la misma neurona
transmiten una sefial para un PEPS
aproximadamente al mismo tiempo. Todos los PEPS
pueden sumarse para llevar el potencial de membrana
hasta su umbral. La figura 2.11 muestra la diferencia .
entre la sumacion temporal y espacial. Los mismos
principios se aplican a los PIPS, excepto porque el
potencial de membrana se desplaza de su nivel
umbral.

Neurotransmisores y sus receptores
Hay cuatro tipos principales de neurotransmisores.
En la figura 2.12 se presenta un ejemplo de la sintesis
de cada uno de ellos:

* Acetilcolina. Es el transmisor de la unidn
newromuscular ([UNM] y también de muchos
puntos del sistema nervioso auténomo. Las vias
m].inérg;icaﬁ del encéfalo PLII:i:Ll:ﬂ ser importantes
para la memoria, de modo que los firmacos
anticolinesterisicos parecen ayudar a los pacientes
con enfermedad de Alzheimer y los
anticolinérgicos empeoran sus sintomas.

Aminas [dopamina, noradrenalina,
S-hidroxitriptamina). Las vias centrales de las
neuronas que contienen estos transmisores derivan
sobre todo del tronco del encéfalo y ejercen
acciones importantes en todas las zonas del

27



<

- _

Fig. 2.11 Sumacién temporal y
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encéfalo. Las vias monoaminérgicas con frecuencia
se modifican cuando se tratan pacientes con
depresidn, pero no se sabe codmo actian
exactamente los Firmacos.

Aminoicidos excitadores [glutamato, aspartato),
El glutamato es el amincdcido exctador mas
importante v s encuentra muy extendido en todo
el sisterna nervioso central, Existen dos clases
principales de receptores de glutamato: los
receptores AMPA v los receptores de NMDA, Se
piensa que estos iltimos son componentes
importantes de la potenciacion a largo plazo y para
la formacién de la memoria. El glutamato es muy
téxico para el cerebro en grandes cantidades,
posiblemente a través de la entrada de Ca’* en las
ctlulas mediada por los receptores de NMDA que
se encuentran ampliamente distribuidos en la
corteza. Esta puede ser la causa de la muerte
celular neuronal en el estado epiléptico,
Aminodcidos inhibidores (GABA, glicina). El GABA
es un derivado del glutamato que se encuentra muy
extendido en el sistema nervioso central, mientras
que la mayor parte de las células que contienen
glicina son las interneuronas de la médula espinal. Se
piensa que ambos causan hiperpolarizacion
mediante la entrada de Cl, haciendo que la neurona
se aleje de su potencial umbral.

Péptidos (opidceos, neuropéptido Y, sustancia B
somatostatina). Este es un grupo sumamente
diverso con funciones igualmente amplias. Algunos
tienen actividad hormonal (somatostatina,
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insulina), otros modulan las vias nociceptivas de la
médula espinal v el tronco del encéfalo [opidceos).
Con frecuencia se hiberan junto con pequefias
moléculas que por sf mismas tienen acciones
seucdoneurotransmisoras (p. ef., ATP).

El efecto de un neurotransmisor depende del tipo
de receptor que esti presente en la sinapsis. Por ello,
un neurotransmisor puede tener diferentes efectos en
el sisterna nervioso central en funcidn de los
receptores sobre los que actie,

Los receptores pueden clasificarse de acuerdo con
el sistema de segundo mensajero que utilizan para
alterar el potencial de membrana. En la figura 2.13 se
csqm:matlzan las dos clases pnnﬂpalr:i de receptones:
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Fig. 2.12 Vias de sintesis de los neunotransmisones,

= El receptor ionotréfice que estd acoplado a un
canal iénico para cationes o aniones. Cuando estos
receptores se estimulan, tienen un efecto directo
sobre el potencial de membrana.

* El receptor metabotrofico que estd acoplado a una
proteina G y utiliza AMPc (monofostate de
adenosina ciclice) o TP, (inositol 1,4,5-trifosfata)
como segundo mensajero, que después pueden
tener efectos intracelulares al pn;m:]ucir cambios en
los canales iGnicos v alterar el potencial de
membrana.

En la figura 2.14 se muestra la diversidad de

receptores de los neurotransmisores principales.

Regulacion de la sintesis de transmisores

La sintesis de transmisores puede regularse a corto
plazo en el botén terminal mediante el nivel de
caleio intracelular. Si la neurona descarga muchos
potenciales de accidon, el Ca®* se acumulard en ¢l
botén y aumentard la actividad de las proteinas
cinasas dependientes de Ca**, que pueden influir
sobre las enzimas de la via del transmisor.

A largo plazo, la regulacidn se lleva a cabo a través
de la accidn del segundo mensajero sobre la
transcripcion génica de la enzima limitante de la
velocidad. En la figura 2.15 se muestran estos
procesos para la regulacion de la dopamina.
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| Fig- 2.13 Comparacion entre los
Estructura y funcidn de las dos clases principales de receptor dos tipos principales de receptores
de neurotransmisores: ionotrificos
e ks Silhiine y metabotraficos,
Estructura | Canal de lones transmembrana formada | Probeing nica transmembrana can
por cinco subunidades, los lugses da lugares parg inferaccitn con ligandn
umicn para el iigando y los moduladores | fuers de la culs & imeraceidn con
s sibdan en el eatenor de |2 odhula proteinas G dentrs de la célula
Unidades | Cada subunidad tiene cuatro dominios | Sicte dominios transmembrana con
funclonales | transmembrana y las subunidades resducs de aminpdcidas especificos
£rEan un carmpo de carga para atraer en cada domimso mmportantes para la
B los cationes o 4 kos aniones; pod unin con bos igandos; por sjemplo.
epmph, la subwnidad ACh, atrae al &l recepion D, tiene aspartabo en ¢l
Ma®, la subumdad GABA, atrae al CIF dormenia 3 pars la unidn con dopaming
Redes neurales La informacién visual inicialmente se mantiene

Laos diferentes tipos de procesamiento requieren
distintas formas de organizacién de las conexiones de
un circuito neuronal. Las neuronas que forman la
parte eferente de un circuito particular integran la
nformacién procedente de dicho circuito y la envian a
todas partes. Un ejemplo extremo es la motoneurona
cortical que envia su axdn en el haz corticoespinal. En
la célula converge un mimero elevado de contactos
neuronales porgue el movimiento voluntario estd
gobernado por varios circuitos diferentes. Fste es un
ejemplo de convergencia.

La informacion sensitiva que llega al encéfalo debe
dirigirse a diversas dreas para su procesamiento. El dolor
tiene componentes de localizacion, de intensidad v
emocionales, pero sélo unos pocos receptores envian tal
informacion al sistema nervioso central. Las neuronas
de este circuito muestran un patron divergente de
conexiones, de modo que una informacidn similar
puede dirigirse a distintas dreas que son responsables de
aspectos distintos de la percepcidn del dolor.

scpamda a medida quiE s¢C Procesa en el sistema
nervioso central en vias paralelas. Esto significa que
cuando ciertos grupos neuronales estdn activos, el
encéfalo detecta que la informacién procede de una
parte restringida del espacio tridimensional, lo que
aumenta nuestra capacidad perceptiva. A niveles
superiores, esta informacién estd mucho mis
integrada, de forma que percibimos conscientemente
una imagen en vez de una serie de lineas v colores en
dreas diferentes del campo visual.

A nivel celular, la organizacion de las conexiones
inhibidoras puede reducir el «ruidos, El «ruidos es la
actividad neuronal que no se encuentra conectada
con la informacién transportada por un circuito [es
decir, el ruido hace que la informacién de un circuito
seqg menos clara),

Hay muchos patrones de inhibicién con funciones
diferentes:

* La inhibicién recurrente se muestra en la
figura 2.16. Permite una descarga estable sin

- Diversidad de receptores de los neurotransmisares principales F
————— S o

Transmisor Canal para Canal para Aumento de AMPC Descenso de AMPC Aumento de 1P,
cationes anianes por proteinas G por profeinas G pof proteinas G

ACh Mcobnion M., M, M, My

Dopamina L] Oy

Glutamatn WAL mbluf2 mGluft

{camaes iMa*, K*, Ca'*),

clasificadons ! cainato ¥

segim ks agonisias AMAPA (Na*, K*)

enperimentale)

GABA CARAL (T} ot B

Oipidcecs T

Fig. 2.14 Diversidad de receptores de los principales neurotransmisores,
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prateina de unidn de elemenics en
respuesta al AMP cidico (PUERA)

regulacian a )
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Fig. 2.15 Regulacidn a corto y a largo plazo de |a sintesis de dopamina (TH, tirosina hidroxilasa).

oscilaciones sabitas de la actividad que podrian ser
lesivas. Un ejemplo se observa en la médula espinal,
donde se evita que las motoneuronas espinales
descarguen con demasiada frecuencia mediante las
conexiones con las células de Renshaw. Las células
mids activas estimulan al méximo las células de
Renshaw, lo que causa una retroalimentacion
inhibidora global sobre el grupo de células al gue
pertenecen. D esta forma, sélo contindan
descargando las células mads activas v la actividad del
grupo celular se encuentra mis focalizada,

= En la figura 2.17 se muestra la inhibicién lateral.
Las interneuronas inhibidoras pueden utilizarse
para sdelimitars una respuesta, para proporcionar
un limite que distinga entre la parte sactivadas v
sdesactivadas de un CAMPO rEceptivo.

* La inhibicidn presindptica se muestra en la
figura 2.18. Una sinapsis inhibidora localizada en
el botén terminal puede reducir la despolarizacidn
de la membrana causada por un potencial de
accion entrante, probablemente a través del
incremento de la permeabilidad al Cl-, de modo
que cuando el interior de la célula se hace mis
positivo con la corriente de Na* el Cl- comienza a
desplazarse hada el interior del botdn. Esto
reduciri el flujo de entrada del Ca®* v, por tanto,
también disminuird la exocitosis.

* También existe la sefalizacién mediante
desinhibicidn. Una neurona situada al final de una
cadena puede excitarse mediante la inhibicién de
la neurona inhibitoria precedente.

La inhibicién se utiliza para crear campos receptivos
como se muestra en la Agura 2.17. El campo receptivo
es el drea que, cuando se estimula, causa la descarga de
una neurona particular. Puede alterarse mediante las
conexiones inhibidoras con las unidades sensitivas
adyacentes. Esto puede producir un campo receptivo
en el que el receptor responda a la estimulacion de un
drea, pero esté inhibido ante la estimulacién
inmediatamente alrededor de ella, lo que se denomina
el centro sactivados v el entorno «desactivadon (p.

&j., en las células ganglionares de la retina).
A niveles mids superiores existen conexiones entre
grupos més amplios de células, Los bucles de
imentacidn entre los circuitos formentan
patrones estables de descarga dentro de cada drauito
individual. Las vias paralelas aparecen cuando existe
més de una ruta entre dos grupos de células. Esta
organizacion puede permitir que se produzca un
procesamiento diferente a lo largo de las vias (p. e)., en
los niicleos de relevo), o simplemente puede ser un
ejernplo de redundancia (dtil cuando una de las vias
resulta lesionada).

Conexiones

Las fibras comisurales conectan las neuronas situadas
en hemisferios diferentes. Las fibras de asociacién
conectan neuronas localizadas en el mismo
hemisferio. Existe un nimero muy extenso de
conexiones en el sistema nervioso central y hay
muchas aferencias que modulan los efectos de todas
las conexiones. Esto significa que incluso un reflejo
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Fig. 2.16 Inhibicidn recurrente. Cuando se activa la
motoneurona alfa también lo hace la célula de Renshaw
que a su vez inhibe la motoneurona y las motoneuronas
sinérgicas. Tambiéén libera a las motoneuronas antagonistas
de su mnkibicion.

sencillo se encuentra bajo muchas otras infleencias v
no &5 tan asencillos.

Lesion y reparacion del sistema

nervioso

Un nervio lesionado no conducird potenciales de
accidn a sus botones terminales. Este blogueo de la
conduccién suele aparecer después de una seceidn o
desmielinizacion del axén.

Efecto de la desmielinizacién

En los axones mielinizados, los canales de sodio sélo
estdn presentes en las regiones de los nédulos y el
resto del axidn estd eléctricamente aislado.

La figura 2,19 muestra que, si se elimina la
mielina, la densidad de la corriente se reduce en las
regiones nodales porgue se escapa a través de la
membrana desnuda.
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La dismimuicién de la densidad de la corriente
despolarizari la regidn nodal mds despacio de lo
normal, lo que reduce la velocidad de conduccidn.
Puesto que la activacidn normal del objetivo depende
tanto de la duracién como del niimero de potenciales
de accidn presentes en una poblacién de fibras,
cudlquier alteracion de la duracién conducird a una
alteracion de la funcidn.

Si se desmieliniza mds de un nédulo, el notable
descenso de la corriente longitudinal puede hacer que
ésta decline a lo largo de la longitud del axén vy se
pierda cada vez mds a través de su membrana. Esto
detendri la despolarizacion del axén hasta su nivel
umbral, v se producird un blogueo de la conduccién.

La figura 2.20 muestra como la desmielinizacicn
de los axones en el sistema nervioso central explica
las caracteristicas clinicas de la esclerosis multiple,
en la que se destruyen las vainas de mielina. Los
mecanismos atin no se conocen pero puede deberse a
un atague de la mielina inmunomediado o a una
infeccién por un patégeno desconocido.

Respuestas de los axones periféricos
a diferentes tipos de traumatismo

La figura 2.20 muestra la relacién entre un axén
periférico, sus células de Schwann asociadas y la fina
cubierta de tejido conjuntivo, la limina basal, que
forma un tubo continuo que contiene el complejo
axon-células de Schwann.

En la figura 2.21 se observa que, después de un
traumatismo, los principales factores que influyen
sohre el restablecimiento de la funcién son la
integridad del axén en si mismo v de la lamina basal, ¥
el tiempo necesario para el nuevo crecimiento hasta el
lugar de inervaciin (p. ej., los misculos distales
pueden atrofiarse por completo antes de que un
nervio seccionado a distancia crezca hasta alcanzarlos).

Respuestas del sistema nervioso
central a la lesion

El sistema nervioso central es hostil al nuevo
crecimiento axonal. Las neuronas no crecerdn a través
de las cicatrices gliales y las moléculas inhibidoras
asociadas a los oligodendrocitos producen un colapso
del extremo del axén en crecimiento,

Una posibilidad terapéutica seria la insercién local
en el tejido de células que segreguen anticuerpos
contra I:I.'i- TI.'II.'!IIEF"CLIIB!'E inh'i.h'i.dﬂlﬂ.‘i- PE.T-E prut&g':r t‘t LTS
de crecimiento de las sefiales inhibidoras, En el caso
de lesion de la médula espinal, podria insertarse un
fragmento de nervio periférico por encima v por
debajo de la zona de seccidn, a modo de puente, que
favoreciera el crecimiento a través de la hendidura,
Sin embargo, estos tratamientos estdn adn lejos de
poder introducirse en la prictica.
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Fig. 2.18 Lainhibicidn presiniptica evita la movilizacién de
las wesiculas y su liberacion mediante la reduccidn de la
entrada de cakcio.

Fig. 2.17 Inhibicién lateral. Un
estimulo produce una respuesta
madxima en un receptor y, en
menor extensidn, en los receptores
adyacentes. 5i otras neuronas
excitadoras aisladas se unen a los
impulsos aferentes (nivel 1), la
sefial se oscurece. Sin embargo, si
se introducen interneuronas
inhibidoras, las células que no
estdn maximamente estimuladas
dejarin de descargar. Esto
establece los limites entre la
«desactivacions y «activacions
inivel 2) del campo receptivo.
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Fig. 2.19 Efecto de la desmielinizacion sobre el flujo de la corriente en un axdn.

A
Sentomas Explicacion celular
Ceguera, entumecimiento, | Bloqueo de la conduceidn del potencial de steidn cawmado por la disipacidn de la corriente desputs de la
debilidad, pardlisis desmiclinizacian
Parestesia (hormiguec) Acumudscidon peiracelular de podasic en las dreas desmishinizadas debido a la exposscidn de log canales gue
perden pofasa, esto eleva el potencial de membrana hasta el umbeal y s generan espontineamernte
potenciales de accidn (ecwacidn de Nermst)
Remesidn de bos sintomas | Debidoa
&) Remacknizacan por ohigndendrocites
f) Uso de vias nenviosas affemakivas
) Generacidn de nuseos canales de sodio
Recidiva A) Extenzadin de la lesidm éxisdents con exposicodn de la membrana gue powes pocos canales de wodio
B Mueva localizaciin de 1a lesidn
Signa de Lhermitte Las lesiomes suslen desarrofiarss en dreas del SWC con movimiento constame, como la parte de k2 méduda
[sermacitn de descargas eupinal stusds en ks regadn de s vinebras cervicalés; cuands 58 Sstirsn los axones Eionados, S804 generan
ehictncas on kos miembros | impulsos {existe un problema similar en el nenvio Sptico y se observan destelion por la noche cuanda hay
con el estiramiento) | mischa menos luz y enmascara of efecto de estos impulsos espontineas)

Fig. 2.20 Fisiopatologia de los sintomas de la esclerosis maltiple.
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Limina basal | Intscto Intacto Discontinuo [iscontinuo
Posibilidades | Mo necesita crecer | Se Kberan factores troficos desde | Se liberan factores trdficos desde & Mo estd presente el
de Aueve de nuevo, pues hay | ol exirema distal del axtn y ef extremo distal del axn, pero puede extremo detal del
crecimients | remislnizaciin en | exbrems proximal (fodavia unide | crecer hacia ung Kiming basal errdines, andn; el nervia
[rOCAS SEMARAS &l cwerpo celulart crece de nuews | ocupada prevismente por un nervio con | forma un neuroma
a un ritma de 1 mmydia una funcdn diferente
Restavracion = Completa Depende de la longited de Cuatre pasibilidades: Afuncional;
de La crecimients del axdn necesaria 1. Crece haca la kmina basal oniginal sensibibdad
funcidn para la reinervacitn 2. Crece hacia la Kmina basal de la alterads y dolor
misma madalidad: funcion alterada transtoniay crdnicd
3. Crece hacia la kimina basal de
diferente modalidad. afuncional
4. Forma un newama: afundonal

Fig.2.21 Efectos de la lesi6n de un nervio periférico.
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3. La médula espinal

En este capitulo aprenderis: columna vertebral. En los adultos, la médula termina

* La anatomia de la médula espinal. a nivel del cuerpo vertebral de L1/L2, por lo que

* Los haces de la médula y las modalidades que puede introducirse una aguja de puncién lumbar en el
transmiten. espacio subaracnoideo por debajo de este nivel [p. e,

# El efecto de las lesiones de la médula Eﬁl‘.l‘!i!l'lﬂ]. en L3/L4] sin lesionar la médula.

La médula espinal

La médula espinal es un tubo organizado en segmentos
con un drea celular central rodeada de haces de fibras
nerviosas, Los haces transportan informacién entre
diferentes niveles de la médula espinal y también
desde y hacia estructuras supraespinales.

La figura 3.1 muestra la relacidn entre la médula
espinal, sus cublertas y su alojamiento dseo en la

: Fig. 3.1 La médula espinal por
srco medio postenor encima del nivel de L1, mostrando

Filirbelc gt kr las cubsertas meningeas
_cohumna gris lateral (duramadre, aracnoides y
> piamadre}.

columna blanca posterior,

columna blanca Latenal |

cofumng blanca conducts central
antenior
fisura media
raicE aniberor
posteriores del
nervio espinal

rakes
anteripres del ™
nerin espinal

ganglio de la
ralz posterio

_ duramadre




La médula espinal

Células

La figura 3.2 muestra que las células de la sustancia gris
central pueden dividirse en una serie de capas en ¢l asta
posterior v en una serie de columnas en el asta anterior.
Estas capas v columnas se denominan Eiminas de Rexed
[numeradas del [ al X) v se basan en la agrupacién de
los cuerpos celulares con una forma similar.

* Las capas del asta posterior estin implicadas en las
vias sensitivas v son los lugares de destino de
algunos nervios aferentes sensitivos, especialmente
para el dolor, la temperatura v el tacto grosero.

* Las columnas de las astas anteriores estin
constituidas por grupos de motoneuronas que
inervan el misculo esquelético. Las columnas
motoras mediales inervan los miasculos proximales y
las motoras laterales inervan los midsculos distales.

. Eﬂtl’ﬂ‘ ]ﬂﬁ astas pm:teri.nr '}' ill!ltE‘!'il:!lr 5& encuentra Iﬂ
columna intermediolateral en la que se localizan
los cuerpos celulares de las neuronas simpaticas
preganglionares.

Los haces espinales

Como regla general, en la sustancia blanca, los haces
sensitivos ascendentes circulan en la periferia y los
haces motores descendentes ocupan una posicién mids
central, como se muestra en la figura 3.3. Los impulsos
sensitivos procedentes de la piel terminan en las
liminas I a [V v algunas fibras viajan hasta los
segmentos superiores ¢ inferiores en el haz de Lissauer.

Haces ascendentes

La diferencia bisica entre los principales haces
sensitivos es que la informacion tictil fina (haz de la
columna posterior) se transporta en la médula en el
mismo lado por el que entra, mientras que el dolor, la
temperatura v el tacto grosero [haz espinotalimico) se
transmiten en sentido ascendente por el lado opuesto
de la médula. El punto en el que el haz se cruza hacia
el lado contralateral se conoce como decusacidn.

Los haces sensitivos se encuentran organizados de
forma segmentaria (es decir, las fibras del mismeo
nivel circulan hacia arriba juntas en el haz). En la
parte superior de las columnas posteriores los
segmentos se disponen siguiendo un patrén
coherente de medial (sacro) a lateral (cervical],
manteniendo el patrdn corporal. Este patrdn se
distorsiona por la divergencia y convergencia de los
niicleos de las columnas posteriores, de modo que las
estructuras distales (como las manos) tienen una
mayor representacion.

La via de las columnas posteriores

Una de las funciones de esta via es reorganizar los
impulsos procedentes de las fibras sensitivas
primarias de los dermatomas del mapa groseramente
distorsionado de 1a 5upr:rﬁ.1:i|: -;:urpural en la corteza
sensitiva primaria (el hominculo sensitive). Aqui, la
superficie corporal se observa de forma muy
distorsionada v la mavor parte de las células corticales
TEE-]:H:I-H-I,"E'ﬂ a las estructuras r:crﬂuratnriaﬁ SENSItIvas
como las manos, los pies y los labios,

estructura eferente deo la médula
columnas de neuronad maotoras

i fCscu oS
de o miemibnos

musculos axiales
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estructura aferente de la médula
capas de células gue procesan la informacidn sensitiva

I, Wy IR |
Iy Wl |
IyW

Il

Fig. 3.2 Laminas de Rexed. Se
muestran los diferentes patrones de
terminacion de las fibras aferentes.




Los haces espinales é

fractos sscendentes
eoluifing postemnar

fracto corticoespinal latesal
y {eruado, pretenla somatotopial

| Fig- 3.3 Haces espinales
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Esta via:

Segrega la informacién en vias especificas para las
madalidades del tacto, el movimiento del vello, la
presidn y la rotacidn articular.

Contiene mecanismos de retroalimentacidn que
controlan la cantidad de informacién que entraa la
corteza.

Estas funciones se llevan a cabo en las dreas en las que

la via estd interrumpida por sinapsis para permitir su

reorganizacion, segregacion y supresion. La figura 3.4

muestra el sistema de las columnas posteriores como

una via de tres neuronas. Las primeras neuronas de la

via sinaptan en los nicleos de la columna dorsal

(gricil y cuneiforme).

* Los impulsos sensitivos de la pierna y la parte
inferior del tronco viajan hasta el nicleo gricil,

= Los impulsos sensitivos del brazo, la parte superior
del tronco v el cuello hasta el nicleo cuneiforme.

* Los impulsos sensitivos de la cara van a través del
nervio trigémino [V nervio craneal) hasta el nicleo
del trigémino.

La siguiente sinapsis se realiza en el nicleo ventral
posterolateral (o VPL) contralateral del tilamo o en
el micleo ventral posteromedial (VPM) contralateral
para los impulsos del trigémino. Los impulsos llegan
aqui a través del lemnisco medial.

La organizacion del hominculo que comienza en
las columnas posteriores v en los nucleos del
trigémino se encuentra amplificada aqui v alcanza su
miéximo en la corteza,

Las neuronas de los micleos VPL v VPM se
proyectan a la corteza a través de las radiaciones
talamocorticales.

Haz espinotalamico y sefiales dolorosas

Ademis del dolor, el haz espinotalimico conduce la
informacién tictil grosera y térmica. La informacién
dolorosa también se transmite a través de los haces
espinorreticular y espinomesencefilico.

La informacién nociceptiva v térmica se conduce
las astas dorsales a través de las fibras mielinicas
ripidas Ad (conducen el dolor agudo, penetrante) v de
las fibras C no mielinizadas mads lentas (que conducen
el dolor sordo, continue y la informacion térmica).

Las fibras A8 terminan en las liminas | y V. Los
axones de estas células cruzan al lado opuesto de la
médula (se decusan) v ascienden en la sustancia
blanca anterolateral formando el haz E:ipinul;a]:&mir;q-,

Las fibras C influyen sobre la descarga de las
células espinotalimicas del asta dorsal a través de
interneuronas porque terminan en una capa diferente
de la médula, la limina Il. Esto proporciona pasos
sindpticos adicionales en la via del dolor que pueden
incluir centros diana para la modulacién de la
transmisidon de la sefial dolorosa por los centros
SUpeTiOres.

La figura 3.5 muestra cémo se unen las fibras
espinotalimicas al lemnisco medial en el bulbo v se
proyectan al tilamo. El haz termina en el tilamo en
los nicleos ventrales posteriores y también en los
niicleos intralaminares, donde se encuentra el relevo
hacia la corteza.
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Al igual que para el tacto fino, los nervios aferentes
nociceptivos de la cara son transportados por el nervio
trigémino (V) hasta el niicleo espinal del trigémino
(que asume la funcién de las liminas [ y II del asta
posterior). Las fibras ascendentes del micleo espinal
del V nervio craneal cruzan hacia el lado contrario del
bulbo v ascienden al tilamo para unirse a los impulsos
espinotalimicos nociceptivos del resto del cuerpo.

Los impulsos nociceptivos también se proyectan a
varias estructuras del tronco del encéfalo, algunas de
las cuales estin implicadas en la generacion del dolor
agonizante (via espinomesencefilica) y otras en los
mecanismos del nivel de alerta [via espinorreticular).
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Fig. 3.4 Via de las columnas
posteriores para el tacto y la
propiocepcion. El sistema es una
cabera via de tres neuronas con sinapsis
en & bulbo, el talamo v la corteza.
Obsérvese la decusacion en el
bulbo.
gl
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Haz espinocerebeloso

El haz espinocerebeloso (fig. 3.6) conduce la
informacidn propioceptiva y puede dividirse en dos
partes:

* El haz espinocerebeloso posterior estd formado
por los axones de los cuerpos celulares situados en
una columna en la base del asta posterior (columna
de Clarke) entre T1 y L2, Estas células reciben
informacion de los husos musculares v los drganos
tendinosos, Por debajo de L2, las fibras ascienden
en las columnas posteriores antes de hacer sinapsis
con las células de la columna de Clarke. Este haz
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Fig. 3.5 El haz espinotalimico.
Obsérvese |a decusacion al mismo
nivel espinal a medida que las
fibras aferentes entran en la
médula.

tractos espinotaldmico y
trigeminotalimicos

 tractos espinotaldmcn |
y trigeminafalimico

butbo raquideo

fracto espinotalimico

conduce al cerebelo la informacién relacionada
con ¢l movimiento corporal, del tronco y los
miembros inferiores, a través del pedinculo
cerebeloso inferior. La misma informacitn
procedente de los miembros superiores se
transmite a través del nicleo cuneiforme externo
I'..'ll.'djlifdd.ﬂ latcr:a]mzntr en EI I}I.I"'_'H}.

El haz espinocerebeloso anterior recibe sus
impulsos de los cuerpos celulares de la limina VII
{la capa de interneuronas medulares). La mayoria
de los axones cruzan hacia el otro lado en su
segmento v después ascienden al cerebelo a través
del pedinculo cerebeloso superior, donde la mayor

parte de los axones se cruzan de nuevo, Este haz
envia informacidn fundamentalmente acerca de la
actividad de las interneuronas inhibitorias.

Haces descendentes
Haz corticoespinal

El haz corticoespinal [en ocasiones denominado

piramidal) es el principal controlador de la actividad

del misculo esquelético. Tiene dos ramas:

* El haz lateral decusado controla los movimientos
de precisién de los miembros (inerva los grupos de
neuronas motoras laterales).
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_ Fig- 3.6 Los haces
decusacion pediinculo supevior espinocerebelosos anterior y
del pedinculo lateral.
region superiar
de la protuberancia
regidn inferiar
de la protuberancia
pedancul inferor
bulba raquides
Eracto esping-
. cerebeloso laberal
columns de Clarice '_'  Espina
desde T1 a L
céludy ganglionar de neurona de L limina Vi | tracto espinccerebeioss |
Ls ralr dorsal que que pstablece contacto | anberian
imerva articulaciones. o una motoneunns
musculo, piel

* El haz anterior no cruzado controla los
movimientos menos precisos del tronco (inerva los
grupos de neuronas motoras mediales).

Las fibras que influyen sobre las neuronas motoras que
inervan los musculos de la cabeza (p. ¢j., los misculos
extraoculares, los misculos de la lengua v los
muisculos faciales) viajan en los haces corticobulbares
hasta los micleos de los nervios craneales
correspondientes. La organizacién somatotépica de las
fibras motoras que descienden desde la corteza
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incluye la cabeza en los pedinculos cerebrales pero no

a nivel de la decusacion en el bulbo (fig. 3.7).

Las fibras motoras conducen senales para los
movimientos voluntarios que requieren destreza. Para
CONSeguir esto
* El haz debe ser altamente somatotdpico.

* Las fibras deben tener pocas colaterales, de modo
que la excitacion de una fibra se comunique a un
niimero minimo de motoneuronas espinales (esto
permite un gran control sobre la ejecucidn del
movimiento),
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Fig. 3.7 Los haces corticoespinal
y corticobulbar. Obsérvese la
decusacion en la médula espinal.

ol uan
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Ademids de axones motores, existen fibras

que regulan los reflejos medulares en el haz v la
retroalimentacion de los circuitos sensitives en el asta
posterior desde la corteza sensitiva.

Lesiones de neurona motora superior e inferior

La lesion de la corteza motora conduce a una ausencia
de movimientos voluntarios, si bien las pruebas
experimentales obtenidas tras seccionar el haz

piramidal en el bulbo raquideo de monos producen
un minimo déficit motor en éstos.

En el ser humana, la lesién de la corteza motora y de
las dreas premotoras tras un accidente cerebrovascular
(o ictus) da lugar a una serie de sintomas y signos que
afectan a alguno de los misculos contralaterales de los
miembros v la cara, Al estar implicadas las neuronas
motoras superiores [es decir, corticales), el efecto se
denomina «lesidn de la motoneurona superiors a pesar
de que también participan otras células.
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% La médula espinal

La paresia (debilidad muscular) voluntaria se debe

a la pérdida de los impulsos aferentes

corticoespinales. Los sintomas y signos son:

= Espasticidad o distribucidn ancrmal del tono
muscular que afecta mds a los flexores que a los
extensores [esto puede deberse a la alteracién de
los sistemas extrapiramidales).

* Aumento de los reflejos tendinosos profundos
(p. i, el reflejo rotuliana).

* Pérdida de los reflejos superficiales (p. ef.,
abdominales, cremasterinos ).

* Signo de Babinski positivo: respuesta plantar
extensora ante la estimulacion lateral de la planta

del pie desde el talén hasta el primer dedo.

Los efectos de una lesion de la motoneurona
superior se¢ observan tipicamente en el lado del
cuerpo contralateral a la lesion, 5i se produce una
lesidn localizada en la corteza motora o en el haz
piramidal, se verin afectados todos los impulsos
hacia un drea debido a la organizacion homuncular y
somatotdpica.

La lesién de las motoneuronas espinales, bien en la
médula o bien a lo largo de su trayecto en las vias que
van hasta el lugar de inervacién en el misculo,
produce una serie de sintomas y signos diferentes
conocidos en conjunto Como lesidn de la

motoneurona inferior:

» Dehilidad muscular causada por la pérdida de
inervacion.

* Atrofia por desuso [éste es un signo tardio).

* Fasciculaciones (movimientos tspa&mﬁdir:u:f. del
miisculo) causadas por un aumento de la
sensibilidad a nivel del receptor a la acetilcolina
liberada a partir de los terminales intactos.

* Ausencia de reflejos por pérdida de las eferencias
reflejas.

Otros haces descendentes

Los otros haces descendentes estin mds implicados
en ¢l control automdtico o involuntario del
movimiento. Fundamentalmente inervan los
muisculos axiales ¥y proximales que controlan la
postura.

El haz tectoespinal controla la posicion de la
cabeza v el cuello. El haz se inicia en las células del
tubéreulo cuadrigémine superior v sus axones cruzan
la linea media del mesencéfalo, pero salo llegan hasta
las motoneuronas de la médula cervical.

El haz vestibuloespinal actia junto con el
tectoespinal para mantener la cabeza equilibrada
sobre los hombros cuando el cuerpo se mueve en el
espacio y para girar la cabeza en respuesta a los
estimulos sensoriales.

El haz reticuloespinal (fig. 3.8) controla la
posicién y ayuda en el control de los movimientos
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toscos imprecisos, El término formacion reticular

describe una red difusa de células situadas en el

tronco del encéfalo que recibe informacién de gran
parte del sistema nervioso central y que esti
implicada en el control de muchos de los procesos
automiticos del organismo. Contiene dos haces de
interés:

* El haz pontorreticuloespinal que se proyecta a las
motoneuronas que inervan los misculos axiales
(encargados del control de la posicién del tronco).

* El haz hlJ]]:l-uJT:'Lin.llu-:spinal, gque s¢ proyecta hacia
las motoneuronas que inervan los misculos
distales (para el control de los misculos
antigravitatorios).

Se piensa que el haz rubroespinal actiia como una via
paralela al haz corticoespinal. Los impulsos eferentes
de la corteza motora viajan hacia la médula espinal
tanto directamente como a través del nicleo rojo. Las
fibras procedentes del micleo rojo cruzan la linea
media en la protuberancia (puente) y se unen al haz

corticoespinal.

de la protuberancia

bulbo raguidec

formaciin reticular
el bulbo raguiden

tracto reticulpespinal

midula espinal

Fig. 3.8 Haz reticuloespinal,




Lesién

La figura 3.9 muestra cémo una lesion en la médula a
diferentes niveles producird diferentes grados de
déficit en la funcidn tanto motora como sensitiva. Las
lesiones del nicleo VPL del tilamo v de la corteza
somatosensitiva producen déficit similares a las
lesiones de la columna posterior, pero en el lado
contralateral del cuerpo.

Fig. 3.9 Efectos de las lesiones de

la médula espinal en diferentes
Lesién: hemiseccion fransversa de laméduds | dreas. El drea lesionada estd
espinal (sindrome de Brown-Séquard) sombreada.
Tractas afectados: bracto sspinotslimico,
columna doesal y cor ipsmiaterales
Signos y sintomas sensitivos: falta de
.mﬁﬂnwﬁldnlw; temporaturs por

prapicceptiva
“sobre ol mavimionte de modo bilateral por
" Y debajo del nivel de I lesion; hary mascha
) g~ patesnte con lesién mecsnica de s

dalor
temperaburs Eermperaburs
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4. Sensibilidad somatica

y percepcion del dolor

En este capitulo aprenderis sobre:

* La sensibilidad somdtica v la corteza sensitiva
primaria,

* La nocicepcidn y la percepcion del dolor.

* Los analgésicos y anestésicos locales habituales.

La sensibilidad somatica

y la corteza sensitiva

Sensibilidad

La sensibilidad es una parte muy importante de la
vida. Los pacientes que han perdido la sensibilidad de
alguna forma terminan siendo incapaces de llevar a
cabo tareas sencillas como abrocharse los botones o
manejar monedas. En las formas graves de alteracion
sensitiva [como neuropatia diabética), los pacientes
pueden sufrir lesiones graves, en particular los diabéticos
en los pies, en parte porgue no pueden sentir el dolor.

Existen cuatro modalidades sensitivas: tacto,
sensibilidad térmica, dolor y propiocepcitn, La
propiocepciin se aborda en el -;:apituln 5,

Existen receptores individuales para cada una de
las submodalidades de estos grupos, Por ejemplo, el
organismo puede diferenciar entre el tacto ligero y la
presion, entre el calor v el frio, y entre el dolor
mecdnico y térmico.

En el ser humano, al margen del modo en que se
activa un receptor [eléctrica o electromagnéticamente),
la sensacitn subjetiva que se comunica siempre
corresponde a alguna de estas modalidades. Esto ha
demuostrado ser particularmente il para los fisidlogos
gue estudian estos procesos.

Han demostrado que existen canales especiticos
para cada modalidad que conducen la informacion de
cada una de ellas desde la piel hasta el drea receptora
sensitiva.

Receptores

Los receptores estin formados por las terminaciones
periféricas de los axones de las células ganglionares de
la rafz posterior.

Los receptores cutineos pueden ser terminaciones
nerviosas libres o estar asociadas a distintas estructuras
de tejido conjuntivo (p. €., los corpiisculos de Pacini).

Los receptores se dividen en dos tipos, de
adaptacidn lenta y de adaptacitn ripida. Las dos
categorias actiian de forma arménica para enviar
informacion distinta en relacidn con un mismo

estimulo. La diferente deteccidn de la sefial depende de
la vinculacién del receptor a la energia que incide sobre
él o a una propiedad denominada adaptacién (la
declinacién en la respuesta del receptor aungue el
estimulo esté todavia presente]. Por lo general, los
receptores de adaptacidn lenta detectan la magnitud o
la localizacién de un estimulo, y los de adaptacién
ripida detectan su velocidad de cambio y su duracién.

La membrana del receptor se despolariza en
respuesta al estimulo de su modalidad, causando un
potencial generador. Si éste es suticiente, produciri
una despolarizacion del axdn hasta su nivel umbral ¥
dard lugar 2 un potencial de accidn. Como el axdn se
recupera después de su periodo refractario, un
pu'h:m:l'sl Erm:r.ndnr de ].a.rga duracién hard que el
axdn descargue un tren de impulsos cuya frecuencia
serd proporcional a la magnitud del potencial
generador. Para adaptarse al amplio abanico de
experiencias sensitivas, los diferentes receptores
unimodales tienen umbrales diferentes v el potencial
generador presenta una relacion logaritmica entre la
intensidad del estimulo, la frecuencia de descarga v la
sensacion finalmente percibida.

La figura 4.1 muestra los diferentes tipos de fibras
para las diferentes modalidades y sus velocidades de
conduccidn y didgmetros axonales.

Las axones de estos receptores entran en la médula
espinal a través del ganglio de la raiz dorsal; las fibras
que transmiten la sensibilidad tdcul viajan en la via de
la columna posterior v las fibras que transmiten la
informacién térmica y doloresa viajan en ¢l haz
espinotalimico (junto con cierta informacion
relacionada con el tacto grosero). La via de las
columnas posteriores v el haz espinotalimico se tratan
con detalle en el capitulo 3.

La localizacion de la corteza sensitiva y su
organizacion se muestran en la figura 4.2, El
hominculo estd distorsionado porque la mayor parte
de la corteza se utiliza para procesar las dreas del
cuerpo que s usan para la exploracidn. Las dreas con
la mayor densidad de receptores organizados (es decir,
otros diferentes a las terminaciones nerviosas libres)
tienen la mayor representacion en la corteza sensitiva.

La corteza sensitiva tiene un homidnculo para cada
madalidad [es decir, existe un mapa para el tacto, otro
para la presién, etc., todos adyacentes entre si). En
cada homidnculo existe una organizacion columnar
desde la superficie cortical hasta el cuerpo calloso. En
cada columna, las células tienen campos v modalidades
receptivas similares. Las capas de la columna envian y
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reciben fibras desde dreas diferentes de la corteza v el
tilamo. Esto se muestra en la figura 4.3,

La nocicepcion es el proceso sensitivo por el que se
detecta una lesidn tisular manifiesta o inminente. El

Fig. 4.2 Organizacion homuncular y localizacion de la Fig. 4.3 Organizacion columnar de la corteza sensitiva
corteza sensitiva primaria (51). primaria (AR, adaptacion ripida; AL, adaptacion lenta).
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dolor es la percepcidn de sensaciones irritantes,
molestas, urentes, punzantes o dolorosas originadas
en el organismo. La forma en que el cuerpo percibe el
dolor no sélo depende de los impulsos nociceptivos
sino también de otras vias que aportan informacién
sobre, por ejemplo, sus componentes emocionales.
Por tanto, el dolor es una sexperienciar mds que una
simple sensacidn.

Aungue los nociceptores no presentan adaptacién
{es decir, descargan continuamente ante la lesién del
tejida), la sensacion dolorosa puede ir y venir y ¢l
dolor puede percibirse en ausencia de descarga de los
nociceptores. Estos liberan mediadores guimicos
alrededor de la terminacion nerviosa que indican una
lesidn tisular, El dolor estd en cierta forma
relacionado con la irritacidn, que también estid
mediada por las fibras Ab y C; las personas que nacen
sin sensibilidad dolorosa no presentan sensibilidad a la
irritacion pero ésta no se altera por la accidn de los
firmacos opidceos.

La hiperalgesia es un fendmeno caracterizado por
el aumento de la sensibilidad de las dreas lesionadas a
los estimulos dolorosos:

* La hiperalgesia primaria aparece en el drea lesionada.
* La hiperalgesia secundaria aparece en los tejidos
no lesionados que rodean ese drea.

Después de una lesion, sumenta la permeabilidad de
los vasos sanguineos y las células del tejido lesionado
liberan una serie de productos quimicos que
desencadenan como respuesta local una inflamacién
[p. #i., histamina, que estimula directamente los
nociceptores, y prostaglandinas, que sensibilizan a
los nociceptores).

Los nervios aferentes de los nociceptores no sélo
liberan el transmisor excitatorio glhutamato {como
ocurre en todos los nervios aferentes sensitivos), sino
también el cotransmisor sustancia P Esta produce un
potencial postsindptico excitatorio muy duradero y
avuda a mantener el efecto de los estimulos nocivos.

El procesamiento de los nervios aferentes
nociceptivos comienza en los circuitos del asta
posterior, y se ejerce cierto grado de control
descendente sobre la descarga de las células
espinotalimicas de la limina 1. A continuacicn, la
informacitn dolorosa se transmite a la corteza a través
del haz espinotalimico (v. cap. 3). Es objeto de debate
si la corteza es la localizacién final de la sensibilidad
dolorosa. Ciertamente, los sujetos que estin
despiertos durante las intervenciones neurogquiningicas
no refieren sensaciones dolorosas cuando se colocan
electrodos a traviés de dreas corticales. Cuando se
estimulan esas dreas, los sujetos pueden comunicar
sensaciones urentes o térmicas, pero no dolor. Es
probable que la sensibilidad dolorosa consciente tenga
un gran componente subcortical.

Dolor referido

El dolor procedente de los drganos internos (visceras)
se percibe como dolor localizado en una regién mis
supertficial del organismo. Las fibras nociceptivas
PI'G'EL"EII!TII‘E‘E d'l: IHE- \"IJEEEI'ES !f EIE' IE.E estructuras
cutdneas convergen en la misma via del dolor (es
decir, las células espinotalimicas). El sistema nervioso
central no puede diferenciar entre el dolor superficial
v profundo v, como consecuencia, interpreta todo el
dolor como superficial. Por ejemplo:

* El dolor del infarto de miocardio se localiza
clisicamente en posicidn central, justo por detris
del esterndn, irradidndose en sentido descendente
hacia el brazo izquierdo y en sentido
ascendente hacia la rafz del cuello ¥ la mandibula.

* La inflamacidn que afecta al diafragma se percibe
en el extremo del hombro (el nervio frénico deriva
de las raices C3-C5).

Regulacion del dolor

Regulacion periférica

El dolor puede regularse a través de los impulsos
aferentes sensitivos, puede reducirse por la actividad
de los mecanorreceptores de umbral bajo a medida
que sus nervios aferentes inhiben la descarga de las
células espinotalimicas, el fendmeno del
sdebilitamiento de la irritacidne.

Regulacion central

El dolor puede suprimirse en algunas ocasiones
mediante ala voluntad de que desaparezcas. Una
posible razén es que existen regiones en el sistema
nervioso central que parecen estar implicadas en la
supresidn del dolor (fig. 4.4).

La estimulacion eléctrica de la sustancia gris
periscueductal del mesencéfalo produce una analgesia
profunda. Este drea recibe informacion de estructuras
superiores que procesan los estados emocionales v se
proyecta a los niiclecs reticulares de la linea media y del
rafe, que a su vez se proyectan a las astas posteriores,

Hay otras dos partes de la formacidon reticular, el
niicleo reticular paragigantocelular y el locus coeruleus,
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Fig. 4.4 Regulacion central del dolor.

que también estin implicadas en la modulacién de la
actividad neuronal nociceptiva de las astas posteriores,

Se piensa que los opidcens ejercen su accion
antinociceptiva a través de la activacion de estas
estmcturas !'I:‘ELII.BE‘CII’HS EII:I'!T_TBI'I:'E.

Algunas de estas regiones contienen péptidos
opidceos enddgenos, aunque en la modulacion del dolor
también participan la 5-hidroxitriptamina (5-HT) de los
niicleos del rafe v la noradrenalina del locus coeruleus,

Existen tres clases de péptidos endidgenos [que se
muestran en la fig. 4.5).

Hay tres clases principales de receptores de opidcens:
* u [(mu).

* & (delta).
¢ x (kappa).

La morfina es un potente agonista p v la naloxona un
antagonista. Las encefalinas enddgenas son activas
sobre los receptores p y & Ambos tipos de receptores
estin presentes en la sustancia gris periacueductal y
en las liminas 1 v 11 del asta posterior,

Observa que estos receptores se localizan a lo largo
de todo el sistema nervioso central, lo que sugiere
que participan en otros procesos ademds de la
percepcion del dolor, Esto explica otros efectos de los
opidceos como la euforia v las alucinaciones,

Analgesia
La analgesia es el alivio del estado psicolégico del
dolor, mientras que la antinocicepcion es
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simplemente el blogqueo de los impulsos nociceptivos.

Los principales analgésicos que se utilizan en la

prictica clinica son:

*  Analgésicos opificeos, que actiian sobre el sistemna
endégeno de control del dolor.

* Firmacos antiinflamatorios no esteroideos, que
reducen la produccion de los mediadores de la
inflamacién que sensibilizan a los nociceptores a la
bradicinina v la 5-HT.

* Analgésicos simples (p. ., paracetamol].

* Anestésicos locales, que bloguean la conduccion
de los potenciales de accidn a través de los axones.

* Diversos farmacos, como el sumatriptian (un
agonista 5-HT, ;] en la migrania; la carbamazepina
[antiepiléptico) en la neuralgia del trigémino; los
antidepresivos triciclicos (amitriptilina) en algunos
tipos de dolor cronico.

Opiaceos

Los firmacos opidceos se unen a los receptores de los

transmisores opidceos endogenos. Existen dos clases:

= Narcéticos, que incluyen la morfina y los andlogos de
estructura similar y que generalmente se sintetizan a
partir de ella (p. ¢, diamorfina, codeina).

* Derivados sintéticos no relacionados
estructuralmente con la morfina (p. ej., petidina,
fentanilo).

Los opiiceos blogquean la informacion dolorosa
transmitida a través del haz espinotalimico (accidn
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Fig. 4.5 Péptidos opidceos.

! Péptidos oplicecs
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antinociceptiva) pero también actian en el encéfalo

para reducir la sensacién desagradable del estado

doloroso (accidén analgésica).

= Los opidceos suaves (como la codeina) se utilizan
mucho en preparados analgésicos de venta sin
receta y con frecuencia junto con analgésicos
simples en medicamentos de prescripcidn médica
(p. ¢j., paracetamol-codeina).

* Los opidceos mis potentes (como la morfina y la
petidina) se utilizan para calmar el dolor
postoperatorio y en ocasiones el dolor crénico
intenso (como el producido por el céncer).

* El fentanilo y la morfina se usan frecuentemente
COmo parte de la anestesia g:m:ra].

El principal efecto de los opidceos tiene lugar sobre el

rec-eptur u, produciendo:

* Analgesia y antinocicepcidn.

* Euforia y somnelencia, en funcién de las
circunstancias de la administracion.

* Depresion respiratoria, al reducir la sensibilidad
del tronco del encéfalo a la Faco,.

* Miosis, constriccién pupilar causada por la
estimulacién del componente parasimpitico del
111 nervio craneal.

* Niuseas, estimulacién de la zona desencadenante
guirniorreceptora situada en el tronco del encéfalo
que envia sefiales al centro del vémito.

* Estrefiimiento, aumento del tono y disminucidn
de la motilidad del tracto gastrointestinal,

Los problemas secundarios a la administracién

repetida de opidceos son los siguientes:

* Tolerancia: reduccion gradual del efecto con la
administracidn repetida de una misma cantidad
del firmaco. Por ello, con el tiempo se requiere
aumentar las dosis de morfina para producir el
mismo grado de alivio del dolor, pero esto causa un
mayor grado de estrefimiento.

* Dependencia: ésta puede ser fisica (cuando aparece
un sindrome de abstinencia con signos v sintomas
fisicos similares a los de la gripe cuandoe no se

administra el firmaco) o psicologica (si se desarrollan
conductas de bisqueda compulsiva del firmaca).
Con frecuencia es una combinacitn de ambas.

El firmaco de abuse mids frecuente de esta clase es la
diamorfina (también conocida como heroina) pero
debe recordarse que muchos pacientes que estin
tomando opidceos prescritos legitimamente
desarrollarin estos efectos secundarios v pueden
tener riesgo de sobredosis,
El principal peligro del abuso de opidcens es la
sobredosis, que se manifiesta por:
» Coma.
* Depresidn respiratoria.
* Pupilas puntiformes [no se produce tolerancia a la
constriccién pupilar incluso en el adicto mis
acérrima).

El tratamiento consiste en la administracion
intravenosa de p-antagonistas, como la naloxona (de
acciin ripida y corta duracién) o la naltrexona [que
tarda mis en actuar pero tiene un efecto mds
duradero). Es importante recordar que los antagonistas
pueden estimular la aparicion de un estado agudo de
abstinencia y que en algunos casos de sobredosis de
opidceos puede ser adecuado dnicamente el
tratamiento de soporte (p. ef., ventilacién).

Los opidceos mis importantes se presentan en la
figura 4.6 junto con sus diferentes propiedades
farmacoldgicas y usos L|:|r|.1u|.u5 -
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Fig. 4.6 Firmacos opiiceos y su farmacologia (IMAD, inhibidores de la monoaminooxidasa, un tipo de antidepresivos).

Farmacos antiinflamatorios no esteroideos

Los firmacos antiinflamatorios no esteroidecs (AINE)

alivian el dolor mediante una reduccién de la

sensibilizacion de los nociceptores que se produce en la

inflamacién. Los AINE también son antiinflamatorios

y antipiréticos [disminuyen la fiebre). Inhiben:

* La ciclooxigenasa [que metaboliza el dcido
araquidénico para la formacién de prostaglandinas).

* Los leucotrienos (que intervienen en el
mantenimiento del proceso de la inflamacién),

Las prostaglandinas, PGE, y PGE,, reducen el umbral
de los nociceptores polimodales a la estimulacién por
los mediadores inflamatorios bradicinina y 5-HT.
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La produccién de prostaglandinas en estas
circunstancias normales recae en un subtipo de la
ciclooxigenasa, la ciclooxigenasa 1. El otro tipo,
la ciclooxigenasa 2 (COX-2), es inducible y
metaboliza el dcido araquidénico en las células
inflamatorias. Los efectos colaterales de estos
firmacos pueden ser consecuencia de la interferencia
en la funcidn fisiolégica de las prostaglandinas en la
rﬂgl,;]aciﬁ'l del ﬂuju sanguineo. Por |:*j1:rn:|:|n|.v|:|-J la
interferencia en el flujo sanguineo de la mucosa gdstrica
reduce la produccidn de HCO, . El dcido gistrico
puede atacar la superficie mucosa v causar una
ulceracidn v una hemorragia potencialmente fatal,

Esto ha llevado a la introduccion de los firmacos
inhibidores selectivos de la COX-2 que se han
comercializado como menos lesivos para la mucosa
gastrica [ilos altimos articulos del BMJ pueden no ser
tan indulgentes!).

La figura 4.7 muestra los principales AINE de uso
clinico con sus acciones y sus efectos colaterales. La
Eg'ur:l 4 8 muestra el lugar de accion de los AINE.

Por lo general, los AINE se consideran firmacos
muy seguros y de amplia disponibilidad. Sin embargo,
la utilizacion de la aspirina se ha asociado con el
sindrome de Reve en nifios (que produce lesion



La sensibilidad somidtica y la corteza sensitiva ﬁ

Fig. 4.7 Usos y efectos adversos
de los antiinflamatorios no

ecteraidens (AINE).

Farmace Usos y efectos adversos de los AINE
Acido Fimmaco de elecoidn para ef dolor keve; produce molestias digestivas,
acetilsalicilico hemorragias, saliilismo (acifenos, mareo, nduseas), sindrome de Reye en
nifiy [Encefalopatis posvinica y frastomao hepdtico)
Parscetamol Mo tene ui efectn snalgésicn importante en los trastormos inflamatoo.
pero 5 eficaz en bz cefalea; mas eficaz sl se toma de forma regulas
Ibuprofena Entermedad articular inflamatonia, dolor dental; menones. efecios m" |
Acido mefenimico | Moderadamente eficaz, especialmente en la dsmencerea; produce
mgestias digestivas v diarrea

hepitica y encefalopatfa tras una infeccién virica). El
uso crimico de AINE también puede causar una
nefritis imersticial que produce una lesién renal de
larga evolucion en algunos pacientes.

Anestésicos locales

Los anestésicos locales bloquean la capacidad de los

axones para conducir los potenciales de accidn

mediante el bloqueo de los canales de Na* presentes
en la membrana axonal, El lugar del blogqueo ocurre en
la porcidn intracelular. Los anestésicos locales son
bases débiles que pueden estar presentes, dependiendo
de su pK, (la constante de disociacién que se caleula
mediante |a ecuacién de Henderson-Hasselbach), en
un estado hidrofilico cuando se unen al H* o en estado

hidrofobico sin H*,

= En el estado hidrofébico pueden atravesar
directamente la membrana lipidica para alcanzar el
lugar del bloqueo, con independencia de que los
canales estén cerrados o abiertos,

# En el estado hidrofilico, sélo pueden penetrar
desde el interior del axdn a través del extremo
abierto del canal de Na* y, por ello, necesitan
esperar hasta que éste se abra para acceder al lugar

del blogueno. La via hidrofilica del anestésico
conduce a un blogueo sdependiente del uson: el
blogueo de los canales aumenta a medida que se
abren mis canales.

La figura 4.9 muestra el bloqueo hidrofilico (XH*) e
hidrofébico (X) de los canales de Na*.

A concentraciones bajas del anestésico local, se
afectan las fibras mielinicas de pequefio diimetro y las
fibras amielinicas. Esto significa que la administracién
de anestésicos locales puede utilizarse para producir
un bloqueo nervioso diferencial que afecte sélo a las
fibras Ad v C. Esto reduce la transmisién de la
informacién dolorosa y térmica, v deja intactas las
funciones propioceptivas, tictiles finas v motoras.

Los agentes anestésicos locales de uso frecuente se
muestran en la figura 4.10.

Dolor cronico

El dolor erdnico es aquél que persiste cuando ya no

estd presente el estimulo causal. Sus caracteristicas

mids importantes son:

* Hiperalgesia, se siente mas dolor con una cantidad
dada de estimulo nociceptivo.

Fig. 4.8 Lugar de accion de los
S [ PGE,: hiperalgesia tarmacos antiinflamatorios no
[ cickocwigenaa (COX) ] esteroideos (COX, cidooxigenasa).
| e, febee
dcido
Aragquadanico
Ef ¥ PG, hiperalgesia |

inhibicidn irmeversibbe | | inhibicidn reversibhe ofred metabaliog
de la COX (p. 8., de la COX (p. 8j., implicados en
deido acefilsatcilica) paracetarnal) la inflamacisn
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* Alodinia, dolor causado por estimulos inocuos
como ¢l tacto ligero.

* Espasmos dolorosos espontineos, dolor que se
percibe en ausencia de cualquier tipo de estimulo.

Los estados dolorosos crénicos estin causados por
una hiperactividad de la via del dolor agudo.

El aumento de la respuesta de los nociceptores
estd causado por la sensibilizacién debida a los
mediadores de la inflamacién como la bradicinina, las
prostaglandinas y el factor de crecimiento nerviosa.

El incremento de la excitabilidad de las neuronas
del asta posterior y el tilamo se debe al aumento de la
transmisién sindptica que se produce después de la
estimulacion prolongada. Esto significa que las
frecuencias altas de descarga de los nociceptores
crearin un estado de hiperexcitabilidad en las
neuronas del asta posterior. Se piensa que el proceso
que facilita este incremento del efecto sindptico
implica al receptor de NMDA (N-metil-D-aspartato)
y que los antagonistas del NMDA pueden bloguear el
inicio de la hiptrcxcitahi]:id&:l.

Las enfermedades neurolégicas pueden afectar a
la via del dolor y producir dolor neuropitico, una

extenior  membrana  inledor

Fig. 4.9 Mecanismo de accidn de los anestésicos locales.
Los anestésicos kocales (X) interaccionan con los canales
ionicos. Pueden hacer esto en su forma ionizada (hidrofilica,
XH+) pasando a través del canal abserto. Esto conduce a un
bloqueo dependiente del uso. De forma alternativa, las
formas no cargadas (X) pueden acceder directamente a la
membrana desde el exterior.

forma de dolor crénico causada por la lesién de las
neuronas sensitivas. Con frecuencia, las neuronas
expresan receptores a-adrenérgicos v, como
consecuencia, la actividad simpética puede producir
dolor intenso,

Aspectos psicologicos del dolor
La percepcidn del dolor y la conducta ante é| estin

influenciadas por muchos factores sociales y

Fig. 4.10 Anestésicos locales,

Lignocaina | Anestesia por bloqueo nervioso; wso | Los procedimientos espinales afectan 2
en odontologia y en anesbesia espinal | muchas raicey nenviosas: hipelernicon y
{nyeccién en ¢l espacio bradicardia cautadas por el bloguea
subaracnioden para la cinugla de ka simpibico, retenciGn wrinana causada par
reghin inferios ded tianog y las piemac) | el bloquen de fibres sulondmicas pékmcas

Bupivacaing | Anestesia epural para bloguear Menos que L espinal, ya que [ inyeccidn

las rakes espanales en el dolor
del parts

en el espacio epidural reduce al ménimo
la dfifusion hecia ciras raices nerviosas
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psicolégicos porque el dolor es una experiencia
subjetiva afectada por las pautas sociales. El dolor
cronico resistente a todos los tratamientos
farmacolégicos puede responder a métodos

psicolégicos come la terapia cognitive-conductual, Si
esto no ayuda al alivio del dolor, pueden
proporcionarse al paciente mecanismos de adaptacién
para su vida diaria.
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Control motor

En este capitulo aprenderds sobre:

El control del movimiento.

La propiocepcion.

Las unidades motoras y el control del muisculo.
La corteza motora.

Los ganglios basales,

El cerebelo.

Control del movimiento

Tipos de movimiento

Existen tres tipos bisicos de movimiento,

* Respuestas reflejas (p. ej., €] reflejo faringeo),
s0n respuestas involuntarias estereotipadas,
proporcionales al estimulo desencadenante.

* Patrones motores ritmicos (p. ej., caminar),
respuestas repetitivas estereotipadas que son en
gran parte automiiticas pero que requieren el
control voluntario para iniciarse y finalizar.

* Movimientos voluntarios dirigidos a objetivos,
aprendidos y que mejoran con la prictica.

Los movimientos también pueden clasificarse de
acuerdo con su velocidad: los movimientos lentos o
graduales estén controlados por la retroalimentacion
sensitiva, los muy répidos o bilicos no.

La contraccidn muscular se utiliza para lograr la
estabilizacién del cuerpo (para proporcionar una
posicién correcta frente a la gravedad) v para
producir el movimiento.

* 5i la fuerza externa es menor que la producida por
el miisculo, se producen el movimiento y una
contraccidn isotdnica.

* Cuando la fuerza externa es mayor que la producida
por los misculos la contraccidn es isométrica.

= 5ila fuerza externa s mayor que la contraccién
muscular, entonces aumenta la longitud del
miisculo, como al bajar un bloque de escalones.

La importancia de la sensibilidad

La informacidn sensitiva puede utilizarse en un
sistema de control por retroalimentacién o bien por
alimentacidn hacia delante,

* En el control por retroalimentacién, ¢l sistema
nervioso genera un movimiento v la informacién
sensitiva se utiliza para obtener una sefial de error
que es la diferencia entre la posicidn deseada v la
posicion actual. Es nuestro sentido de la
propiocepcion, que nos da informacidn acerca de la

posicidn del cuerpo (articulaciones v misculos) v
del movimiente de los grupes musculares. Estas
sensaciones se transmiten al cerebro por los haces
de las columnas posteriores v espinocerebeloso. Los
pacientes que han perdido la sensibilidad
propioceptiva debido a una neuropatia sensitiva de
fibras largas desconocen la posicidn que tienen sus
miembros en el espacio a menos que puedan verlos.
* En el control por alimentacidn hacia delante,
la informacién sensitiva se utiliza para obtener
informacion avanzada v dirigir el movimiento hacia
una posicidn prevista (p. ¢, beber de un vaso).

Programas motores y movimiento
voluntario

Definiciones

LIn «programa motors es una secuencia de impulsos
nerviosos que, cuando son enviados a un grupo de
miisculos, ejecutan un movimiento. El mismo
programa motor pu:l:'lc ajustarse, tener una duracion
diferente y ser enviado a distintos grupos musculares
—por ejemplo, es posible sujetar un boligrafo v
escribir con cualquiera de las dos manos [icon
diferente grado de éxito!). El programa motor es un
concepto abstracto que nos ayuda a entender cémo
ejecuta el movimiento el sistema motor,

Una sestrategia motoras es un conjunto de
programas motores seleccionados y secuenciados para
conseguir un objetive concreto, como jugar al tenis.
Se requiere un programa motor para sujetar la
raqueta con la mano, para que las piernas den los
pasos correctos v para gue los misculos del tronco
realicen las oscilaciones adecuadas.

Desarrollo de programas motores

Los programas motores ahorran tiempo al sistema
motor porgue le permiten realizar movimientos
precisos y ripidos.

Las siguientes etapas del proceso de aprendizaje
de los programas motores muestran como se utiliza la
retroalimentacion propioceptiva para ajustar las
eferencias motoras hasta que se desarrollan las
drdenes motoras precisas. A medida que se aprende
una tarea motora, se modifica el patrén de la
actividad muscular.

* |nicialmente, se produce un movimiento
discontinue cuando los misculos que actian para
lograr realizar la tarea [agonistas) mueven el
miembro aproximéindoloe poco a poco hacia el
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ohjetive y valerando el punto final mediante la
retroalimentacion. Esto produce un movimiento
lento que no es muy fluido.

* A continuacion se desarrolla un movimiento
continuo mds ripido, con una dnica descarga
agonista detenida por otra antagonista, con ajustes
miis pequenos dirigidos por la retroalimentaciéon
que ofrecen los misculos agonistas. Este
movimiento es mds fluido v e acerca mds al
objetivo en un menor tiempo,

* Finalmente, el movimiento se hace hilico, con una
tnica descarga agonista que mueve el miembro hacia
el objetivo y una iinica descarga antagonista que
detiene dicho movimiento de forma que pasa a un
estado de reposo al alcanzar ¢l mencionado objetivo.

Jerarquia del control del movimiento

Existen tres niveles de control motor urgani:.radm de

forma jerirquica y paralela. El nivel mds bajo se sitdia

en la médula espinal. Las interneuronas de la médula
desempefan una funcidn hisica en las operaciones
secuenciales de los misculos que pueden producir
movimientos complejos bajo €l control sensitivo.

El nivel intermedio se localiza en el tronco del
encéfalo v contiene los sistemas medial, lateral v
aminérgico. Estos sistemas se proyectan hacia redes
segmentarias de la médula espinal, a las que regulan, ¥
som los responsables de la integracidn de las aferencias
visuales, vestibulares v somatosensitivas que controlan
la postura. Ademids, algunos nicleos del tronco del
encéfalo controlan los movimientos oculares v cefilicos.

El nivel mds alto corresponde al control cortical
del movimiento voluntario.

* Las procesos que generan el deseo de realizar un
movimiento en respuesta a una demanda
identificada pueden estar localizados en los lobulos
frontales v el sistema limbico.

* Los procesos que generan estrategias para lograr
objetivos motores, mediante la seleccion de
programas motores, se localizan en el complejo de
las dreas premotora v motora suplementaria, Cada
drea se proyecta a la corteza motora primana y a las
motoneuronas medulares a través del haz
corticoespinal. También existe una via indirecta a
través del tronco del encéfalo que se dispone
somatotopicamente tanto para las aferencias como
para las eferencias, Los ganglios basales también
intervienen en la planificacion motora a nivel del
ajuste v la iniciacién de los programas motores.

* Los procesos que dirigen el movimiento son
]1E'I.'EI:I.D5 a EEIJU F’D!’ LE Corteza motora pnm.aJ'La :|" ].l.'I‘E
haces motores descendentes. El haz piramidal
gobierna el movimiento altamente especializado
con la participacitn de pocos misculos. El cerebelo
mejora la precisién de los movimientos mediante la
comparacién de las érdenes motoras descendentes
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con la informacidn sobre la actividad motora
resultante y también ayuda a mantener la posicién
corporal a través de los misculos posturales.

* El proceso de ejecucion del movimiento es
realizado por las células medulares que inervan los
midsculos esqueléticos,

Unidades motoras y reclutamiento

de fibras musculares

Unidades motoras

La unidad motora consta de una neurona v todas las
fibras musculares que inerva. Una motoneurona
puede inervar muchas fibras, pero una fibra recibe
informacidn de una tinica motoneurona (fig. 5.1).

El cociente de inervacidn de una unidad motora es
el mimero de fibras que inerva una tnica motoneurona.
* Un cociente de inervacion elevado significa que

una motoneurona controla muchas fibras; una

unidad motora de este tipo produce movimientos
bruscos e intensos [p. €., las unidades motoras de

los gastrocnemios tienen un cociente de 1:2.000).
* Un bajo cociente de inervacién significa que una

maotoneurona sdlo controla un nimero reducido

de fibras —una unidad motora de este tipo produce
un movimiento fino y bien controlado (p. ¢j., las
unidades motoras de los musculos extraoculares
tienen un cociente de 1:1 ).

Las unidades motoras difieren en sus propiedades
debido a la variacion en los tipos de motoneuronas y
en los diferentes tipos de fibras que inervan.

Existen dos tipos de motoneuronas;
motoneuronas o de didmetro grande, que inervan el
propio misculo, ¥ motoneuronas ¥ de pequefio
didmetro, que inervan las fibras intratusales del huso
muscular (v. seccidn de reflejos mads adelante).

Reclutamiento

Pueden distinguirse dos tipos funcionales de unidad

motora segun sus caracteristicas histoguimicas:

* Musculo de contraccion répida (blanco),
implicado en los movimientos tisicos rdpidos
como correr y caminar. Este tipo puede dividirse a
su vez en misculo rdpide fatigable v midsculo
ripido resistente a la fatiga.

* Miisculo ténico lento (rojo) implicado en las
contracciones lentas mantenidas, como las que
participan en el mantenimiento de la postura.

Cualquier misculo tiene un niimero variable de
unidades motoras de los diferentes tipos, como puede
observarse con las tinciones que utilizan técnicas
enzimiticas (p. ¢j., miosina ATPasa). Por ejemplo, los
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Propiedades de las motonewnonas ¥ fumcidn, histobogia y blogquimica de las fibras musculares

Unidad motora  Propledades de las motonsuronas Propledades funcionales ] Histologia y bloguimica
de las fibras musculares | de las fibras musculares
Lentas, Dlesopnso PFCETRSNG £ la welocidad die 1tmpﬂ5 de relajaciin y contracodn ! Pocas mittsondrids, afod aiveles de
resistentes descarga con una despolanzacidn en fase ripidos, mucha fuerza durante |a | engimas glucoliticas (Besforilagal,
a la fatiga eftacionans, cuerpos celulares o8 gran tefania, Faliga brad la edtimulacidn | altos niveles de miosing ATPasa
tamarfia, aones de didmetnd grande con repetida
una velookdad de conduccdn alta [
Rapidas, Veloodad de dispam constante de baja Tiempas de relajacion y contraccidn | Muchas mitocondrias, altos niveles
resistentes frecuencia con despolarizacidn en fase mds probongados, menos fuerza | de engimas oodativas Ducdnion
a la fatiga echucionahy; cuerpos celulares de menor 110% de b de las fibras rapadas | deshidrogenasal, altos niveles de
Lamario, aoones de didmeing mas pequeio Tatigables), muy resishertes o la fatiga | Fﬂll:lgll:lblﬂa.
oo wna welocidad de condwdcién mas kenta
Ripidas Velocdad de disparo intermedia, regpuesia Confracedn y relajacidn algo mis | Muchas mitocandrias, altos niveles
f.ltl!iblﬁ 1 L despolanzacion en fase esfacionaria; lentas que Las rigidas Tatigabies, de enzimas oxidativas ¥ Elucohticas,
tuerpo cefular, didmetro del axdn ¢ fuerza doble gue s unidades oS niveles de maasng ATFasa
velooidad de conduccidn imbermedias lentas, muy resstendes a la fatiga

Fig. 5.1 Propiedades de |as unidades motoras, caracteristicas de descarga de sus motoneuronas y propiedades de las hibras

musculares.

misculos posturales tienen muchas fibras rojas lentas,
mientras que los muisculos extracculares tienen
principalmente fibras blancas ripidas.

El término reclutamiento describe el orden en el
que se activan los diferentes tipos de unidades
motoras al realizar un movimiento, ya sea reflejo o
voluntario. Las unidades lentas se activan en primer
lugar, a continuacién las unidades rdpidas resistentes
a la fatiga y por dltimo las unidades rapidas fatigables.

Esto permite que el sistema motor gradie de
forma sencilla la cantidad de fuerza utilizada en un
movimiento. Una pequefia cantidad de impulsos
excitatorios que llegan a un grupo de motoneuronas
de diferentes tipos del asta anterior sdlo producird la
descarga de las motoneuronas de unidades lentas.
Para activar las unidades mds ripidas y potentes se
requiere una mayor estimulacidn.

Contraccion tetanica

La contraccidn tetinica aparece cuando las musculares
sucesivas son tan ripidas que se fusionan y generan
una contraccion mantenida de méaxima intensidad.
Este fendmeno sélo se ha observado in vitro.

Respuestas de las unidades motoras
a la lesién y la enfermedad

Las enfermedades que afectan a las distintas partes
de la unidad motora alteran su funcién normal, como
muestran los cambios en el patrén de organizacién de
unidades motoras, el tamano de las fibras musculares
v los registros eléctricos obtenidos del miisculo en
actividad y en reposo (electromiograma) (fig. 5.2).
La activacidn repetida de las fibras musculares

causa una deplecidn de la reserva intracelular de ATE

|l.'|- IL'|'LI.1." H!E]'I'i HL'E qur: l"|. I.'I'Il..lﬁl.'l.'ljﬂ S Ccontrae con menor
tuerza. Sin embargo, las fibras s¢ mantienen en cierto
estado de contraccién durante algin tiempo porque
la relajacidn también es un proceso activo que
requiere ATE Este tiempo de rr|.'1jnrir':un lenta tiene
como etecto una disminucién de la fuerza disponible
para la contraccién mantenida, pero no para las
contracciones aisladas (en la fatiga precoz).

En la miastenia grave, los miisculos (en particular
los de los pdrpades, el cuello y los hombros) son
especialmente fatigables. Esto se debe a un defecto
de la unidn neuromuscular secundario a la presencia de
autoanticuerpos contra los receptores de acetilcolina.
Esta fatiga puede mejorar de forma temporal
mediante la utilizacién de inhibidores de la
acetilcolinesterasa, en lo que se basa la prueba
diagndstica con «Tensilons.

La tetania se manifiesta cuando la hipocalcemia o la
alcalosis reducen el umbral para la generacitn del
potencial de accidn v las neuronas espontineamente
descargan produciendo un espasmo caracteristico de las
manos, con aduccion del pulgar v los dedos v flexitn a
nivel de las articulaciones metacarpofalingicas. No
debe confundirse con el tétanos, que es un trastorno
causado por una toxina de una bacteria que habita en el
suelo. Los sintomas de esta enfermedad incluyen
espasmos musculares y sprension mandibulars, v puede
ser mortal si no se trata con rapidez.

Accion refleja y tono muscular

Importancia clinica
La exploracion neurolégica de los miembros de los
pacientes incluye la valoracién de los reflejos de
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Parte unidad | Caracteristicas clinicas Ejemple | Efecto sobre bas fibras Cambios ¢n ¢l EMG

malara tipicas musculares

afectada

Cuerpo de la | Debilidad, atrofia que afecta a | Esclerosis | Atrofia y desapanicién de grupos Actividad espontinea en reposo

matonewrona | los masculos distales mis que | Latenal de fibras masulines, mientras que (f@riacitn), pakrdn de potendales
a o proocmales, fasciculaciin | amaotrdfica | otras fibras son inervadas por nuevas | separados durante la contraccidn
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lakeral amiotrfics [ELA] s& determming el cagnipamientos de las | mayores pongue las unidades mertaras
cbsersa hipermefiexda) fibras, de mode que determinadas inervan mais fibres de lo nommal: no

Areas del misoulo estén constiukdas | hay modificaciones en la velocidad

Axtedeld | Debfidad, atrofia distal, Sindeome | 5080 pos un Bipo de fibras (o tpo de conduscciin del axdn

moloneurona | pérdida de reflejos tendinosas | de Gullain- | viene detesminado por la clase de
y simbomas semsitivos (hipo o | Bamd mneUnona, ya que i respuesta Fébrilacién, grandes polenciales
parestesial crinicos. pongu 4 la enfermedad hace que ks ks meurppatias desmielinizantes (sindrome
se afeckan todos kos tipos de colaterales de wia sofa motonewona | de Gaillain-Baré) reducen la welocidad de
nenvics. periféricos inerven a muchas fibres prdximas) condiccion del axda

Fibra Debilicad que primers afecta | Distrofia | Mo se modifica & distribucion ded % actvidad espontanes en reposo

musculas 4 la deambulacidn y 4 la mugtules | lipo de unidad motors; fibras de menar intensided porque
elevaciin, afeccian mis e Fuertes v COn Signos regenerativos: | quedan menay fibras en cada unidasd
importante de ko mdsculos Duchenne | &n ocxsiones, osulas infemetones mictara; e patren gersral e todavia 5o,
procimales mibs grandes que ¥ grast porque no digminuye el nimero de
de los distales unidades motores que se activan

Fig. 5.2 Trastomos que afectan al cuerpo celular de las motoneuronas, al axdn periférico y a las fibras musculares, y

caracteristicas chinicas.

estiramiento. La percusion del tendédn rotuliano v La
ohservacién de los resultados nos indican si los
segmentos L2 y L3 de la médula espinal estin intactos,
salvo que exista una lesidn del nervio periférico, ¥
también pueden indicarnos si las motoneuronas
medulares estin recibiendo impulsos anormales de los
centros superiores, En las lesiones de la neurona
motora superior existe una pérdida de la inhibicidn
descendente, lo que producird un aumento de los
impulsos y por tanto reflejos hiperactivos.

El movimiento pasivo de un miembro aporta al
examinador informacién sobre el tono muscular de
dicha extremidad; cuanto mayor sea el tono mayor
serd la resistencia al movimiento.

Definiciones

Una saccién reflejas es una respuesta motora
automitica (simple o muy coordinada) desencadenada
por un estimulo. El reflejo de estiramiento [como el
que se desencadena al percutir el tendén rotuliano) es
simple porque el receptor de estiramiento (el huso
muscular) establece una conexidn monosindptica con
la motoneurona espinal eferente. En otros reflejos
existen neuronas intercaladas entre las aferencias

sensitivas v las eferencias motoras (interneuronas) y

pueden producir respuestas mis complejas, La
magnitud del reflejo puede estar influenciada por los

CENtros superiores,
El stono musculars es la tensién en reposo del

miisculo. Se produce por la descarga tonica de las
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motoneuronas espinales y su frecuencia de descarga
estd determinada por la informacién aterente
procedente de los receptores de estiramiento y de los
centros superiores que envian informacidn a través de
los haces corticoespinal, vestibuiloespinal,
espinocerebeloso y rubroespinal.

En el parkinsonismo existe una «rigidezs en la que
todos los masculos tienen un tono elevado pero en la
que la intensidad de los reflejos no se modifica. Por
tanto, no se produce ninguna alteracidn en el circuito
reflejo aunque exista una modificacion de las
aferencias corticoespinales directas.

Un ictus puede producir muerte celular en la corteza
motora por hemorragia o isquemia. Esto conduce a
sespasticidads en el lado contralateral, donde el tono
aumenta mis en los flexores que en los extensores de
los miembros, lo que se conoce como distribucion
piramidal de la debilidad muscular. Los reflejos de
estiramiento desencadenan respuestas mds intensas y
esto puede producir contracciones musculares
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involuntanias ritmicas inducidas por el estiramiento, que
se conocen comao clonus. La disminucion de la
informacidn cortical aferente hacia el circuito reflejo lo
libera de la inhibicidn incrementando su actividad, tanto
en reposo como cuando es adecuadamente estimulado.

Propioceptores y reflejos

Husos musculares

Los huses estin formados por fibras musculares

incluidas en una cipsula de tejido conjuntivo (las fibras

se denominan fibras musculares sintrafusaless; todas las
fibras normales situadas fuera de los husos se llaman
aextrafusaless). Sélo pueden contraerse los extremos
de estas fibras.

Las terminaciones sensitivas que proceden de las
cilulas ganglionares de la raiz posterior penetran en la
cépsula e inervan la zona medial no contrictil de estas
fibras. Los diferentes tipos de fibras se denominan de
acuerdo con su aspecto celular:

# Las fibras en cadena nuclear tienen los nicleos
dispersos en linea. Las terminaciones sensitivas
que inervan estas fibras son sensibles a la longitud
absoluta del masculo.

= Las fibras en bolsa nuclear tienen los micleos
agrupados en el centro. Los aferentes que inervan
estas fibras pueden ser dindmicos (transmiten
sefiales en relacién con la frecuencia del cambio de
longitud del midsculo) o estiticos (tienen una
funcitn similar a las fibras en cadena nuclear)

(figs. 5.3 v 5.4).

Los aferentes que inervan los husos musculares tienen
axones mielinizados grandes (grupo [} o mielinizados
pequeiios [grupo [1). Los aferentes del grupo la tienen
un didimetro ligeramente mayor que los aferentes Ib
gue inervan los drganos tendinosos de Golgi.

Las partes contrictiles de las fibras intrafusales estin
inervadas por las motoneuronas ¥ cuya funcidn consiste
en alterar la sensibilidad de las fibras al estiramiento y
la velocidad. Las motoneuronas fﬂina'rru'::as inervan las
fibras en bolsa dindmicas y las motoneuronas yestiticas
inervan las fibras en bolsa estiticas y las fibras en
cadena. La motoneurona o se suele activar al tiempo
ql.'l.f IH micbeneurona TFB!'-E H.EI:’EU.'I'.B.I'E Cl.l.' l.]_l.'l.l.' lﬂl’i- Hj:ﬂ'ﬂ."i-
intra y extrafusales se contraen de forma simultinea, A
veces, las motoneuronas ¥y pueden descangar con
independencia de las situaciones de aprendizaje motor.

Descarga de los husos y las motoneuronas o

Al aumentar la actividad de las motoneuronas ¥ se
contraen los extremos de las fibras intrafusales,
estirindose la porcidn media. Esta zona estd inervada
por los nervios aferentes de los receptores de
estiramiento, conectados con las motoneuronas i por la
médula espinal. Asi se consigue que las motoneuronas o
descarguen con la activacitn de las motoneuronas y por
el circuito reflejo.

——

fitsra imbrafusstey

~]

A de una
muotaneunona §

N

axdin det ursa =y =
motaneurana —
nervicsd Serilva ‘ﬂ'

primaria la

esrminacion
AernosE Sensikva
secindaria i

Fig. 2.9 Inervacidn y contenido de un huso muscular, Las
aferentes tipo la son fibras gruesas mielinizadas y rapidas
de adaptacidn instantanea. Las aferentes tipo 1l son fibras
mds lentas, finas y mielinizadas, de adaptacidn tardia.

Adermiis, las motoneiuronas o v ¥ suelen activarse
conjuntamente, de forma que el huso muscular es muy
sensible cuando se estd utilizando el midsculo y esto
proporciona una retroalimentacion muy precisa de cara
a la deteccidn de errores durante el movimiento
voluntario.

Organos tendinosos de Golgi

Los Grganos tendinosos de Gulgi s¢ encuentran en la
unién entre el masculo v el tendén. Estin formados
por una red de fibras de coligeno rodeadas por una
cdpsula de tejido conjuntivo con un axdn sensitivo
enrollado alrededor del coligeno.

La velocidad de descarga de la fibra aferente Ib
aumenta al estirar el drgano tendinoso, observiindose
mayores impulsos eferentes para la contraccidn activa
que para el estiramiento pasivo del miasculo. Estos
drganos proporcionan principalmente informacidn
acerca de los cambios activos en la tensién muscular,
Esta informacién también puede utilizarse para
prevenir las lesiones musculares secundarias a un
exoeso de tension.,
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Otros receptores homdnimas v sinérgicas, el denominado reflejo
Existen otros receptores presentes en las cipsulas miotitico inverso. Las vias que intervienen en estos
articulares y en los ligamentos que responden a la reflejos se muestran en la figura 5.5.
longitud v a los cambios del dngulo articular.

Reflejo de parpadeo
E]"'“FI“ de "H'E.h’ El reflejo de parpadeo protege la cérnea de los
Patron basico cuerpos extranos (fg. 5.6).

El reflejo de estiramiento se desencadena cuando la
longitud de un misculo aumenta repentinamente y s Reflejo nauseoso (fig. 5.7)
procduce una contraccién refleja (p. ., al golpear el Este reflejo protege el tracto digestivo y la via aérea

tenddn rotuliano se produce una contraccion refleja de los cuerpos extrafios.

del cuddriceps). Las motoneuronas homdénimas (que

imervan el misme misculo) y las motoneuronas Reflejo de retirada en flexion

sinérgicas (que inervan los miisculos con la misma El reflejo de retirada en flexidén es un acto motor mis

accién] reciben impulsos excitatorios procedentes del  complicado que protege a los miembros frente a los
aferente (la) del huso. El aferente del huso también estimulos potencialmente nocivos detectados por las

inhibe los muisculos antagonistas a través de las estructuras cutineas. Los masculos flexores de la
interneuronas inhibidoras la de la médula espinal. extremidad afectada se contraen y los extensores se

Los érganos tendinosos forman parte de un relajan. Esto hace que el miembro se retire del
circuito reflejo que inhibe las motoneuronas estimulo nocivo.

Fig. 5.5 Reflejos del huso
muscular y del drgano tendinoso
de Golgi. Los husos musculares
detectan la frecuencia de cambio y
la longitud absoluta del mdsculo
durante el movimiento. Los
drganos tendinasos de Golgi
proporcionan informacion sobre la
tensidn y son particularmente
atiles en los movimientos
exploratorios porque tienen un
efecto protector al reducir la
fuerza del midsculo cuando éste
encuentra resistencia. Su
modulackin por centros superiores
permite que sus propiedades de
respuesta se modifiquen.




Fig- 5.6 El reflejo corneal (de
parpaden) protege a la comea de
lovs euerpos extrafios y de otras
lesiones.

Simultineamente se desencadena un reflejo
extensor cruzado en el miembro contralateral en el
gue los extensores se contraen y los flexores se
relajan. Esto proporciona un apoyo postural durante
la retirada del miembro estimulado.

La figura 5.8 muestra las vias polisindpticas de la
médula espinal, con la accién extensora y flexora de
los miembros estimulados v no estimulados.

Reflejo plantar

El reflejo plantar se desencadena cuando se estimula la
superficie plantar del pie desde ¢l talén hasta los dedos,
lo que causa una Hexién plantar refleja de los dedos en
sujetos normales. Sin embargo, en los lactantes (cuyo
haz corticoespinal atin no estd totalmente mielinizadao)
vy en los pacientes con lesidn de la corteza motora o
del haz corticoespinal [una lesién de neurona motora
superior), se desencadena una dorsiflexiton de los dedos,
Esto se conoce como un signo de Babinski positivo,

La corteza motora

La corteza motora situada en el lébulo frontal (fig. 5.9)
es el drea de la corteza implicada en la planiticacidn v
la transmisién de las drdenes motoras.

El drea premotora y el drea motora suplementaria
se sittian inmediatamente por delante del drea
motora primaria en el ldbulo frontal. Se piensa que
intervienen en la planificacidn de los movimientos
porgue la tomografia de emisién de positrones
muestra un aumento del metabolismo en el drea
premotora v en el drea motora suplementaria cuando
s pice a los sujetos gue piensen en (pero no gue
eiecuten) un movimiento, Estas dreas se organizan de
acuerdo con un plan cm‘p-ural, un hominculo motor:
* El drea motors complementaria se proyecta a los

musculos distales e interviene en la coordinacién

himanual.

comtraccitn de los misculod del paladar
blandy, faringeo, palstogloss y palatoleningeo

Fig. 5.7 El reflejo nauseoso
muestra una combinacion de la
accion del masculo esquelético
(p. ., los misculos faringeos) y
del mdsculo lise (p. €., la
contraccion del estdmago).

neicloos
sensitives (K,
X (uolitania)

maclers
miolares IX, X,
X {ambiguo)




*+ El drea premotora se proyecta a través de los haces
reticuloespinal v corticoespinal hasta los masculos
proximales.

Ambas dreas reciben informacion procedente de las
regiones motoras que procesan diferentes aspectos
del movimiento:

* El firea premotora recibe informacion del cerebelo
¥ los ganglios basales a través del tilamo, junto con
aferencias sensitivas de la corteza sensitiva
primaria v la corteza visual.

* El irea motora complementaria recibe
informacién desde los ganglios basales a través del
tilameo y también del drea motora complementaria
contralateral.

Ambas dreas se proyectan también al drea motora

El drea motora primaria realiza la fase final del
procesamiento motor cortical, la ejecucidn. Se
proyecta a todas las motoneuronas contralaterales
del arganismo, pero principalmente a las que
controlan los dedos de las manos y los pies y los
miisculos faciales v vocales, v tiene una organizacion
homuncular. Recibe aferencias del resto de la
corteza motora y del cerebelo, También recibe
impulsos de la corteza somatosensitiva —el drea
cortical para la posicién de los midsculos y las
articulaciones se encuentra adyacente a la corteza
motora primarta—.
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Fig.5.8 Reflejo de retirada en
flexion que muestra la retirada
ante &l dolor en el lado izquierdo
ean un reflejo extensor cruzado en
la pierna derecha.

Fig. 5.9 Localizacion y
izacion homuncular
de la corteza motora.




Los movimientos se representan en el homiinculo
de la corteza motora v aungue el homdnculo es un
concepto abstracto, sugiere que existe un mayor
repertorio de movimientos para los musculos vocales,
de la cara y de las manos que para el tronco.

Ganglios basales y talamo

Generalidades

Los ganglios basales constan de cinco nicleos con
conexiones extensas, que estin implicados en el
control motor v en la funcién cognitiva. Desde el
punto de vista funcional, estin incluidos en un
circuito de procesamiento junto con la corteza v el
tilamo. La funcidn de los ganglios basales se entiende
mejor si relacionamos los signos de las enfermedades
de Parkinson y Huntington con las partes de estas
estructuras que estin afectadas.

Anatomia

La figura 1.4 (cap. 1) muestra la relacidn entre el
putamen, el micleo caudado v todos los elementos de
los ganglios basales.

La figura 5.10 muestra el tilamo como una
coleccion de grupos celulares en forma de balén de
rughy, con los tilamos a ambos lados unidos por la
conexion intertaldmica.

El tilamo estd organizado alrededor de una
agrupacion de sustancia blanca con forma de Y,
denominada slimina medular internas. Esta divide el
tilamo en tres secciones: anterior, lateral v medial.
Cada seccidn estd formada POF NUMErnsos grupos
celulares con aterencias v funciones concretas, y
también existen grupos celulares situados en el interior
de la limina medular (los niacleos intralaminares).

Conexiones y circuitos de los ganglios
basales y el tilamo
Caudado y putamen

El caudado y el putamen contienen tipos celulares
idénticos y en conjunto forman el cuerpo estriado (o
s:imp]:ml:ntr ul:&ln'ad-uu]. Reciben informacion
somatotdpica de las dreas motora, sensitiva, de
asociacidn y limbica de la corteza v también de los
niicleos intralaminares del tilamo.

La proyeccidn corticoestriada se organiza
topogrifica y funcionalmente de forma que el
putamen se ocupa del control motor v el caudado de
los movimientos oculares y la funcién cognitiva, Se
proyectan al globo pilido v a la sustancia negra.

Globo palido
El globa pdlido se divide en un segmento interno
(GP] y otro externo (GP ), situados lateralmente a la

ldmina medudar inferna

{ue contiens los nddeos intralaminares)

| grupos celulanes
antenones

conEEidn
mberlalimica
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Fig. 5.2 Eltilamo.
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Fig. 5.11 Visin general de las
vias de los ganglios basales con sus
neurotransmisores, Las sefiales
inhibidoras de los nicleos eferentes
ghlamatn@‘!}' (GP, y sustancia negra [porcion
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tparcion reticulada) | {porcidn compacta) {GABA, dcido y-aminobutirica).

cdipsula interna v mediales al putamen. El segmento
interno s el principal micleo eferente que se proyecta
hacia los nicleos ventrolateral v ventral anterior del
tilamo. La conexidn entre el estriado y el GP, y, por
tanto, con el tilamo, se conoce como via directa.

Nicleo subtalamico

El micleo subtalimico se sitda por debajo del tilamao,
en su union con el mesencéfalo, recibe una
proyeccion del segmento externo del globo pilido v
se proyecta de nuevo al mismo. También tiene
eferencias excitadoras hacia el segmento interno. La
via que va del estriado al GP,, al nicleo subtalimico v
al GP, se conoce como via indirecta.

Sustancia negra

La sustancia negra se sitda en el mesencéfalo y se

divide en:

= Una parte pilida ventral, la porcion reticulada, que
se proyecta hacia los niicleos ventrolateral y
ventral anterior del tilamo v al tubérculo
cuadrigémino superior.

= Una parte pigmentada dorsal, la porcién
compacta, que se proyecta al caudado y al
putamen (estriado).

Las interacciones celulares en el estriado se muestran
en la figura 5.11.
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Circuitos de procesamiento de reentrada

Las figuras 5.12 v 5.13 muestran los circuitos de
procesamiento directo e indirecto que circulan a
través de los ganglios basales. 5i observamos los
patrones de excitacién e inhibicién en cada circuito
veremos que el circuito directo excita la corteza a
través del tilamo v el circuito indirecto la inhibe,

o
C
Lilam WL | [0 ]
)
=)
GP,

Fig. 5.12 El circuito corticoestriatal directo. Cuando el
estriado inhibe el globo pdlido interno (GP), reduce la
capacidad del GP, para inhibir al tilamo. Esto estimula
eficazmente la descarga del tilamo y la activacian de la
corteza (drea motora suplementaria) (VL, ventrolateral).
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Fig. 5.13 El dircuito indirecto. Las eferencias estriatales
inhiben el GP, reduciendo la inhibicion del nicleo
subtaldmico. Entonces ¢l GP, es excitado y a su vez éste
inhibe las eferencias del tilamo VL. La corteza por ello recibe
una menor estimulacion (GABA, dcido y-aminobutinco;

VL, ventrolateral, GP,, segmento externo del globo palido;
GP, segmento interno del globo palida).

Funciones de los ganglios basales

Los ganglios basales seleccionan los programas
motores adecuados para una determinada tarea que
implica un procesamiento tanto cognitivo como
motor. Influyen en las vias que controlan el
movimiento v también en el inicio del mismao,

Los ganglios basales:

* Ajustan las eferencias del programa motor para
realizar los movimientos adecuados. Esto es
importante en los programas motores para los
movimientos finos (p. )., la escritura) y también
cuando se requieren movimientos repetitivos
similares (p. ¢j., en la locomocidn).

* Se proyectan hacia los campos oculares frontales a
través del tdlamo y participan en el control de los
movimientos oculares sacidicos.

= Establecen un circuito con la corteza prefrontal v
otras dreas corticales de asociacién que pueden
intervenir en la memoria relacionada con la
orientacion corporal.

= Se conectan con la corteza orbitofrontal, lo que
puede indicar que desempefian cierto papel en la
modulacidon de la conducta.

Trastornos que afectan a la funcién
de los ganglios basales y su tratamiento
Parkinsonismo

Los signos causados por la disminucion de impulsos
aferentes dopaminérgicos hacia el estriado a partir de
la sustancia negra (pars compacta) se denominan en

Ganglios basales y tilamo P

conjunto sparkinsonismos v son debidos a que

los ganglios basales no procesan correctamente los

programas motores. Estos signos son:

= Acinesia: pobreza de movimientos, que se detecta
generalmente en primer lugar por la falta de
parpadeo y porque produce una cara tipicamente
Inexpresiva.

* Bradicinesia: cuando los movimientos que se
producen son muy lentos.

= Temblor de reposo: caracteristicamente en las
manos, se denomina temblor «de contar monedass
y tiene una frecuencia de 3-6 He.

» Rigidez: causada por un sumento del tono en los
muisculos esqueléticos. Cuando se intenta un
movimiento pasivo, los miembros se mueven con
una serie de espasmos, como si se atascaran con algo.
Se denomina Agidez sen rueda dentadas.

= Micrografia: escritura con trazos pequefos debido
al ajuste motor inadecuado.

* Marcha arrastrando los pies: aumenta de ritmo a
medida gJue lo hace la distancia a reCOrmer, la
denominada marcha «festinantes.

*+ Reflejos posturales anormales que producen una
postura flexionada y encorvada.

Las causas de la reduccidn de la proyeccién
dopaminérgica nigroestriatal que produce el
parkinsonisme son:

* Enfermedad de Parkinson, un trastorno idiopdtico en
el que mueren las células de la porcién compacta de
la sustancia negra que se proyectan al estriado, con lo
que desaparecen las aferencias dopaminérgicas.
También estin afectados otros grupoes celulares: el
drea tegmentaria ventral (dopamina hacia el estriado
ventral), el locus coeruleus (proyecta noradrenalina
de forma difusa hacia el sistema nervioso central) v
los miicleos del rate (provectan 5-hidroxitriptamina
de modo difuso hacia el sistema nervioso central).

* Parkinsonismo postencefalitico.

* Firmacos neurolépticos administrados para la
psicosis, que antagonizan las aferencias
dopaminérgicas del estriado.

= Ingestién de neurotoxinas, en especial en adictos a
la heroina que toman un andlogo sintético de la
morfina contaminado con MFTP (1-metil-4-fenil-
1,2,3,6-tetrahidropiridina). Esta sustancia es
metabolizada por la monoamino oxidasa B,
formindose un compuesto MFP* que inhibe la
MADH deshldrugenaﬁ.a en las terminaciones
dopaminérgicas, reduciendo la produccién de ATP
':" P!'D]'I'II]!."IIEHEIE IH muerte -I.:l,"‘l.'l.llﬂr.

La disminucidn de las células nigricas que produce

parkinsonismo se compensa en parte mediante:

= El incremento del nimero de receptores de
dopamina en el estriado.
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* Laliberacion de més dopamina por las sinapsis
restantes [qur se demuestra Por un Incremento de
los niveles de los metabolitos de la dopamina, en
comparacién con los niveles de dopamina).

Los signos de parkinsonismo se manifiestan cuando
fallan los mecanismos compensadores, pero esto sélo
sucede cuando la pérdida celular es de un 80%. El
tratamiento farmacelégico del parkinsonismo [en este
CASOD :n':.-itringidu al tratamiento del Parkinson) tiene
como objetivo incrementar la funcidén de la inervacién
dopaminérgica residual hacia el estriado.

Anticolinérgicos (p. g]., benzhexol y benztropina)

La organizacién del circuito estriatal (fg. 5.13) muestra
que la dopamina inhibe las células eferentes del estriado
y que la acetilcolina las excita. Para compensar la
disminucidn de las aferencias dopaminérgicas pueden
achministrarse antagonistas de la acetilcolina. Estos
reducen el temblor y la rigidez pero tienen poco efecto
sobre la bradicinesia, Los efectos colaterales
comprenden somnolencia, confusion [que puede
exacerbar la demencia en la enfermedad de Parkinson) v
disminucidn de la funcién parasimpdtica, La acetilcolina
no e la dnica aferencia excitatoria v este tratamiento no
I]Etu:l!'i E"HCEIITI('I.'“’.I'. duran'tc l'I'ILIlL't'H.'I ti‘l’."l'l'l'l.'ﬂ

Precursores de la dopamina

Con este abordaje se evita el paso limitante de la
velocidad de la sintesis de dopamina, a tirosina
hidroxilasa. La L-dopa, el firmaco de eleccidn para
casi todos los pacientes con enfermedad de Parkinson,
se metaboliza por la dopa decarboxilaza hasta
dopamina. La dopamina como tal no pur::;l-l:
administrarse porque tiene muchos efectos periféricos
y no atraviesa bien la barrera hematoencefilica.

Los efectos secundarios de la L-dopa son:

* Niuseas v vomitos causados por la estimulacién de
los receptores [, en la zona reflexdgena
quimiorreceptora del tronco del encéfalo.

* Reduccidn del vaciamiento gistrico debido a los
efectos sobre los receptores gistricos de dopamina.

* Discinesias, el estriado se hace muy sensible a sus
aferencias dopaminérgicas y puede aparecer una
sobredosificacion de L-dopa que causa movimientos
involuntarios, en ocasiones muy discapacitantes,

* Efectos psiquidtricos (psicosis, depresion, estado
confusional agudo) debidos a la alteracién de todas
las vias dopaminérgicas que influyen sobre la
funcidn cortical (p. ej., entre el drea tegmentaria
ventral v los nicleos del sistema limbico).

Los efectos secundarios pueden tratarse con un
antagonista de la dopamina de accién periférica, la
dmptriduns, que contrarresta los efectos sobre el
vaciamiento gdstrico v las nduseas.
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Para aumentar la proporcidn de L-dopa que alcanza
el sistema nervioso central hay que administrar
tirmacos que impidan la utilizacién de la L-dopa por
estructuras nerviosas periféricas como las
terminaciones nerviosas simpdticas. La carbidopa y la
benserazida son inhibidores de la dopa decarboxilasa
gue actian s6lo a nivel periférico, ya que no
atraviesan la barrera hematoencetilica, y son un
complemento esencial del tratamiento con L-dopa.

Con el tratamiento prolongado (=5 afios):

* El deteriore es inevitable.

* Reaparece la acinesia.

= Se desarrolla tolerancia, lo que significa que dosis
equivalentes producen un alivio mds breve.

* La respuesta a la L-dopa se hace impredecible.

Inhibidores de la monoamino oxidasa B

Los inhibidores de la monoamino oxidasa B, como la
selegilina, reducen la velocidad de degradacién de

la dopamina en las terminaciones nerviosas y
potencian el efecto de la L-dopa. Generalmente se
FEsETvan pard la afectacion grave, cuando la ].—:;lnpa.
estd empezando a perder eticacia.

Agonistas dopaminérgicos directos

Los agonistas directos de la dopamina (p. ej.,

bromocriptina) estimulan los receptores estriatales,
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liberacion de la dopamina en el estriado. Los efectos

colaterales son similares a los de la L-dopa: nduseas v

alteraciones psiquidtricas, También se reservan para la

afectacion severa.
Los nuevos métodos para el tratamiento de la
enfermedad de Parkinson incluyen:

* Meurocirugia para la ablacién del segmento interno
hiperactivo del globo palido (palidotomia).

* Colocacion de electrodos para la estimulacion
cerebral profunda del segmento interno del globo
pélido v la sustancia negra [porcién reticulada) e
inhibir su funcién [blogueo de la via de conduccian).

* Implantacién de material rico en dopamina
procedente de tejidos fetales (esto sigue siendo
controvertido v, como tal, continda siendo un
tratamiento experimental].

Enfermedad de Huntington

Esta enfermedad autosémica dominante se produce por
un defecto del cromosoma 4. Se presenta tipicamente a
edades intermedias de la vida, pero puede anticiparse en
las generaciones posteriores. Los sintomas estdn
causados por la muerte celular selectiva de las neuronas
del estriado que contienen acetilcoling v GABA. Se
desarrolla hipercinesia, con movimientos de torsidn a
modo de haile, o movimientos scoreicoss, Inicialmente
se debe a la muerte de las céhulas GABAGrgicas
eferentes que se proyectan al globo pélido externo,



1 i gt

liberdndolo de la inhibicidn, lo que genera un mayor
grado de inhibicién en el conjunto siguiente de oélulas
del grupo, el micleo subtalimico (las lesiones
subtalimicas producen por si mismas movimientos
involuntarios contralaterales). Las funciones cognitivas
también se deterioran, ya que la muerte de células del
estriado persiste v atecta a los circuitos de
procesamiento que lo conectan con bos Ibulos frontales,

Anatomia

El cerebelo se divide en cuatro dreas funcionales: el

lébulo floculonodular, el vermis y las porciones

intermedia v lateral de los hemisferios cerebelosos.
Existen tres unidades funcionales:

= El ldbulo floculonodular [vestibulocerebelo),
implicade en el control de la postura y los
movimientos oculares.

= Elvermis, con la parte intermedia del hemisferio o
paravermis [ambos llamados espinocerebelo],
controla los mitsculos posturales y distales.

* La parte lateral del hemisferio [cerebrocerebela),
implicado en la coordinacidn y planificacién de los

movimientos de los miembros (junto con los
ganglios basales).

La figura 5.14 muestra las divisiones del cerebelo,
incluyendo los micleos profundoes que integran ¢l
procesamiento cortical cerebeloso y que forman una via
eferente que atraviesa el pediinculo cerebeloso superior.

En la figura 5.15 se presenta el plegamiento de la
corteza cerebelosa en lébulos v hojas que dan al
cerebelo su aspecto armugado.

Las figuras 5.16 y 5.17 muestran las aferencias y
eferencias del cerebelo.
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El circuito de procesamiento de la corteza cerebelosa,
segiin se ohserva en la figura 5.18, puede dividirse en
axones aferentes, interneuronas de procesamiento y
MELEMnas EI'-‘ETI:I'IIZL"S.

Las fibras musgosas que proceden del haz
espinocerebeloso, los nicleos de la columna dorsal v
I:'I. I'HII F?ﬂl'l.tfﬂ:ﬂfﬂ'l}ﬂ‘l.ﬂ‘ﬁl’.'l SO [:IE- l"rﬂﬁ B.'I'-E'I'EI“:E'E I:IIIE‘
terminan en las células granulosas. Las aferencias que
proceden del niclec olivar inferior del tronco del
encéfalo (lleva la informacion del haz espino-olivar, el
tronco del encéfalo v la corteza) se incorporan al circuito
en forma de fibras paralelas v establecen numerosos
contactos con las células de Purkinje. Las fibras
trepadoras procedentes de la médula espinal (por la
oliva inferior) también hacen sinapsis con las células
de Purkinje. Las fibras paralelas y trepadoras también
envian aferencias a los micleos cerebelosos profundos.

Las interneuronas del circuito tienen diferentes
funciones.
= Las células granuloesas, que reciben la mayor parte

de las aferencias hacia la corteza desde las fibras

musgosas, envian axones en sentido ascendente
hacia la superficie cortical, se ramifican en paralelo

':|.' E‘Etﬂhllﬂ:i‘!’l NUmerasos contactos con otros t.'lj'!rﬂﬁ

celulares en el circuito cortical.

* Las células de Golgi, después de recibir la
excitacion de las células granulosas, las inhiben
mediante un circuito de retroalimentacidn.

*  Las células estrelladas ¥ ¢n ciesta también son
inhibidoras e inhiben a las células eferentes del
circuito, las células de Purkinje.

La inhibicién de las células de Golgi, estrelladas v en
cesta, ayuda a evitar la estimulacién submixima de
descarga de las células de Purkinje v las células
granulosas (reduccién del ruida).

YETTTI parte intermedia
el hemisierin

fisura primaria

Fig. 5.14 Cara posterior del

cerebelo que muestra les nicleos
profundos.
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Fig. 5.15 Seccion sagital a través de la corteza cerebelosa
que muestra los lobulos y las hojas.

Las eferencias del circuito se establecen a partir de
las cé&lulas de Purkinje que también reciben aferencias
de las células trepadoras. Las células de Purkinje
establecen proyecciones GABAérgicas (inhibitorias)
hacia los niicleos cerebelosos profundos, que a su vez
s proyectan a otras zonas del sistema nervioso central,

Unidades funcionales del cerebelo

El vestibulocerebelo recibe informacién de los
nticlecs vestibulares [cambios de la posicion de la
cabeza en relacién con la posicién corporal y la
gravedad) e informacidn visual de los nicleos
geniculados laterales, los tubérculos cuadrigéminos
superiores v la corteza visual. Se proyecta a los
niiclens vestibulares y por ello a los centros
oculomotores, y estd implicado en el control de los

miisculos axiales (equilibrio) v en la coordinacion de

los movimientos cefilicos y oculares,

El espinocerebelo recibe sus principales aferencias
del haz espinocerebeloso y estd implicado en el
control del tono muscular postural {estableciendo la
actividad de las motoneuronas v que a su vez influyen
en la actividad de la motoneurona @ a través del
circuito reflejo) v en la ejecucion del movimiento.

* El vermis recibe informacién de los sistemas
auditivo, visual v vestibular, e informacién
sensitiva de las regiones proximales del organismo.
Se proyecta hacia la via motora descendente
ventromedial y la formacidn reticular.

* El hemisferio intermedio recibe informacion
sensitiva de las regiones distales del organismo y se
proyecta a través del niicleo rojo (mediante la oliva
superior] y por tanto hacia el haz rubroespinal
descendente. También se provecta a la corteza
motora contralateral (a través del tilamo).

El cerebracerebelo controla la precision en los
maovimientos ripidos y hibiles, y recibe informacion de
las dreas motoras y sensitivas corticales. Estd integrado
en un circuito de procesamiento, al igual que los
ganglios basales (corteza motora-niicleos pontinos-
corteza cerebelosa-micleo dentado-micleo talimico
ventrolateral contralateral-nicleo rojo-corteza
motora).

Deteccion de errores en el control cerebeloso

del movimiento

Las células de Purkinje muestran una alteracién en su
patrién de descarga cuando aparecen errores en un
movimiento p]miﬁcadu- Este cambio consiste en la
aparicién de puntas scomplejas» en las que, después
de la despolarizacion inicial causada por la entrada de
Na*, existe una despolarizacién continuada mds

Fig. 5.16 Aferencias del cerebelo.
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Aferencias del cerebela
Aferencias procedentes de : Haz Pedinculc | Terminacion Procesamiento
Médula espinal Espinocersbeloss (anterior | suparior | Vs | Contral de los misculos axiales,
Lono rnl..rr.:l.Ha.r
Bulbo raguideo Espinocerebeloso (posterior) Iriferiar Paraveris Conrdinacian m'til :I-r lui
(gricil, cuneado + mismibros, fono muscular
nicleos del trigéming)
tesenoéfalo Tectoperebeloso Infenar 'u'enms wisual + auditiva
Micles olivar Clivocerebeloso [a través del h.llhu-] Inﬁzﬁnr F'ara-.rﬂms. Gensibive
Hu:lm-mﬂh-l.u Vestibulocerebeloso (a través del huﬁuh Infmnr Verrnis + fitsculo Equilibrin
| Corea cerebelosa F‘mtumrhﬂusn (a trawves de la Hl.edln Hemislerios lalevalss | Planificacicn motora
pml:t.-u-emnm:l
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Fig. 5.17 Eferencias del cerebelo.
Wias de salida del cerebelo
Reglan A fraveés del Terminacidn Funcién
nicles profunds
Wermis ezl fastigh Corteza motora, Condrol de los musculos
foernacian neticular axiales al progresar &
frsdsirniento
Paravermis Interpuesio Michen majo: influye sobee | Control de los misculos
las fibiras que wan hacia el | distales al progresar el
Ealamo y s codteza molora | movimiento
y las del haz rubroespinal
Hernisferias Dt Mudeo rojo ¥ corteza HManificacidn del movimeento,
premotora programadcidn temporal ¢ indcio
Lol | Proyeccidn | Nidcleo vestibular lateral | Control del equibrio y
flaculonodular | directa de los reflejos posturales
Fig. 5.18 El crcuito de
cosiente de procesamiento de la corteza
s — —
ecitaciin cerebelosa.
® y_ ® Yo
cfuila EI. cilisla
gandosa s (0 chula (=) vt
inhixboria \ imhibidara
de Golgi
céluda da
T T Purkinje
fibras musgoias fibras. terrninacidn (inhibidora)
médula espinal, tronoo trepadoras de la GABASrgica en los nideos
del encéfalo, cortezal alfva inferior cerebelosos

pequefia o smesetas causada por la entrada de Ca** y
a continuacidn mds puntas superpuestas a la fase de
meseta debidas también a la apertura de los canales de
Ca**. Este patron de descarga se produce por las
aferencias de las fibras trepadoras y demuestra el papel
del haz olivocerebeloso en la deteceidn de errores.
Cuando se lleva a cabo un nuevo movimiento se
observa una activacién mds intensa y duradera de las
células de Purkinje. Esto se corresponde con las
sefiales de correccion de error almacenadas en la
Memoria motora en un tipo especial de sinapsis
maodificables con capacidad de depresion a largo
plazo. A medida que se practica mds el movimiento,

se realizan menos errores v disminuye la activacion de
las células de Purkinge.

Efectos de las lesiones cerebelosas
Los trastornos cerebelosos producen alteraciones
en los miembros ipsilaterales a la lesién; los
movimientos voluntarios siguen estando presentes,
pero son defectuosos.

Las lesiones pueden deberse a traumatismos
craneales, tumores, hemorragia, isquemia o ataxia de
Friedreich. Las vias de la sustancia blanca que
transmiten las conexiones también pueden estar
afectadas en la esclerosis miiltiple.

Los efectos incluyen los siguientes:

* Alteraciones de la postura: ampliacién de la base
de sustentacién en bipedestacidn, marcha atdxica,
nistagmo en la lesion flaculonodular.

= Alteraciones del tono muscular (hipotonia) y del
control axial y troncal: en la lesién del vermis y del
hemisferio intermedio.

= Alteraciones del control de los movimientos de
precision: retraso del inicio v la finalizacion
de los movimientos, temblor que aumenta de
intensidad durante el movimiento, trastornos en la
cronologia del movimiento con descomposicion de
los movimientos en sus componentes, y
coordinacién inadecuada de los grupos
musculares de acciones similares, lo que dificulta
notablemente los movimientos alternantes ripidos.
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Sistema vestibular, postura
y locomocion

Control de la postura

Postura

La postura es la posicitn relativa del tronco, la cabeza
v los miembros en el espacio. Para mantener estable
la postura, el centro de gravedad del organismo debe
situarse por encima de su base de apoyo.

Los reflejos posturales son necesarios para corregir
los cambios causados por el d:spluami:n‘tu del centro
de gravedad (por fuerzas externas o por el movimiento
deliberadn). Los cambios posturales son detectados
por los propioceptores musculoesqueléticos, el
aparato vestibular y ¢l sistema visual.

El sistema vestibular

La figura 5.19 muestra los componentes del sistema
vestibular, En el capitulo 9 se incluye un esquema
mas completo (fig. 9.1). El aparato vestibular detecta
los cambios de posicién de la cabeza, la aceleracion
lineal ¥ la aceleracion angular. Los micleos
vestibulares utilizan esta informacidn, conjuntamente
con los nervios aferentes procedentes de los miisculos
del cuello v las vértebras cervicales, para determinar
si la cabeza estd moviéndose sola o si lo estd haciendo
junto con el resto del cuerpo. Los nicleos pueden
influir en la musculatura antigravitatoria y axial
mediante una proyeccion directa hacia la médula
espinal. El sistema vestibular también tiene eferencias
gue influyen sobre los movimientos oculares.

El sistema receptor

El aparato del oido interno se encuentra en el interior

de una serie de conductos membranosos
interconectados. Estos constituyen cavidades situadas

en la porcion petrosa del hueso trmpnral, ¢l laberinto
dseo, que contienen liquido (perilinfa). En el
laberinto dseo, v bafado por la perilinfa, se encuentra
el laberinto membranoso que estd lleno de endolinfa.
La perilinfa se parece mucho al liguido
cefalorraquideo pero la endolinfa es mucho mis
similar al liquido intracelular en términos de
concentracion idnica.

En la zona media del oido interno (el vestibulo) se
encuentran dos sdrganos otoliticoss, el siculo v el
utriculo. Ambas estructuras contienen grupos de
células pilosas que se denominan miéculas (fig. 5.20).
* Los otolitos saculares estdn orientados verticalmente

y detectan los cambios on la aceleracién lineal en

el plano vertical v los cambios en la posicion de la

cabeza durante su inclinacion lateral.

=  Los otolitos utriculares estin orientados
horizontalmente y detectan los cambios en la
aceleracion lineal en el plano horizontal y los
cambios en la posicidn de la cabeza durante la

Hexitn v la extensidn del cuello.

Los canales semicirculares se disponen formando un
dnpulo recto entre & y en conjunto detectan la
aceleracién angular en los tres planos del espacio
tridimensional. Cada canal tiene una dilatacion
{ampolla) préxima a su unidn con el utriculo, que
contiene las células pilosas que se proyectan desde el
borde (cresta) hacia una sustancia gelatinosa (cipula)
situada en la endolinfa {fig. 5.21).

El movimiento de la cabeza se detecta por el
movimiento del laberinto membranoso en relacién
con la endolinfa que, debido a su viscosidad e inercia,
se desplaza con un cierto retraso.

Las células pilosas especializadas situadas en
determinados puntos del laberinto membranoso
tienen proyecciones desde su superficie hacia las
masas gelatinosas que flotan en la endolinfa.

Wil

westibular
lateral

wistibular ©
thed ceridente

{ipmilaterales)

Fig. 5.19 El sistema vestibular.
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Fig. 5.20 Estructura de los
drganos otoliticos.

1 Fig.5.21 Estructura de la cresta
ampular.

Las proyecciones se inclinan a medida que las
masas de la endolinfa se retrasan con respecto al
movimiento del laberinto, como se muestra en la
figura 5.23. La deformacion producida en la
membrana altera la forma de los canales catinicos. Si
los estereacilios se inclinan hacia los quinocilios, la
efhula e despolariza y libera mis transmisor. Por
el contrario, si los estereocilios se inclinan en sentido
contrario la célula se hiperpolarizard y liberard menos
transmisor.

Mejora de la calidad de la informacién postural

Las células pilosas presentan la midxima alteracién en
la permeahilidad de la membrana cuando los
estereocilios se mueven en una direccidn. Para
detectar diferentes grados de inclinacion y de flexion,
las células pilosas de las méiculas se orientan en varios Vias complementarias

planos de modo gue puedan responder mejor a una El encéfalo recibe informacion complementaria desde

determinada posicién de la cabeza. Los nicleos los laberintos al estar éstos situados a ambos lados de
vestibulares pueden utilizar esta informacién para la cabeza. Por ejemplo, a medida que la cabeza gira, se
valorar con exactitud la posicién de la cabeza. despolariza un grupo de células Ipl!q-n_lmucntr,a;,q?q b
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Fig. 5.22 Células pilosas

INERENE

heperpolarizacitn vestibulares. La inclinacidn de los
. estereocilios hacia ¢ quinocilio
. causa la apertura de los canales
ionicos y, por tanto, la
despolarizacion de la célula.

Cuando los estereocilios se
inclinan hacia el lado opuesto
ocurre el fendmeno contrario.

el grupo complementario del otro lado se
hiperpolariza. Esta organizacion ayuda a mantener los
reflejos posturales.

Los nucleos vestibulares

Los micleos vestibulares se sitian en el bulbo

raquideo, en ¢l suelo del cuarto ventriculo, v reciben

informacion de las células pilosas a través del nervio

vestibular (VIII).

* Los canales semicirculares se proyectan hacia los
niicleos superior y medial.

* Los drganos otoliticos se proyectan hacia los
nticleos laterales.

El haz vestibuloespinal medial se proyecta
bilateralmente vy el haz vestibuloespinal lateral lo hace de
forma ipsolateral. Ambos haces actian sobre los
mLEl:ulu;ml.lgmthnﬁ axiales y extensores de los

miembros. Los micleos vestibulares también se
proyectan al tilamo, al cerebelo, a los nicleas
oculomotores v a los micleos vestibulares contralaterales,
Estas conexiones son importantes para mantener la
posicidn ocular durante la rotacion de la cabeza,

Respuestas a las alteraciones externas
y autogeneradas

Los trastornos externos alteran el equilibrio postural.
El sistema vestibular detecta los cambios posturales y
media el ajuste de la postura. Junto con el cerebelo,
el sistema vestibular puede adaptar los reflejos
posturales (p. €j., las respuestas en una plataforma en
movimiento, como se muestra en la g, 5.23).

Las respuestas a las alteraciones autogeneradas
muestran que el sistema vestibular tiene un
mecanismo de control de alimentacién hacia delante,
Esto es importante para los movimientos oculares ya

— e,

Eastrocnemic

Fig.5.23 Las respuestas reflejas a
los cambios posturales pueden
alterarse.
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endolinfa estimula los
afenentes VI de un lado e
inhibe kos aferenbes del
ke comdrario

que un cambio en la posicidn de la cabeza alterari la
imagen sobre la retina, Para estabilizar la imagen
retiniana, el sistermna vestibular detecta los
movimientos de la cabeza v realiza movimientos
oculares compensadores. El circuito que realiza esta
accién se muestra en la fgura 5.24. El reflejo
vestibuloocular es un reflejo de circuito abierto, va
que opera sin retroalimentacion. El cerebelo regula la
ganancia del reflejo (la cantidad de movimiento
ocular necesaria para compensar un movimiento de la
cabeza). El control del movimiento ocular se trata
mis extensamente en el capitulo 8.

Reflejos vestibulares y cervicales

El sistema vestibular interviene en algunos reflejos
cervicales (fig. 5.25).

Fig. 5.24 El refiejo

vestibuloocular harizontal.

Control de la locomocion

La locomocidn requiere la coordinacion de los
sisternas que controlan la postura y de los sistemas
que producen el movimiento voluntario, Esto
garantiza que el cuerpo se apoye contra la gravedad y
que el centro de gravedad se sitide sobre la base de

apoyo durante la propulsién.

Se requiere un ritme de actividad muscular para
gue cada miembro utilice su turno para soportar el
cuerpo v para desplazarlo hacia adelante. Los
circuitos gque generan este patron de actividad se
localizan en la médula espinal y pueden ser
activados por centros superiores (p. ej., el tronco

del encéfala).

Existe una red de interneuronas en la médula
espinal que gobierna la actividad de las

- | Reflejos cervicales

Accitn

Vestibulocolco

reflejo cervicocdlicn de la musculatura del cuelke

Estabsliza la posiciGn de la cabeza, por gjemplo cuando of cuerpo se inclina
hacia delante llewa la cabeza hacia la posacidin vertical. Es sinérgco con el

Vestibuloespinal

cenviooespanales,

La indlinacidn de |a cabera hacia delarte (p. g, al caer) cawsa una exbensidn
de fios meembos superiones y wna flexitn de kos miembras inferiores. Esto
protege del impacto de la calda. Es antagdnica con los reflejos

Fig. 5.23 Reflejos cervicales
vestibulares. En situaciones
normales se encuentran sometidos
al contral cortical.
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motoneuronas; €stas se conocen como generadores causard su propia inactivacién (a través de las células
del patrén central (GPC). Un GPC activari los de Renshaw) que después elimina la inhibicién del
miisculos flexores y otro los extensores, v ambos son GPC-2. Esta descarga ritmica puede modificarse
mutuamente inhibidores. Las células de Renshaw de mediante la informacion aferente [b procedente de
la médula espinal inhiben a las interneuronas que los Grganos tendinosos de Golgi que evita la tension
estin descargando. Por tanto, la activacion del GPC-1  excesiva en cada grupo muscular.

Copyrighted material
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6. El tronco del encéfalo

En este capitulo aprenderds:

» La anatomia del tronco del encéfalo, incluyendo
los micleos de los nervios craneales.

* Las funciones de la formacion reticular.

* Como influye el suefio en el electroencefalograma.

Los nicleos del tronco del encéfalo

Esta seccidn describe la anatomia del tronco del
encidalo relacionando su aspecto en los cortes
transversales con la estructura global del tronco del
encétalo. El conocimiento de las funciones de los
nervies craneales es esencial para comprender el
razpnamiento de las pruebas para el diagndstico de la
muerte cercbral. El nervio troclear (1V) es el dnico que
sale por la cara dorsal del tronco del encéfalo. Tiene un
trayecto intracraneal tortuoso y es particularmente
susceptible a la lesién en los traumatismos craneales.
La figura 6.1 muestra los puntos por donde los
nervios craneales abandonan el tronce del encéfalo ¥
los niveles de las siete secciones transversales del
tronco del encéfalo se muestran en las figuras 6.2 a 6.8.
La figura 6.2 muestra el aspecto del bulbo raquideo
justo por encima de su unidn con la médula espinal. A
este nivel, las dos spirdmidess pueden observarse en
forma de agrandamientos de la percion dorsal del bulbo.

Augui es donde las Abras motoras se decusan antes de
continuar hacia abajo por la médula espinal en los haces
corticoespinales. Los niicleos sensitivos de relevo gracil
y cuneiforme también se encuentran a este nivel, junto
con el niicleo espinal del trigémino [V nervio craneal.)
La figura 6.3 muestra una seccidn a través de la
zona media del bulbo, que ilustra la decusacion de los
lemniscos mediales, Este es el cruzamiento de las
fibiras sensitivas [arquv.adas internas) entre los
nicleos gricil y cuneiforme. A este nivel también
pueden observarse los haces y niicleos espinales del

Fig. 6.1 Salida de los nervios
craneales del tronco del encéfalo.

motor ocular comun I
brigéming W
abducens Vi

facial vil
estatoaciustico Wil

glosofanngeo X
vago X
hipaglosa Xii
espinal X/

TR



tasciculo gracil

| Fig. 6.2 Seccion transversal a

micleo graol (estaoon de conexson fascicuio cuneiforme nivel de |a regidn inferior del
nh?*hwﬂmh mn.fu... bulbo raquideo (a nivel de la
proploceptidn. [estacidnr de conexicn decusacion .
¥ regdn infesiar del tronce) e la via de |a eolumna e

tracto espinal ded nervio
trigiming (contiens fibvas
de las nervias W VI, DG X
hasta & nicleo espinal
del nervio Wgémine)

] Fig. 6.3 Seccion transversal a

nivel de la region media del bulbo
raquideo (a nivel de la decusacion
sensitiva).

trigémino, los niicleos del hipogloso v los niicleos verse el lemnisco medial, aungue ha rotado alrededor
matores dorsales del vago. de 90° para orientarse transversalmente, El fasciculo

La parte superior del bulbo (fig. 6.4) forma el suelo  longitudinal medial se encuentra justo por debajo del
del cuarto ventriculo. A este nivel existe mucha mis suelo del cuarto ventriculo y es la via que conecta los
sustancia gris, como demuestra el mimero total de niicleos vestibulares v cocleares con los que controlan
micleos existentes. La formacion reticular se encuentra  los movimientos oculares,

en posicidn anterior a los nticleos de los nervios La parte superior de la protuberancia (fig. 65.6) es

craneales, a cada lado del fasciculo longitudinal medial.  similar a la porcién inferior pero, ademds, contiene el
La figura 6.5 muestra una seccién a través de la niicleo motor y el niicleo sensitivo principal del

parte inferior de la protuberancia. Todavia puede nervio trigémino (V).
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Los mdcleos del tronco encefdlico &

que s decusan haca el
lerranisco lateral condralateral
¥ llegan hasta of

coliculo inferior)

Fig. 6.4 Seccion transversal a
miclecs vestibulares : nivel de la regién superior ded
Kteral y e S mmﬂm bulbo (a nivel de la oliva inferior).
nervio X
nilea cotlear pasterior v de b gl Infeio)
niclen y tracio wolitari:
recibe informacian de
: las visceras (ntesting,
nilen conspin,
Im_.m, mmﬁ
et sentido del gusto
F i travis de la cusrda deld
ekl iR timpana del nervia VIE)
{maoneurmna infesior o espinotalime o
ciot InervaJos misculos o i
constrictores de la fasinge olva
y vocales incluidas en los {forma parte
naerysos (K, X, XI) el sistema
pldmides de detecesdn de
fasciculo longitudina! medial lesnmisco BrTORES £0
{contiens fibras de kos niclecs medial el mavimiento)
westibulares que mtervienen
en kos refiejos posturales)

Fig. 6.5 Seccidn transversal a
riclen del nervio Vil IV wentriculo nivel de la regidn inferior de la
imxum protuberancia (a nivel del coliculo

“ﬂ“ ""imw miiclea del nervio Vi facial). No se muestran el
xpresiG [motonewrons infedar que cerebeloso superior
y &skiymdio) tascicuio inerva el musoly recto extemo) ﬁﬂihu [“:u o
encuentran en las caras laterales
del cuarto ventriculo).

La cara anterolateral del mesencéfalo esti formada
por los dos pediinculos cerebrales (figura 6.7). Cada
una de ellos estd atravesado por una zona
pipmentada, la sustancia negra. El acueducto cerebral
conecta el tercero y cuarto ventriculos,
Inmediatamente posterior (dorsal) a €] se encuentra
el techo, que mmprl:nd: los tubérculos
cuadrigéminos superiores e inferiores (fig. 6.8).




. T S .

miclea maotor del aerio ¥ (motosewrona
inferior para los misculos de la mastcacidn,
bensor died timpano y tensor del paladar)

fasclulo longitudmnal Aekeo semiileg oo i Fig. 6.6 Seccion transversal a
n -
mediai nervio V (tacto fine de la cara) nivel de la region superior de la

protuberancia {a nivel de los
nucleos del trigémina).

decusacion de s fibras del pedinculn cenetral
pedincule consbelasg superior {hibras corficopantinas,
[bracto dentatalimico) corfiopspines ¥ cortikobulbares)

Fig. 6.7 Secoon transversal a
nivel de la region inferior del
mesencéfalo (a nivel del tubérculo
cuadrigémino inferiar).

La formacion reticular

Localizacién y organizacién

Después de identificarse todos los grupos de células v
todos los haces del tronce del encéfalo (bulbo
raquideo, protuberancia y mesencéfalo) queda un
niicleo central de células. Estas se disponen
aproximadamente tormando una red v por ello reciben
el nombre de formacidn reticular del tronco del
encéfalo. Posiblemente representa una continuacion de
las internevronas de la médula espinal. Mas cercanos a
Ia linea media se encuentran los ndcleos del rafe, con la
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region magnocelular adyacente a él y la region de
células pequefias en posicién mis lateral,

En este niicleo central, las agrupaciones celulares
pueden identificarse basindose en su contenide en un
neurotransmisor especifico. Estos son noradrenalina,
5-hidroxitriptamina {5-HT), acetilcolina v dopamina.
Estas provecciones son extensas, con la excepcidon del
sistema dopaminérgico gue se proyvecta al sistema
estriatal, a las dreas limbicas, a la corteza Pmantal ¥
a la corteza anterior del cingulo.

El resto del micleo central reticular todavia no ha
podido diferenciarse en términos de su contenido



Fig. 6.8 Seccion transversal a
nivel de La regidn superior del
mesencéfalo (a nivel del
tubérculo cuadrigéming

superior),

quimico, pero puede definirse en parte de acuerdo

con su funcidn.

* Una porcidn sensitiva en la regién inferior del
bulba raquideo v de la protuberancia (que recibe
fibras espinorreticulares).

* Una porcitn motora en la regidn superior del
bulbo raquideo v de la protuberancia (que recibe

las fibras del haz corticoespinal que dan lugar a los

haces reticuloespinales).

Las neuronas pontinas v bulbares se proyectan hacia
la formacién reticular del mesencétalo, que a su vez

se proyvecta principalmente hacia el hipotdlamo y

también a los micleos reticulares e intralaminares del
tilamo, Existe también una gran proyeccion desde el
hiputﬂmn ¥ la corteza de asociacion pn:fn:mtal hacia

la formacidn reticular.

Las células de la formacién reticular pueden
diferenciarse histoldgicamente del resto de las
NEUrcNas en que:

* Tienen grandes drboles dendriticos orientados
lateralmente que reciben informacidn de
numerosas fuentes.

* Se proyectan de forma difusa hacia las zonas
superiores del sistema nervioso o hacia la médula

espinal (la mayoria de las células reticulares tienen

una proyeccidn ascendente y otra descendente).

Funcion de la formacion reticular

Las funciones de la formacién reticular son las
siguientes:
= Suefio y despertar: algunas porciones de
la formacidn reticular estdn implicadas en la
produccion de los estados de suefio v otras en los

mecanismos del despertar. Esto se relaciona con el
nivel de alerta v de conciencia conductual v se
piensa que es debido principalmente a la actividad
del sistema noradrenérgico. A estas porciones se
les denomina sistema reticular activador.
Modulacién de la informacién sensitiva a través de
los nticleos de relevo talimicos. Esto incluye la
modulacidn del dolor, el sistema reticular puede
intervenir en el mecanismo de la «puerta de entradas,
Control motor a través de la modulacién de las
interneuronas medulares y la transmision de la
informacitn al cerebelo [porciones laterales de

la formacién reticular).

* Modulacion de la respiracion.

Modulacidn de la capacidad de respuesta de las
neuronas del hipocampo.

Integracion de las funciones auténomas,
particularmente cardiovasculares. Durante el
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suefio disminuyen la frecuencia cardfaca, la
presion arterial y la respiracion; antes de despertar
todas estas funciones se ajustan para que la
transicién entre la posicidn horizontal v la vertical
no produzca un sincope.

* Control de las funciones endocrinas a través de los
niicleos hipotalimicos.

* Posible papel en las funciones cognitivas.

* Actos motores que implican motivacion v
recompensa (sistema dopaminérgico, en especial
las proyecciones mesolimbicas desde el
mesencéfalo hasta el estriado ventral).

Sueio y electroencefalograma

El electroencefalograma (EEG) es un registro de la
actividad eléctrica producida por el cerebro, Se
obtiene fijando electrodos al crineo v conectindolos
a un amplificador adecuado. En un sujeto despierto
en reposo con los ojos abiertos, el EEG muestra un
patron de alta frecuencia (13-30 Hz) y bajo voltaje
denominado sactividad betas,

A medida que se progresa al estado de
somnolencia v a continuacidn al suefo profundo, el
contenido de frecuencia desciende por debajo de
10 Hz (es decir, las ondas registradas en el crdneo son
miis lentas) pero tiene un mavor voltaje. Esto se
ohserva sobre todo como una actividad alfa [3-13 Hz
en la fase de somnolencia), actividad theta (4-7 Hz en
la fase de suefio) o actividad delta (0,5-3,5 Hz en la
fase de sueio profundo).

Aparecen tases de suefio paraddjico o de suefio con
movimientos oculares répidos (REM) en las que el
EEG corresponde a un patron de alerta pero en las
que el sujeto es dificil de despertar y no presenta
tono muscular. Esta fase del suefio es importante, va
que si se despierta a una persona dormida durante la
misma, ésta referird suefios con un importante
contenido de imdgenes visuales. Tipicamente, la
primera fase REM aparece después de
aproximadamente N minutos de suefo.

La figura 6.9 muestra que el suefio puede dividirse
en cuatro fases de acuerdo con la frecuencia del EEG
y que, durante el suefio, pasamos de forma ciclica por
los diferentes estadios, tendiendo a despertarnos
inmediatamente después de una fase REM.

Muerte cerebral

Normalmente, la muerte se diagnostica por la
ausencia de pulso, la ausencia de tonos cardiacos v la
presencia de pupilas fjas. Sin embargo, cuando ¢l
paciente estd sometido a medidas de soporte vital, es
posible que &stos no sean los marcadores adecuados,
En estos casos puede declararse la muerte cerebral,
incluso aungue el corazdn ain esté latiendo, de
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Fig- 6.9 Estadios del suefio y el ciclo del suefio con su
electroencefalograma.

acuerdo con los criterios de muerte cerebral del

Reino Unido. Estos requieren:

* Coma profundo con ausencia de esfuerzos
respiratorios.

*  Ausencia de intoxicacion por tirmacos o drogas y
de hipotermia.

* Ausencia de hipoglucemia o desequilibrio idnico.

Se diagnostica explorando sistemdticamente la

funcidn del tronco del encéfalo o, de forma mads

l&gica, la funcién de los nervios craneales:

* Pupilas fijas (II/111).

* Reflejo corneal de parpadeo ausente (V).

= Ausencia de reflejos vestibulooculares (se exploran
instilando agua helada en el conducto auditivo
externo y observando el movimiento ocular hacia
el aido irrigado) [VIII).

* Ausencia de respuestas motoras en la distribucion
de todos los nervios craneales.

* Ausencia de reflejo nauseoso (1X).

Ausencia de respiracidn espontinea tras detener el

ventilador, incluso cuando se alcanzan niveles

extremos de hipercapnia [centros respiratorios
bulbares).
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Sistema nervioso
autonomo

En este capitulo aprenderis: . .

= La anatomia y fisiologia del sistema nervioso Estrt_lctura._y "'I.l_l'l:FlDﬂ del sistema
linpitice: nervioso simpatico

* La anatomia vy fisiologia del sistema nervioso
parasimpitico. Funcién fisiologica del sistema nervioso

* La farmacelogia del sistema nervioso auténomao, simpatico
= El sistema nervioso entérico.

o ey et oSl sy El sistema simpético prepara al organismo para las

respuestas a los estimulos estresantes provocando la
respuesta de shacha o huldas que permite aumentar

= la vigilancia v realizar un ejercicio fisico sibito
Introduccion extenuante.
El sistema nervioso simpéitico también ayuda al
contrel de la presidon arteral, la termorregulacion, la

El sistema nervioso auténomo controla los procesos S : : e
P funcién intestinal v la funcién genitourinaria,

internos involuntarios como la digestién v la
regulacién del flujo sanguineo. Actia ) .
fundamentalmente sobre el corazén, el misculo liso Estructura d" sistema nervioso

(como el de las paredes de los vasos sanguineos), los simpatico

procesos metabdlicos y las estructuras glandulares, El - Existe una columna de cuerpos celulares eferentes

sisterna nervioso autdénomo tiene tres ramas: [columna intermediolateral) en el asta lateral de la

* Simpdtica. médula espinal que discurre entre T1 v L2, Los

= Parasimpitica. axones de estas neuronas «preganglionaress circulan

* Entérica, en la raiz anterior de su nervio espinal segmentario.
Contactan con una cadena de ganglios localizados

Las divisiones simpdtica y parasimpdtica con fuera del sistema nervioso central situados a lo largo

frecuencia se consideran mutuamente antagénicas. de la columna vertebral (ganglios paravertebrales),

Esto es cierto en ciertos sistemnas orgdnicos [como el como se muestra en la figura 7.1,

corazon), pero constituye una simplificacién excesiva.
I Algunas partes del organismo reciben aferencias sélo
de una de las divisiones y en otras dreas (como las
glindulas salivares) sus efectos son similares. Sus
acciones estin coordinadas y equilibradas por el

hipotdlamo y por el nicleo del haz solitario.

Cada neurona preganglionar puede influir en
muchas neuronas de ganglios diferentes a través de
colaterales, coordinando la activacién de los ganglios
de diferentes niveles espinales, como se observa en la
figura 7.2. Las células postsindpticas de los ganglios
son las neuronas sposganglionaress. Los axones
posganglionares no estdn mielinizados y se integran en
los nervios periféricos que se dirigen hacia los hugares
de destino. En la cabeza v el cuello forman un plexo
alrededor de las arterias cardtidas v acceden al interior
del crineo junto con la arteria cardtida interna.

Las fibras aferentes pasan a través de los panglios
paravertebrales sin sinaptar, alcanzando sus cuerpos
celulares en los ganglios de la raiz dorsal.
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Fig. 7.1 Organizacién del sisterma nervioso simpdtico.

Excepciones al patrén
de inervacién del sistema nervioso

En ella son responsables de la secrecion glandular de
catecolaminas por las células que son funcionalmente

simpatico

Algunas fibras preganglionares no establecen sinapsis
en los ganglios paravertebrales, sino que se dirigen a los
ganglios situados en las proximidades de sus drganos
diana a través de los nervios esplicnicos. Los ganglios
celiaco, aortorrenal, mesentérico superior y
mesentérico inferior contienen los cuerpos celulares
que proporcionan la inervacion del sistema nervioso
simpdtico al intestino, el rifdn, el higado, el pincreas v
los érganos genitourinarios. Algunas fibras
preganglionares contindan hasta la médula suprarrenal,
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simnilares a las neuronas simpdticas posganglionares.

La médula suprarrenal recibe inervacién directa de
la médula espinal que no estd interrumpida por una

sinapsis ganglionar.

Neurotransmision en el sistema
nervioso simpatico
El transmisor liberado por las neuronas

preganglionares en los ganglios (v también por agquéllas

que hacen sinapsis en la médula suprarrenal) es la

acetilcolina, que se une a los receptores nicotinicos



Fig. 7.2 Eferentes medulares hacia la
cadena simpatica.

Fig- 7.3 Receptores adrenérgicos:

Rsoppiare o lacalizacidn, segundo mensajera y
! funcidn.
Recepior Localizacion Segunda Funcién
adrenérgica mEnsajers
e Muscula liso de los vasos Iy Contraceldn
sangunens y bmnguios,
dilatadar de la pupia
7 Muscuba liso de s vasos Descenso Contraccion, menor liberaddn
sanguneos, regtin presindptica | del AMPC de frarsmisor
en las sinapsh adrenéagicas
Py Misoulo cardiaco, regsin Aumena Aumento de frecuencia candiaca
presindplica en las sinapsis del AMPE i Tuerza de confraccidn: aumenta
ndr!rhﬁrﬁai di ld Eberacikin de frarsmisge
By Misculo liso de los vasos | Descenso Retajacitin
sanguneos ¥ heonguios del AMPC

postsindpticos. El receptor nicotinico es un canal
catifnico que, al abrirse, produce un potencial
postsindptico excitatorio ripido. El transmisor
liberado por las neuronas posganglionares es la
noradrenalina, excepto en las glindulas sudoriparas, en
las que se libera acetilcolina que se une a receptores
muscarinicos (que son receptores metabotropicos mds
lentos), :

La transmisidn se produce en estructuras
especializadas situadas a lo largo del axén
posganglionar, denominadas varicosidades, que
sintetizan, liberan, captan v metabolizan la
noradrenalina. Este proceso se denomina transmisidn
ade pasos, en la cual el potencial de accién no finaliza
cuando se libera la noradrenalina sine que se
transporta hasta la siguiente varicosidad.

Las células de la médula suprarrenal liberan
noradrenalina v adrenalina a la circulacién,
permitiendo que el sistema nervioso simpdtico ejerza
una accidén humoral general sobre los receptores
adrenérgicos del organismo.

El efecto de la liberacién de noradrenalina
depende del tipo de receptor presente en el drganc
diana, como se observa en la figura 7.3

Otros transmisores

En el sistema nervioso simpitico suelen liberarse
cotransmisores junto con el transmisor principal, que
ejercen un efecto modulador mids sutil v duradero
sobre la actividad postsindptica (p. ej., el ATP se
libera junto con la noradrenalina en las terminaciones
nerviosas simpdticas posganglionares).
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Farmacos que actaan sobre el sistema Orposicidn a algunos de los efectos del sistema

nervioso simpatico nervioso simpdtico (frecuencia cardiaca, motilidad

'GII'IE"IH intestinal y didmetro bronguiolar).

» Control de las funciones corporales en

circunstancias no estresantes, actuando solo o
junto con el sistema nervioso simpdtico (p. .,
miisculo ciliar para la acomodacion de la visidn de
objetos cercanos; secreciones gastrointestinales;
secreciones nasales, bucales y oculares; miccidn;
defecacién; funcién sexual).

Las farmacos gue actian sobre la transmisidn
ganglionar no tienen aplicacion clinica. Tienen acciones
complejas porque influyen al mismo tiempo sobre las
neuronas posganglionares parasimpdticas y simpéticas,
a menude con efectos opuestos. Los agonistas de los
receptores ganglionares de acetilcolina (p. e, la
nicotina) producen hipertension v taguicardia. Los
antagonistas [p. &j., hexametonio) producen Las tunciones del sistema parasimpdtico pueden

hipotensién, pero no pueden utilizarse como agentes resumirse de forma amplia como «de reposo
antihi]:::rtrrﬁ'n'ns poOT 51 p-l:rﬁl de efectos adversos. djgesl‘.ivasi P !

Estructura del sistema nervioso
parasimpitico

Hay dos grupos de células preganglionares situadas en
cada extremo de la médula espinal (fig. 7.5).

La informacién eferente del sistema nervioso
parasimpdtico craneal procede de varios nicleos
situados en el tronco del encéfalo. Las estructuras
cefilicas estin inervadas por los ganglios ciliares,
ﬁlrganni diana pterigopalatinos, dticos y submandibulares, que
La transmisin noradrenérgica puede alterarse reciben aferencias de los nervios craneales Il!. Vily
interfiriendo en la sintesis, liberacion o interaccion P{' Lm.ﬁrganm firl m?“ y del abdomen r.tc'h:" iy
postsindptica de la noradrenalina con los diferentes :]nuﬂ:;ﬁ m:;ﬁ::;ﬂdltgvuizﬂd:; ;::;?Lgm[rﬂ
Eﬁ?:ﬂdnﬂﬁmmﬁuir?:m T distribuidas de forma difusa en las paredes de los

o Grganos diana o cerca de ellos,

La informacién eferente procedente del sistema

Estructura y funcion del sistema nervioss parnsimﬁ-:iticu sacro procede de lnls |
. . zp neuronas preganglionares cuyos cuerpos celulares
NOIVIOs paras:mpatlcn se disponen en una columna que discurre entre los

segmentos 52 y 54 de la médula espinal. Sus
Funcion fisiolégica del sistema nervioso .. nc. shandonan la médula a través de la raiz

p-ll'lﬂ'ﬂlpitkﬂ anterior durante un corto trayecto y salen de los

El sistema nervioso parasimpdtico ejerce numerosas nervios espinales en forma de pequefios nervios
acciones, que pueden describirse comao: pélvicos. Las neuronas posganglionares se

Fig. 7.4 Farmacos que actian
sobre el sistema nervioso simpatico.

Salbutamal | Agonists [y Asma Taguicardsa, arnitrmia, temblor '
Clankdina Agonista e parcial | Hipertensicn Sommolengia, hipotensidn postural
Prazoeing Antagonistin oy Hipetergidn Hipaerrsiin, taquicardia,
impatenoa
Abenolol Antagonista [ Hipertemsidn, Imsuficiencia cardiaca, fatiga,

Sindromes coronarics frialdad de eatremidades. menor
apudos, Laguiarnitrmias | broncooonrstioridn gue los
mﬂﬂﬂmm

Copyrighted material



sistEmi neniosn

parasmpitico

nenvio ooulomoton (]
(50

facial (il
glhdl.iu' merdia: facial (Vi)

lagrimal y a—
calivabes; =

gloscfaningeo [1X)

puil i -

Corizon

pncroas

mnkesting

Fig. 7.5 Organizacion del sistema nervioso parasimpdtico

encuentran en el plexo pélvico localizado cerca de
los drganos diana.

Neurotransmision en el sistema
nervioso parasimpatico
Al igual que en el sistema nervioso simpdtico, las
neuronas preganglionares parasimpdticas liberan
acetilcoling hacia los receptores nicotinicos
ganglionares.

En los drganos diana, las neuronas posganglionares
liberan acetilcolina hacia los receptores muscarinicos,

W— .

que presentan distintos subtipos segiin su localizacidn
en los diferentes Organos diana [ﬁg 7.h).

Firmacos que actian en el sistema
nervioso parasimpitico

Los firmacos con aplicacion clinica que influyen en la
funcidn del sistema nervioso parasimpdtico
interaccionan con los receptores que se encuentran
en los érganos diana (fig. 7.7.)

Sistema nervioso entérico

El sistema nervioso entérico es un sistema neural
incluido en las paredes del tracto gastrointestinal, el
pincreas v la vesicula biliar. Estd formado por dos
sistemas tubulares:

* El plexo submucoso [de Meissner) que se
encuenira entre IH mrmbrana MUC0sSa !." ].3. E-HFH
muscular circular,

= El plexo mientérico (de Auerbach) que se encuentra
entre las capas musculares circular y longitudinal,

Ambas sistemas contienen modalidades tanto
sensitivas como motoras, Reciben aferencias de otras
partes del sistema nervioso auténomo pero tienen
actividad intrinseca por si mismos,

* Las neuronas sensitivas controlan el estado
mecinico del conducto alimentario, el estado
quimico del contenido gistrico e intestinal y los
niveles hormonales en los vasos sanguineos portales.

* Las neuronas motoras eferentes controlan la
motilidad v las secreciones intestinales, asi como el
didmetro de los vasos sanguineos locales.

Los sistemas nerviosos parasimpitico y simpético
pueden anular la funcién de la divisién entérica,

Trastornos del sistema nervioso

autonomo

La pérdida de la inervacién simpdtica de la cara causa
¢l sindrome de Horner, caracterizado por:

* Ptosis (caida del pirpado).

= Miosis (constriccion pupilar).
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Receptones muscarinicos

Fig. 7.6 Receptores muscarinicos.
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Fig. 7.7 Farmacos que actian sobre el sistema nervioso parasimpatico.

* Anhidrosis (pérdida de sudoracién).
* Enoftalmos (el ojo parece hundido dentro de la
drbita).

La inervacion puede estar interrumpida en cualguier
punto a lo largo de su trayecto, el tronco del encéfalo
y la médula espinal son localizaciones raras del
ssindrome de Horner centrals. Clasicamente, la
compresion del ganglio estrellado puede aparecer en
presencia de un carcinoma del dpice pulmonar
(tumor de Pancoast). La lesién también puede
producirse cuando las fibras simpdticas entran en la
cabeza rodeando a la arteria carétida interna (p. &i.,
tras una diseccidn de la arteria).

La seccitn del tronco simpitico altera el control
de las estructuras controladas por ese nivel espinal.
La seccion quirtirgica de los nervios simpdticos en la
regidn cervicotoricica se ha utilizado para el
tratamiento del sindrome de Raynaud [en el que la
vasoconstriccidon causa una frialdad dolorosa de las
manos) con escaso resultado. Una forma poco
entendida de las lesiones simpdticas periféricas es la
edistrofia simpdtica reflejas, que es un dolor crénico
acompanado de piel seca, brillante v roja , y mala
clcatrizacion de las heridas. Cuando esto se localiza
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en la distribucién de una determinada raiz nerviosa se
denomina scausalgias.

Los efectos de la alteracidn de la inervacidn
simpdtica dependen del nivel donde se haya
producide la lesidn.

Una lesion neurosifilitica del nervio motor ocular
comiin produce una pérdida del reflejo pupilar a la
luz y dilatacién de la pupila, el reflejo
a la acomodacién (pupila de Argyll Robertson).

La ablacién controlada de una porcidn muy selectiva
de la inervacion vagal del estémago puede servir
para tratar el exceso de secrecidn dcida gistrica.

La lesién de los componentes parasimpdticos de la
cola de caballo causa una pérdida del control
vesical y disfuncion esfinteriana.

Los feocromocitormnas, tumores del tefido cromafin,
suelen aparecer en la médula suprarrenal y secretan
grandes cantidades de catecolaminas. Esto causa
hipertensién (que puede ser muy grave y producir
cefaleas e incluso hemorragia intracraneal como
forma de presentacion). Hasta que sea posible su
reseccidn quinirgica se requiere el tratamiento con
una combinacién de firmacos bloqueantes de los
receptores adrenérgicos alfa v beta.
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En este capitulo aprenderds:

* La anatomia macro y microscopica del ojo.
* La estructura y funcién de la retina.

Las vias visuales centrales.

Los mecanismos de la atencidn,

La pérdida de visién.

Anatomia del ojo: estructuras
transparentes

Las estructuras situadas en el imterior del ojo se
muestran en la figura 8.1.

La cornea es la cubierta externa de la pupila. Se
continia con la esclerdtica [parte blanca del ojo)

pr——— -

y consta de cinco capas. De fuera a dentro éstas son:

Una capa epitelial de células escamosas estratificadas
que estd ricamente inervada por nervios sensitivos v
continuamente bafada por la secrecidn lagrimal.

La membrana basal que confiere resistencia a la
cornea.

El estroma corneal ocupa el 90% del espesor de la
cornea. Estd formado por liminas delgadas de
fibrillas de coligeno que estin orientadas
paralelamente entre si dentro de la misma limina
y forman un dngulo recto con las fibrillas de las
ldminas situadas a cada lado. El espacio entre las
tibrillas v su disposicién son los factores
responsables de la transparencia de la cornea.

Una ldmina basal a lo largo de la superficie interna
del estroma,

La capa endotelial es una fila dnica de células
ESCamosas que proporciond los mecanismos para el
I.I'ITEI'L'HZITIE"IIU I'I'.Il'l.ﬂb"il.:lllli."i.'l entre El J'I.IJI'.I'IUT AL }'

cuerp cillar

Fig. 8.1 Seccién transversal del ojo
que muestra sus principales
estructuras.
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la cérnea. Regula el contenido hidrico del estroma
corneal, previniendo el edema v la consiguiente
opacidad.

El iris es la parte del ojo que regula la cantidad de

luz que entra en el globo ocular. Es una estructura

de color que se encuentra sobre el cristalino.

El cristalino se observa en el espacio central del iris
(la pupila). Parece de color negro aunque es
transparente v permite ver la coroides. El cristalino
1:51.& formado por tres partes:

Estd encapsulado en una membrana basal eldstica

que es mis resistente en la zona de insercién del

ligamento suspensorio situado alrededor del
ecuador del cristalino.

* LUna capa de células cibicas que recubre el interior
de la cipsula en su superficie anterior {epitelio
subcapsular). Las células epiteliales cercanas al
ecuador lateral se diferencian en las fibras del
cristalino.

* Las fibras del cristalino son delgadas v aplanadas ¥
carecen de organelas y nicleos. Estas fibras estin
llenas de proteinas (cristalinas) y se extienden
hacia el centro del cristalino, formando una region
central muy densa.

El misculo ciliar se contrae para alterar la curvatura
del cristalino y cambiar su poder de refraccion. Esta
es la base de la acomodacion.

El cristalino cambia con la edad. Su capacidad para
la acomodacién se pierde a medida que se reduce su
elasticidad. El cristalino pierde su transparencia
debido a los cambios en las proteinas de las fibras o a
la deshidratacién. La opacidad del cristalino se
COnNOoE comd catarata.

La forma del ojo se mantiene gracias a la
resistencia de la esclerdtica v a la presién interna
Eiercida por el humor acuoso (la presién intraocular).

ste se produce en el cuerpo ciliar v fluye hacia
la cimara posterior, a través de la pupila v hasta la
camara anterior. Atraviesa la red trabecular (una red
de bandas de tejido que definen el limite de la
chmara anterior) y pasa a las venas epiesclerales a
través del conducto de Schlemm. La presidn
intraocular normal generalmente es de 10-20 mm Hg.
Cuando supera los 22 mm Hg aparece el glaucoma
que puede producir ceguera por compresion del
riego sanguineo del nervio dptico. El bloqueo de la
red trabecular (p. ej., por firmacos que dilatan la
pupila empujando por tanto el iris contra el
cristalino) puede causar un aumento abrupto de la
presidn intraocular,

El humor vitreo llena la parte posterior del globo
ocular. Es mds viscoso que el humor acuoso,

El ojo se adapta a la visién aguda gracias a que tiene
uhng pequena region en su capa sensitiva que
contiene una densidad extremadamente elevada de
fotorreceptores [especificamente para la visidn en
color con buena iluminacién), la cual puede dirigirse de
forma precisa y ripida a diferentes dreas del espacio.

Este drea central se denomina févea. Se encuentra
3 mm lateralmente a la papila del nervie éptico,
como se muestra en la figura 8.2, v difiere del resto
de la retina en que:

* Salo hay receptores de tipo cono [especificos de
longitud de onda) a densidad muy elevada,

* Mo tiene una red vascular suprayacente.

Los cuerpos de las células nerviosas suprayacentes

estin desplazados para permitir un miximo acceso

de la luz.

-

Fig. 8.2 Seccidn de la retina a nivel
del fondo de ojo.




 Funcién retiniana y procesamiento de la imagen &

La févea es la parte central de una peguefia regidn
circular denominada micula litea. Durante la
exploracién con un oftalmoscopio, el epitelio
pigmentado situado debajo de la mécula se ohserva en
su totalidad, mostrando una coloracién més oscura
que el resto de la retina. El eje visual del ojo no se
corresponde con su eje geométrico y estd desplazado
de modo que el eje visual pase por la févea (fig. 8.3).

Optica ocular

La huz procedente de un punto de fijacidn visual sufre
una desviacion (refraccién) de modo que aparezca una
imagen enfocada con claridad en la retina (fig. 8.4). Los
medios transparentes del sistema visual actian como
una lente compuesta por interfases de diferente poder
de retraccion (medido en dioptrias, D). Esto tene hugar
en la cornea:

* Entre la cimara anterior v el cristalino.

* Entre el cristalino y el cuerpo vitreo,

El poder total de refraccién es de 58,6 D y la mayor
parte (42 ) corresponde a la interfase aire-cormea.

Acomodacion

El poder de refraccién del cristalino cambia con la
acomodacidn, Si se contrae el miisculo ciliar, se
desplaza hacia abajo y hacia delante. Esto reduce la
tension en el ligamento suspensorio y permite que el
cristaline, que es elistico, aumente su espesor v s¢
acorte para enfocar la luz procedente de los objetos
priximos (que alcanza la superficie del ojo en forma de
rayos divergentes) mediante su convergencia en la
retina. El cristalino es una estructura elistica en sujetos
jivenes pero con la edad se endurece gradualmente y
con el tiempo deja de tener capacidad para cambiar de
forma con facilidad. Por ello la vision cercana se afecta
al aumentar la edad, fendmeno denominado preshicia.

El reflejo de acomodaciaon
demuestra que cuando el ojo estd
centrado en un objeto distante, la
pupila estd contraida. Sin
embargo, si se pide al paciente
que mire subitamente un objeto cercano
@ su cara, la pupila se dilata, Esto esta
mediado por el Il nervio craneal (optico).

Funcion retiniana y procesamiento
de la imagen

Pigmentos visuales

Los pigmentos visuales de los fotorreceptores sufren
cambios quimicos como consecuencia de la absorcion
de la energia procedente de los fotones, lo que
permite la transduccion de la luz en una sefial
nerviosa, Los pigmentos utilizados por el sistemna de
bastones y el sistema de conos difieren, lo que refleja
sus distintas funciones.

Fig. 8.3 Eje visual del ajo.

A lur procedente de un punto distante I|

Hﬁ'\-—.,__

-\-\_\_\_\_‘-

B laz procedents de wh punio eefceno

Fig. 8.4 Para cambiar la visién de lejos a cerca el poder de
refraccidn del cristalino tiene que aumentar alrededor de
3,3 dioptrias. Para |a visidn de cerca el cristalino se adapta
mediante un proceso denominado acomodacian,
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Los pigmentos visuales tienen una estructura
caracteristica que corresponde al aldehido de la
vitamina A, el retinal, unido con enlace covalente a una
proteina (una de las opsinas). En el sistema de segundo
mensajero que modula las opsinas interviene la
guanosina monofostato ciclica, GMPc (las opsinas son
similares a los receptores acoplados a la proteina G).

La funcién receptora de la retina es llevada a cabo
por dos tipos de células:

* Los bastones son muy sensibles y responden a la
huz débil (vision escotdpica) y se localizan en la
periferia de la retina.

* Los conos son menos sensibles v responden mejor
a la luz brillante (vision fotdpica). Hay tres tipos
de conos que responden a la luz de diferentes
longitudes de onda. Las combinaciones de
impulsos de estos receptores codifican los
diferentes colores. Los conos se disponen en
grupos en la févea, donde su elevada densidad le
confiere la mejor agudeza visual,

En los bastones, ¢l pigmento es la rodopsina. La
rodopsina se sitia en la membrana de los discos
intracitoplasmiticos del bastén, Tiene siete dominios
de extension en la membrana que se disponen
alrededor de la molécula de retinal, la cual se une al
séptimo dominio transmembrana.

En los conos, la variacion del pigmento se debe a las
diferentes formas de opsina con su propia interaccidn
especifica con el retinal. Esto da lugar a las diferentes
sensibilidades de absorcion en el sistema de conos:

* conos A [azual) a 420 nm.
* conos V (verde) a 531 nm,
* conos R (rojo) a 358 nm.

La retina responde a un rango restringido de
longitudes de onda de luz. Vemos y percibimos
colores en el rango de 400 nm (violeta) a 780 nm
(rojo). Las longitudes de onda fuera de estos limites
(tan bajas como 400 nm y tan altas como 1400 nm)
penetran en el ojo pero no se detectan porgue no

Las alteraciones de los
fotopigmentos en los receptores
tipo cono conducen a la ceguera
para el color.

La cdrnea y el cristalino se
wvuehven amarillentos con la edad

y esto hace que filtren mucha luz
en la banda de longitud de onda
del azul.

existen receptores especializados para ello. La
cascada de activacion que transmite la sefal de que la
luz ha alcanzado el segmento externo del bastén o del
cono, como se muestra en la figura 8.3, se inicia con
el cambio a retinal y termina con la alteracidn de la
permeabilidad de la membrana a los cationes.

La parte fotosensible de la rodopsina es el retinal,
que cambia de configuracion cuando es bombardeado
por los fotones (desde | 1-cis retinal, con grupo
aldehido terminal en dngulo con el resto de la
molécula, hasta todo-trans retinal, con el grupo
aldehido terminal en linea con el resto de la
molécula). Esto rompe la unidn del retinal a la opsina
haciendo que las dos moléculas se separen y
produciendo un cambio de conformacion de la opsina.

Esto conduce a una reduccidn del GMPc
intracelular. En la oscuridad, los canales controlados
por GMPc situados en la membrana del segmento
externo estin abiertos porque se ha producido una
reduccidn del nivel intracelular de GMPc no
desencadenada por fotones. El flujo de entrada
estable de Na* (la scorriente en la oscuridads)
mantiene en reposo la membrana del receptor a
40 mV, produciendo una liberacién constante del
neurotransmisor glutamato en su sinapsis.

Tras disminuir el GMPc los canales se cierran, la
célula se hiperpolariza v la liberacién de glutamato en
la sinapsis disminuye. Las intensidades de luz mis
altas producen una mayor hiperpolarizacién [hasta un
méximo de =70 mV con todos los canales de Na*
cerrados).

=

membrana cefular

membrana del disco del baston —=

‘ (1Jepsna (T transduccion de
i la proteina G

canales de Ma® depenceenies I i

de ligando (GMPC)

Fig. 8.5 Transduccidn de la sefial de los impulsos luminosos.
1) Cambio de conformacion. Después, el retinal todo-trans
no se une, ho que afecta a la transduccidn de la proteina G.
2) El aumento de actividad de la GMPc fosfodiesterasa, que
hidraliza el GMPe, reduce su nivel intracelular. 3) Los bajos
niveles de GMPe cierran bos canales controlados por el
ligando y por ello el bastdn se hiperpolariza.




Estructura de la retina

La parte neural de la retina responde a la luz, procesa
las sefiales luminosas procedentes de los
fotorreceptores y envia la informacitn visual al
tilamo v al tronco del encéfalo, Las funciones de las
diferentes neuronas de la retina dependen de sus
conexiones, v todos los elementos nerviosos
mantienen su disposicitn gracias a un tipo especial de
célula glial, la célula de Miiller.

Existe una barrera hematorretiniana en el endotelio
de la red capilar situada en la superficie anterior de la
retina, desde la arteria central de la retina, y en el
endotelio de la red capilar de la coroides,

Los fotorreceptores se sitian en la cara més
posterior de la retina. Esto significa que la luz tiene
gue atravesar varias capas celulares antes de

capa pigmentada de la refing
|
las capas de discas
proporcionan la mixima — los discos membranasos
sermibilidad a la lug, Notan libsernerle
de modo gue 5| un dison en of segmento extemo
no cxpia un fabén, y conlienen radapiina
fste pasa al siguiente
e la cadena
———arganeles
|
ke ;
|
i
tenmenal
i L elemenlos newrales
] de la retina
|_ luz

Fig. 8.6 Estructura de una célula tipo baston,
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Fig. 8.7 Estructura de una célula tipo cono.

alcanzarlos. Esto es particularmente cierto en las

dreas periféricas de la retina,

Los bastones v los conos tienen una estructura
diferente, como se observa en las figuras 8.6 v 8.7,
pero comparten las sipuientes caracteristicas:

+ Fl segmento externo, que establece contacto con
la capa epitelial pigmentada de la retina, contiene
los pigmentos visuales en estructuras que poseen
una membrana muy plegada.

* El segmento interno contiene el micleo y las
organelas.

* Una terminacidn sindptica (la estructura mis
anterior).

La figura 8.8 compara las conexiones v las funciones
dl: |.'IJ5 h&&itl:ll'll:i }' IEIE COmOs.

Conexiones de la retina
La figura 8.9 muestra los circuitos de la retina. Existen
conexiones excitatorias e inhibitorias entre los
fotorreceptores y las células bipolares, dependiendo
del receptor postsiniptico de glutamato presente en la
célula bipolar. Recuerda que la estimulacién luminica
reduce la liberacién de glutamato.
* En las sinapsis inhibidoras (hiperpolarizantes),
la reduccién de la liberacién de glutamato en
respuesta a la iluminacion produce una
despolarizacion de la célula bipolar.
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Fig. 8.9 Procesamiento de la informacidn visual en las

capas de la retina (CNE, capa nuclear externa; CPE, capa
plexiforme externa; CNI, capa nuclear interna; CPI, capa
plexiforme interna; CCG, capa de células ganglionares).

* En las sinapsis excitadoras (despolarizantes), la
disminucién de la liberacion de ghetamato produciri
una hiperpolarizacién de la célula bipolar.

Todas las células bipolares excitan a las células

ganglionares.
Elcamrmrecepth*udeunacﬂulagangﬁmw:sh

region de la retina que, cuando es estimulada, influye
sobre la descarga de la célula ganglionar. Las
dimensiones y las propiedades del campo receptivo de la
célula ganglionar estin determinadas por el nimero de
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Fig. 8.8 Comparacion enfre los
Comparacion de bastones ¥ conos bastones y los conos.
Receptor | Mimera total  Localizacion | Conexidn con las ! Funcidn
: | células eferentes '
Bastén | 1200« 108 | Retina Fatrtn convergente de moda | Responden 4 [a lur débil
pariférca, qui muchos bastones envian | oon escass resolucdn
airededor mtormaciin a un redutido | espacial e intendenen en
. | de la | nimena de células eferentes, | el desarrolio de reflejos
| frvea | con ko que se comprime visuiales a partir de
[ la infoemackin estimilos localizados en
| ¢l campo perférico
Cong IEHU" Mgrupades | Mo hay convergencia; cada | Centrada; wisién en color
en la Cong 18 prowecta & una rriury detallada con alta
fovea célula bipolar, que a suver | resolwdon espacial
i proyecta a una offuls
| elerapte
fotorreceptores que estin conectados con ella a través
de las células bipolares v por el tipo de conexiones entre
células fotorreceptoras los fotorreceptores v las células bipolares.
I’“'""' “'"! m * Cuando convergen muchos receptores sobre una
las el bipolures célula ganglionar a través de las células bipolares,
U campo receptivo serd muy amplio, condensando
mucha informacién en una sefal, lo que es
CHE celulas horizontales caracteristico de las conexiones de los bastones.
ml hl lwl * Cuando srnhn‘: una ¢élula ganglionar converge un
de fotomeceptones menor nimero de fotorreceptores, su campo
e ¥ modulan receptivo es més pequedio v la informacion
;"ﬂ“","‘ hacia condensada para producir la sefial eferente de la
' neurona ganglionar es menor, lo cual es tipico de
células bipolares :
las conexiones de los conos,
o hacia las células _ o
P —— El campo receptivo caracteristico de las células
e ganglionares es circular, con una respuesta excitatoria
irbegran la informacion o bien inhibitoria desde una zona central y la
de las eéhulas bipolares respuesta contraria en la zona periférica circundante,
CPl TM!II Emml _ Las conexiones d:i'r:ctas receptor—célula
hipolar—célula ganglionar producen respuestas en el
campo central v las conexiones a través de las
CCG :::i ganglionares interneuronas horizontales generan respuestas
o HLIWI opuestas en el campo periférico. Se dice que estos
el encafal campos tienen un centro activado y una periferia

desactivada o bien un centro desactivado y una

periferia activada, como se muestra en la figura 8.10.
La actividad de las neuronas ganglionares serd

mixima cuando exista un contraste entre el centro y

la periteria. Si todo el campo estd iluminado o en la

oscuridad, la actividad es minima porgue las dos
respuestas antagdnicas se anulan mutuamente. Este

patron de respucsta ayud.'a al sistema visual a

responder al contraste en la escena visual.

Existen tres tipos principales de células
ganglionares que pueden diferenciarse de acuerdo con
su morfologia v sus propiedades compontamentales.

* Células M [magnocelulares), con grandes cuerpos
celulares, axones gruesos y dendritas extensas,
responden al movimiento v al contraste. Suponen
el 10% de las células ganglionares.



= élulas P {parvocelulares), con un cuerpo celular
pequeno v campos dendriticos menos extensos,
Tienen un campo receptivo menor ¥ responden al
color. Suponen aproximadamente el 80% de la
poblacidn

* Las demis tienen cuerpos celulares mis pequefios
gue las células P con axones mds finos, Se proyectan
al mesencétaloy p'l,u;ldeﬂ estar nnpln:a-l;las en el
ajuste reflejo de la posicidn de la cabeza y los ajos.

Sus propiedades se resumen en la figura 8.11.

Campo com centro

& eskimulacion
activade de esta I'QEU:II"
la estimufacion de esta incrementa la descarga
regitn reduce ky destarga

de by c#ula gamglicnar
de fa célula ganglionar

campn fon centro
desactivada iz pstimulacion
I estmulacian de esta de esta rejion
regkin reduce la descarga ncrementa la descarga

de |a chluls gahghonar -

Fig. 8.10 Campos receptivos de las células ganglionares.

Vias dpticas centrales y [a corteza visual ‘E&

Integracion horizontal

Los limites entre la luz v la oscuridad (p. €., los
bordes de los objetos) se resaltan a través de las
conexiones horizontales que establecen las células de
las capas plexiformes. Las células horizontales de la
capa plexiforme externa establecen contacto con una
serie de fotorreceptores y células bipolares. Pueden
producir la activacidén méxima de una célula bipolar
cuando los fotorreceptores circundantes no son
estimulados. Por el contrario, inhiben la descarga de
la célula hipolar cuando existe actividad de los
fotarreceptores en la speriferias de su campo
receptivo. Esto permite la deteccién de los limites.
Las células amacrinas transmiten las sefiales de las
células hipolares de los bastones (gue no contactan
directamente con las oflulas ganglionares) hasta las
células bipolares de los conos (que hacen sinapsis con
las células ganglionares). Esto tiene la funcidn de
integrar las respuestas de los bastones v los conos.

Vias opticas centrales y la corteza

U ETEL

Vias visuales centrales

La principal proveccidn desde las células ganglionares
{un B0%:] se transmite a través del nervio dptico hasta el
niiclen geniculado lateral del tilamo, donde los axones
hacen sinapsis con células hacia la corteza visual.

Una proveccidén menor (un 10%) hace sinapsis en el
mesencéfalo (drea pretectal v tubércule cuadngémine
superior] v controla los reflejos visuales v los
movimientos oculares; hay una pequefia proveccitn a
las dreas de procesamiento visual superiores.

Los hemisferios procesan la informacién visual
procedente de un solo lado del eje visual (el
contralateral), pero el nervio Gptico que sale de cada

Fig. 8.11 Tipos de células
Tipos de células ganghionares de |a retina ganglionares de |a retina,

Cilula Estructura Campo ' Propledades Lugar de Funcidn
ganglianar receptor | de respuesta  proyeccldn
X Cehda Pequefic | Longitud de Tilamio Identifica

peguetia, arla mprcl.'l:.:.. defalles fmos

driod dentritico adaptacidn y color

prguefio lenta
¥ Céluda Cirande Adaptacin Talama, Identifica

grande, ripida metemcttilo | el mowimiento

drbiol dendiitica i [a Humenacidn

grande
' Ciluda Girande Warlakdes Mesenctdalo | imphcada

grande, en el control da

drthod dendritico los movimiertos

grande ciikares i
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Fig. 8.12 Representacion
esquematica de las vias visuales
centrales, que muestra la
decusacion de las fibras nasales en
el quiasma dptico.

aferencias
noculares del

Eipacio visual
derecho

corteza visual localizada
alrededor ded surco calcaring
{(drea 17 de Brodmann)

la radiacidm Aptical
y radiacién dplica

ojo contiene informacidn de ambos lados del eje. Por
tanto, es necesario gue algunas fibras se crucen para
poder proyectarse al tilamo contralateral y esto tienc
lugar en el quiasma dptico por delante del tallo
hipofisario, como se muestra en la figura 8.12,

Talamo y corteza visual

El nicleo geniculado lateral

La terminacion del nervio dptico en el niiclen
geniculado laveral estd separada dependiendo del ojo
de origen (por ello cada célula del nicles geniculado
lateral recibe informacion monocular) v del tipo de
célula ganglionar,

Las fibras de la retina terminan en seis capas
separadas, cuatro capas parvocelulares (liminas
dorsales 4-6) v dos capas magnocelulares (liminas
ventrales 1 y 2). Cada ojo transmite a tres de las capas,
de modo que las células ganglionares P de pequeiio
campo se provectan a dos capas parvocelulares [cuyas
células estin relacionadas con los detalles finos)
las células M de gran campo a una capa magnocelular
[cuyas células estin relacionadas con el movimiento).
Las liminas 1, 4 y 6 reciben informacion del ojo
contralateral y las ldminas 2, 3 v 5 del ojo ipsolateral.
Este es el primer estadio de segregacion en vias
paralelas para la forma, el color y el movimiento.

El nicleo geniculado lateral tiene una organizacién
retinotdpica, lo que significa que un drea determinada
de la retina se proyectard sdlo 3 una parte concreta del
niicleo geniculado lateral. Las células que reciben
aterencias del mismo drea de la retina se agrupan en
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cohimnas con una travectoria perpendicular a las capas,

Las células del nicleo geniculado lateral tienen las
mismas propiedades de respuesta que las células
ganglionares de la retina, campos circulares pequefios
con interacciones centro/periferia, aungue las
respuestas a los estimulos visuales del centro y la
periferia son mucho mis claras que las que se
observan en las células ganglionares de la retina.

Hay aferencias no retinianas que llegan hasta el
niicleo geniculado lateral [desde la corteza visual v la
formacidén reticular pontina) que pueden alterar el
trifico de informacion hacia la corteza visual, Esto
'FILII:EI.E utilizarse para acentuar la informacién de
especial interés, lo que corresponde al mecanismo de

la atencidn.

La corteza visual

La corteza visual se dispone a lo largo del surco
calcarino en la cara medial del lébulo occipital. El
niicleo geniculado lateral se proyecta a un mapa
retinotdpico distorsionado en el drea visual primaria
[V1), el drea 17 de Brodmann, de modo que la
informacidn de la févea accede a un mayor volumen
de corteza gue la procedente de la retina periférica,
como se muestra en la figura 8.13.

Al igual que otras dreas corticales, el drea V1 tiene
seis capas de células. Las de las capas magnocelular y
parvocelular del micleo geniculado lateral terminan
en la capa 4 de la corteza V1. Es llamativo que la
proveccidn geniculada sea doble porque las células
parvocelulares se proyectan hacia la parte inferior de
la capa 4 v las células magnocelulares lo hacen hacia la
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parte superior de la capa 4. Otras células del micleo
geniculado lateral (interlaminares) terminan en las
capas 2 v 3, en grupos de células denominados agotass
(v. mds adelante].

Respuesta de las neuronas V1 y organizacion

funcional

La mayoria de las neuronas V1 responden a lineas o

bordes (selectividad de orientacién), a diferencia de

las de la retina v las del niicleo geniculado lateral, que
tienen campos receptivos circulares. Las oflulas que
responden a orientaciones lineales similares se
agrupan en columnas perpendiculares a la superficie
cortical [columnas de orientaciGn).

Estas células pueden clasihicarse a su vez en:

* Células simples que responden a bordes
iluminados/oscuros con una orientacidn i'-.'ipm'ifi.:'a
en una parte restringida del campo visual ~imagina
que suman la informacion procedente de las
células ganglionares advacentes, de modo que la
linea ez una serie de pequeos circulos,

*  Células complejas que responden de un modo
similar pero en un drea mucho mavor del campo
visual y de forma maixima al movimiento de un
borde a través del campo receptivo -imagina que
suman los impulsos procedentes de las células
simples.

En ambos tipos de células, los estimulos en
movimiento producen mejores respuestas que los
estaticos y algunas direcciones del movimiento
producen respuestas mas adecuadas que otras.

Las columnas de orientacion se agrupan en
unidades capaces de responder a todas las
orientaciones de lineas en la misma regidn del campo
visual. Estas unidades se denominan hipercolumnas,
como se muestra en la figura 8.14.

Dentro de la hipercolumna, las columnas de
orientacién estin dispuestas de modo que las
aferencias procedentes de los ojos izquierdo v
derecho se mantengan separadas formando las
[lamadas columnas de dominancia ocular, Esto

Fig. 8.13 Corteza visual primaria,
bocalizacion y representacién.

Fig. 8.14 Organizacion de las
aferencias y eferencias de la corteza
visual. El diagrama muestra las

regianes Y WA . . columnas de dominancia ocular, las
— - cortical a V2 ;
gota ."‘%‘3} :,_./34,;} Au _..r?mupl & 8 V3, v-l:‘ui.u regiones gota y la selectividad de
\ J,_f;’ - (1A r‘,#lu;iwyrlnfnnm orientacién (NGL, nideo geniculado
N N5 30 15120 S S AN peveesinnve laterad).
[ \k,_.. L :‘_- 1 ¢ A A pi—ee ¥ despus a V3, VS,
" [ 7_1_,_; !.__1_,_:: 1 vy win del mavirrienls
I_ il S k] W = drea subcortical
1 ] 1 1 Fi,
Hi l— -jl J——jl I r ;__- -:,- vl_-iw:'l ;
aferenciss—s :__ | :‘__ ! ul l-H.‘;IthL"J enkacdn
delNGL [ EST——hiIIa
e I [ il
Wl
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permite que las dreas de procesamiento superiores
puedan comparar la informacion procedente de
ambos ojos para crear la percepcidn de profundidad.

Dentro de las hipercolumnas existen regiones
entre los grupos de columnas de orientacion llamadas
regiones agotas, Estas estin formadas por grupos de
células que responden al contraste de colores, con un
patron de respuesta de interaccion entre el centro v la
periferia a un color primario (centro) v a su
complementario (periferia).

Progresion del procesamiento visual

La escena visual que wwemoss se elabora a partir de

diferentes circuitos de procesamiento situados en la

corteza visual. Estos circuitos estin formados por vias

que atraviesan dreas separadas de la corteza visual,

cada una de las cuales contiene un mapa retinotdpico.

Esto permite la representacién de los diferentes tipos

de actividad del campo visual.

= V2 tiene una funcidn desconocida, aunque es
posible que actiie como estacidn de procesamiento
y relevo de dreas superiores.

* V3 puede tener cierto papel en la percepcitn de
profundidad y en la agudeza visual.

* V4 interviene en la percepcitn del color.

+ V5 estd implicada en la deteccion del movimiento.

*  Las dreas temporales inferiores tienen células
cnmp]:jas que n.'spunch:n a estimulos parti.-l:ulsrcs
como las caras,

La base de estas dreas funcionales tedricas es el estudio
de pacientes con lesiones cerebrales raras y de monos
en los que se han producido lesiones concretas. Asi se
establecié el concepto de las vias paralelas.

Hay tres vias que procesan el color, el movimiento
¥ la forma. Las cosas no son tan sencillas debido a las
interconexiones existentes entre las vias, pero las
principales diferencias entre ellas se resumen en la

Atencion y percepcion

Atencién

El proceso de atencidn es la seleccion de un foco a
partir de la informacién sensitiva con el fin de
procesarlo. Debe haber un grado de procesamiento
de la informacién antes de que los mecanismos de la
atencidn seleccionen la apropiada.

La atencion a una parte de nuestro entorno
implica que los mecanismos visuales vy motores
orienten el cuerpo en el espacio, permitiéndonos
buscar en el campo visual o interaccionar con el
entorno en las tareas motoras.

Los factores que determinan hacia dénde se dirige
la atencidn son la novedad [hr:i]]u, color ¥ cambios de
orientacion) v la importancia de las tareas a realizar.
= El proceso previo a la atencion es una bisqueda

rdpida para detectar objetos v formas gruesas.
= FEl proceso de la atencion se focaliza en las

caracteristicas especificas de una parte de la escena.

Percepcion

El Proceso de la peroepcion consiste en representar
los contenidos del entorno v después encontrar un
sentido a la representacion (p. ej., al organizar la
informacidn visual en los objetos v su fondo v después
identificar los objetos).

La representacion del entorno en la corteza visual
se hace con los mapas retinotdpicos. Los centros
superiores saben que si hay una poblacién concreta de
neuwronas V1, los limites especificos aparecen en una
parte especifica del campo visual,

La segregacion de la informacién visual en objetos
v fondo se basa en ciertas caracteristicas de la escena
visual. Los objetos se captan utilizando la siguiente
lista de principios:

* Forma, color o textura frecuentes.

figura 8.15. * Continuidad.
— ] Fig. 8.15 Las tres vias visuales
Las tres vias wisuales . paralelas.
Funcicn Célula Regiones de corteza = Respuestas Funcign
badsica ganglionar = wisual en la via de las celulas percepliva
Movimienio Y V.V, VW3, V5 Resguestas rapidas Detecodn
v despues A bulo para los estimudos el migeeiemiento
[T wla ER Moimesn i, ¥ l.1|5|.1\'.'|-':-ILII'.‘-"I
insensibilidad al color de los ohjetos
Forma ¥ W1, W2, Vil y despuds Adaptecon lenta, cierta Detseritin
al lébuly parietal semsibilidad al color, de |2 foaerna
y al Kbulo tempaoral sersibles a la orientacdn | de los objebos
de ko bondes SItacananod
| colar X V1. V2 W y despuds | Sensibles al color Delecritn
al bl femporal el codor
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Prosdimidad.

Tamafio habitual,

*  Limites.

Profundidad, que puede deducirse a partir de:

* Informaciin monocular acerca de tamafio,
textura, perspectiva, solapamiento, paralaje del
movimiento.

* Informacién binocular sobre la diferencia entre
la visidn de los ojos ¥ acerca de cdmo se mueven

L i

las ojos para focalizarse en la misma regidn del
ESpacio,

La identiticacidn de los objetos, tras seleccionarlos del
l."l'l.tﬂTI'I.I.'l, - bﬂ.!-i:l L I.B. cnmpararién Lom 1:! I'l"i.'LI.‘I.'I'dﬂ l'.‘Il'
los mismos, Esto se produce en la corteza visual de
asociaciin de la unidn eccipitotemporal.

Movimientos oculares

Los movimientos oculares son importantes en los

mecanismos de la atencion, ya que dirigen la fovea

hacia los puntos de interés de la escena visual de
forma rdpida y precisa. Hay cinco tipas de
movimnientos oculares, dos de los cuales estahilizan
los oios cuando se mueve la cabeza:

= Vestibulooculares: utilizan las aferencias
vestibulares para estabilizar la imagen retiniana
::lurantr |.3_‘1 rotaciones I.'.|.l." 1.3 L':Ibl."?.ﬂ 11Tl"|-'l."'.'i. 0 ripid:].ﬁ-
En los movimientos horizontales, las motoneuronas
del recto externo {nl&cltu del V1 nervio L'HII!'II:E”
estin influenciadas por las células de los micleos
vestibulares y las motoneuronas del recto interno
[niickeo del 111} estin dirigidas por las interneuronas
d.l."l 'I'l'l.rl.l.".‘L'l'_'l d.l:l ah:'.ufﬂl'.l.‘i- I'_'I'_'lﬂtl'ﬂl.ﬂ.ti.'ml-

* Optocinéticos: utilizan las aferencias visuales para
mantener estable la imagen retiniana durante la
rotacién de la cabeza mantenida o lenta. La via
Jmpl:ir.'adn 4:::un'|pr:"n-r|r una prn}'irn::iﬁn retiniang o
traveés del techo hasta el nidcleo vestibular v un
componente cortical de V1.

Los otros tres movimientos mantienen la fovea sobre

un objetivo visual:

= Sacidicos: acercan los nuevos objetos de interés a la
févea. Son muy ripidos v aparecen cada 300 ms. El
patrin de los movimientos oculares sacadicos estd
dirigido por las tareas cognitivas actuales, como
demuestran los registros de los movimientos oculares
cuando se realiza un barrido de imigenes en busca de
detalles. Los movimientos sacadicos hormontales se
generan en la formacion reticular pontina y los
verticales en el mesencéfalo, hajo la influencia de un
circuito en el que participan los campos oculares
frontales {en los lobulos frontales), ¢l micleo pulvinar
del tilamo y el tubérculo cuadrigémine superior.,

* De seguimiento; mantienen sobre la fovea la
imagen de un objetivo en movimiento, Este tipo

Atencitn y percepcidn

de movimiento estd controlado por las dreas
corticales visuales N frontales quet transmmiten ]
informacién al vestibulocerebelo.

* De vergencia: ajustan los ojos a las diferentes
distancias de la imagen. Este movimiento estd
controlado por las neuronas del mesencéfalo
situadas en las proximidades del nicleo del motor
ocular comin. La convergencia/divergencia de los
ojos se induce por la borrosidad de las imagenes y
es importante en la acomodacion.

Los movimientos de sepuimiento v los movimientos
oculares sacidicos pueden alternarse (p. ej., cuando
Imiramaos a tr.]".-'F.'E- li.‘I.I." IH yentana dﬂ.‘ LT 1'.FI‘."TI] :"I Lo ]
combinaciom de movimientos constituye el nistagmo
OPUOCINELico,

Estrategias del procesamiento visual

El sisterna visual emplea dos estrategias para percibir

el significado del entorno visual-

* El procesamiento ascendente se produce cuando
ung escena visual se analiza estrictamente en
términos de informacién visual entrante, sin
buscar escenas similares en la memoria visual que
pudieran ayudarnos a percibir dicha escena.

* El procesamiento descendente actia cuando la
memeoria visual influye en el modo en que se
procesa la escena visual actual, de forma que se
obtiens al]_.,"l:ln :i:ignil:ir:ld-::u de la formaen la que 5e
distinguen los abjetos de su fondo.

Trastornos de la atencion y la percepcion
En el trastorno denominado nr‘g|igrm;i.1, los pacientes
no logran dirigir su atencién a dreas de la escena visual
situadas en una de las mitades del espacio,
tipicamente en el lado del espacio contralateral a la
lesion del lébulo parietal. Ignorarin por completo
un lado de su eje visual (p. €., s6lo comen la mitad de
los alimentos de un plata) o solo describen la mitad
de una escena visual (cuando la miran v cuando la
n.'l:urrd.an] i
En la agnosia los pacientes no pueden reconocer
los objetos mediante la exploracion visual, aunque
pueden describir completamente sus caracteristicas
fisicas (e identificarlos 3 partir de la informacion
tictil). En este caso existe un error de los procesos
superiores de la percepcion que integran toda la
informacidn visual acerca de un objeto v la comparan
con la memoria visual.
Estos trastornos difieren en aspectos importantes:
En la agnosia existe un déficit del reconocimiento
del objeta dondequiera que se encuentre en ¢l
campo visual,
* En la negligencia existe una incapacidad para
gtender a una mitad del espacio con
independencia de los objetos presentes en él.
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Pérdida visual

Glaucoma

Existen dos tipos de glaucoma, ambos caracterizados
por alteraciones en el fondo de ojo v del campo visual
e hipertension intraccular. El glaucoma agudu de
inpulo cerrado es una urgencia porque pone en peligro
la visién, mientras que el glaucoma primario de dngulo
abierto tiene una evolucidn més crénica e insidiosa.

Glaucoma agudo de dngulo cerrado

Se manifiesta en forma de un ojo rojo doloroso y
puede asociarse con vémitos. Es frecuente la vision
borrosa y la aparicion de una especie de vhalos
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trabecular |n'|pr:h('rd|:| ¢l drenape

del humar datudio

L J
Fig. 8.16 Claucoma agudo de angulo cerrado, mecanismo.
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alrededor de los objetos luminosos al caer el dia
[cuando se dilata la pupila). La causa del aumento de
la presién intraocular se muestra en la figura 8.16.

El tratamiento intenta reducir la presién en el
interior del globo ocular, en primer lugar con medidas
miédicas [p. ej., con un constrictor de la pupila comao
la pilocarpina), tras lo cual debe restablecerse el tujo
mediante cirugia o liser. Debe tratarse el otro ojo de
forma profilictica

Glaucoma primario de dngulo abierto
Es mis frecuente que el glaucoma de dngulo cerrado
y constituye la tercera causa mds habitual de ceguera
en el Reino Unido. La presidn intraccular aumenta
lentamente debido a un blogueo de la red trabecular,
LI:IH !-ij-]'ltl'l-mﬂ!‘i |'|"L|l.'l'_'|l.'n T 'PFI'_'!A-'IfI'.Il.ETliI'_' i'l.:-l!il.ii LA L0 Lo I'.IE
producido una lesién grave, por lo que existen
programas de deteccidn selectiva para los pacientes
de alto riesgo (ancianos e individuos de origen
africano-caribefio).
Los signos pueden incluir:
* Pérdida del campo visual.
* Excavacién de la papila dptica en forma de copa én
¢l fondo de ojo.

* Hemorragias en la papila 6ptica.

El tratamiento médico incluye la utilizacién de:

* B-blogueantes [tépicos), que reducen la secrecion
de humor acuoso,

» Fiarmacos parasimpaticomiméticos (p. ej.,
pilocarpina), que contraen la pupila.

El tratamiento con liser v la cirugia pueden ser
adecuados en fases avanzadas.

Lesiones de las vias centrales

de la visién

Los patrones de pérdida visual que aparecen en las
lesiones centrales dependen de la localizacion de las
mismas. Estos se resurnen en la figura 15.11. Los tres
tipos mds frecuentes de pérdida visual son:

Pérdida de vision monocular

Causas:

*  Amaurosis fuga (isquemia del nervio dptico).

* Migrana.

* Arteritis temporal que conduce a un infarto del
nervio Gptico,

* Meuritis optica (puede formar parte de la EM).

* (Causas poco frecuentes: intoxicacion por metanol,
atrofia dptica hereditaria, neurosifilis.

Hemianopsia bitemporal

Compresién del quiasma dptico causada por:
* Adenoma hipofisario.

* (tros tumores (p. ¢j., meningiomas).

» Aneurismas de la arteria cardtida.



Hemianopsia homdnima pérdida visual (incluida la pérdida visual homénima
Causada por: que afecta sélo a un cuadrante).
* Oclusién de la arteria cerebral posterior e infarto En la figura 8.17 se resumen otras causas de

de la corteza occipital. pérdida visual.

= Puede existir preservacién macular (central).

Las lesiones que afectan a las radiaciones dpticas y a
la cipsula interna pueden causar grados variables de

"| Fig. 8.17 Causas de pérdida
visual.

Desprendimiente de rofina | Defectos de refracodn
Claucoma agude de dngulo cemado Cataratas
Ochnitn de 12 arteria retiniana | Trastomos comeales y edema corneal
(si &5 transitoria se conoce como amaurosts fuga)
Meuritis Gptca mwﬂﬁmm
Ichus con afectacidn de las vias visuales centrales | Degeneracion macular refacionada con ka edad
Migrafia Retinopatia diabética
Enfermedades retinianas hereditarias
Compresitn de las vias visuales centrales,
P €., por tumares
Tewicos: aloohol, metanol, cloroquina
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9. Audicion

En este capitulo aprenderds:

* Laanatomia del oido.

* Cdmo se transducen las ondas sonoras en sefiales
NErvinsas,

* Las vias centrales de la audicitn.

= Las dreas especializadas del habla.

* Lasordera y sus causas.

El oido y la conduccion del sonido

Las ondas sonoras son variaciones de la presidn (es
decir, aumentos y descensos alternativos de presidn)
gue se transmiten a través del aire.

El sonido se define principalmente en términos de
su amplitud {intensidad) ¥ frecuencia (tono).

* Laamplitud se mide en una escala logaritmica cuya
unidad es ¢l decibelio (dB), va que el vido humano
puede detectar una amplia variacion de intensidades
del sonido. Para la audicidn humana, 1 dB = 20 x
log,,(P/P,} donde P = presién del sonido y F,, = el
umbral auditive medic para frecuencias entre 1.000

v 3.000 Hz (20 mPascal o 0,002 dinas/cm®). Por
tanto, un cambio de 20 dB :qul"n.'all:a un ineremento
(+20 dB) ¢ una reduccién (-20 dB) de la intensidad
en diez veces. Una presion del sonido superior a
100 dB puede lesionar la coclea.

* La frecuencia se mide en una escala lineal [C!it[ﬂ‘.i,."lﬁ
o hertzios, Hz). La audicién normal se produce
entre los limites de 20-20.000 Hz.

El sistema auditivo consta del aparato auditive [oido
externo, oido medio y oido interno) y una via desde
el oido interno hasta el tronco del encéfalo v la
corteza auditiva.

Anatomia del aparato auditivo

La figura 9.1 muestra el aparato auditivo.

Qido externo
El pabellén auricular y el conducto auditivo externo
forman un tubo cerrado en un extremo por la

membrana del timpano. Este tubo tiene una
frecuencia de resonancia de 3 kHz. Esto reduce

ampaodias

mastoidest

condurts
auditive externo

'##"’F - cawidlad timpanica
membeana osiculos auditheos ventang
del timpano ded cido medio oval Iromips
dunditiva
{de Eustaguio)

espacky subdural

SAC0 ¥ EoncuCio _

conduchs coclear

Fig. 9.1 Componentes v relaciones del oido externo, medio e interna.
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aproximadamente en -15 dB el umbral de audicién
en el rango de frecuencia de 2,5-4 kHz (por ello es
mis Ficil oir estas frecuencias).

Qido medio

La presion alternante del aire [[a onda sonora) hace

gue la membrana timpdnica vibre, Esta vibracidn se

transmite hasta la cadena de osiculos que vibran con

ella.

* El martillo, gue estd unido a la propia membrana
timpdnica.

* El yunque, que forma un puente a través del oido

iy,

= El estribo, cuya base asienta sobre la ventana oval

situada a la entrada de la ciclea,

La superficie de la base del estribo es mucho menor
que la de la membrana timpinica l[lﬂ 7). Junto con
la ventaja mecinica del sistema de palanca del
martille y el yunque (a frecuencias proximas a los
1.000 Hz), lo que amplifica los cambios de presitn
1,3 % 17 o 22 veces [+ 28 dB). Esto asegura la
transmisién eficaz de las ondas sonoras desde el aire
hasta el liguido que llena la coclea.

Las vibraciones de la cadena osicular se
amaortiguan cuando alcanzan un nivel extremo. Esta
funcion depende de la accién de dos midsculos:

* El misculo tensor del timpano sobre el martillo.
* El misculo estapedio sobre ¢l estribo.

La contraccidn n:ﬂrjna de estos misculos tiene una
demora de 30-100 ms y no puede proteger a la ciclea
de una explosidn sonora sibita. El reflejo suprime
mis las bajas frecuencias que las altas frecuencias ¥
puede explicar como podemos entendernos hablando
en un ambiente ruidoso.

La resonancia dentro del oido requiere que la
presidn a ambos lados del mismo sea igual para que
la eficacia sea mdxima. La mucosa del oido medio
absorbe el aire constantemente, por lo que la
presion en ¢l oido medio cae de forma gradual por
debajo de la presién atmosférica. La trompa de
Eustagquio permite que la presidn se equilibre cada
vez que se abre [al tragar o bostezar). El blogqueo de
la trompa conduce a un déficit relativo de la
audicidn.
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Qido interno

La céelea es un tinel espiral {con 2,5-3 vueltas,

32 mm de longitud y un didmetro de 2 mm) dividido
en tres L'DTI'IFH.'IT-!I'I'IEI'IIEE- ql.I.E reCorren tﬂdﬂ. s
longitud. El compartimento superior [rampa
vestibular) y el inferior ([rampa timpénica) se
comunican en el vértice de la espiral (en el
helicotrema). Contienen un liguide [lamado perilinfa
que es similar al liquido cefalorraquideo. La vibracidn
de la base del estribo produce un desplazamiento de
la perilinfa en la rampa vestibular.

La rampa media (conducto coclear) se sitiia entre
la rampa vestibular y la rampa timpdnica, y contiene
un liquide llamado endolinfa, con una elevada
concentracion de potasio y por tanto un potencial
positivo (80 mV) con respecto a la perilinfa. EI
drgano de Corti descansa sobre la membrana basilar
situada en el interior del conducto coclear. El
conducto coclear estd separado de la rampa vestibular
por la membrana de Reissner y de la rampa
timpénica por la membrana basilar (fig. 9.2).

El movimiento de la perilinfa siguiendo los
dl:splazam'u:ntus de la ventana oval hace vibrar la
membrana basilar. Este movimiento vibratorio se
transmite después a las células pilosas del drgano de
Corti, que convierten las vibraciones de sus cilios en
cambios oscilatorios de su potencial de membrana.
Las neuronas aferentes del VIII nervio craneal, cuyos
cuerpos celulares se localizan en la limina espiral
dsea, contactan con las células pilosas y envian la

informacidn auditiva a los nicleos cocleares de la cara
lateral del bulbo raquideo.

El é6rgano de Corti

La capacidad para detectar las diferentes frecuencias
del sonido viene dada por las propiedades de la
membrana basilar y de las células pilosas.

La membrana basilar aumenta de anchura a
medida que gira en la céclea, de manera que sus
fibras transversas son mas largas en el vértice
(500 um) que en la base (100 pm). Las fibras mds
largas tienen una menor frecuencia de resonancia v
las mds cortas una frecuencia mayor. Esto se acentda
porque la rigidez de la membrana basilar también
disminuye 100 veces desde la base hacia el vértice.

Las propiedades eléctricas v mecinicas de las
células pilosas también varian a lo largo de la
membrana basilar, En la base, las células pilosas v sus
estereocilios son cortos y rigidos mientras que en el
dpice las células pilosas y sus estereocilios son més de
dos veces mds largos y menos rigidos. Por ello las
células pilosas estin adaptadas mecdnicamente.
‘También estin adaptadas eléctricamente y su
capacidad para generar oscilaciones eléctricas es
paralela a su adaptacion mecdnica.
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El oido y la conduccidn del sonido

canducts cockear

okilas pilosas exiernas .

b

oldulas
falangicas

mambeana
hasilar

cavidad tmpdnica

2
E i

Fig. 9.2 El drgano de Cortl
situado en el interior de la codea.

lamina
egniral dsea

Por ello, las fibras aterentes procedentes de la
region apical de la céclea transportan sefiales sonoras
de baja frecuencia, mientras que las de la parte basal
trasmiten sefiales sonoras de alta trecuencia

Transduccion de la vibracion

I..':I.!-i Lt':'l'l.l.l:lﬁ P]]HHE convierten Jl.'l'!- T IITER N L

oscilatorios de los estereocilios en sefiales neuronales.
Las vibraciones de la membrana basilar prnrlutr—n L

miovimiento oscilatorio de las células pilosas (hig. 9.3).

Los estereocilios gue se provectan desde la superficie

superior de las células pilosas se unen por su extremo
extracelular a la membrana tectoria inmdwil. Oscilan
con la misma frecuencia gue la parte de la membrana
hasal sobre la que descansan las células pilosas,

Esto da lugar a cambios oscilatorios en la
disposicitn tsica de la membrana de las células pilosas
¥, Como consecuencia, a cambios en la estructura de
los canales idnicos de la membrana. Se producen
fluctuaciones en la permeabilidad idnica, lo cual
genera oscilaciones del potencial de membrana con la
misma frecuencia que las dela r_::u':r_t‘.lh'r-.i_na hasilar

SOV TGN T
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ol desplazamiento
_/\ de los estereacilios
prodice |8 emtrada
' —~ de Nat y por tanto
il la despolarizarién

inclinacidin
de la membrina basilar

Fig-9.3 La vibracidn del drgano de Corti causa una
inclinacidn de los estereocilios de la célula pilosa, que
produce una oscilacion despolarizacion/hiperpolarizacion.

(ohserva que la frecuencia mixima de descarga de una
fibra nerviosa tiene un limite superior de alrededor de
500 Hz, de modo que el proceso de transduccitn no
es lineal). La interpretacion de las sefales procedentes
de la coclea se debe probablemente a la organizacién
tonotdpica de la via auditiva para las frecuencias
superiores a 4.000 Hz y al cierre de fase de los
potenciales de accion del nervio para las frecuencias
inferiores a 4.000 Hz.

Control de la sensibilidad
Las células pilosas se disponen en filas a ambos lados
de las células de los pilares —tres filas de células
externas y una fila de células internas—. Las filas
internas y externas tienen funciones diferentes de
acuerdo con las distintas proporciones de fibras
transmisoras de eferencias y fibras de control de las
aferencias que establecen contacto con ellas.

Como regla general, las neuronas aferentes
contactan con la base de las células internas v las
eferentes [procedentes del complejo olivar superior)
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lo hacen con la base de las células externas, Las
células pilosas internas son las responsables de la
deteccion del sonido. Las células pilosas externas son
contrictiles v pueden alterar las propiedades
mecinicas de la membrana tectoria. De esta forma
pueden proporcionar un mecanismo de «ajustes del
oido a los sonidos de particular interés. La
importancia de las células pilosas externas puede
demostrarse por el hecho de que la exposicion
excesiva a algunos antibiéticos (p. e]., gentamicina)
puede producir sordera incluso aunque estos
antibidticos silo lesionan las células pilosas externas.

Mapeo tonotdpico
La separacion espacial de las frecuencias en la coclea
(es decir, cada fibra auditiva conduce informacién de
una parte restringida del espectro auditivo) conduce
a una selectividad de la frecuencia de las células hacia
las que se provectan las fibras del VIII nervio craneal.
El mapeo tonotdpico se produce en la via tan
precoemente como a nivel de la proveccidn al micleo
coclear. Las fibras aferentes que surgen de la base de
la céclea (sonidos de tono elevado) penetran
profundamente a nivel del nicles. Por el contrario, las
fibras que se originan en el vértice de la céclea (sonidos
de bajo tono) terminan en regiones mds superficiales.
Esto es andlogo a otros sistemas de mapeo del resto de
los sistemas sensitivos (p. )., somatotopia).

El sonido puede conducirse a través del hueso. Por
ello, tras una lesion del oido medio puede preservarse
cierto grado de audicion gracias a la conduccion Gsea.

Vias auditivas centrales
y la corteza auditiva

Vias auditivas centrales

Las vias estdn organizadas de forma que:

* La organizacién tonotdpica se mantiene a lo largo
de las vias hasta las diferentes dreas de la corteza
auditiva primaria.

* Las aferencias procedentes de cada oido
interaccionan con las del contralateral en el
proceso de localizacidn del sonido.

La figura 9.4 muestra que las fibras aterentes del V111
nervio craneal terminan en los micleos cocleares
posterior ¥ anterior, a nivel del pedinculo cerebeloso
inferior. Desde aqui existen dos vias pr'lm::ipa.l:s:

* Las fibras del nicleo coclear posterior circulan en
la estria aciistica posterior, después cruzan al lado
opuesto para unirse al lemnisco lateral v terminan
en el tubéreulo cuadrigémino inferior contralateral.

* La mayoria de las fibras del niicleo coclear anterior
circulan ventralmente ¥ cruzan al lado opuesto en el
cuerpo trapezoide. Algunas terminan en el complejo



Vias auditivas centrales y la corteza auditiva E@

Fig. 9.4 Vias auditivas centrales.

olivar superior a ambos lados. Otras contintian hacia geniculado medial del tilamo y, desde alli, ala

arriba en el lemnisco lateral hasta el tubérculo corteza auditiva primaria situada en la superficie
igémino inferior contralateral. La parte medial superointerna del labulo temporal.

de la oliva superior recibe informacién de ambos

oidos. Se cree que esto es importante para la La lesién de la via auditiva central de un lado a

localizacion del sonido. Las fibras de la oliva superior  cualquier nivel (diferente del nervio coclear) no

se proyectan al tubéraulo cuadrigémino inferior, 2 producird sordera unilateral. Esto se debe ala

ambas lados, a través de los lemniscos laterales, existencia de proyecciones bilaterales hacia la corteza
Las fibras del tubérculo cuadrigémino inferior se auditiva, tanto directamente como por la
proyectan bilateralmente hasta el nicleo comunicacién entre ambas vias.
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Corteza auditiva

La corteza auditiva se organiza funcionalmente en
mapas tonotépicos dentro del intervalo de frecuencia
audible, con las frecuencias bajas representadas a
nivel rostral v lateral v las altas a nivel caudal v
medial. Esto da lugar a bandas de células de
isofrecuencia que se encuentran situadas de medial a
lateral a través de la corteza auditiva primaria,

Las células que responden a los impulsos aferentes
procedentes de ambos oidos en diferentes grados
estdn organizadas en columnas. Dentro de cada
columna, las células tienen una respuesta de
frecuencia similar y las mismas propiedades de
respuesta biaural. Hay dos tipos de columnas, que se
alternan a lo largo de la corteza:

» Columnas de supresicn, en las que las células
responden mds intensamente a las aferencias de un
oido v pueden estar implicadas en la localizacidn
del sonido.

* Columnas de sumacion, en las que las células
responden mis intensamente a la estimulacion de
ambos oidos que a la de cada uno de ellos por
separado.

La corteza utiliza las diferencias en la intensidad del

sonide v en el momento de su llegada a cada oido

[prara IE‘EEJ.IIJ.T lﬂﬁ suniﬂus. l“nﬁl:ﬁj“d.if“dﬂ i Cﬂd—'ﬂ-

hemisferio la funcitn de localizar el sonida del lado

contralateral del espacio.

* De 200 Hz a 2.000 Hz, el proceso implica el
retraso entre la llegada del sonido a uno y otro
oido {retraso interaural).

* De 2.000 Hz a 20.000 Hz, implica la diferencia en
la intensiclad del sonido percibida en cada oido
[diferencias de intensidad interaural).

Procesamiento del habla

En la mayoria de las personas, el hemisferio que lleva
a cabo el procesamiento del lenguaje se denomina
hemisferio dominante, siendo generalmente

el hemisferio izquierdo tanto en los sujetos diestros
coma en los zurdos.

El drea de Wernicke, localizada en el lébulo
temporal del lado dominante, es el drea de asociacion
auditiva que integra la informacién sonora de modo
que pueda reconocerse significado en el habla.
Codifica los sonidos en fonemas, que son las unidades
sonoras mis bisicas del lenguaje hablado.

El drea de Broca, situada en el 16bulo frontal del
lado dominante, procesa los programas motores gue
s¢ envian a los muisculos vocales para producir el
habla. Asocia el fonema deseado con las drdenes
motoras para producirlo.

En la elaboracién del habla, las conexiones entre el
drea de Wernicke v el drea de Broca garantizan la
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dren de Wemicke (irea 22 de Brodmanny,
comprensiin de los sonoden

direa oe Boca (drea 45 de Brodmanmi:
produsccidn de los sonidos

Fig. 9.5 Localizacion de las dreas de Broca y Wemnicke en
el hemisferio dominante.

produccidn real de los sonidos que deseamos emitir.

El procesamiento del habla implica otras dreas
como el lébulo frontal (hg. 9.5).

Pérdida auditiva

Exploracion

La audicidn se explora mediante audiometria de

tonos puros, ilustrada en la Hgura 9.6,
La pérdida auditiva puede ser:

* De conduccitn: causada por una incapacidad del
sonido para alcanzar el oido interno.

» Neurosensorial: causada por un trastorno en la
coclea o a nivel central.

Sordera neurosensorial

* Lesiones cocleares (hig. 9.7).

* Lesiones de la porcién petrosa del hueso temporal
(traumatismos, complicaciones de infecciones del
oido medio, tumores).
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Causas de sordera neurosensonial a nivel del gido intemo

Enfermedad de Mémére

Farmacos (p. &, gentamicina)

Infeociones congénitas (rubdola, sifilis)

Traurmatismos. (exposiciin exceshva al sonido, asfisia pemnatal)
Edad avanzrada

Fig. 9.6 Audiometria de tonos pures, la conduccidn aérea

se representa con circulos y la conduccion dsea con
tridngulos. a) Normal. b) Hipoacusia de conduccitn.

¢} Hipoacusia neurosensorial. d) Pérdida de las frecuencias
altas inducida por el ruido.

* Lesiones del ingulo pontocerebeloso
(particularmente neurinoma acdstico, pero
también meningiomas y lesiones inflamatorias
Como meningitis).

* Las lesiones corticales o pontinas que causan
sordera son raras.

Enfermedad de Méniére
Es un trastorno de etiologia incierta, probablemente
debido a una acumulacidn excesiva de endolinfa. Los

sintomas caracteristicos som;

* Sordera neurosensorial.

* Ruidos en los oidos (acifenos).

= Vértigo con vémitos, trastorno del equilibrio y
nistagmo,

Fig. 9.7 Causas de sordera neurosensorial a nivel del oido
interna,

Tiende a ser recurrente y el vértigo, en particular,
puede ser muy incapacitante.

El tratamiento incluye reposo, administracion de
firmacos antipsicoticos en las crisis agudas
(proclorperazina) y andlogos de la histamina como
profilaxis (p. ej., betahistina). En dltimo término,
puede ser necesario el drenaje quiningico de la
endolinfa, la destruccién del laberinto o la seccidn del
nervio vestibular.

Hipoacusia de conduccion

Las causas incluyen:

* Perforacion de la membrana timpinica.

* Presencia de liquido o infeccidn del oido medio.
* Trastornos de los osiculos,

Implantes cocleares

Esta técnica relativamente nueva se ha disefiado para

proporcionar una m-ujnrl'a a aquc“as Personas con

sordera profunda que no se benefician de los sistemas

tradu:mn:llﬁ de amplificacién auditiva. Constan de:
Un electrodo que se inserta quirirgicamente en la
chclea.

* Un dispositivo de procesamiento externo [(que
puede ser subcutineo).

* Un micrdfono externo,

Los pacientes oyven sonidos que son muy diferentes
de los que nosotros oimos. Aproximadamente el 50%
serd capaz de discriminar el habla sin tener que leer
los labios. Por lo general, también mejora su propio
habla. Pueden ser particularmente exitosos en los
nifios,
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10. Olfato y gusto

En este capitulo aprenderis:

= Los receptores para el olfato y el gusto.
* Las vias centrales del olfato.

* Las vias centrales del gusto,

Receptores del olfato y el gusto

Receptores olfatorios

Los receptores olfatorios se localizan en el
recubrimiento epitelial de la cavidad nasal, como se
muestra en la figura 10.1.

Mecanismo del sentido del olfato

Los olores penetran en la pelicula mucosa del epitelio
olfatorio y difunden hacia los cilios de las células
receptoras. La interaccidn con las proteinas de unidn

Fig. 10.1 Localizacion y estructura del epitelio olfatorio

especificas situadas sobre la superficie ciliar produce
cambios en la via del segundo mensajero. Esto puede
implicar al AMPc que causa la apertura de los canales
de Na* y produce una despolarizacién en la regién de
los cilios.

Hay muchas proteinas receptoras olfatorias que
permiten la identificacidn de miles de olores diferentes
¥ a concentraciones muy bajas (de partes por 10'),

Receptores gustativos

Los receptores gustativos se encuentran formando
agrupaciones {30-150) en las 2.000-5.000 papilas
gustativas de la capa epitelial de la lengua, el paladar v
la faringe. La base de cada célula receptora estd
inervada por una rama de una fibra aferente primaria
formando una estructura sindptica. Su superficie
anterior estd cubierta por microvellosidades y moco,

Por tanto, los compuestos hidréfobos pueden

alcanzar los receptores disueltos en el moco,

mientras que las sustancias hidréfilas se disuelven en
la saliva.

En la lengua, las papilas gustativas se localizan en
tipos diferentes de papilas que se muestran en la
figura 10.2.

La transduccién de la sefial varia de acuerdo con
las cuatro modalidades gustativas:

» El sabor salado se detecta por el paso de los jones
Na* a través de un canal sensible a la amilorida
para despolarizar la membrana de la célula
receptora, dando lugar a la liberacion del
transmisor que activa la fibra aferente primaria.

* El sabor agrio se debe a la produccién de iones H*
por los dcidos. Estos jones despolarizan la célula de
dos formas: directamente, al pasar a través de los
canales sensibles a la amilorida, lo que produce
una corriente de entrada, ¢ indirectamente
uniéndose a los canales de K* y bloguedndolos, lo
que también produce una despolarizacion.

* El sabor dulce se detecta cuando las moléculas se
unen a un lugar receptor especifico acoplado a una
proteina G (gustducina). Esto desencadena un
incremento del AMPe citoplasmdtico que a su vez
activa la protein-cinasa A. &Ia fostorila los canales
de K* bloguedndolos, conduciendo a la
despolarizacion,

* Los receptores del sabor amargo son
esencialmente detectores de toxicos. Algunos
compuestos amargos (p. €., la quinina) se unen
directamente a los canales de K* y los bloguean,
Dtl'l:l!- mmpucﬁtm 5C Unen a f{‘f{'mﬂrﬁ EI.IL"
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Fig. 10.2 Estructura de una papila
gustativa y localizacién de las
diferentes papilas y modalidades
gustativas en la lengua.

membrana especificos del sabor amargo que
activan las cascadas de proteinas G como segundos
mensajeros. Un tipo de receptor del sabor amargo
produce un incremento del inositol trifosfato

(IP,) intracelular, causando la iberacién de Ca®*
intracelular, Esto conduce a la liberacién del
transmisor v la activacion del nervio aferente,

Las neuronas aferentes gustativas son menos
especificas que los receptores porque un aferente
inervar varias papilas y, en el nicleo solitario,

una tinica célula puede recibir sinapsis de muchas
neuronas aferentes. El sabor debe interpretarse a
partir de canales de impulsos ampliamente ajustados.

El cerebro puede interpretar los sabores utilizando
otras fuentes de informacion, como el olfato, la
temperatura vy la textura.

Vias centrales del olfato y el gusto

Vias centrales del olfato

Las fibras del nervio olfatorio (1 nervio craneal) pasan
a través del techo de la cavidad nasal por una zona de
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hueso perforado denominada limina cribiforme.

Sinaptan en el bulbo olfatorio en la base del l6bulo

frontal en regiones denominadas sgloméruloss. Estos

estin formados por las redes dendriticas difusamente
ramificadas de las células mitrales, las células en
penacho {cflulas eferentes que se proyectan hacia las
dreas olfatorias superiores) v las cflulas
periglomerulares [neuronas inhibitorias locales).

El circuito del bulbo olfatorio permite que las dreas
olfatorias superiores influyan sobre la actividad de las
ciélulas eferentes; asimismo, la informacion eferente
puede estar inhibida por la informacién olfativa
entrante, Este proceso se muestra en la figura 10.3.

La complejidad de este circuito permite que el
procesamiento de la informacion olfatoria se inicie en
el bulbo,

Desde el bulbo, las células mitrales v en penacho
se provectan hacia el haz olfatorio hasta:

* El micleo olfatorio anterior, donde las aferencias
olfatorias de ambos lados se conectan a través de la
COMMISUTa INTErior,

*  El tubérculo olfatorio que tiene conexiones con el
tilamo (nicleo dorsal medial).

* Lacorteza piriforme, que procesa la
discriminacidn entre los olores.

* Laamigdala.

* Lacorteza entorrinal (circunvolucién
parahipocampal), que se provecta hacia el
hipocampo (fig. 10.4).

Vias centrales del gusto
La via gustativa central no cruza la linea media, de
modo que cada hemisferio procesa la percepcion
gustativa ipsulateral-

Los receptores gustativos hacen sinapsis con las
neuronas aferentes de los nervios craneales VII, IX o

| i ¥ N Fi
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Fig- 10.3 Influencias sobre las
fibras eferentes del bulbo
olfatorio.

X, dependiendo de su localizacion. Las sefiales
gustativas de los dos tercios anteriores de la lengua se
transmiten por la cuerda del timpano (VI nervio
craneal). El gusto del tercio posterior de la lengua lo
hace a través del IX nervio. El X nervio craneal sélo
envia la informacién gustativa de la parte superior de
la faringe. Las neuronas aferentes se dirigen hacia el
bulbo raquideo, donde hacen sinapsis en una parte
del niicleo del haz solitario denominada micleo
gustativo.

El niicleo gustativo se proyecta hacia el tilamo
[nicleo ventral posteromedial] y desde éste surgen

Fig. 10.4 Via central del olfato.

(fig. 10.5).
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Fig. 10.5 Via central del guste
(VPM, nicleo ventral
posteromedial).




En este capitulo aprenderis sobre:

* El edema cerebral, los sindromes de herniacién y
la hidrocefalia.

* Las enfermedades congénitas del sistema nervioso
central.

* Los traumatismos del sistema nervioso central,

* Los trastornos cerebrovasculares v el ictus.

= [as infecciones del sistema nervioso central.

* Las enfermedades desmielinizantes,
Los trastornos degenerativos.

* Los trastornos metabolicos.

* Los tumaores cerebrales,

* La epilepsia

Caracteristicas patolégicas frecuentes

del sistema nervioso central

Introduccion

Los huesos del crineo se fusionan durante los
2 primeros afios de vida, convirtiendo el criineo en
una caja rigida con un volumen fijo.

La presidn intracraneal estd determinada por el
volumen de las tres estructuras contenidas en el crineo
-¢l encéfale, el liquido cefalorraquideo v la sangre—,
Ninguno de estos tres componentes es compresible ni
expansible; por ello, para que la presién intracraneal
permanezca estable, un cambio en el volumen de
cualquiera de ellos debe compensarse mediante un

cambio opuesto de igual magnitud en los otros dos.
Este mecanismo compensador tiene una capacidad
limitada en términos de velocidad vy magnitud y su
insuficiencia determina un incremento o un descenso
de la presién intracraneal (Fg. 11.1).

Edema cerebral

El crineo contiene aproximadamente 900-1_200 ml
de liquido intracelular ¥ unos 100-130 ml de liquido
extracelular. Un incremento en el volumen de
cualquiera de estos dos componentes da lugar a
edema cerebral.

Segin su patogenia, ¢l edema cerebral puede
clasiticarse en tres tipos: edema vasogénico, edema
citotdxico v edema intersticial. Estos tipos suelen
coexistir en grado variable dependiendo del trastorno
Primario,

El edema vasogénico generalmente responde a la
administracion de corticosteroides, diuréticos
osmdticos y a la hiperventilacién, mientras que el
citotdxico suele ser resistente a estos tratamientos. La
terapéutica més eficaz depende en dltimo término de

la identificacion y tratamiento de la causa subyacente.

Edema vasogénico

Se trata de un edema intercelular inflamatorio que se
produce por un aumento de permeabilidad de las
células endoteliales capilares. Es secundario bien a
defectos de las uniones estrechas entre las células

[ S e R T i | Fg. 11.1 Caracteristicas clinicas del
. [ presion intracraneal,
Presicn Lewiones ocupantes dr exypacio | Cetabea y wamitos @ primera
infracraneal | {fumar, hematoma, abscesos) | haora de la mafiana
elevada (a menudo sin nduseas),
Maypor contenido de agua en & | maren, visitn borosa,
encéfulo {edema) | diplopln (habituafments
| por parilsi del VI nenvio
Aumenio del volumen de fluje sanguines cerebral | eranesl coms lalue signa
iwaspditatacion, sietrucodin del drinags venosa) i e localizaciin), edema de
| papila, signos neurchigioos
Ausmento en el valumen de LCR [peoduction . focales senstivos y matoes, |
exteuiva, alteraciones e la absorcidn) b nivel de consciencia,
e, disminuckin de la
frecuencia del pulso y I
elevackin de L3 preshon arterial I
Preseon Rediscicn del flujo sanglines cerebral Cefalea y niuseas, schre |
I;Iw {deshidratacian, pirdida de sangre) todo sentido o de ple
a
Digminucidn del volumen de LCH (otorrea
y Findrrées ge LCR, punciin |umdsar, derivacion
guiriegica de LCR) ]
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endoteliales o bien a un aumento del transporte
activa, permitiendo el paso del plasma rico en
proteinas al espacio extracelular.

Este tipo de edema se produce alrededor de los
tumores, los abscesos y las placas de esclerosis
miiltiple v afecta predominantemente a la sustancia
blanca. También puede observarse en los
traumatismos, las infecciones y las dreas isquémicas.

Edema citotdxico
Este es un edema intracelular secundario a una
alteracion de la bomba de sodio dependiente de ATP
que da lugar a una acumulacién de sodio, calcio ¥
aguia en el interior de las células (neuronas v glia).
Afecta a la sustancia gris y a la sustancia blanca.

Este tipo de edema se observa frecuentemente en
las lesiones cerebrales hipéxicas y en la hiponatremia
dilucional.

Edema intersticial

Es un edema extracelular i se ohserva
particularmente en la hidrocefalia. Se debe a

la extravasacidn de liquido cefalorraquideo al espacio
extracelular de la sustancia blanca periventricular a
través de las células ependimarias.

Herniacién cerebral

Los repliegues de la duramadre, la hoz cerebral (que
se extiende en la linea media entre los dos
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hemisferios cerebrales) y la tienda del cerebelo (la
bifurcacitn pnstn‘inrdr la hoz gue se extiende
lateralmente sobre la cara superior del cerebelo con
una apertura elongada a través de la cual pasa el
tronco del encéfalo), junto con el agujero magno,
dividen el cerebro en compartimentos semi-
separados. Cuando en cualquiera de estos
compartimentos aumenta el volumen intracraneal por
un incremento de la presién intracraneal o por una
lesidn ocupante de espacio, el tejido encefilico
circundante serd empujado y forzado a herniarse
hacia un compartimento adyacente, con
consecuencias potencialmente graves.

La herniacién cerebral puede ser de cuatro tipos,
como se muestra en las figuras 11.2y 11.3.

Hidrocefalia

Consiste en un sumento del volumen del liquido

cefa]wrnqu:dm Puede dividirse en tres tipos:

* Hidrocefalia obstructiva (no comunicante):
causada por una ohstruccidn congénita o adquirida
de las vias del liquido cefalorraquideo, que
provoca la acumulacién del mismo en la

zona proximal al bloqueo (fig. 11.4). Puede
reducirse mediante cirugia con una derivacién

(p. &j., derivacion ventriculoperitoneal) o
mediante una ventriculotomia endoscapica.

* Hidrocetalia comunicante: causada por un
aumento de la produccion de liquido
cefalorraquidec o, mis frecuentemente, por una
disminucion de su reabsorcion (fig. 11.5).

= Hidrocefalia de presién normal: en la tomografia
computarizada se observa un aumento
macroscépico del tamafio ventricular sin atroba
cortical. Su patogenia es desconocida pero puede
deberse a una obstruccidn parcial del flujo del
liquido cefalorraquideo hacia el espacio
subaracnoideo. La triada clisica consiste en:
demencia, trastorno de la marcha e incontinencia
urinaria precoe.

En la figura 11.6 se muestran los sintomas v signos de
la hidrocefaliz. Las pn.l.ehas cumpJum:nt:rLas que
pueden confirmar la hidrocefalia incluyen:

* La radiografia craneal puede mostrar
alteraciones sugestivas de hidrocefalia de larga
evolucion [adelgazamiento de la calota craneal,
aumento de tamaiio de la silla turca y erosidn de
las apéfisis clinoides posteriores).En la
actualidad se ha convertido en una exploracién
de segunda linea por la aparicién de la
tomografia computarizada.

* Latomografia computarizada y la resonancia
magnética craneal muestran el patrén de dilatacién
ventricular v excluyen la presencia de lesiones
ocupantes de espacio.
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Fig- 112 A) Muestra los repliegues de la duramadre que dividen el tejido cerebral. B) Herniaciones cerebrales
(Modificada de Neurology and Newrosurgery, ilustrada por Dr. Lindsay v cols,, Churchill Livingstone, 1981.)

Tipa clinico Eticlogia Signos clinicos
Tipa 1: herniacidn | LOE hemistérica undateral que hice que of hemisfero | Se suslon observar adioldgicamente. no suslen determenar
substacial 58 comprna por debajo de s hoe signos elincoy
Tipa - hermiacifn | LOE hemishénea undateral gue deferming que el uncus)  Pandiss ipsabenad ded tercer nerio craneal, hemiplojis
bertarial laberal del 16bulo temparal se hemie a bravés del higlo ipslateral {compresidn del peddndulo cerebeal confralateral)
temtanal, pueds progresar a lips 3
Tipe 3= herniacitn LOE en bnea media, LOE hemisfénc enilatenal muy Afectacian de la mimada vertcal hacia amba {compeesion
bentarial central grande o edemd hembfénen diuso bilstersl que prefectal v de los tubéroulos cuadeigbmings superianes),
determing un dedplazamiento vertical del denedfalo hemaanapaia (infarto del lobuls oceipital), hemi/cuadripleia
a fravés del ato tentorak pusde progresar a fipo 4 {compresedn del pedinculo cerebral), aumento de fa presidn
fanguinea y bradicandia {compeesain del acueducto e
hidrocefalial, depresicn del nivel de conclencia v de
la respirackin {compresion del tronco del encéfalo), coma
Tipo 4: herniacitn | LOE unilatersl subdentorial que determina la Diolor en la nuca, extenssn tonica de los meembos, amtmia
amigdalas hemiacitn de bas amigdales cerebelosas a travis cardlace y slevacion de i terditn srievial, depreshdn del nvel
el agupero magno de concencla y de la respirackin, coma

Flg. 11.3 Tipos de herniacidn cerebral (LOE, lesidn ocupante de espacio).

* La ecografia transtontanelar es una prueba no
invasiva (itil en neonatos (ya que no se puede
contiar en que se estén quietos).

= Monitorizacién de la presién intracraneal (se
inserta un transductor de presion en el
ventriculo lateral, ¢l cerebro o el espacio

subdural},

Malformaciones, trastornos del

desarrollo y lesiones perinatales

Defectos del tubo neural
Los defectos del tubo neural se deben a un fallo de la
fusidn del tubo neural y el conducto vertebral de

grado variable,




Congénitas Adguiridas
Estenosts del souedidn Estenasts sdquinda del seuedieeto

tadherencias despuds de una
Sindrome de irrfeccicn o hermorragiat
Crandy-Walker

Tumgees infraventriculares. (quiste
Mulfarmacibn de coloide, ependamioma)
Arrtd - Chiari

Twmares parenguimatosos ten la
Aneuriarna de la vena ghinduls pineat, en la fosa posterior)
de Galeno

Lesitn gcupante de espaks que
Afredia de los onficios determing ung hemiacion fentorial
del puaitn venknioulo e fig. 1435

Fig. 11.4 Causas de hidrocefalia obstructiva,

Patogenia Causas

Abmorein reducida nfeccitn (sobie tods TH), hemoragia
por las gramuladones subaracndea, trasmatismos,
aracnoideas meningitis carcinpmatosa
Produccion excesiva Papidoma del plexo conidec

de LCR

Mayor viscosidad Al contenido en profeinas

del LCR

Fig. 11.5 Causas de hidrocefalia comunicante.

Se cree que la patogenia de estos trastornos se debe a

una combinacidn de:
s  Factores ambientales: la administracion de dcido

félico (folate) en el momento de la concepcitn y

durante el primer trimestre de la gestacién reduce
la incidencia de los defectos del tubo neural. Otros
tactores no se han demostrado, pero la incidencia
es mayor en ¢l Reino Unido que en Asia, a pesar
de la mayor educacién en relacion con la
importancia de los complementos de folato.

= Factores genéticos: se demuestran porque los
siguientes nifios nacidos de una madre con un hijo
afectado tienen un riesgo 10 veces superior, pero
es raro que se afecten dos gemelos monozigoticos.

Espina bifida

La localizacion mds frecuente es la lumbosacra. La
espina bifida se debe a defectos locales en el desarrollo
v cierre del tubo neural v los arcos vertebrales. La
figura 11.7 muestra los principales tipos.

La deficiencia de las meninges en estos pacientes
les predispone a la meningitis. Los problemas
vesicales también son frecuentes debido a un
sindrome parcial de la cola de caballo.

La médula espinal puede estar trabada por una
banda fibrosa o presentar un filum terminal estrecho, lo
que se asocia con un déficit progresivo a medida que
crece el nifo v la médula se distiende. En estos casos
estaria indicada la cirugia para liberar la médula trabada,

Anencefalia

La anencefalia representa un déficit de la fusién del
tubo neural en su extremo cefilico. No se desarrolla
casi ninguna estructura del prosencéfalo y suele faltar
la calota craneal. Este cuadro es incompatible con la
supervivencia a largo plazo.

Malformacion de Armold-Chiar
La malformacién de Arnold-Chiari se debe a la falta
de fusion a nivel de la unidn craneocervical. El tronco

Fig. 11.6 Sintomas y signos de
la hidrocefalia.

Edad Debut Sintomas y signos
Lactantes | Sgudo Womitos, bajo mivel de consciencia, fontanelas tensas, mayor tamafe
¥ nifios de la cabeza, retraccidn de pirpados y alteraciones de la mirada
pequefios hacia armba {esigno del sol nacientes], $ignos de los haces largos
Crénis Retrasa mental, retraso del desarrollo, sumento de ks crcunferencia
craneal
Adultos Aguda Signon y sintomat de presion indracraneal aumentada v, fig. 14.1],
alteracidn de la mirada hada arriba
Crmen;
el el Cefabea v combios en el estado mental
comunscante
Hadrocefalia con | Suele aparecer an ancianas; demencia, alteraciones de la marcha
pregion normal | & incontinenda winaria
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del encéfalo estd desplazado en sentido caudal v las
amigdalas cerebelosas y ¢l bulbo se hernian a través
del agujero magno. Se asocia con hidrocefalia,
especialmente con dilatacidn del tercero y cuarto
ventriculos. Los problemas asociados pueden incluir
retraso metal, parilisis de nervios craneales bajos v
signos cerebelosos y del tronco del encéfalo. Entre
sus complicaciones se incluye la siringomielia.

Diagnéstico prenatal de los defectos del tubo neural
La espina bifida abierta y la anencefalia pueden
detectarse en el periodo prenatal por la elevacidn de
la alfa-fetoproteina (AFFP). Unos niveles miximos de
AFP del 3% en el suero materno detectardn la
mayoria de los defectos del tubo neural (asi como
muchos fetos normales v la mayoria de las gestaciones
gemelares). Una de cada diez mujeres gestantes con
un nivel sérico elevado de AFP tendrd un nifio
afectado. La confirmacidn diagnéstica se basa en |

ecografia v la amniocentesis.

Otros trastornos congénitos

A continuacién se enumeran otras enfermedades

congénitas:

* Microcefalia, que puede ser un trastorno del
desarrollo o secundaria a una infeccion intrauterina
[p. €j., por varicela materna durante la gestacion).

= Malformaciones arteriovenosas, también pueden
asociarse con epilepsia o hemorragia
subaracnoides.

* Siringomielia, una cavidad llena de liguido en la
miédula espinal, que a veces se extiende hasta el
tronco del encéfalo (siringobulbia), probablemente
debida a muchas causas diferentes. No suele ser
sintomatica hasta la edad adulta, momento en el
que la cavidad se expande, a veces por un aumento
sithito de la presién intracraneal (p. j., por un
acceso de tos). Esto es raro, pero resulta
interesante desde el punto de vista anatdmico. Los
sintomas de la siringomielia se muestran en la
figura 11.8.
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Fig. 11.8 Representacidn
esquemdtica de la médula cervical
para explicar los sintomas de la
siringomielia. La pérdida sensitiva
se describe como disociada
porque la sensibilidad al dolor y la
temperatura estin afectadas,
pero no la sensibilidad posicional
ni la vibratoria. Cuando la cavidad
se gxtiende al tronco del encéfalo
(siringobulbia) pueden aparecer
disartria, disfagia, atrofia lingual,
ataxia y nistagmao.

# Diastematomielia, la médula espinal estd dividida
en dos partes, a veces existe un espoldn Gseo. Se
manifiesta como un sindrome medular de
evolucidn lenta.

Paralisis cerebral

La parilisis cerebral comprende un grupo
heterogéneo de trastornos de la infancia en los que
una lesion encefilica determina un trastorno
neuroldgico no progresivo del tono y del movimiento
(fig. 11.9). El traumatismo perinatal, sunque es la
causa mds conocida, realmente supone sélo
aproximadamente un 10% de los casos. La diplejia

Infeccitn intrautening {sobre todo TORCH),
dificultades en la gestacifn, como

la preeclampsia. hemoragia intracaneat

Anfixi
Eemictan

infeccadin
Sindrome de dificultad respiratorin

Poznatal

Fig. 11.9 Causas prenatales, perinatales y posnatales de
pardlisis cerebral.
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espistica es la forma de presentacién més frecuente,
en ocastones asociada con ataxia, hemiplejia,
tetraplejia v sindrome discinético. También pueden
verse afectados otros imbitos neurolédgicos, lo que
puede traducirse en dificultades de aprendizaje
{aungue debe recordarse que la inteligencia

estd preservada en hasta un 70% de los pacientes],
problemas visuales y epilepsia (307%). La prevalencia
es de alrededor de dos por cada 1.000 nacidos vivos.

Traumatismos del sistema nervioso

central

Epidemiologia

Aproximadamente 300 de cada 100,000 habitantes
ngresan en un hospital cada afo por traumatismos
craneales con una incidencia anual de muerte por los
mismos de nueve por cada T, Aproximadamente
la mitad de los pacientes mgn:i»ad.u-s son menores de

20 afios. Las causas principales incluyen los accidentes
de trifico, las caidas, los atracos v los accidentes
industriales, domésticos v deportivos. El alcohol es un
factor implicado con frecuencia. Aunque los accidentes
de trifico son la causa de los traumatismos craneales en
sOlo un 25% de los casos, representan el 60% del total
de fallecimientos por los mismaos.

Mecanismos

Los traumatismos que determinan lesiones en el

encéfalo o la médula espinal son de tres tipos:

* Heridas penetrantes (p. ej., lesiones por proyectiles
de alta velocidad, heridas por arma de fuego).

* Lesiones por aplastamiento (p. ei., en los
accidentes industriales).

* Lesiones por aceleracién/deceleracién (p. ef., en
los accidentes de trdfico).

oI S EPURET SRR
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La lesién cerebral es el resultado de la contusidén v la
laceracion de la corteza cerebral, que con frecuencia
afecta a los l6bulos fromtales v temporales. Las
lesiones por deceleracién también causan una lesién
axonal difusa de la sustancia blanca.

Fracturas craneales

Las fracturas que afectan a la biveda o a la base del

crineo indican que se ha producido una lesién craneal

significativa. Son de dos tipos:

* Fracturas lineales,

* Fracturas con hundimiento: la tabla interna se
deprime al menos todo el grosor del crineo. El
cuero cabelludo suprayacente puede estar
intacto (fracturas con hundimiento simples) o
lacerado [fracturas compuestas).

Cuando se sospecha su existencia, debe hacerse una
radiografia de crineo o una tomografia computarizada
para confirmar el diagndstico.

Las complicaciones de las fracturas de crineo son:

* Hematoma extradural, con frecuencia causado
por fracturas lineales que atraviesan el surco
meningeo medio y producen la rotura de la
arteria meningea media. Esto puede venir indicado
por la presencia de un sintervalo licidos después de
L lesitin seguido de un descenso posterior del nivel
de conciencia,

* Rinorrea de liguido cefalormaguiden (escape de
liquido cefalorraquideo a través de la nariz) a causa
de las fracturas de la base del crineo que desgarran
la duramadre del suelo de la fosa anterior v la
mucosa nasal. A veces esto puede acompanarse de la
presencia de neumatoceles v liquido (visibles en las
radiografias), en particular en los senos esfenocidales.

= (Morrea de liquido cefalorraquideo (salida de
liquide cefalorraquidec por el oido) causada por
fracturas de la porcién petrosa del hueso temporal.

= Infeccitn, particularmente en las fracturas
compuestas y en las fistulas persistentes de liquido
cefalorraquideo [rinorrea u otorrea de liquido

cefalorraquiden), en cuyo caso se debe realizar
cobertura antibidtica profilictica.

* Epilepsia postraumitica, particularmente en las
fracturas compuestas y en los desgarros durales
gue producen cicatrices corticales.

Lesiones parenquimatosas
Efecto primario

La pérdida de conciencia es el marcador de las
lesiones por impacto del encéfalo. Esto puede
asociarse o no con una lesidn cerebral estructural.

Concusion

Este término suele emplearse para describir las
lesiones craneales menores Que CAUsan una pérdlda de
conciencia transitoria sin lesiones cerebrales
estructurales macroscopicas. Sin embargo, con
frecuencia se produce un dafo neuronal
microscapico, El efecto de estas lesiones craneales
menores repetidas es acumulativo (p. ej., el
asindrome del groguis en los boxeadores).

Contusion/laceracidn

El crineo y las distintas partes del cerebro tienen una
diferente resistencia al movimiento inducido por las
fuerzas de aceleracién. Cuando la cabeza es golpeada
por un objeto en movimiento (o la cabeza en
movimiento se golpea contra un objeto estitico), el
encéfalo se acelera dentro del crineo v se produce
una contusidn y laceracién encefilica local (choque).
Esta es particularmente severa bajo la superficie de
los lobulos frontal v temporal cuando el cerebro se
golpea contra el ala del esfencides, los huesos
petrosos del temporal y otras estructuras durales no
distensibles. Suelen acompafarse de otras lesiones
similares en el lado directamente opuesto al afectado
por el traumatismo local (contragolpe).

Lesion axonal difusa

La combinacién de la aceleracion lineal y rotatoria del
encéfalo y las diferencias de distensibilidad de la
sustancia blanca y gris provoca el desgarro de las
fibras v una lesion axonal difusa. Esto puede
identificarse histopatologicamente por la presencia de
«bolas de retraccion axdnicas y climulos microgliales

cuyo numero depende del tiempo de supervivencia y
de la gravedad de la lesion craneal.

Efecto secundario

Las lesiones encefilicas por impacto son inevitables; sin

embargo, las lesiones craneales inducen otros procesos

patolégicos retardados que pueden prevenirse v son

potencialmente tratables, Los sintomas de

presentaciin de estas complicaciones dependen de la

gravedad de la lesion Lmtalljpi?ﬁl,lﬁlr_:lr_d__rbﬁn Jierial
! L b 'r' : L :.: T L .'..: L
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sospecharse si se produce un deterioro del nivel de
CONCIENCIE O 3Pancoen NUevos Signos nrurn1ﬁgicn5
tocales. Ten en cuenta que la hemorragia es una causa
de elevacion de la presion intracraneal y por tanto
puede comprometer la perfusion cerebral. Puede estar
indicada la monitorizacién de la presion intracraneal.

Hemorragia intracerebral

La hemorragia intracerebral se produce cuando se
desgarran arterias o venas que atraviesan el
parénguima cerebral. Se produce frecuentemente en
los lbulos trontales y temporales v suele asociarse a
uma hfmﬂ]’l‘ﬂﬂlﬂ EUM'LII'E] 5UF|I'H]|"HL'I:"|'['L‘I'_'. EI'I IH:‘i-
lesiones craneales graves un hematoma intracerebral
mezclado con restos de tejido cerebral necrético
puede romperse hacia el espacio subdural
produciendo un aspecto de «estallido del lobulos.

Hemorragia subdural aguda

E.'i. una&a hc'rnnrmg;ia Vienosa Eﬂ'LLﬁBdﬂ l.'H:Iﬂ' un dcsgarm I:il:'
las venas superficiales. A menudo se asocia con
lesiones en la superficie del hemisferio cerebral.
También puede producirse una hemorragia subdural
pura sin lesion cortical subyacente debido a la rotura
de las venas en puente que conectan la superficie
EEII'T_'il.'EI con IDE SETHLYS WETHRSOS.

Hemorragia extradural

Esta es una hemorragia arterial producida por las
fracturas de crineo gue desgarran los vasos
meningeos medios. Generalmente se produce en la
regitn temporal y temporoparietal. Esta hemorragia
ocasionalmente puede deberse a la rotura de senos
VETIOS0S.

Hemorragia subaracnoidea

Las hemorragias subaracnoideas traumdticas se
producen en la mayoria de los traumatismos craneales
moderados a graves. Las caracteristicas clinicas mis
importantes son cefalea, inguietud y confusién,

Con frecuencia es dificil distinguir entre la
hemorragia subaracnoidea traumdtica v la hemorragia
subaracnoidea aneurismitica complicada con una
reduccién del nivel de conciencia v la consiguiente
lesidn craneal.

Edema cerebral

El edema cerebral constituye una complicacién tardia
frecuente de las lesiones craneales graves, Puede
asociarse o no a la presencia de un hematoma
intracraneal. Se desconoce su mecanismo exacto, pero a
menudo se asocia a una vasodilatacion precoz o a un
incremento del volumen del liguido extra o intracelular.

Dtras complicaciones

Otras complicaciones son:

* [squemia cerebral causada por la hipoxia, la
alteracion de la perfusion cerebral o el
vasoespasmo tardio.
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* Herniacion tentorial y amigdalar causada por el
incremento de la presion intracraneal.

* Infeccidn, en forma de meningitis o absceso cerebral,
asociada a las fracturas craneales compuestas.

Hematoma subdural eronico

El hematoma subdural crénico cursa con un cuadro
clinico diferente en comparacion con el hematoma
subdural agudo. Aparece tipicamente en personas de
edad media v avanzada. Es frecuente el antecedente de
consumo importante de alcohol, pero los antecedentes
de lesion craneal estin ausentes aproximadamente en
la mitad de los casos. Los pacientes presentan cefalea y
confusidn fluctuante. Esto debe considerarse en todo
paciente con una historia clinica vaga de delirio [estado
conftusional agude) o con sintomas de progresion
ripida que sugieren demencia.

Tratamiento

La mayoria de las lesiones craneales son leves y no

requieren tratamiento especifico. En los casos graves,

los principios del tratamiento son los siguientes:

*  Asegurar una via aérea y una oxigenacion
adecuadas (asegurindose de que la columna
cervical estd protegida si existe alguna posibilidad
de lesidn cervical).

* [niciar la valoracion de las lesiones asociadas v el
tratamiento de la hipovolemia.

Las complicaciones secundarias deben tratarse de la

siguiente torma:

* Los hematomas intracraneales deben tratarse
mediante los procedimientos neuroquinirgicos
adecuados.

* El edema cerebral se trata con manitol, esteroides
y ventilacion (para mantener bajo el diéxido de
carbono arterial).

* Puede estar indicada la cobertura antibidtica.

Secuelas neurologicas
de los traumatismos craneales

Las secuelas neurolégicas frecuentes de las lesiones
craneales son:

* Amnesia retrograda y postraumatica.

* Déficit neurolégicos focales,

» Epilepsia postraurndtica.

* Sindrome posconcusion.

Epilepsia postraumatica

Los factores asociados a un alto riesgo de epilepsia

postraumitica son:

* Convulsiones o signos neurolégicos focales durante
la primera semana tras la lesién craneal,
Hematoma intracraneal,

* Fracturas craneales con hundimiento,
particularmente cuando existe desgarro de la
duramadre.



* Amnesia postraumdtica de mis de 24 horas de
duracion.

Lesiones de la columna vertebral
y la médula espinal

La incidencia anual de lesiones de la columna
vertebral v la médula espinal es de aproximadamente
dos par 100.000.

En un 50% de los casos el traumatismo espinal
afecta a la columna cervical. Pueden producirse
lesiones de la columna vertebral sin evidencia de dafio
medular ni de los nervios espinales; de forma similar,
la lesién de los elementos neurales puede presentarse
sin lesiones demostrables a nivel dseo. La lesién
neuroldgica puede ser secundaria a cualquiera de los
cuatro procesos patoldgicos que se enumeran a
continuacion:

L EdE"'ITIE_, ql.'l(' E.F'.I:II'(‘TI."' ]'Irf":l'l-?ml:"l'ltl" !!,' 5 EE".'-'.lIE"I".-'I:' e
pocos dias.

* Hemorragia —tras los traumatismos espinales
importantes se produce de forma casi constante
cierto grado de hemorragia (hematomielia)-.
También ]:-ur:dr: prudur.':inil: una humnrragia en el
espacio extradural, subdural o subaracnoideo que
puede comprimir la médula

* Compresion medular por una vértebra fracturada
o desalineada.

* Seccion medular por estructuras de la columna
"r'l'_']'r.‘l'_'l:l']'a.l.

Las caracteristicas clinicas dependen del nivel de la

lesion v de la magnitud de la misma. El shock medular

inicial (supresién transitoria de la funcién neuroldgica

por debajo del nivel de la lesién) empieza a

desaparecer en unas pocas semanas v €5 reemplazado

por debilidad muscular espistica.
Los principios del tratamiento de las lesiones

medulares son:

* [nmovilizacién para prevenir una lesidn
neuroldgica adicional.

* Preservacitn de la integridad cutdnea (dreas de
presion).

* Preservacion de la funcitn vesical e intestinal.

* Tratamiento de las complicaciones [respiratorias,
cardiovasculares, gastrointestinales).

* Rehabilitacién a largo plazo, preferiblemente en
centros especializados, lo que se asocia con un
mejor pronastico.

Enfermedad cerebrovascular

Los factores de riesgo de la enfermedad
cerebrovascular son:

* Hipertensidn.

* Diabetes.

Enfermedad cerebrovascular

* Cardiopatias: arritmias cardiacas (particularmente
fibrilacién auricular), cardiopatias valvulares,
cardiopatias congénitas v endocarditis infecciosa.

* (Obesidad, hiperlipidemia v tabaquismo.

* Alcohel.

* Factores genéticos.

* Policitemia.

* Otros factores: sexo masculine, edad avanzada,
accidentes cerebrovasculares previos, abuso de
drogas ilegales {crack, cocaina), sindrome
antifosfolipido v homocistinuria.

Hipoxia, isquemia e infarto

El encéfalo carece casi por completo de reservas
tisulares de oxigeno v glucosa. Cuando falla el aporte
vascular, se interrumpe la funcién cerebral y se
produce la isquemia/infarto cerebral.

La tasa de flujo sanguineo cerebral normal se
mantiend gracias a una seri de mecanismos
homeostiticos en unos 54 ml/100 g/min y empieza a
disminuir cuando la presién arterial desciende por
debajo de 60-70 mm Hg.

La progresion desde la isquemia reversible al
infarto depende del grado v la duracion de la
reduccién del flujo sanguineo. Si el flujo sanguineo
cerebral desciende por debajo de 28 ml/100 g/min,
se desarrollarin los cambios morfolégicos del infarto.
La zona necrdtica central de un infarto estd rodeada
por una «penumbra isquémicas, un drea de tejido
lesionada pero que continida siendo viable. El
restablecimiento del flujo sanguineo puede por tanto
producir una mejorfa clinica.

Mecanismos del ictus

Existen al menos cuatro mecanismos patoldgicos

subyacentes a la enfermedad cerebrovascular

ateromatosa:

* Cambios ateromatosos, particularmente en la
arteria cardtida interna inmediatamente por
encima de la biturcacién de la cardtida comiin, que
actiian como fuente de émbolos.

* La placa ateromatosa puede alcanzar un tamafo
suficiente como para estenosar u ocluir una arteria
cardtida interna o una vertebral, comprometiendo
el flujo sanguineo,

* La oclusién de las ramas penetrantes de pequefio
didmetro (30-150 mm) de las arterias cerebrales
por placas locales de ateroma o por degeneracicn
lipohialinoide (que se observa particularmente
en la hipertensidn y la diabetes) provoca
pequenos infartos slacunaress distales a la
oclusion.

* La lesion de las paredes de las pequenias arterias
intracraneales (necrosis lipohialinoide) v su
consiguiente dilatacién en los pacientes
hipertensos produce pequefios aneurismas
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miliares (aneurismas de Charcot-Bouchard) que
pueden romperse causando una hemorragia

intracerebral.

Los infartos lacunares v los aneurismas de Charcot-
Bouchard aparecen més con més frecuencia en las
siguientes localizaciones:

* El putamen y la cipsula interna.

* La sustancia blanca central.

* El tilamo.

* El hemisferio cerebeloso.

* La protuberancia.

Con frecuencia es dificil distinguir clinicamente entre
una hemorragia cerebral aguda y un infarto e incluso
histopatolégicamente entre los infartos trombéticos y
embsdlicos.

Definiciones

* Un accidente isquémico transitorio es un déficit
neuroldgico focal de origen supuestamente
vascular con recuperacidn clinica completa en las
primeras 24 horas.

= El déficit neuroldgico isquémico reversible es un
déficit neurolégico focal de origen supuestamente
vascular que se recupera por completo
clinicamente mis de 24 horas después de su
inicio,

* El ictus en evolucion es un déficit newrolégico
focal de origen supuestamente vascular que
progresa durante varias horas o dias.

* LUn ictus completo es un accidente cerebrovascular
con un defecto neuroldgico permanente,

Epidemiologia

La enfermedad cerebrovascular representa la tercera
causa de muerte mds frecuente tras las enfermedades
cardiovasculares y las neoplasias malignas.

La incidencia anual de ictus completo en el Reino
Unido es de 1 caso por 500 habitantes, con un riesgo
durante lavidade 1 a 6. La mayoria de los ictus son
isquémicos.

Caracteristicas clinicas

Accidente isquémico transitorio

Los accidentes isquémicos transitorios generalmente

son de etiologia tromboembélica. Deben

diagnosticarse y tratarse precozmente porque

pueden indicar un ictus inminente. Los accidentes

isquémicos transitorios en el territorio carotideo

cursan con:

* Ceguera monocular transitoria (amaurosis fuga).

* Sintomas sensitivos o motores transitorios en la
cara, ¢l brazo o la pierna.

* Afasia transitoria.

128

Los accidentes isquémicos transitorios en el territorio
vertebrobasilar cursan con una combinacidn de:

* Disartria.

Viértigo ¢ inestabilidad.

Driplopia.

Parestesias periorales.

Sintomas sensitivos o motores que afectan a los
miembros por separado o en combinacién.

* Parilisis de nervios craneales.

- O & @

Ictus

Ictus isquémico

Los infartos tromboembélicos representan
aproximadamente el 85% de todos los ictus. Sus
caracteristicas clinicas son extremadamente variables
dependiendo de la localizacién y extensién de la
lesion (fig. 11.10].

lctus hemorrdgico

Los ictus hemorrigicos constituyen un 15% de los
ictus. Generalmente son debidos a la ruptura de los
aneurismas de Charcot-Bouchard (fig. 11.11). Enla
mayoria de los casos, los sintomas se desarrollan
mientras el paciente estd despierto y activo. La cefalea
s un sintoma prominente. Las caracteristicas clinicas
varian dependiendo de la localizacion de la hemorragia:
* Hemorragia capsular: hemiplejia [cara, brazo v
pierna) v disminucién del nivel de conciencia,
* Hemorragia pontina: tetraplejia, pupilas midticas v
LA,
* Hemorragia cerebelosa: cefalea severa, ataxia
ipsolateral y disminucién del nivel de conciencia.

Pruebas complementarias:

Las pruebas complementarias deben dirigirse a
confirmar el diagnéstico (tomografia computarizada,
resonancia magnética) y a valorar los factores
etioldgicos (electrocardiograma, Doppler carotideo,
ecocardiograma).

Tratamiento:

En un ictus establecido, los cuidados de enfermeria y
la fisioterapia constituyen los pilares fundamentales
del tratamiento. Las unidades especializadas de ictus
pueden presentar una mortalidad un 28% mis baja
que las unidades de hospitalizacion estindar. Para la
prevencion secundaria deben valorarse todos los
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Fig. 11.10 Territorios de las arterias cerebrales y sintomas de los ictus en dichas regiones,
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factores de riesgo potencialmente modificables; debe
considerarse el tratamiento con aspirina o
anticoagulacidn v endarterectomia (en la estenosis
carotidea grave sintomatica).

Los datos recientes sugieren que todas las personas
con enfermedad ateromatosa probada deben tratarse
de por vida con firmacos hipolipemiantes [estatinas).

Prondstico:

Se produce una recuperacion completa en el 40% de
los casos; un 20% de los pacientes fallecen en el
primer mes y un 5-10% cada ano después del ictus.

Hemorragia subaracnoidea
La hemorragia subaracnoidea es relativamente
infrecuente. La incidencia anual es de B por 100.000.
Es importante porque suele aparecer en personas
jovenes entre los 35 v 65 afos. La causa mds frecuente
es la rotura de un aneurisma cerebral en baya (70%)
las malformaciones arteriovenosas suponen un 15% de
los casos. Los aneurismas en baya se producen por un
defecto en el desarrollo de la capa media v elistica de
las arterias cerebrales, que causa la protrusion de la
media hacia fuera quedando recubierta sélo por
la adventicia. Los factores genéticos son importantes y
es posible gue existan antecedentes familiares de
hemaorragias cerebrales, Pueden asociarse con otros
trastornos, entre |.D!i. L]I.'Ilf R |]'|.L"|.'I.l'!|'l1']'l IE Enfl:n'm:d.‘ui
poliquistica renal v la coartacion adrtica,

Los aneurismas en baya tienen un tamane (media de
1 ¢m) y forma variables y generalmente se localizan en
las bifurcaciones de las arterias cerebrales (Fig. 11.12).
La gravedad de los sintomas estd relacionada con la
intensidad del sangrado v comprende:
* Cefalea intensa scomo si le hubieran golpeado en

la cabeza con un martillos.
* Niuseas y vomitos.

By ol L
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Los signos de la hemorragia subaracnoidea son:

. Rigidl:'z de nuca, signo de Kernig positivo {d{rtﬂr a
la extension pasiva de la rodilla con la cadera
flexionada 90¢); ambos son signos de irritacion
meningea que aparecen b horas después de la
hemorragia,

= Signos neurolégicos focales [particularmente
parilisis del 11l nervio craneal en los aneurismas de
la arteria comunicante posterior).

* Somnolencia, disminucidn del nivel de conciencia,

* Hemorragias retinianas.

Los pacientes deben explorarse mediante tomografia
l:umrmtariar.ada craneal, Sila TAC es normal debe
realizarse una puncion lumbar. Esta puede demostrar la
presencia de sangre franca o de xantocromia (indicativa
de la presencia previa de sangre en el liquido
cefalorragquiden). La angiogratia cerebral es esencial
para localizar el (los) aneurismal(s). El paciente debe
permanecer encamado v administrirsele la analgesia
adecuada. El aneurisma debe cliparse o embolizarse
neuroquinirgicamente en el momento adecuado.

La mortalidad estd relacionada con la gravedad de
la hemorragia v es particularmente elevada en los
pacientes con bajo nivel de conciencia.

Infecciones del sistema nervioso

central

Meningitis

Meningitis bacteriana aguda

La meningitis bacteriana aguda es una infeccidn de la
piamadre v del espacio subaracnoideo. La incidencia

anual en los paises desarrollados es de
aproximadamente 5-10 por 100,000, Los
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Fig. 11.12 Localizaciones
frecuentes de los aneurismas de
fos vasos intracraneales.
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microorganismos causantes varian segin la edad del

paciente, pero hay tres bacterias (NHS) que suponen

cerca de tres cuartos de todos los casos:

= Neisseria meningitidis [meningococo).

= Haemophilus in (en pacientes muy jovenes
no vacunados).

o Streptococcus pretmoniae [neumococo).

Otros microorganismos son:

= MNeonatos: Escherichia coli, estreptococos
B-hemoliticos, Listeria monocytogenes.

* Ancianos e inmunodeprimidos: Listeria,
tuberculosis, bacterias gramnegativas.

* Infecciones nosocomiales: Klebsiella, Escherichia
coli, Pseudomonas, Staphylococous aureus.

Las caracteristicas clinicas son:

* Fiebre, cefalea, fotofobia, movimientos oculares
dolorosos, Las alteraciones de la conciencia son un
signo tardio y ominoso,

= Rigidez de nuca, signo de Kernig positivo.

* Ocasionalmente: exantema cutdneo petequial
{meningitis meningocdcica), signos neurolégicos
focales, sobre todo parilisis de nervios craneales.

Pruebas complementarias:

* En presencia de deterioro de conciencia o de
signos neuroldgicos focales, debe realizarse una
tomografia computarizada craneal en primer lugar
para excluir una lesidn ocupante de espacio.

* La puncién lumbar es la prueba complementaria
fundamental. El liquido cefalorraquideo seri
turbio con un recuento muy elevado de
polimorfonucleares v glucosa baja. Debe realizarse
una tincién de Gram inmediata y enviar el liquido
cefalorraquideo para cultive.

Tratamiento:

* La meningitis €5 un proceso muy grave pero
potencialmente tratable.

* 5i la puncién lumbar no puede realizarse
inmediatamente, comenzar el tratamiento «a
clegass con un antibidtico de amplio espectro
puede salvar la vida del paciente. Los médicos
gcnl.'ralts que sm‘p-:ch:n una meningitis :l:lquirl'l:la
en la comunidad deben administrar
benzilpenicilina (1,2 g por via i.m./i.v.) sin demora,

* Debe tenerse en cuenta la administracion
pt'ﬁﬁlﬁ::tica de antibidticos a las personas en
contacto cercano (familia, colegio, ete.).

Prondstico:

* La mortalidad sigue siendo elevada.

* La mortalidad global en los paises desarrollados
oscila entre 5-30%, en funcién del microorganismo
causal.

Meningitis aseptica
Un gran mimero de virus [parotiditis, enterovirus,
coxsackie A y B, virus de Epstein-Barr) producen una
meningitis aséptica aguda autolimitada. Los pacientes
presentan una afectacion moderada con fiebre,
malestar general, cefalea, vémitos y rigidez de nuca
leve. La alteracién de la conciencia sugiere un
componente encefalitico.

El estudio del liquido cefalorraquideo muestra
una linfocitosis moderada. Las proteinas estin
ligeramente elevadas y la glucosa s normal. No existe
un tratamiento especifico y la recuperacion en unos
pocos dias es la regla.

Observa que en la meningitis bacteriana
parcialmente tratada también se observa un patrén
aséptico.

Absceso intracraneal

Los abscesos intracraneales son raros en los paises
desarrollados, con una incidencia anual de
aproximadamente 0,2-0,3 por 100,000,

Absceso cerebral

Las vias de invasion bacteriana son:

* Extension directa desde infecciones del oido
medio, sinusales o dentarias.

* Diseminacién hematdgena: endocarditis
bacteriana subaguda, comunicaciones cardiacas
derecha-tzquierda, bronquiectasias.
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* Fracturas craneales/traumatismos penetrantes del
Craneo.

Lﬂ!‘i mil:rmu’g:miﬁmnﬁ L'ﬂl.'lﬂ.[{'!'i 'EI'EEI.'I.I'.'I'I“:‘S SEmC

* Estreptococos [Streptococcus milleri, generalmente
a partir de infecciones de los senos).

= Bacillus fragilis (a partir de infecciones dticas).

* Bacterias anaerobias de la orofaringe.

Caracteristicas clinicas:
Cuadro febril.

= Convulsiones.

» Signos neurologicos focales,

* Alteraciones del nivel de conciencia.
* Aumento de presidn intracraneal.

Pruebas complementarias:

s Los abscesos cerebrales se evidencian con facilidad
mediante la tomogratia computarizada o la
resonancia magnética. Con frecuencia se observa
el caracteristico refuerzo en anillo.

* Evidencia de infeccitn sistémica (leucocitosis,
hemocultives positivos).

* Bisqueda de la causa subyacente (valorar
ecocardiografia, radiografia de térax).

= La puncién lumbar estd contraindicada y puede ser
mortal.

Tratamiento:

* Aspiracidn o escision quirdrgica urgente.

* Tratamiento antibiético [de amplio espectro con
buena penetracién en el sistema nervioso central).

* Reduccitn de la presion intracraneal {manitol,
hiperventilacidn, posicidén con la cama inclinada
para elevar la cabecera).

La mortalidad es elevada (10-15%).

Absceso extradural (epidural)

Los abscesos extradurales (epidurales) generalmente
son secundarios a osteomielitis de los huesos
craneales o a extension de una infeccién localizada en

el seno frontal o la mastoides. Cursa con intenso
dolor local v edema del cuero cabelludo.

Absceso subdural

El absceso subdural es una grave complicacién de una
infeccidn de los senos paranasales o de un absceso
cerebral, que determina una trombosis de las venas
corticales con un déficit neurolégico extensa, El
prondstico es grave.

Absceso medular

Los abscesos medulares son epidurales en dos tercios
de los casos. La mitad de ellos son debidos a la
diseminacion hematdgena de infecciones de la piel o
del tracto urinario y el resto son secundarios a la
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extension directa de una osteomielitis vertebral. El
microorganismo causal méis frecuente es el
estafilococo, seguido de Escherichia coli y Proteus.
Caracteristicas clinicas:

* Diolor espinal localizado intenso,

* Fiehre.

* Signos de compresion medular,

La resonancia magnética es la prueba complementaria

de eleccién para el diagndstico por imagen de la médula.
LDE :Il.'!E-Cl'.'Eﬂ!i- ITIECl.'LlIEI'L"S lI:II'.".I:H:I'I tratarse m::dianh:

descompresion quirargica inmediata y antibioterapia.

Meningoencefalitis cronica

Meningitis tuberculosa

La meningitis tuberculosa es infrecuente en los paises

desarrollados, con una incidencia anual de 0,2 por

100,000, Es mis frecuente en los grupos social y

econdmicamente desfavorecidos.
Sus caracteristicas clinicas incluyen:

* Una enfermedad prodrémica prolongada seguida
de sintomas meningeos de lento desarrollo,

* Aracnoiditis adhesiva que determina pardlisis de
nervios craneales e hidrocefalia,

* Vasculitis localizada y necrosis caseosa que
determinan signos neurcligicos focales y
convulsiones,

Pruebas complementarias:

* Debe realizarse una tomografia computarizada
craneal en los pacientes con signos neuroldgicos
focales o disminucidn del nivel de conciencia.

+ FEl estudio del liquido cefalorraquideo muestra un
aumento del recuento de linfocitos, elevacion de
las proteinas y glucosa baja.

* Latincion de Ziehl-Nielsen puede demostrar
ocasionalmente la presencia de bacilos dcido-alcohol
resistentes, que se confirmard mediante el cultivo.

Tratamiento:

* Una combinacion de isoniazida, rifampicina v
pirazinamida.

# Sp administra pin'dm:ina para prévenir la
neuropatia inducida por isoniazida.

* También pueden administrarse corticoides
inicialmente para reducir la respuesta inflamatoria

del huésped.

Mortalidad:

* La mortalidad es muy elevada, alcanzando un
20-30% en los pacientes tratados,
* Muchos supervivientes presentardn discapacidades.

Neurosifilis
El Treponema pallidum [una espiroqueta) invade el
sisterna nervioso central 3-24 meses después de |a
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infeccién primaria en un 25% de los casos no

tratados. Aunque la incidencia de neurosifilis se ha

reducido, es importante mantener un alto indice de
sospecha diagndstica ya que puede ser similar a otros
trastornos neurolégicos frecuentes.

Las caracteristicas clinicas incluyen:

* MNeurosifilis meningea asintomdtica.

* Sifilis meningovascular: hemiplejia aguda y
parilisis sibita de nervios craneales individuales.

» Tabes dorsal; disminucidn de la sensibilidad
propioceptiva con marcha inestable y aumento de
la base de sustentacion.

» Pardlisis general (de los orates): demencia v pardlisis
de neurona motora superior de los miembros.

= Gomas neurosifiliticos (granulomas gomosos): por
si mismos pueden causar comvulsiones y déficit
neuroldgicos focales cuando estdn presentes en ¢l
tejido cerebral.

Debe buscarse la presencia de alteraciones pupilares
[Argyll-Robertson), junto con la ausencia de reflejos
rotilianos v aquileos y la presencia de signo de
Babinski positive. Hay que considerar si el paciente
tiene un riesgo elevado de ser VIH positivo v tomar
las precauciones adecuadas.

Enfermedad de Lyme

La enfermedad de Lyme es una infeccion por la

espiroqueta Borrelia burgdorferi, tras la picadura de

una garrapata del género Ixodes. Cursa al inicio como

un exantema cutineo caracteristico (eritemna crinico

migratorio). El 15% de los pacientes desarrollan una

neuroborreliosis, que puede recordar a otros procesos

neuroldgicos frecuentes:;

* Meningitis cronica.

* Encefalitis.

* Pardlisis de nervios craneales (particularmente del
fal:l'ai] B

* Radiculopatia dolorosa.

* Neuropatia periférica.

* Mononeuritis miltiple.

El tratamiento consiste en la administracién de una
cefalosporina con buena penetracién en el sistemna
nervioso central (p. ej., ceftriaxona).

Encefalitis virica

La encefalitis virica es un proceso encefalitico febril
agudo gue suele asociar un componente meningeo.
Puede estar causada por muchos virus, incluyendo el
virus de la parotiditis, el herpes simple y el herpes
zister, el virus de Epstein-Barr, los virus Coxsackie y
los virus Echo. La encefalitis por herpes simple [EHS)
es particularmente importante porque es tratable,

Las caracteristicas clinicas incluyen:

* (Cefalea, ficbre y alteracién del nivel de conciencia.

* Ocasionalmente, sintomas psiquidtricos agudos
{de]iriu, alw:inacim:!.], convulsiones o signos
neurolgicos focales.

* Los signos hemisféricos (p. ej., disfasia,
hemiparesia) son mds probables en la infeccién por
el virus herpes simple.

Pruebas complementarias:
* Latomografia computarizada o la resonancia

magnética craneal descartan lesiones ocupantes de
espacio ¥ pueden mostrar anomalias focales en los
lébulos afectados (particularmente el lobulo
temporal en la EHS).

* Fl estudio del liquido cefalorraquidec muestra un
aumento del recuento de linfocitos, con una
elevacidon ligera de las proteinas v una glucosa
normal, pero puede ser completamente normal.

* El electroencetalograma (EEG) muestra una
actividad lenta difusa [ondas delta), con complejos
periddicos focales (en la EHS).

+ Lasangre y el liquido cefalorraquidec pueden
maostrar titulos elevados de anticuerpos virales,

* Los virus pueden identificarse en el liquido
cefalorraquideo (cultivo, reaccidn en cadena de la

polimerasa).

Tratamiento:

*+ El aciclovir es muy eficaz contra en la EHS. Es
relativamente inocuo v debe utilizarse siempre que
se sospeche este diagndstico.

Prondstico:

* Varia en funcién del virus causal.

* Sin tratamiento, la mortalidad global de la
encefalitis por virus del herpes simple oscila en
torno al 70, cifra que puede reducirse a un 20%
con aciclovir,

Otros trastornos neurolégicos inducidos por virus

Con fines clinicos, consideraremos las enfermedades
virales en funcidn del sindrome clinico que producen
(fig. 11.13).

Micosis

Los hongos son una causa frecuente de infecciones
oportunistas en los pacientes inmunocomprometidos,
particularmente en aguéllos infectados por el VIH.
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produce una encefalopatia espongiforme. La ECJ
hereditaria es un rasgo autosdmico dominante, pero
la mayor parte de los casos son esporddicos. La
anueva variantes de este trastorno, gue tanto interds
ha despertado en los medios de comunicacidn,
puede tener relacion con la encefalopatia
espongiforme bovina. Hasta ahora no existen
indicios de como ha esaltados entre las especies. Los
datos derivan del hecho de que el tejido cerebral
infectado de las vacas puede causar una
encefalopatia espongiforme cuando se invecta en el
tejiclo nervioso de varias especies, incluyendo el
gato. Es interesante apreciar que no se ha
demostrado un aumento del nimero de casos de
encefalitis espongiforme felina, a pesar del hecho de
que casi con seguridad los gatos han comido mas
visceras bovinas contaminadas que los humanos.

La nueva variante de la ECJ tiende a afectar a
pacientes mds jdvenes y cursa inicialmente con
trastornos psiquidtricos v ataxia, seguidos por
demencia v la muerte en el curso de 1-2 anos. Adn
sigue siendo extremadamente rara.

Desmielinizacion y degeneracion

Desmielinizacién
Esclerosis maltiple
La esclerosis miltiple (EM) es un trastorno crénico
en el que e producen episodios de desmielinizacion
inflamatoria que afectan a cualquier parte del sistema
nervioso central y determinan sintomas miiltiples.
1‘-I.t']'ll." AN I'.'"."IJl'LI.‘L'.Il':'ln 'I'.']IT]'L'I'.I'I.B.II'JEI'I'I.‘I:I'I“.' ‘r':lriﬂh](' COn
una tendencia a la discapacidad progresiva.

La EM no puede diagnosticarse hasta que el
paciente ha presentado miltiples ataques en
diferentes localizaciones anatémicas,

Incidencia y prevalencia

La incidencia v prevalencia de EM varian
notablemente entre las distintas zonas geogrdficas v
los diferentes grupos de poblacién. En el Reino
LInido, la incidencia anual es aproximadamente de

1 por 20,000 y la prevalencia de aproximadamente |

por 1.000.

Etiologia

La etiologia de la EM es desconocida, pero es
probable que exista una influencia de factores
medioambientales (p. &j., infeccidn virica) en
pacientes con una predisposicion genética. Existe una
débil asociacién con los antigenos leucocitarios
humanos, lo que ha conducido a las teorfas de un
origen autoinmune. Los marcadores patolagicos
tipicos son lesiones desmielinizantes diseminadas en

Desmielinizacion y degeneracion F

las dreas perivenosas de la sustancia blanca del
encéfalo y la médula espinal que se denominan
uplacass,

Sintomas y signos

Dependiendo de la localizacion anatémica de las

placas se reconocen cuatro grupos fundamentales de

sintomas:

* Mervio dptico: ataques de neuritis dptica que
cursan con vision borrosa asociada a dolor
periorbitario y retroorbitario que se exacerba con
los movimientos oculares, reduccion de la
agudeza visual, escotoma central, defecto pupilar
aferente y papila dptica rosada y edematosa [que
se vuelve pdlida y atrGfica en estadios
posteriores).

* Tronco del encéfalo: diplopia; alteracion de los
movimientoes oculares conjugados, particularmente
oftalmoplejia internuclear; ataxia de los miembros
y de la marcha, inestabilidad, temblor, disartria v
virtigo.

* Médula espinal: sintomas sensitivos, incluvendo el
fendmeno de Lhermitte (sensacion de descarga
eléctrica que desciende por la columna vertebral
hasta las extremidades al flexionar el cuello);
debilidad muscular espdstica; distuncién vesical,
intestinal v sexual.

* (Dtras caracteristicas clinicas: demencia, euforia v
labilidad emocional; algia facial; espasmos ténicos
dolorosos; fendmeno de Ulhthoff (empeoramiento
transitorio de los sintomas después de un bafio
caliente o del ejercicio).

Pruebas complementarias:

El diagndstico de la EM es clinico v no existen
pruebas complementarias patognomdnicas. El liquido
cefalorraquiden presenta bandas olipoclonales en casi
todos los casos. Los potenciales evocados (visuales,
auditivos y somatosensitivos) pueden estar
prolongados. La resonancia magnética muestra
anomalias en casi todos los pacientes.

Tratamiento:

Las recaidas agudas se tratan con esteroides orales o
intravenosos, Los analgésicos y el baclofeno pueden
reducir la espasticidad. Los sintomas vesicales

pueden requerir la derivacion a un especialista. El
interferdn-f es eficaz para reducir la frecuencia de
recidivas pero no se ha probado su efecto sobre la
progresion de la enfermedad a largo plazo. No es eficaz
en todos los pacientes v es extremadamente caro. Por
ello, su utilizacidn debe revisarse regularmente.

Prondstica:

La duracion media de la enfermedad hasta la muerte
es de 25-30 afios.
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Otras enfermedades desmielinizantes

La encefalomielitis aguda diseminada puede aparecer
tras muchas infecciones viricas habituales y causa una
desmielinizacién focal del tronco del encéfalo y la
médula espinal que recuerda a la EM. El prondstico
es variable, desde la recuperacidn completa hasta un
25% de mortalidad en los casos graves.

La mielinolisis pontina central se asocia con
alcoholismo e hiponatremia. Cursa con sintomas
pontinos v bulbares agudos. Se trata mediante la
correccion de las alteraciones metabdlicas EI,.I].'I}'B-L'-E'IIIZE‘.E
y la administracién de vitaminas, El prondstico es malo.

Enfermedades degenerativas
Enfermedades degenerativas que cursan
fundamentalmente con demencia (demencias
corticales)

Enfermedad de Alzheimer

La enfermedad de Alzheimer es la causa més frecuente
de demencia, suponiendo el 80% de los casos de la
misma en la poblacién. La incidencia aumenta con la
edad; ocasionalmente se observan casos familiares. La
relacidn mujeres/hombres es de 3:1.
Las caracteristicas clinicas son las de una demencia
cortical;
= Alteracion de la memoria (particularmente para
los sucesos recientes), apatia, alteracion del
razonamiento v del juicio.
* Trastornos de conducta (con frecuencia destaca la
agresividad).
+ Afasia, apraxia, desorientacion espacial.
* Al final los pacientes presentan mutismo y
permanecen encamados ¥ con incontinencia.

Las principales alteraciones histopatoldgicas son:

* Atrofia cerebral considerable, mis evidente en las
circunvoluciones temporales superior y media,

= Ovillos neurofibrilares: filamentos helicoidales
dobles intracelulares que son particularmente
frecuentes en las neuronas hipocampales, de la
amigdala y piramidales.

* Placas neuriticas: zonas extracelulares formadas
por ctimulos de prolongaciones neuronales
degeneradas alrededor de un micleo central de
proteina f-amiloide.

* Pérdida de neuronas colinérgicas en el micleo
septal medial, el nicleo horizontal y el micleo de
la banda diagonal

La causa o causas de la enfermedad de Alzheimer se
ignoran, aunque es probable que la predisposicidn
genética sea muy importante. El riesgo es tres veces
mayor en los familiares de primer grado. La elevada
prevalencia de Alzheimer en el sindrome de Down
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sugiere que el gen que codifica el precursor de la

B-amiloide, localizado en el cromosoma 21, es uno de

los candidatos gendticos mas importantes. Una

isoforma especifica de una proteina transportadora de
lipidos, la apolipoproteina E, cuyo gen se localiza en el
cromosoma 19, es un factor de riesgo independiente
para ¢l desarrollo de la enfermedad de Alzheimer.

Las pruebas complementarias, que se realizan
sobre todo para descartar las causas tratables de
demencia, incluyen:

* Técnicas de imagen (tomogratia computarizada,
resonancia magnética) gque revelan atrofia cercbral,
aplanamiento de las circunvoluciones,
ensanchamiento de los surcos v dilatacién de los
ventriculos, También son Gtiles para excluir las
causas vasculares de demencia en las que puede
prevenirse la progresion.

* Niveles de B ,/folato y pruebas de funcién tiroidea.

Enfermedad de Pick

La enfermedad de Pick es otra forma de demencia
que puede ser indistinguible del Alzheimer hasta que
se realiza la autopsia. Clisicamente, el cuadro clinico
estd dominado por los sintormnas del lébulo frontal v
temporal. El tratamiento es el mismo.

Tratamiento:

* Mantenimiento de la salud general, las
enfermedades concurrentes (incluyendo los
trastornos afectivos) pueden exacerhar los sintomas,

* Evitar la administracién de sedantes.

* Debe considerarse el tratamiento con inhibidores
de la acetilcolinesterasa (p. €., donepezilo), que
pueden enlentecer el deterioro cognitivo en
algunos pacientes,

Prondstico:

= La mayoria de los pacientes fallecen por
complicaciones secundarias a la inmovilidad
5-10 afios después del diagnastico.

Enfermedades degenerativas que cursan
fundamentalmente con sintomas extrapiramidales
{demencia subcortical)

Enfermedad de Parkinson
La incidencia anual es de 1 por cada 5.000, con una
prevalencia aproximada de | por 500, Generalmente,
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la edad de presentacion es alrededor de los 50 anos

en adelante, sin embargo el 8% de los pacientes

desarrollan sintomas antes de los 40 afios. La causa
contimia siendo poco clara, aungue es probable que
los factores genéticos (particularmente en la

enfermedad de Parkinson de comienzo precoz) v

ambientales sean importantes,

Los principales cambios patoldgicos son:

* Pérdida de las células pigmentadas de la sustancia
negra que da lugar a un déficit severo de dopamina
estriatal.

* Cuerpos de inclusidn eosindfilos atipicos

denominados #CUCTPOS de L:'w].rn.

Las caracteristicas clinicas incluyen:

* La bradicinesia ez el sintoma fundamental. Los
pacientes presentan una marcha lenta, asi como
dificultades para escribir, emplear las manos y
darse la vuelta en la cama, con una reduccidn de la
expresion facial.

* Temblor de reposo cldsicamente con una
frecuencia de cuatro o cinco ciclos por segundo.

* Rigidez en tubo de plomo o (por el temblor
asociado) en rueda dentada.

* Alteraciones del control postural v pérdida de los
reflejos de enderezamiento, lo que determina una
postura en flexion y caidas en los casos
evolucionados.

* Demencia en aproximadamente un 30% de los
Cas0s,

* Los trastornos afectivos son muy frecuentes
~particularmente ansiedad y depresidn-.

Diagnastico diferencial:

= Temblor esencial benigno.

* Depresion y retardo motor,

* Parkinsonismo inducide por firmacos.
* (tros trastornos degenerativos:

* Parilisis supranuclear progresiva (sindrome de
Steel-Richardson-Olzewski): caracterizado por
un mayor tono en el cuello que en los miembros
y por caidas en fases precoces de la enfermedad.

* Enfermedad de Wilson —un trastorno del
metabolismo del cobre-,

* Enfermedad por cuerpos de Lewy difusos.

* Enfermedad de Alzheimer.

* Enfermedad cerebrovascular difusa con alteracién
de la marcha.

Pruebas complementarias:

= El diagndstico generalmente se basa en las
caracteristicas clinicas v la respuesta al tratamiento.

* Ocasionalmente son necesarios los estudios de
imagen, las pruebas de funcién auténoma y el
electromiograma esfinteriano para excluir otros
sindromes parkinsonianos.

Tratamiento:

* El tratamiento de primera eleccién consiste en
firmacos anticolinérgicos y dopaminérgicos. Estos
se tratan en ¢l capitulo 3.

* Los implantes neuronales dopaminérgicos siguen
siendo un procedimiento experimental.

Prondstico:
* Con tratamiento, la esperanza de vida sdlo es
ligeramente peor que la de la poblacién general.

Enfermedad de Huntington
La enfermedad de Huntington es un trastorno
hereditario autosdémico dominante. El gen se localiza
en el cromosoma 4. La prevalencia es
aproximadamente de 8 por 100,000 v suele iniciarse
en edades intermedias de la vida.
Histopatoldgicamente, existe una pérdida neuronal
en el estriado asociada a un défict de dcido
y-aminobutirico [GABA), acetilcolina, encefalina v
sustancia P!

El comienzo es insidioso, con:
* Corea ([movimientos de torsion a modo de baile).
* Trastornos afectivos v cambios de personalidad,
* Demencia de tipo subcortical,

Pruebas complementarias:

= El diagnéstico clinico generalmente se confirma
con los estudios genéticos.

* La tomografia computarizada y la resonancia
magnética craneal muestran una atrofia de los
TI'LFII:If"I:El Eaud&dns on ]ﬂ".i CAS0S :I'I-"E.'I'IJ..HJ.'II::IE.

Tratamiento:

* Mo se dispone de un tratamiento eficaz. El
tratamiento del corea es sintomdtico con
neurolépticos (p. j., haloperidol).

* Es esencial el consejo genético a las familias
ﬂ'FEEtﬂd.ﬂ‘j-

Prondstico:

* La mayoria de los pacientes fallecen por aspiracidn
a los 10-20 afos del diagnostico.

Ataxias hereditarias y trastornos relacionados
Este grupo heterogéneo de trastornos cursa con ataxia

progresiva como caracteristica clinica fundamental
(fig.11.14).

Enfermedad de neurona motora

La incidencia anual de la enfermedad de neurona

motora es aproximadamente de 2-3 por 100.000.

Generalmente comienza entre los 50 y los 70 afios.

Se reconocen tres tipos fundamentales:

*  Esclerosis lateral amiotrofica: la forma clisica de la
enfermedad de neurona motora —es una
combinacién de debilidad muscular de los miembros
y bulbar de motoneurona superior e inferior—.
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Fig. 11.14 Ataxias hereditarias.

* Atrofia muscular progresiva: debilidad muscular
de los miembros de motoneurona inferior,

# Parilisis bulbar progresiva: debilidad muscular bulbar
combinada de motoneurona superior e inferior.

Estos sindromes representan un continuo y los
pacientes progresan de uno a otro, Los sintomas v
signos sensitivos generalmente estdn ausentes. El
tratamiento estd orientado a mantener una calidad de
vida razonable durante ¢l mayor tiempo posible
mediante un abordaje multidisciplinario. El
prondstico es extremadamente malo y la
supervivencia es de alrededor de 2-3 afios.

Atrofia muscular espinal (AME)

La AME constituye un grupo de enfermedades

hereditarias que se caracterizan por una degeneracion

progresiva de la motoneurona inferior. Las

caracteristicas incluyen hipotonia, debilidad muscular

proximal y atrofia. Existen cuatro tipos fundamentales:

* AME infantil aguda (enfermedad de Werdnig-
Hotfmann): se inicia al nacimiento o poco tiempo
después v los pacientes fallecen hacia los 3 afios de
edad.

* AME infantil crénica: aparece hacia los 6 meses y
la muerte se produce sobre los 10 afos.

= AME de inicio juvenil (enfermedad de Kugelberg-
Welander): comienza aproximadamente a los 10
afos v los pacientes fallecen alrededor de los 35.

= AME peroneal y escapuloperoneal: de inicio en el
adulto, con una supervivencia cercana a la normal.

Trastornos metabélicos y toxinas

Déficit vitaminicos

Las deficiencias vitaminicas dietéticas son raras en los
paises desarrollados y generalmente se ohservan en
alcohdlicos cronicos v en personas socialmente
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aisladas, incluyendo ancianos y pacientes
psiquidtricos. Los déficit vitaminicos también pueden
deberse a otras enfermedades (malabsorcidn,
trastornos autoinmunes) o a lrmacos (isoniazida) y
generalmente no se limitan a una sola vitamina de
forma aislada. En la figura 11.15 se muestran algunas
caracteristicas y causas frecuentes de los déficit
yitaminicos.

La sobredosis de vitaminas (vitamina A)
ocasionalmente produce complicaciones neurolégicas
(cefalea, edema de papila).

Toxinas

Metanol

La intoxicacidn por metanol produce cefalea y
forofobia v, en los casos graves, papiledema, atrofia
dptica y ceguera. Las bases del tratamiento son la

perfusion de etanol (el etanol compite con el
metanol] v la hemodidlisis.

Alcohol

Las complicaciones neurolégicas del alcoholismo

incluyen:

* [ntoxicacion aguda. El efecto de la administracion
aguda de alcohol depende de la cantidad
consumida y de si el sujeto es un consumidor
reciente o crinico de esta sustancia. Los sintomas
son de intensidad variable, desde euforia e
incoordinacion leve a ataxia, disartria v confusidn
hasta llegar a2 un estado de anestesia profunda y
d&pr&iiﬂn respiratoria. Los efectos secundarios de
la intoxicacidn incluyen traumatismos craneales,
hipoglucemia e hiponatremia. Debe considerarse
la posibilidad de consumo asociado de otras
drogas.

* Sindrome de privacién alcohdlica (temblores,
alucinaciones, convulsiones y delirium tremens). El
temblor de accidn suele alcanear su médximo a las
24-36 horas de la supresion de la ingesta v
desaparece ripidamente cuando se vuelve a beber
alcohol. Las alucinaciones pueden ser visuales,
aeditivas o tictiles. Las convulsiones aparecen
24-48 horas después de cesar la ingesta, El delirium
tremens combina los tres sintomas previos con una
grave hiperactividad auténoma (dilatacion pupilar,
pirexia, taquicardia y sudoracidn).

* Complicaciones nutricionales [sindrome de
Wernicke-Korsakoff, causado por déficit de
vitamina B,, v neuropatia). Las caracteristicas
clinicas precoces incluyen ataxia, alteraciones
oculares {par:ilisis orulomotora ¥ nistagma) v
confusion que, si no se tratan, pueden progresar
al coma v la muerte. A medida que la confusién
del paciente mejora con el tratamiento, aparece el
componente amnésico del sindrome en el que
destaca la confabulacidén como caracteristica



Fig. 11.15 Caracteristicas

| clinicas y causas frecuentes de
las deficiencias vitaminicas.
A Esenicial para la funaidn | Malnutricdn Aduios y Rifios ceguens
normial de la reting y de lactantes retraso mental
kas célulis epibeliales & hidroeelzks
By (aminal | Metabolisme del Malnutricidn, Encefalopatia de Wemicks,
piruvato alechalsme pacosis de Komsakoff,
neuropatia
B (htide Campanente de las Malrutricrn Encefalopatia, Aeuropatia
nicotinical | coenzmas MAD, NADP
Be Catator en ol Malutricson, tratarmiento. | Newropatis, convubiones
[piridoxina) | metabolismo preteico | con soniazida (lactantes)
B1x Sintess do purnas Mutoinmunidad, Demencia, meedopatia
(cobalamina) enfarmadad lleal, (degeneracién combinada
gastrectomia. malnutricidn | subaguial, neuropatia
Acido flica | Sintesis de putinas Malabsarcidin, _
malniatrician defectn del tubo newral
o Metabotismo del calcio | Malabsoroidn, tAiopatia
rraiitrcion, insufitenci
reral erdaica
E Antsoidarite Malabsorcién Ala cerebeloss
prrdmnina.ntc. La neuropatia es axonal Mercurio
sensitivomotora y simétrica, El mercurio causa una encefalopatia crinica con

* Complicaciones hepdticas {encefalopatia hepdtica  ataxia, disartria v temblor.
aguda y encefalopatia portosistémica crinica). Manganeso

: SirRees: dEII'IEI'IEIIfﬂtﬁ!ﬁE m""h. El manganeso causa una encefalopatia crénica y
degeneracion cerebelosa alcohélica [caracterizada

por ataxia troncal y de la marcha); miopatia parkinsonistso,
alcohdlica (miopatia proximal dolorosa aguda); Trastornos iatréogenos
mielinolisis pontina central [sﬁidrqn'u: agudu Firmacos
caracterizacdo por cuadriparesia y pardlisis A .
pseudobulbar asociado en ocasicnes a alteraciones I"mi tmﬂ?ﬂm neurol gicos inductdas por firmacas
de los movimientos oculares y sindrome de g b
cautiverio o wlocked-inv).
Intoxicacién por mondxido de carbono

La elevada afinidad de la hemoglohina por el
mondxide de carbono determina una grave hipoxia
tisular. La intoxicacion aguda produce una
encefalopatia aguda con déficit del campo visual,
edema de papila y hemorragias retinianas. En muchos
pacientes persiste una encefalopatia crénica y
parkinsonismo. El oxigeno hiperbirico puede prevenir
estas secuelas, incluso horas después de la exposicidn.

Metales pesados

La encefalopatia aguda se observa fundamentalmente
en nifios. La neuropatia motora crdnica cursa
tipicamente Con una mano caida.
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* Encefalopatia (p. ej., hipnoticos, sedantes,
antidepresivos a dosis altas)

= Neuropatia (p. ej., isoniazida, vincristina).

* Blogueo de la transmisidn neuromuscular (p. ej.,
penicilamina).

* Miopatia (p. 5., los corticoides).

* Sindrome extrapiramidal (p. ej., firmacos
antipsicdticos y antieméticos).

* Sintomas psiquidtricos (p. ej., firmacos
antiparkinsonianos).

Radioterapia

Las complicaciones neurolgicas se relacionan con la
dosis total de radiacién y con el momento de
administracion. Los sintomas precoces se relacionan
con el edema localizado. Los sintomas tardios se
relacionan con la necrosis v con trecuencia simulan
una recidiva tumoral.

Neoplasias del sistema nervioso

central

Tumores cerebrales primarios

La incidencia anual de los tumores cerebrales
primarios oscila en torno a 8,2 por 100,000, lo que
representa un 3% de todas las neoplasias del
organismo. Sin embargo, suponen aproximadamente
un 50% de todas las neoplasias malignas infantiles.
La prevalencia de los diferentes tipos de tumores y
su localizacién anatémica varian con la edad:
* Adultos: gliomas, metdstasis y meningiomas,
* 80-85% en el compartimento supratentorial.
* ]5-20% en el compartimento infratentorial.
* Nifos: meduloblastomas y astrocitomas
'EE'T‘EI'.H.'I'Z‘SU!-.
* 40M% en el compartimento supratentorial,
« 60% en el compartimento infratentorial.

Las caracteristicas clinicas dependen de la localizacion
del tumor ¥ de su velocidad de crecimiento, y pueden
dividirse en tres grupos principales:

+ Sintomas por elevacion de la presién intracraneal
[cefalea, vémitos v edema de papila).

* Sintomas v signos focales, cuya naturaleza
depende de la localizacién anatémica del tumor y
de si su efecto es irritativo o destructivo.

= Signos de falsa localizacion debidos al aumento de
la presién intracraneal (p. ¢j., pardlisis del V1
NeErvio cram:a]]--

Tumores neuroepiteliales

Astrocitomas
Los astrocitomas son los tumores cerebrales primarios
mids frecuentes. Pueden aparecer a cualgquier edad
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pero son mis frecuentes entre los 40 y los 60 afios. La
relacidn de incidencia hombres/mujeres es de 2:1. Los
astrocitomas se localizan con igual frecuencia en los
lébulos frontales, temporales v parietales pero son
infrecuentes en el lobulo occipital.
Existen cuatro grados histopatolégicos [grados I-
IV de Kernohan):
= Astrocitomas de bajo grado (grados 1 y I1): son
frecuentes en nifios v adultos jovenes.
* Astrocitomas malignos (grado 111).
* Glioblastoma multiforme (grado IV).

Desgraciadamente, los astrocitomas malignos son
mucho mis frecuentes que los benignos.

Oligodendroglioma

El oligodendroglioma es un tumor de crecimiento
lento de bajo grado de malignidad. Afecta a pacientes
pivenes (30-30 anos) v es més frecuente en el lobulo
frontal. Las pruebas de imagen muestran un tumor
bien delimitado, frecuentemente con dreas de
calcificacion.

Meduloblastoma

El meduloblastoma es el tumor maligno mas
frecuente en la infancia (4-8 afos). Se origina en el
tejido embrionario del vermis cerebeloso v puede
diseminarse a través del liquido cefalorraquideo a
otras zonas del crineo o la médula espinal.

Ependimoma

El ependimoma es el segundo tumor mis frecuente en
la infancia, aungue también se encuentra en pacientes
al inicio de la tercera década. Aparece en cualguier
localizacitn a lo largo del sistema ventricular o el canal
medular, pero es particularmente frecuente en el
cuarto ventriculo v en la porcidn caudal de la médula
espinal. Habitualmente infiltra los tejidos adyacentes.
Los ependimomas del cuarto ventriculo generalmente
cursan con sintomas intermitentes de hidrocefalia,
ataxia, vértigo y vomitos.

Meninges
Meningioma

El meningioma es un tumor benigno que se origina en
la aracnoides y que comprime, en lugar de invadir, los
tejidos neurales. Tiene su méxima incidencia entre los
40 y los 60 afios. Se localiza sobre todo en la regidn
silviana, la superficie parasagital de los lébulos
parietal y frontal, los surcos olfatorios, las alas
menores del esfenoides, el tubérculo de la silla turca,
el dngulo pontocercbeloso y la médula espinal
tordcica. Las pruebas de imagen muestran una lesién
hien circunscrita ocasionalmente con calcificaciones.
La cirugia es una posibilidad de curacién definitiva en
la mayoria de estos pacientes.
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Trastosnos bdsicos

* Sindrome miasténico de Eaton-Lambert.
* Encefalitis limbica.

* (tros (infecciones oportunistas,
dermatomiositis, secrecion inadecuada de
hormona antidiurética).

Epilepsia

Una convulsién epiléptica {crisis) es una alteracién
paroxistica de la actividad del sistema nervioso,
limitada en el tiempo, que causa un fendmeno
detectable clinicamente. En la figura 11.16 se
muestran los tipos de crisis rpilé]:ll'lr_'as.

La epilepsia es un trastorno en el que se produce
mds de una crisis en ausencia de estados metabélicos
anormales (ila mavoria de las personas desarrollarin
comvulsiones si lll:gan a estar lo suficientemente
hiponatrémicas!). Su incidencia es mdxima en las
fases precoces y tardias de la vida, con una
prevalencia de un 0,3% aproximadamente.

Las convulsiones febriles en la infancia no se
clasifican dentro de la epilepsia, aungue si son
prolongadas pueden predisponer a la misma en etapas
posteriores de la vida,

El diagnéstico de la epilepsa es clinicoy la
exploracion del paciente suele ser normal, por lo que es
muy importante una cuidadosa historia clinica que
puede obtenerse a partir de un testigo de las crisis.

Un paciente gque ha tenido una convulsién con
pc"rdida de conciencia |'.I"I.I.l.'|:|.l.' recordar haber tenido
sensaciones srarass (p. e]., olores extrafios, gusto
metilica) antes de la misma [aura), asi como sentirse
confuso, desorientado v somnoliento posteriormente
(fase postictal), pero no recordard nada sobre la
propia crisis. Sorprendentemente, quizis, la
mordedura de lengua v la incontinencia urinaria se
observan infrecuentemente.

El riesgo de presentar otra crisis durante el primer
afio después de la primera es del 40% v aumenta
hasta un 50% a los 3 afios.

El estado epiléptico se define como la aparicién de
varias crisis sucesivas sin recuperacion del nivel de
conciencia entre las mismas, o bien una crisis de
duraciém superior a 30 minutos, Representa una
urgencia médica va que existe un alto resgo de lesion
cerebral y muerte.

Epilepsia parcial (focal)

La epilepsia focal puede deberse a un defecto
estructural intracerebral que causa sintomas motores
o sensitivos localizados en una parte del cuerpo que
posteriormente pueden extenderse a dreas advacentes
cuando la actividad eléctrica alcanza las regiones
contiguas de la corteza (p. ef., crisis jacksoniana).
Estas son las crisis parciales simples. En algunas
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ocasiones no puede identificarse un defecto
estructural subyacente.

Las crisis parciales complejas generalmente se
originan en el l6bulo temporal. Se denominan
scomplejass porgue se asocian a una alteracion de la
conciencia,

Las crisis que se originan en el lobulo temporal
medial pueden provocar alteraciones del olfato v el
gusto, alucinaciones visuales y una sensacidn de déja
vu. Estas crisis pueden progresar hasta crisis tonico-
clonicas [generalizacion secundaria). La debilidad
muscular que sigue a la crisis puede durar varios

minutos u horas (paresia de Todd).
Epilepsia generalizada primaria

Cualquiera de los tipos de crisis que se muestran en la
figura 11.16 pueden aparecer en un mismo paciente.
En las crisis tdnico-clénicas Emera]:imda_:, la fase
tonica (saumento del tonos) consiste en una
contraccion tonica sibita de los misculos
generalmente con una desviacion de los ojos hacia
arriba. Dtspués s pm-::lur_'t la fase clénica [acon
actividad de tipo clonuse). Los cambios iniciales en el
EEG son con frecuencia bilaterales. Este trastorno
generalmente se inicia en la infancia. Las crisis de
ausencia (o pequeno mal) consisten en una breve
interrupcidn de la actividad, en ocasiones asociada a
automatismos motores complejos (como revolverse la
ropa), pero sin caida al suelo. El EEG durante estas
crisis muestra una actividad onda-punta a una
frecuencia de 3 ciclos por 5r-g1.m-|:|n (v. cap. 16).

Sindromes epilépticos

La Liga Internacional Contra la Epilepsia clasifica

clertos procesos como sindromes epilépticos, que

incluyen determinadas caracteristicas clinicas v

alteraciones EEG. Estos incluyen:

* Epilepsia benigna de la infancia con puntas
centrotemporales.

= Sindrome de Lennox-Gastaut,

* Espasmos infantiles: episodios breves
caracteristicos con sibita flexidn de los brazos, la
cabeza y el cuello y elevacidn de las rodillas (las
llamadas crisis de salutacién). Se asocia con un
deterioro mental progresivo.

* Epilepsia mioclénica juvenil: un trastorno familiar
que comienza en la infancia tardia con mioclonias,
crisis tonico-clénicas * ausencia de crisis, con un
EEG interictal tipico.

Seudoconvulsiones

Las seudoconvulsiones (convulsiones simuladas) se
producen hasta en un 20% de los pacientes derivados
por sepilepsia intratables. Pueden existir en
asociacién con una epilepsia real o con un trastorno
psicaldgico,
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Fig. 11.16 Tipos de crisis
epﬂépthcas.

Epilepsia m#mmsmmﬁm;m:

generalizada primarfa | crisis miocknicas, tnicas, clonicas y shdnicas, crisis de ausencia alipices

Epliepsia parcial (focal) | Crisi parcial simple (sin pérdida de consciencial,

£on o shn generalizacian | Criss parciales complesas (con afevacian de 3 corscencia)

secundarla

Epilepsia generalizada | Debida a wna anomalia corebral generalizada subyacente

Epilepsia debldaa una | Lesiones infracraneales primanas (tumor, kfus, infecoiones, trasmatsmons),

causa focal o metabdlicas (hepoglucemia, hipomagnesemia, insuficiancia hepdtica), fdrmacos

metabélica subyacente | (la mayoria en sobredasis), supressin de firmacos {aicobal, benzodiacepinas),
: towinas falcohol, manduida de carbona)

Pruebas complementarias

Estas incluyen el EEG —observa que es normal en el
S0% pero que esto no excluye el diagndstico- vy la
romografia computarizada v/o la resonancia magnética
en las crisis de inicio en el adulto; el resto de las pruchas
se adlecuarin a cada caso concreto.

Es importante realizar andlisis de sangre en todos los
pacientes para detectar posibles causas reversibles, asi
comao un andlisis de toxicos v un electrocardiograma
{descartar sindromes de Q-T larga).

Tratamiento

La primera crisis generalmente no se trata pero, salvo
que pasen ainos entre ellas, la mayorfa de los
neurdlogos las tratan tras el segundo episodio. Existe
una gran variedad de firmacos antiepilépticos y su
eleccidn depende fundamentalmente del tipo de
crisis, L'na razén fundamental para diferenciar

las crisis parciales de las generalizadas es que los
firmacos eficaces son distintos en cada caso. Algunos
pacientes con una actividad convulsiva determinada
pueden beneficiarse notablemente de la reseccidn

Farmacos antiepilépticos

Fenitoina

guirdrgica de un foco epileptégeno en el ldbulo
temporal. Ten en cuenta que en el 70% de los
pacientes la epilepsia finalmente remite v dehe
consiclerarse intentar la retirada del tratamiento en el
IMICITento ﬂdﬂl:uﬂdﬂ

La fenitoina reduce la extension de la descarga
convulsiva. Los registros electroencefalogrificos
muestran que no detiene la ap:lriclﬁn de puntas en el
foco y por ello no previene el inicio de la descarga
epiléptica, pero si frena su extensicn a ntru? freas,

.l| I II.\_III Ll ||\||
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~12. Trastornos de los

nervios periféricos
y el masculo

En este capitulo aprenderis:

Las formas hereditarias de las neuropatias,
Las lesiones traumiticas de los nervios.

Las neuropatias inflamatorias.

Las causas infecciosas de neuropatia.

Las neuropatias téxicas y metabdlicas.

Los sindromes neurocutineos.

Las enfermedades musculares.

Las enfermedades de la unién nevromuscular,

® ® ® @& ® & §@ @

Neuropatias hereditarias

Neuropatias sensitivomotoras
hereditarias (NSMH)

En este grupo se incluyen todas lag neuropatias

hereditarias que afectan a los nervios p::l'lFEI"J'E'LE

motores ¥ sensitivos. La incidencia es

aproximadamente de 1:2.500. Su clasificacién se estd

modificando debido al descubrimiento de los

defectos genéticos moleculares. Todavia no se

dispone de tratamiento, pero se puede hacer mucho

por ayudar al paciente a superar su discapacidad. Los

sintomas caracteristicos incluyen:

= Atrofia y debilidad muscular distal [spiernas en
botella de champin invertidas ).

= Arreflexia.

* Pie cavo.

* Dedos en garra.

+ Pérdida sensitiva distal.

NSMH |
Se denomina también tipo | o enfermedad de Charcot-
Marie-Tooth (CMT) hipertrofica (describiendo el
aspecto histolégico de los nervios). Generalmente
sigue un patrdn de herencia autosémice dominante,
Puesto que parece existir una afectacin de los
genes de la mielina, tiene sentido afirmar que se trata
de una sneuropatia desmielinizantes ¥ que las
velocidades de conduccién nerviosa son lentas. La

enfermedad suele iniciarse en la infancia 0 al comienzo
de la adolescencia con pie caido y dehilidad muscular

en las piernas. Los sintomas varian enormemente;
hasta el 20% de los afectados presentan una
discapacidad importante al llegar a la edad adulta, pero
una proporcidn similar de pacientes son asintomiticos.

NSMH 1I

Se denomina también tipo 2 o sindrome de CMT
neuronal. Es una neuropatia «axonals (es decir, la
velocidad de conduccidn estd relativamente
conservada, pero con potenciales de accién motores y
sensitivos reducidos). Suele ser autosdmica
dominante, en algunos casos ligada al c1. La forma de
presentacion es similar a la de la NSMH I, aunque la
atrofia muscular puede ser una caracteristica més
llamativa,

NSMH Il

Se denomina también enfermedad de Déjérine-Sottas.
Es miis severa v comienza en la lactancia, Los recientes
descubrimientos moleculares indican que estos casos

pueden corresponder a una «NSMH | graves,

Neuropatia sensitiva hereditaria

Es un raro trastorno autosdmico recesivo o dominante
que generalmente se manifiesta en la infancia. Existe
(predominantemente) una pérdida de la sensibilidad
dolorosa en las manos y los pies. Se acompaia de
artropatia de Charcot v también aparecen tlceras
neuropdticas en los pies.
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% Trastomos de los nervios periféricos y el masculo .

Neuropatia sensitiva y auténoma
hereditaria

Existen cinco formas reconocidas de neuropatia
sensitiva v autdénoma hereditaria. Sus caracteristicas
se muestran en la figura 12.1.

Neuropatias traumaticas

El traumatismo de un nervio causa debilidad
muscular o entumecimiento en el drea inervada por el
mismao, aungue las lesiones de los nervios sensitivos
tienden a causar sintomas v signos en un drea menor
de la que inervan debido a la superposicion de los
territorios sensitivos. El traumatismo puede
interrumpir parcial o completamente la funcién del
nervio. En la figura 12.2 se muestran los tipos de
lesicn de los nervios periféricos. Los axones vuelven a
crecer a una velocidad de 1,0-1,5 mm/dia.

Neuropatia por compresion
Sindrome del tanel carpiano
El sindrome del tinel carpiano es frecuente,
especialmente en mujeres. Se debe a la compresion
ejercida sobre el nervio mediane cuando pasa
profundamente al retindculo flexor en la mufieca. Los
sintomas iniciales consisten en dolor y hormigueos en
el territorio del nervio mediano (més frecoentemente
en los dedos indice v medio), de forma caracteristica
por la noche, lo que hace que el paciente agite la
mano fuera de la cama para aliviarlos. En ocasiones, el
dolor asciende hacia el brazo desde la mufieca. Los
signos pueden estar ausentes inicialmente. Con el
tiempo, los midsculoes inervados por el nervio
mediano, en especial el abductor corto del pulgar,
presentan dehilidad v atrofia muscular y pueden
encontrarse signos sensitivos (fig. 12.3).

El signo de Tinel {percutiendo sobre la muiieca) v la
prueha de Phalen (flexidn de la mufieca durante un

] Fig.12.1 Clasificacion de las
Clasificacion de las RSAH ngum-paﬁas sensitivas ¥
[ : : autdnomas hereditarias (MSAH).
Enfermedad | Caracteristicas clinicas { )
MNSAH | ! Herencia dominante, Susencia de sentibibdad o dolor v 4 L femperatns
| {particularmente disfal). Articulacones de Chiroot y mubilssanes en ki pes
| Trecuentes. Atectacidn autinoma rafd
| MNSAH N Hemencia receddea. Combmacitn die pérdida de bengbilidsd de Bbead granded
¥ peguafing. L afectacadn wensiliva o4 munpor 4 el detal Exiglen
anhidrosis, armeflexia ¥ muthaciones an las sairemidades. Freson artenal ¥
funcitin sexual normales I
WS 1 shimdrame de Bley-Days, redesivo. Pusde jparecer en Reonabos oon crisk de
higatermia v wimitos. Insenabilided s dolor v ka temperstura, armeflesia ¥ o |
[ AL BHomas & acos (Ripatersitn postural, hipetension, sudoradidn, o)
HESAH IV Meumopakia sensibwa congénita con anbidmosis. Asocdada don retrago mental
HNSAH W Aursencia congenita de sensibilidac al dokor sin anMmonoss Afecta Gnicamenbe
a bas fibras b
Fig. 12.2 Tipos de lesion
Tipos de letion nenviosa nerviosa, efectos y potencial de
' recuperacion.
Lesitn Extensidn Efecto
Meursprasla | Bloqueo transitorio. Sin leson | Sin degensracion de fibres nenvictay
estructural. Generalments la causa | Aleracitn transtona de l funcdn
|85 und CoeTpredcn el rervit MeErOSR (L S FeCuperd Compietamene
Axpnobmests | Rofwa de fibras nenvicsas con Degeneracdn walleniana, Los mersgs
waina intacta, La causa 5 la vuilven § Ofeter $in vaing. Los efectos
| presidn prolongads o [ sobee la funcin pueden ser graves pero
incurvaciin la recuperacian compiata es frecuenie
Mearodmesis | Seccidn complets del menso Ciegeneracdn wallenana. La
|}.:I.-'115-‘5.-"|'.'|'E|'|:|l:13. SENSInG &5 -:-:-rnp'era: La
regenaracion puede ser lenta @ incompeta
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minuto) pueden reproducir los sintomas, aungue una
buena historia clinica es la clave para el diagnéstico. Los
factores predisponentes del sindrome del tinel carpiano
se presentan en la figura 12.4. El diagndstico puede
confirmarse con los estudios de conduccidn nerviosa.

El tratamiento puede ser conservador (férulas de
mufieca en extensidn ligera o inyeccidn local de
corticoides) o quirirgico [apertura del retindculo
flexor para descomprimir el nervio).

Parilisis «del sibado noche»

La pardlisis «del sabado noches se debe a la
compresion del nervio radial, sobre todo cuando el
brazo descansa colgando sobre una silla durante varias
horas. También puede aparecer en las fracturas
humerales (ya que el nervio radial circula en el surco
espiral). Se produce una mufieca caida y aparece
debilidad a la extensidn de los dedos y ¢l pulgar, pero
en general sin alectacidn sensitiva. Los pacientes
suelen recuperarse espontineamente en varios meses.

Compresion del nervio cubital
Generalmente se produce en el codo (en el surco del
epicondilo medial), particularmente durante la

drea apreomada oo afectaciin sensitiva
e und Esitn del nenan mediano

darsa

paima

Fig. 12.3 Area aproximada de afectacidn sensitiva en una
lesion del nervio mediana.

FraH M gl 'H."'.".h'l.‘.l:,"'. e T

Salar.

Artritis de la mafecs

CObesdad

Efmiiarizo

Hipodircidisma y acromegaia

MNeuropatia heneditarin con tendencla & las parilisis por presidn

Movimilentos repebitivos de mufieca (fregar suelos, heramientas
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Fig. 12.4 Factores que predisponen al sindrome del tinel
carpianao.

anestesia general, con el uso de muletas v
secundariamente a lesiones previas del codo, También
puede producirse en el tinel cubital (la banda fibrosa
situada entre las inserciones del flexor cubital del
carpo). Los sintomas incluyen dolor y parestesias a lo
largo de la cara medial del antebrazo v entumecimiento
en los dedos menique v anular, similares a los que
experimentas si te golpeas el «hueso de la risax. Pueden
existir atrofia y debilidad de los pequefios miksculos de
la mano inervados por el nervio cubital, sobre todo del
primer misculo interdseo dorsal. Si se afecta la rama
para el flexor profundo de los dedos (en las lesiones
situadas por encima del tinel cubital), aparecer
también debilidad a la flexion de la articulacion
interfalingica distal. La principal queja de los pacientes
es que no pueden coger objetos haciendo la pinza.

El tratamiento incluye evitar los traumatismos
innecesarios del nervio (no inclinarse sobre los codos)

v, en algunos casos, cirugia.

Meralgia parestésica
Es un sindrome que se caracteriza por hormigueos, dolor
v entumecimiento en la 5|.||:r|::rﬁn:ir: anterolateral del
muslo debido a la compresitn del nervio cutdneo lateral
del muslo por debajo del extremao lateral del ligamento
inguinal. Es muy frecuente en personas obesas, en
gestantes v en las e utilizan panta]nneﬁ muy ajustados,
Salvo la reduccidn del peso v la reconsideracidn
del vestuario, el tratamiento es innecesario.

Espondilosis cervical

La espondilosis cervical es un trastorno degenerative de
la columna vertebral y los discos intervertebrales que es
infrecuente en pacientes menores de 50 afos. Puede
causar lesiones compresivas de las raices cervicales si
£stas atraviesan los agujeros de conjuncidn. Las raices
C5, C6 v C7 son las afectadas mis frecuentemente.
Los sintomas se ven en la figura 12.5.

Avulsiones

La avulsidn de las raices espinales generalmente es

secundaria a una lesién traumdtica grave. La

localizacién mds frecuente corresponde a

las avulsiones braquiales, pero también pueden darse

avulsiones lumbosacras. Dos ejermmplos son:

* Parilisis de Erb: causada por la avulsion de las
raices C3 y C6 debido a una presidn sobre el
hombro, generalmente después de accidentes de
moto o, en los lactantes, tras el parto con forceps.
No es posible abducir el hombro y el codo no
pu&d& ﬂl‘;'_'t.im'w.:':f.e, de moda que el brazo cuqlg_a
flaccide con la mufieca en flexién.

= Parilisis de Klumpke: avulsién de C8 v T1, que se
produce generalmente cuando se tira del brazo
hacia arriba de manera forzada (en particular
dehido a traumatismos del parto). La pérdida de
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* Presion arterial libil e hipotensitn postural.
¢ Lllceras por presion.
* Ansiedad v depresidn.

Pruchas complementarias:

* Enla PDIA, en particular, los estudios de
conduccidn nerviosa muestran una prolongacién
de las latencias motoras distales en los miembros
superiores ¢ inferiores. El enlentecimiento de las
velocidades de conduceidn es un signo tardio v
puede no observarse. Los potenciales de accidn
con frecuencia estin reducidos.

* El contenido proteico en el liquido cefalorraquidea
suele estar elevado (hasta 5 g/dl), pero el recuento
celular es normal.

El sindrome Miller-Fisher es una variante del SGB con:
* Lin trastorno de los movimientos oculares causado
por parilisis de los nervios craneales 111, IV o V1.

* Ataxia cerebelosa.
= Arreflexia.

Tratamiento

El tratamiento consiste en evitar las complicaciones
mediante determinaciones periddicas de la capacidad
vital (el deterioro puede ser rdpido; el paciente puede
requerir ventilacion sdlo varias horas después del
inicio de los sintomas), registro electrocardiogrifico
constante vy cuidados de enfermeria minuciosos, Los
pacientes pur*d.t'n requerir largas estancias en la unidad
de cuidados intensivos y el 25% requieren soporte
respiratorio. La plasmaféresis y la inmunoglobulina
intravenosa tienen una eficacia equivalente para
acelerar la TeCUPEracion. El dolor In,Lr{ir: ST 1IN3
caracteristica prominente, que puede aliviarse
mediante una buena fisioterapia v la administracion de
firmacos antiinflamatorios no esteroideos.

La enfermedad es, en dltimo término,
autolimitada, con remielinizacidn de los axones en ¢l

plazo de unas semanas.

Diagnéstico diferencial del sindrome
de Guillain-Barré

Neuropatias:

* Porfiria.

*  |mtoxicacion agucln por metales pﬁudns.
* Difteria.

* Vasculitis.

* Neuropatia relacionada con el VIH.

Células del asta anterior
* Poliomielitis.

Sistema nervioso central:
* Compresidn medular,
* Mielopatia transversa.
* [nfarto del tronco del encéfalo,

—

Meuromuscular:
* Miastenia grave.

* Botulismo.

Muscular:
* Parilisis peritdica.
* Polimiositis aguda.

Polirradiculopatia desmielinizante
inflamatoria crénica (PDIC)

La PDIC tiene una fisiopatologia similar a la PDIA
pero con una evolucidn recidivante-remitente, con un
comienzo més lentamente progresivo de los signos.

El trastorno responde en el 80% de los casos a los
corticoides, la inmunoglobulina intravenosa y la
plasmaféresis,

Neuropatia paraproteinémica

La neuropatia paraproteinémica se asocia a:

* Gammapatia monoclonal benigna (de significado
indeterminado) —neuropatia desmielinizante con
paraproteinas de tipo inmunoglobulina M e
inmunoglobulina G-.

* Mieloma miltiple [especialmente el
osteosclerdtico) —=neuropatia en el 5% de los casos,
tipicamente mixta sensitivo-motora-.

* Plasmocitoma solitarioc —como en el mieloma, con
frecuencia responde a la radioterapia o a la
extirpacion quinirgica del tumor primario—.

* Macroglobulinemia de Waldenstrom.

Neuropatias infecciosas

Neuropatias postinfecciosas

Estas incluyen:

* Sindrome de Guillain-Barré,

* Difteria: rara en el Reino Unido gracias a la
vacunacién, Es una neuropatia periférica
progresiva causada por la exotoxina y puede
aparecer pocas semanas después de la enfermedad
febril aguda. Requiere tratamiento de soporte
hasta la recuperacién.

* Enfermedad de Lyme (sindrome de Bannwarth):
rara en el Reino Unido. Puede aparecer un
sindrome similar al de Guillain-Barré varias
semanas después. El tratamiento de la enfermedad
aguda es la benzilpenicilina; la nevropatia posterior
se recupera gradualmente.

Neuropatias infecciosas

Todas son raras en el Reino Unido. Incluyen:
* Lepra: frecuente en el sur de Asia y Africa. Causa
una neuropatia periférica parcheada [principalmente
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con afectacién sensitiva) con lesiones cutineas
anestésicas e hipopigmentadas v engrosamiento de
los nervios. El diagndstico se realiza mediante
biopsia nerviosa o cutinea; los bacilos dcido-
alcohol resistentes se observan en el tejido.

+ Tétanos: causado por la infeccion de una herida por
Clostridium tetani. Dias o semanas después
aparecen rigidez y dolor en la musculatura
voluntaria, con dificultad para abrir la boca
(trismus), rigidez facial (risa sardénica), disfagia,
rigidez dorsal con hiperextension vy dificultad
respiratoria. Los espasmos musculares pueden ser
lo bastante intensos como para causar fracturas
vertebrales conminutas ¥ putd:n conducir a fatiga
e insuficiencia respiratoria. El tratamiento consiste
en desbridamiento de la herida inicial,
administracién de benzilpenicilina e
inmunoglobulina humana antitetdnica y medidas de
soporte adecuadas en un entorno tranquilo [dado
que la estimulacién puede producir espasmos). Para
controlar los espasmos puede utilizarse diazepam.

* Botulismo: causado por la ingestion de Clostridium
botulinum. La neurotoxina puede causar sintomas
debido al bloqueo colinérgico. Horas o dias después
pueden aparecer sintomas de motoneurona inferior
v auténomos que generalmente comienzan con
visién borrosa v diplopia. La debilidad v la parilisis
fliccida (particularmente de los musculos laringeos
y faringeos) se extienden hasta afectar a los
miisculos respiratorios, Esto puede asemejarse a una
miastenia grave o a un sindrome de Guillain-Barré.
La antitoxina trata la infeccién aguda pero la base
del tratamiento son las medidas adecuadas de
soporte mientras se produce la recuperacion.

* Virus del herpes simple [tipo 2): puede causar una
radiculopatia lumbosacra.

* Virus del herpes zdster: «culebrillas o reactivacion
de un herpes zdster latente que ha permanecido
quiescente en los ganglios de las raices posteriores a
partir de un episodio de varicela en edades precoces,
Puede aparecer en personas normales pero es mis
frecuente en pacientes inmunodeprimidos
(especialmente en aquéllos que presentan neoplasias
hematolégicas malignas y SIDA). Generalmente
estd presente un exantema vesiculoso dermatémico.
Los sintomas causados por la afectacion del nervio
periférico consisten en dolor, después
entumecimiento en la zona del exantema W debilidad
muscular fliccida en la distribucion de la raiz del
exantema, que después puede extenderse (e incluso
puede progresar hasta un sindrome de Guillain-
Barré). El aciclovir intravenoso es el tratamiento
para todas las complicaciones neurolégicas graves de
las infecciones por los virus herpes.

* VIH: puede producir diversas manifestaciones
neurologicas. Las complicaciones agudas incluyen
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meningitis virica leve en el momento de la
seroconversidn, meningoencefalitis, pardlisis facial,
neuropatia periférica, ganglionitis de la raiz posterior
[neuropatia atdxica aguda), mielitis transversa y
polimiositis. Los problemas neurolégicos crinicos
inchuyen la mielopatia vacuolar, la neuropatia
periférica y el complejo demencia-SIDA. Estos
pacientes también son susceptibles a otras
infecciones oportunistas como: radiculopatia por
CMV, meningitis criptocdcica, toxoplasmosis
(abscesos cerebrales), leucoencefalopatia multifocal
progresiva y meningitis tuberculosa v por
micobacterias atipicas. Ademads, pueden presentar
tumores como el linfoma primario de células B del
sisterna nervioso central,

Neuropatias metabdlicas y toxicas

Diabetes mellitus

La diabetes es la causa mds frecuoente de neuropatia en
¢l Reino Unido. Es més frecuente en los diabéticos mal
controlados y puede aparecer en la diabetes mellitus
insulinodependiente y no insulinodependiente. La
causa fisiopatolégica sigue siendo incierta
[probablemente una combinacidn de microangiopatia y
glucosilacién de los nervios). La neuropatia
generalmente es axonal. En cierta medida son
problemas que pueden prevenirse v mejorarse con un
control adecuado de la diabetes. Existen cinco
patrones clinicos principales de neuropatia:

* MNeuropatia periférica sensitiva simétrica: es la mds
frecuente v causa entumecimicento, dolor v
hormigueo, habitualmente en los pies, en
1.'H.'-B§IIUI'IE'5 -H.EDFI'IP-B.'&B’EIUE- Ill." dt'h'i.l'i.dﬂd I'I'I'I.IS-IL'LI.EBT
{una neuropatia sensitivomotora). Cuando es
severa puede dar lugar a articulaciones
neuropdticas (de Charcot), con destruccion v
desorganizacidn indolora de las mismas.

* MNeuropatia aguda dolorosa: mas frecuente en
diabéticos de inicio reciente y en aquéllos con una
mejoria sibita del control glucémico. Los sintomas
pueden hacer la vida del paciente lamentable por
dolores urentes en las piernas, particularmente
durante la noche.

* Neuropatia auténoma: puede afectar al sistema
urogenital (con impotencia v problemas vesicales),
a la sudoracidn (p. €., durante la ingesta), al tracto
gastrointestinal (con atonia géstrica, diarrea
nocturna, estrefiimiento) v al sistema
cardiovascular (especialmente con hipotension
postural],

* Lesiones nerviosas aisladas {mononeuropatia):
especialmente del 111 [es lamativa la preservacion
de la pupila) ¥ VI nervios craneales y en las
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A’ﬁ: Trastornos de los nervios periféricos y el mosculo

parte de los casos no son tratables, aungue hay
algunas comunicaciones que informan de su
mejoria con tratamientos inmunomoduladores.

= [Infiltracién directa: por tumores primarios o
metastisicos.

*  Asociadas a tumores malignos especificos: el
mieloma miltiple, el plasmocitoma solitario, la
macroglobulinemia de Waldenstrém y el linfoma
EN GCASIoNEes s& Asocian 3 una neuropatia
sensitivomotora generalizada.

Sindromes neurocutineos

Los sindromes neurocutiness son un grupo de
trastornos en los que se desarrollan turmnores y
hamartomas en la piel, la retina y el sistema nervioso.

Tumores asociados con estos
sindromes
Schwannoma

El schwannoma consiste en un crecimiento anémalo
{pero benigno) de la mielina de las células de
Schwann. Virtualmente todos estos tumores afectan
a las neuronas sensitivas, en concreto a las del VIII
nervio craneal.

Neurofibroma

Es un tumor cutineo formado por una masa anormal
de células de Schwann y fibroblastos. Aungue son
benignos, la reseccion quinirgica puede ser dificil ¥
puede ser necesario el sacrificio del nervio afectado.

Tumor maligno de la vaina de los nervios
periféricos

Es la forma maligna del schwannoma v el
neurofibroma. Es el mis frecuente en los tejidos
blandos profundos cercanos a los troncos nerviosos.
Su localizacion incluye el nervio cidtico v los plexos
braguial ¥ sacro. Se asocia con la neurofibromatosis
tipo 1.

Neurofibromatosis

La neurofibromatosis es un trastorno neuroldgico
hereditario (autosémico dominante) frecuente. Su
incidencia es de 1:3.000. Existe un tipo |
(enfermedad de von Recklinghausen) v un tipo 1.
Sus complicaciones (p. ¢j., los tumores de los nervios
o del encéfalo) tienen tratamiento, de forma que el
control cuidadoso de los pacientes resulta esencial.

Tipo | {NF )
El tipo | esti causado por una mutacién en el c17q.
Sus manifestaciones son:
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* Cutineas:

* Manchas café con leche [miculas de color
marrdn claro).

* Neurofibromas periféricos; dérmicos (blandos)
v nodulares [duros).

* Pecas axilares.

* Mpeuromas plﬂiﬁm’mes-

* Neuroldgicas:

* Schwannomas de los sistema nervioso central y
periférico (incluyendo tumores del VIII nervio
craneal).

* Meningioma.

* Glioma (especialmente dptico).

» Neurofibromas de la médula espinal y las raices
NETVINSAs,

* (culares:

* Hemangioma orbitario, nddulos de Lisch;
hamartomas del iris.

Maltormaciones esqueléticas:

* Escoliosis.

* MNeurofibromas subperidsticos.

Diagnostico de la NF |

Deben estar presentes dos o mads de los siguientes

SIENOS:

* Seis o mds manchas café con leche = 5 mm de
diimetro (prepuberal) (> 15 mm después de la
pubertad).

* Dos o méds neurofibromas o un neurofibroma

plexiforme.,

Pecas axilares o inguinales.

Glioma éptico.

Dos o mas nddulos de Lisch.

Lesion Hsea,

* Familiar de primer grado afectado con los criterios
anteriores.

Tipo Il (NF I1)

El tipo 11 estd causado por mutaciones en el c22q. Sus

caracteristicas incluyen:

# Schwannomas vestibulares bilaterales [neuromas
acisticos).

* También pueden existir miltiples tumores del
sistema nervioso central.,

Diagnéstico de la NF Il

Masas bilaterales del VIII nervio craneal en los
estudios de imagen, 0 un familiar de primer grado con
MF Il y una masa unilateral del VIII nervio, o un
familiar de primer grado y dos de los siguientes
Criterios:

= Neurofibroma.

* Meningioma.

* Glioma.

* Schwannoma.

El]'na.ridad v;apﬁuhr posterior del cristalino.



Esclerosis tuberosa

La esclerosis tuberosa es un trastorno en el que
existen miiltiples hamartomas {masas
mesodérmicas anormales) que generalmente son
benignos, pero raramente pueden ser malignos. La
enfermedad es autosémica dominante pero con
una expresidén muy variable. Comienza en la
infancia. No tiene tratamiento, si bien los tumores
pueden extirparse quinirgicamente. Sus

caracteristicas son:

* Adenoma sebiceo: hamartomas de las glindulas
sehdceas de la cara,

* Fibromas: dérmicos ¥ alrededor del lecho ungueal
(subungueales y periungueales).

* Placas de Shagreen: placas dsperas en la piel de la
region lumbar,

* Manchas café con leche (también en la retina:
facomas).

= Nevos pigmentados.

* MNeuroldgicamente pueden aparecer masas o
tubercsidades cerebrales, especialmente en los
ganglios basales, que producen retraso mental,
alteraciones de la conducta, epilepsia e
hidrocefalia.

= Alteraciones dseas: squistess y lesiones
esclerdticas en las falanges.

= Hipertelorismo: separacidn exagerada de las
drbitas,

= Hamartomas pulmonares v en otros érganos.

Sindrome de von Hippel-Lindau

El sindrome de von Hippel-Lindau es un trastorno
autosémico dominante que comprende:

* Hemangioblastomas cerebelosos: asociados a
policitemia.

Angiomas retinianos.

Feocromocitoma.

Tumores renales, suprarrenales v pancredticos.

En ocasiones otros tumores vasculares del sistema
nervioso central,

Ataxia telangiectasia

La ataxia telangiectasia s un trastorno autosémico
recesivo que causa una degeneracién cerebelosa
progresiva. Se caracteriza por:

* Retraso del desarrollo motor.

* Telangiectasias, especialmente en las conjuntivas y
los oidos.

Habla disdrtrica y ataxia.

Apraxia ocular.

Corea.

Déticit de inmunoglobulinas y neoplasias
linforreticulares malignas.

* Retraso mental leve,

* Habitualmente, muerte antes de los 30 afos de

edad.

Enfermedades de los musculos

y de la uniéon neuromuscular

El término miopatia comprende todas las formas de
enfermedad muscular primaria. El de distrofia hace
referencia a un grupo de miopatias hereditarias en las
que se producen cambios degenerativos progresivos
en las fibras musculares. En la figura 12.6 se ofrece
una clasificacién simplificada.

Distrofias
La distrofia muscular de Duchenne (DMD) es
relativamente frecuente, con una incidencia de
1:3.500). En la mayor parte de los casos se debe a una
muitacién en el gen de la distrofina, lo que da lugara
niveles bajos o ausencia de esta proteina. La distrofia
muscular de Becker estd causada por mutaciones en el
mismo gen, pero éstas resultan en la produccion de una
proteina acortada en lugar de ausente o afuncional,
produciendo por tanto una enfermedad mas leve.

Las distrofias se heredan ligadas al cromosoma X,
por lo que afectan principalmente a los varones.

Los pacientes afectados presentan dehilidad
muscular proximal progresiva v pseudohipertrofia de
los mudsculos de la pantorrilla.

Tipa de trasteme Ejemplas
Distrofia muscular Enstrofia museulir de Duchenne, de Becker,
fascoescapulohumaeral, de las cinturas de
los meembeos, micidmca
Miopatia Pokrmiositis, dermatormouts, mometis par
inflamatoria cLerpas e indusiting, micsits infercosa,
pofmatgia seumitica
Miopakia Enfermedad de McArdie, trastosnos
mistabdlica mitocandriales, panilisis penddicas
Maopatla endooring | Enfermedad firaides, enfermedad de Cishing
Idopatia incucida Clofibrato, p-peridlamina, estercades; alahiol
par firmacos/drogas
Alteraciceres de |a Mimm‘:gmve. sindrorme miasténico da
transmisadn Lasmsbert-Eaton, sindrome del hombre rgda
neuromyscular

Flg. 12.6 Clasificacidn de los trastornos del masculo/union
neurcmuscular.
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~ 13. Centros superiores

del sistema nervioso
central

En este capitulo aprenderds acerca de:

* Las funciones de las diferentes dreas de la corteza
cerehral.

Las mecanismos del aprendizaje v la memoria.

El sistema limbico y sus funciones.

Las funciones copnitivas y su alteracidn.

Los trastornos de las funciones superiores del
sistema nervioso central.

Los tirmacos antieméticos,

* Los anestésicos generales.

Localizacion de la funcion

y la conducta

Asimetria estructural y funcional

Entre amhos hemisferios existen diferencias

estructurales,

El plano temporal (cara superior del lébulo
temporal situada en el surco lateral) es mayor en el
lado izquierdo. El drea de Wernicke se encuentra en
la parte posterior del plano temporal v el lenguaje se
afecta en las lesiones de esta drea del 16bulo temporal
izquicrdoe pero no en las lesiones del derecho. Junto
con el hecho de que el lado izquierdo del cerebro
controla la mano derecha {].'1 dominante en la mayoria
de las personas), esto ha conducido al concepto de la
edominancia del hemisferio izquierdos, Una pequeia
pero significativa proporcion de personas zurdas
tienen un hemisferio derecho dominante para el
lenguaje.

La localizacién de las dreas funcionales se ha
demostrado experimentalmente mediante:
= La tomografia de emisidn de positrones (PET) o la

resonancia magnética funcional en sujetos

normales mientras llevan a cabo una serie de
tareas.

* La prueha de Wada en la que se invecta amital
sidico en una arteria cardtida anestesia
temporalmente un hemisferio, de modo que las
tareas solo pueden ser procesadas por el otro. Por
ejemnplo, la inyeccidn de amital sodico en la arteria
cardtida izquierda blogqueard transitoriamente el
habla en la mayoria de los sujetos,

Aungue los hemisferios derecho e izquierdo estin
conectados mediante el cuerpo calloso, ambos llevan
a cabo funciones diferentes. Las pruebas de ello se
deducen a partir de:

* Pacientes con lesiones localizadas en un hemisferio
[p- €., aquéllos con afasia tras un ictus hemisférico
izquierdo].

* Pacientes con epilepsia de gran mal grave
sometidos a una seccidn del cuerpo calloso
[comisurotomia) para evitar la extension de las
convulsiones.

* Estudios en animales con scerebro divididon en los
que se ha realizado una comisurotomia.

En un experimento clisico con pacientes

comisurotomizados, se presentd a los sujetos un

dibujo de una manzana (inicamente en su campo
visual derecho. Un paciente refirid ver una manzana,
como seria de esperar. Sin embargo, si se le
presentaba en el campo visual izquierdo (v por tanto
en el hemisferio derecho), el paciente referia no ver

naca; no hahia perdido el campo visual izquierdo y

era capaz de sefialar una manzana o de reconocerla al

tacto. En otras palabras, el hemisferio derecho del
paciente no podia nombrar el objeto pero podia
identificarlo por medios no verbales.

Los experimentos con cerebros divididos pueden
no aportarnos todos los datos, yva que las pruebas
indican que la capacidad de un hemisferio para
realizar una tarea puede deteriorarse tras una
comisurotomia. Sin embargo, en una visidn
simplificada, la lateralizacion puede resumirse
COMm;

* El hemisferio izquierdo estd implicado en el
razonamiento intelectual y el lenguaje.

* El hemisferio derecho estd mas relacionado con la
construccion espacial [incluyendo la percepcidn
profunda y el emapaw interno de nuestro entorno)
y con las emociones.

Esto no es absoluto en todos los pacientes v la
existencia de conexiones comisurales complica esta
simplificacion.

Existe un componente de plasticidad en la
localizacién funcional. En los nifios que sufren una
lesidn de un hemisferio, el otro puede asumir ciertas
tunciones de modo que no se produce un déficit
apreciable. No ocurre asi en los adultos, como
demuestran los efectos de un ictus.

Localizacion cortical

Las diferentes regiones corticales desarrollan
funciones distintas. Esto se debe a las diferencias en
SUs ED'I.'H:IIIEIHL'S aﬁ:n:ntcﬁ _'," E'I'-E'TEI'I'E.EE-.
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Las regiones de los diferentes labulos pueden
dividirse en unidades funcionales:

* Areas sensitivas o motoras primarias, que reciben
informacion del exterior del encéfalo o que se
proyectan hacia fuera del encéfalo.

* Areas sensitivas o motoras de orden superior,
donde se realiza el procesamiento adicional de la
informacién correspondiente a una modalidad
sensitiva. Por ejemplo, las dreas visuales V2-V5
segregan la informacidn en canales de color, forma v
movimiento. El drea motora suplementaria tiene la
funcién de programar los movimientos integrando
las aferencias procedentes de la corteza prefrontal,
los ganglios basales v la corteza del cingulo.

* Areas de asociacion en las que se redne la
informacion de diferentes modalidades para llevar
a cabo un procesamiento que no sélo abarque a la
visin, la audicién, etc. (p. e]., la corteza parietal
posterior tiene como funcion integrar la
informacion visual con la informacién somdtica
para gue tengamos conciencia de nuestra situacion
en el espacio).

Lobulos frontales

Los ldbulos frontales tienen:

* Undrea de asociacién que planifica las secuencias

de las respuestas, que modifica los patrones de

respuesta para adaptarse a las demandas actuales v
ue controla los estados emocionales.

Le.—;s de procesamiento motor de orden superior

CO FLII'IEjﬂI"IL'E df l:untml motor snbre Iﬂﬁ

movimientos oculares (los campos oculares

frontales) y el habla [drea de Broca en el lado

dominante).

Por tanto, la lesién de la corteza frontal puede producir:

* Incapacidad para organizar las respuestas de cara a
la solucién de los problemas.

* Lin patrén errdneo de sperseveracidne en tareas en
1&5 q'l..ll:' 1&5 noarmas camhiant:s Eﬂbitmﬂl'.l IEE
respuestas, La prueba de clasificacion de tarjetas
de Wisconsin se basa en pedir al paciente que
clasifique las tarjetas de acuerdo con una regla
(p- €j., el mismo color), que el examinador cambia
a continuacion (p. ej., la misma forma). El
paciente aplica la nueva norma a partir de la
retroalimentacién que obtiene del examinador
sobre el acierto o desacierto en la clasificacion de
las tarjetas. La perseveracion aparece cuando el
sujeto contimia utilizando una regla antes correcta
ql.ll!‘ = hﬂ. cnnw:rr.idn en incorrecta.

* Cambios de personalidad que aparecen en el
campo emocional. Los pacientes tipicamente se
hacen mis impulsivos v agresivos v presentan
cambios ripidos en su estado emocional, Esto se
denomina desinhibicidn,
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* Movimientos oculares desordenados para buscar
una escena visual.

* La lesion del drea de Broca produce alteraciones
de la produccion del lenguaje, con un habla
vacilante v limitada (descrita como
utclrgramﬁtican}-

= Alteraciones de la memoria funcional (con
tendencia a la distraccion).

Es raro que estos pacientes sean conscientes de su
trastorno,

Lobulos temporales

Los lébulos temporales tienen:

* Areas de asociacién implicadas en el aprendizaje.

* Areas sensitivas de orden superior implicadas en la
comprensidon del lenguaje (drea de Wernicke) v el
reconocimiento visual de los obpetos.

Las consecuencias de una lesion temporal son:

* Trastornos del aprendizaje de la informacién verbal
en las lesiones del lado zquierdo.

* Trastornos del aprendizaje de la informacién
visuoespacial en las lesiones del lado derecho.

* Problemas para la comprension del lenguaje
hablado y escrito pero sin pérdida de la fluidez en
la produccién del lenguaje (afasia receptiva). Esto
da lugar a un habla sin significado o irrelevante.

*  Agnosia de los objetos, en la que los pacientes no
pueden reconocer objetos a partir de la
informacion visual pero si a través de otras
modalidades (p. ej., el tacto).

Lébulos parietales

Los l6bulos parietales tienen:

* Un irea sensitiva primaria que recibe informacién
SOMAatosensitiva.

* Ln drea sensitiva de orden superior.

* Un drea de asociacién en la que convergen muchas
modalidades sensitivas y aferencias motoras para
elaborar una imagen sobre la posicion del
organismo en el entorno [incorporando los
mecanismos de la atencion) y la estructuracion de
dicho entorno.
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Por tanto, la lesidn parietal puede producir:

* Ausencia de sensacién consciente de una mitad del
CUErpo.

s Déficit de atencidn que se manifiesta en forma de
negligencia [habitualmente de la mitad izquierda
del espacio tras una lesién del lade derecha).

* [Incapacidad para realizar movimientos oculares
voluntarios tras una lesién parietooccipital
bilateral (sindrome de Balint).

* Apraxia de construccidn, es decir, incapacidad
para organizar el movimiento en el espacio [se
observa en las lesiones del lado derecho). Se valora
pidiendo al paciente que intente copiar una figura
dibujada, por lo general los pentdgonos con
interseccion de la prueba mini-mental.

* Trastornos de la conciencia espadial [también se
observan principalmente en las lesiones del lado
derecho). Estos se manifiestan como un déficit de
la buisqueda dirigida.

* Trastornos del lenguaje (principalmente en la
lesién del ldbulo parietal dominante, aungue
pueden existir ciertos aspectos del habla que se
procesan en el hemisferio no dominante].

* Agnosia; incapacidad para percibir con normalidad
los objetos. Las personas con lesién parietal pueden
presentar asterengnosia [inca;'ﬂcjdau:l para reconocer
los objetos por el tacta). Por ejemplo, no podrian
coger una determinada moneda de una serie de las
mismas de un bolsillo sélo por el tacto sin verlas.

Cada hemisferio representa la mitad contralateral del
espacio en la corteza parietal. Sin embargo, en cada
hemisferio estd representada una cantidad desigual de
espacio. En el hemisferio izquierdo sdlo se representa
el lado derecho del espacio. En el derecho se
representa ¢l lado zquierdo y parte del espacio del
lado derecho. Por ello el lado derecho del espacio estd
ligeramente sobrerrepresentado.

Esto significa que las lesiones de la corteza parietal
izquierda no afectan gravemente al procesamiento del
lado derecho del espacio porque éste estd siendo
valorado en cierta medida por la corteza parietal
derecha.

Las lesiones del lado derecho producirin efectos
miis severos sobre el procesamiento de la mitad
rzquierda del espacio porgue esta funcién no se lleva
a cabo en ninguna otra regidn,

Aprendizaje y memoria

El aprendizaje es la adquisicién de nueva informacidn.

La memoria es la retencidn de la informacion

aprendida y puede dividirse en dos partes bisicas:

* Memoria declarativa para los hechos (memaoria
semdntica, p. ej., Londres es la capital del Reino

Aprendizaje y memoria é

Unido) y para los acontecimientos (memoria
episadica, p. ej., comi un sindwich para almorzar).
Ambas son ficiles de adquirir v de perder.

* Memoria de procedimientos para las
habilidades/conducta, que es dificil de adquirir v
también de perder (incluso en caso de una pérdida
profunda de la memoria declarativa, p. ej., nunca
olvidas montar en bicicleta).

La memoria declarativa puede dividirse en tres
partes, como se muestra en la figura 13.1:

* Memoria sensitiva,

* Memoria funcional.

* Memoria a largo plazo.

Memoria sensitiva

La memoria sensitiva es la acumulacion de toda la
informacidn sensitiva que acaba de ser procesada. Se
conserva en depdsitos que son especiticos de cada
maodalidad [p. ¢., visuales, tictiles, etc.) dotados de
gran capacidad, pero con una limitacién del tiempo
durante el cual se puede conservar dicha informacidn
(desaparecen después de (0,5 zeg).

Nu exXIste un acceso consciente a I.E IMEMOTLa
sensitiva. Su funcién afecta la atencion selectiva,
filtrando los estimulos de entrada que serin
procesados de modo consciente por la memoria
funcional.

Memoria funcional

La memoria funcional contiene la informacién que se

estd procesando en cada momento, a la que tenemos

acceso consciente. La informacidn que se incorpora a

la memoria funcional procede de la memoria sensitiva

o de la memoria a largo plazo,

* Suamplitud [capacidad méixima) es tipicamente
menor de una docena de unidades de informacitn
(mimeros, palabras, etc.].

* Funciona como un sistema de squita y pons, de
modo que las nuevas unidades de informacidn
desplazan a las antiguas de la memoria funcional.
Se cree que las unidades sélo se almacenan
durante un maximo de unos pocos minutos.

* Tiene un depdsito visual vy otro verbal. Las palabras
s¢ codifican con mis probabilidad por sus
]'rrnpln:'d.adﬁ aclsticas que por sus caracteristicas
semdnticas [su significado).

Memoria a largo plazo

La memoria a largo plazo es un conjunto de
diferentes tipos de memoria que se agrupan juntos
por la naturaleza de la informacion almacenada.
Como principio general de las propiedades de la
memoria a largo plazo, estos depdsitos tienen una
capacidad ilimitada, salvo por las limitaciones de
la capacidad del mecanismo de recuperacidn.
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estimule
sErmitmeG
de entrada

Mmemaria memona
sensitiva funcional

Circuiln de recuperacion

Fig. 13.1 Maodelo en tres
estadios de la memoria.

TS

largo plazo

Diferencias entre la memoria a largo
plazo y la memoria funcional

Estudios de amnesia

En el sindrome de Wernicke-Korsakoff, la amnesia afecta
a la memonia para los acontecimientos de la vida adulta
(preservando los recuerdos de la infancia), pero los
pacientes conservan la amplitud de la memona funcional.

El efecto de la posicion seriada

Después de dar una lista de datos a sujetos normales
y de pedirles que recuerden libremente la
informacién en cualguier orden, tienden a recordar
preferentemente las primeras unidades de
informacitn v las dltimas (el efecto de primacia v de
novedad, respectivamente). Si transcurre un periodo
de tiempo antes de valorar la memoria, el efecto de
novedad se pierde. Esto sugiere que la memoria
tuncional conserva los datos suministrados mads
recientemente v que la memoria a largo plazo
mantiene las primeras unidades de informacidn.

Estrategia de codificacion para la conservacion

de la informacién verbal

La memoria funcional utiliza una estrategia acistica
(la evidencia de su existencia procede de los patrones
de error empleados por los sujetos normales cuando
recuerdan la informacién verbal], mientras que la
memoria a largo plazo almacena la informacidn verbal
en términos de significado (tipicamente, podemos
recordar la sesenciar de lo que se ha dicho sin recordar
las palabras realmente utilizadas).

Capacidad de informacion

La memoria funcional es limitada en cuanto a la
cantidad de informacién que conserva v al tiempo
durante el cual la mantiene. La memoria a largo plazo
tiene una capacidad ilimitada para la informacion v la
gue conserva tiene una avida propias mucho mas
prolongada. Con el tiempo existe una pérdida gradual
del espacio de almacenamiento o, més probablemente,
una reduccidn de la capacidad para recuperar la
informacidn almacenada. Por ello tendemos a ser mis
olvidadizos a medida que envejecemaos.
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Amnesia y localizacién de la funcién
de la memoria

La amnesia es la pérdida de la memoria v/o de la

capacidad para aprender causada por una lesion

cerebral (amnesia orginica) o por causas psicolégicas,

COMO un estrés intenso [amnesia psicogena). {

* La amnesia retrégrada es la pérdida de memoria
para los acontecimientos ocurridos antes de la
lesidn. Los recuerdos que han sido transferidos
recientemente desde los depésitos a corto plazo a
los depdsitos a largo plazo pueden ser mads
vulnerables a la alteracion.

* La amnesia anterdgrada es la incapacidad para
formar nuevos recuerdos después de la lesidn,

Las estructuras del l6bulo temporal medial (p. €.,
hipocampo y circunvolucidn parahipocampal) se han
relacionado con la funcién de la memoria ya que la
lesidn de estas dreas altera la memoria declarativa,
preservando la memoria de procedimientos, Esta drea
recibe informacién muy elaborada desde las dreas de
asociacion de la corteza y, como una posible base
celular de la memoria, se ha registrado el fendmeno
de la potenciacion a largo plazo en las células del
hipocampo (v. mas adelante).

Las alteraciones de la memoria también pueden
aparecer después de lesiones frontales y lesiones
talimicas,

Sistema limbico

Generalidades del sistema limbico

El sisterna limbico es un complejo grupo de haces de

fibras v sustancia gris. Se localiza en la cara medial de

cada uno de los labulos temporales rodeando (limbus
= horde) la parte superior del tronco del encéfalo,

* Es el esisterna nerviosos de los sentimientos v la
conducta emocional.

* Tiene extensas Conexiones Con regiones inferiores
v superiores del sistema nervioso central que
confieren al sisterna capacidad para integrar una
amplia gama de estimulos.
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Fig. 13.3 Procesamiento en el
circuito del hipocampo. Para
trazar la via, comenzar en el
hipocampo y seguir las flechas.

membrana postsindptica causa una alteracion del
receptor de NMDA, lo que permite la entrada de
calcio en la célula. Esto produce una activacion de la
proteincinasa v la fosforilacion del receptor AMPA del
ghutamato (el receptor utilizado en circunstancias
normalbes en las sinapsis ghutamatérgicas). Los datos
recientes sugieren que esto puede conducir a una
duplicacion de la terminacién presindptica [por un
mecanismo desconocdo) v el consiguiente refuereo
de la sinapsis. La secuencia de fendmencs se resume
en la figura 13.4.

* En el sindrome de Wernicke-Korsakoff, en el que
la combinacién del abuso de alcohol y un déficit
de tiamina da lugar a un trastorno de la memoeria
con amnesia anterdgrada, se produce una
degeneracion de los cuerpos mamilares, También
puede existir una escasa capacidad para recordar
los acontecimientos previos al inicio de la
enfermedad (amnesia retrdgrada).

Circuito amigdalar

La funcién de este circuito es menos clara, debido
posiblemente a gque sus conexiones son bastante mds
difusas.

La amigdala es un conjunto de grupos celulares
situados en el extremo anterior del lIdbulo temporal
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medial, inmediatamente por delante del hipocampo.

La figura 13.5 muestra las aferencias de la amigdala.

Sus eferencias son conexiones simples que se dirigen

hacia los origenes de las aferencias (conexiones

reciprocas), aungue la via eferente mds importante
llega hasta el tdlamo a través de la estria terminal.

Existen muchas tunciones potenciales de la
amigdala aungue atin no se ha propuesto una steoria
unificadoras.

= Las lesiones experimentales en animales que
examinan la funcién de la parte lateral de la
amigdala sugieren que este circuito estd implicado
en el control de la conducta en relacion con los
estimulos asociados a la recompensa
[particularmente alimenticios).

* Cuando se estimula la amigdala, los pacientes
refieren un fuerte sentimiento de temor. Existe
una respuesta autdnoma simpatica acompanante,
Esto ha llevado a la teoria de que las reacciones
emocionales pueden estar determinadas en parte
por la actividad de la amigdala. Las lesiones
pueden causar una alteracion del reconocimiento
de la expresidn facial de las emociones en otras
personas, La ablacién de la amigdala v del




e

N Na® + Cat* 3. {a posterior accién de
Ehutamato produce una
entrada de Ca** a traves
de los canales del

4 el Ca** activa la '
proteincinase
causanda -

5. tosforilacidn de los
receptores AMPA

Fig. 13.4 Mecanismo propuesto para la potenciacion a largo plazo

hipotalama
(hameastass, funcitn erdocrina)

esiriado veniral
{sslema de recompensa, eufona)

1 Fig-13.5 Conexiones de la
amigdala.

hipocampo en monos produce ¢l sindrome de
Kliver-Bucy, caracterizado por una disminucitn de
las emociones, retraimiento, tendencia 3 llevarse
todo a la boca ¢ hipersexualidad. Los pacientes con
epilepsia del l6bulo temporal tienden a mostrar
sintomas opuestos a &stos,

La amigdala estd implicada en el aprendizaje,
particularmente en la asociacion de un estimulo a
na respuesta emocional.

La circunvolucion del cingulo

La circunvolucidén del cingule se incurva alrededor del
sistemna limbico v los ventriculos laterales. Interviene
en las conductas motoras complejas, la percepcidn
del dolor v las interacciones sociales.

Los pacientes con lesiones de esta drea son
tipicamente individuos aislados socialmente v pueden
estar tan retraidos que llegan a permanecer acinéticos
[sin movimienta) v mudos

-
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Desarrollo y degeneracion
cognitiva

Desarrollo cognitivo

El desarrollo cognitivo en los nifios se valora
mediante las pruebas de aprendizaje v la
observacidon de su conducta. Existen smetass
establecidas que los nifios deben haber alcanzado a
determinadas edades.

Existen muchos factores que influyen en la
velocidad de desarrollo cognitivo y en el nivel que
alcanzarin finalmente los individuos. El ambiente
quimico es crucial, tanto intradtero como durante |a
primera infancia, al igual que el estado nutricional
durante este periodo. Dependiendo de cémo se
valore la funcitn cognitiva, la cantidad v la calidad de
la educacién influirin en el resultado final,

Capacidades del recién nacido

Las capacidades cognitivas del recién nacido incluyen:

* Discriminacidn auditiva, asi como localizacion del
origen del sonido. Esta se valora mediante la
observacion de los movimientos de la cabeza.

* Aprendizaje operativo en el cual, si se
recompensan ciertas respuestas, es mis probable
que los nifos ofrezcan dichas respuestas.

*  Realizacidon de movimientos oculares de
SeEUImiento,

* |nterés preferente por ciertos estimulos
(p- ej., caras humanas).

Las capacidades motoras del recién nacido son
programas motores bisicos (p. e)., los movimientos
de alcance si se soporta su peso corporal).

La conducta social del recién nacido consiste en
interaccionar con el cuidador principal mediante la
imitacion de sus movimientos faciales.

Cambios motores

Las nuevas capacidades motoras emergen con un
patron establecido y la frecuencia de aparicidn varia
en funcién de la estimulacién del nifio. Ciertos
trastornos (p. ej., el sindrome de Down) afectarin
ﬂl:h'l:‘fﬂmmt.ll: H | IH EI'_'II'IS-L"EIIEleH'.I dl: estas metas.

Las aferencias visuales son fundamentales para el
desarrollo natural de los movimientos de alcance.
Los lactantes con ceguera congénita necesitan
dispositivos especiales, como localizadores de eco,
para desarrollar movimientos de alcance
adecuados.

Los cambios fundamentales en el desarrollo
motor a medida que el nifio crece consisten en la
adquisicién de un mayor control sobre los
movimientos finos y la mayor fluidez en una serie
de movimientos.
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Cambios perceptivos
Los cambios en las habilidades perceptivas implican
aprender a interpretar la informacion sensitiva. Un
hito importante es ¢l desarrollo de la percepcion de
profundidad que se valora con el experimento del
acantilade visual de Gibson. Se permite que ¢l
lactante explore libremente un plano horizontal que
contiene una zona transparente que revela la
existencia de un descenso con respecto al nivel del
suelo. En lactantes muy pequenios no se aprecian
signos de temor ante el aparente riesgo de caida. Sin
1::|'n|:|z|rgv|:rJ durante el pfri-udn de gateo no cruzaran el
acantilado visual situado sobre el drea transparente.
La velocidad de adquisicién de conocimientos
acerca del entorno limita el desarrollo de las
capacidades perceptivas y también afecta a los
mecanismos de la atencidn.

Esquema global del desarrollo cognitivo:

teoria de Piaget

Estadio sensitivomotor: 0-2 afos

Se produce una exploracién del entorno y el nifio
aprende a distinguirlo de sf mismo (el inicio de la
autoconciencia). Esta fase también se caracteriza por
el desarrollo de la permanencia de los objetos,
durante la cual los lactantes comprenden que los
objetos existen aunque ellos dejen de percibirlos

(p. ., después de eliminarlos de su campo visual).
En opinion de Piaget, ésta es la base del pensamiento
porque demuestra que los lactantes pueden conservar
representaciones de los objetos en su mente.

Estadio preoperative: 2-7 afios

En este estadio los nifios son capaces de participar en el
juego simbdlico utilizando el lenguaje v los dibujos para
representar experiencias. Es una fase de declinacion del
egocentrismo: pueden establecer empatia con los otros,

Pensamiento operativo concreto: 7-11 afos

Esta fase se caracteriza por el desarrollo de la
conservacion, en la que los nifios puedl:'n APreciar que
algunos aspectos de los objetoes siguen siendo los
mismos a pesar de que cambie su apariencia. Se pone de
manifiesto mediante la prueba de los lapiceros —dos
lapiceros idénticos se colocan de modo que tengan sus
bases v puntas alineadas—. A continuacidn, se mueve
uno con respecto al otro de modo que paresca mads largo
que el primero (si se ignora el hecho de que las bases se
han desplazado una con respecto a la otra), Los nifios



gue conservan no deducirin que, cuando se han movido
los lapiceros, uno debe ser mis largo que el otro, En
este estadio los nifios son capaces de pensamiento
légico —ver las relaciones entre las cosas y aplicar reglas
a las nuevas situaciones— pero no pueden realizar tareas
gue impliquen un razonamiento abstracto,

Pensamiento operativo formal: 11-15 afios

En este estadio se desarrolla la capacidad de
razonamiento abstracto.

Adgquisicion del lenguaje

Este proceso no se conoce en su totalidad, pero la
idea actual (basada en las teorias de Chomsky y
Pinker) es que existe una forma preprogramada de
comprender la construccion del lenguaje.

Este conocimiento innato de la actividad del
lenguaje permite su aprendizaje ripido a edades
precoces con independencia de cémo se presente el
lenguaje (es decir, el aprendizaje v la facilidad de su
uso son iguales para los sistemas verbales v de signos;
los nifios sordos aprenden el lenguaje de signos mas
ripidamente v lo utilizan de un modo mds rico que
sus padres no sordos),

En los nifios con retraso del habla se deben realizar
pruebas ripidamente para detectar déficit auditivos,
ya que el lenguaje puede ser mas dificil de adquirir a

medida que el nifio crece,

Degeneracion cognitiva
Envejecimiento cerebral
Los cambios macroscépicos en el encéfalo comprenden
una reduccidn del volumen total, el peso y el tamano de
las circunvoluciones y un aumento del tamafio
ventricular, Esto se debe a atrofia (es decir, reduccion
del tamafio de las células) y pérdida de células
nerviosas, Se producen alteraciones en la distribucidn
de los tipos celulares, Existe una reduccién constante
del niimero de neuronas grandes acompadiada de un
incremento de las neuronas pequefias v de las células
gliales de los 20 afios en adelante.

La muerte neuronal puede deberse a pre-
programacién, a sensibilidad a ciertos factores o a la
acumulacién de mutaciones.

Envejecimiento eficaz
El deterioro de la funcién mental no es una
consecuencia inevitable del envejecimiento. La
ramificacién compensadora de las dendritas de las
NEUronas Il.lpl:"l"-’i'l.".il:l'ltl:'s pui:dl: a],ruda: a mantener el
nimero total de conexiones sindpticas. Este proceso
s¢ denomina sinaptogénesis reactiva.

La sinaptogénesis reactiva explica por qué se
produce un aumento de la longitud de las dendritas

de las células granulosas del hipocampo entre las
edades intermedias y avanzadas de la vida. La

Desarrollo y degeneracion cognitiva {"&

longited media de las dendritas comienza a disminuir
después de los 80 anos, lo que sugiere que existe un
limite en la duracién de este proceso de proteccion
frente a los efectos de la pérdida celular.

Demencia

La demencia ha surgido como una enfermedad
moderna debido a la mejoria en la esperanza de vida.
El 5% de los individuos mayores de 65 afios tienen
una demencia severa,

La forma mis frecuente de demencia es la de tipo
Alzheimer, en la que existe un deterioro que afecta a
todos los aspectos de la funcidn cognitiva v la
personalidad [p. e)., memonia, atencidn, orientacidn.)
La histopatologia neuronal es tipica e incluye:

» Alteraciones del citoesqueleto, los denominados
ovillos neurofibrilares formados por filamentos
helicoidales dobles de una proteina llamada t
{tau), que es una forma anormalmente fosforilada
de una proteina asociada a los microtibulos.

* Depdsitos extracelulares de proteinas ricas en
B-amiloide y apolipoproteina E, denominadas
placas seniles. El precursor de la f-amiloide es una
proteina de la membrana celular que actiia como
inhibidor de las proteasas. Las mutaciones del gen
gue codifica la proteina precursora pueden ser
responsables de algunos de los casos familiares de
la enfermedad de Alzheimer.

Existe una reduccidn caracteristica del peso del cerebro

v atrofia cortical, Se produce una pérdida notable de

neuronas, por lo general mis marcada en el hipocampe,

en la circunvolucion parahipocampal v en las cortezas
frontal, ternporal anterior y parietal {que afecta sobre
todo a las neuronas piramidales glutamatérgicas).

La pérdida celular también afecta al complejo del
prosencéfalo basal, sobre todo al nicleo basal (de
Mewnert) que da lugar a provecciones colinérgicas
difusas hacia la mayor parte de la neocorteza, v a los
niicleos septales mediales que inervan difusamente el
hipocampo también mediante proyecciones
colinérgicas. Las estrategias terapéuticas orientadas a
aumentar la liberacion de acetilcolina cerebral han
tenido un éxito limitado.

Aspectos psicologicos del envejecimiento

Los cambios normales de la funcitn cognitiva se inician
entre los 530 v los 60 afios v comprenden:
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Fig. 13.7 Propiedades de las
Propiedades de las benrodiarepinas benzodiazepinas.
Farmaco (semivida = AMetabolite (semivida | Duracion de | Usoe clinico
en paréntesis) en paréntesis) la accion (h)
Lorazepam {1-12 hy | Minguno i 12-18 Ansaoliteca, hipndtico
| ant-n:lm'u*sw
T:lma:pp.l.rrl [E-12 h) | Mingure 1Z-1B AnERHiticn, |'|I|'.'II"-‘.'HII:¢'
[Hazepam (20-40 h) | Mordiazepam (60 h) | d4-208 #nsafliticn, ammﬁﬁﬁé_ |
Clonazepam (50 h) Mingurs 24-48 | Ansialiticn, anthoonvulshmn
(onisis de ausencia)

En la figura 13.7 se sefialan las diferencias entre las
distintas benzodiazepinas. Algunas tienen metabolitos
activos con una semivida mds prolongada que la del
tirmaco administrado. Esto es importante si la
benzodiazepina se ha tomado durante un largo periodo
de tiempo, particularmente en ancianos, dado que
puede provocar un estado de sedacién prolongado.

Moduladores de la 5-hidroxitriptamina

* Fuiste una teoria de la ansiedad basada en la
S-hidroxitriptamina (5-HT) que implica el
funcionamiento alterado de la inervacién cortical a
partir de los miicleos del rafe.

= El objetivo al desarrollar firmacos que influyan
sobre los sisternas de la 5-HT es encontrar un
ansiolitico que no produzca sedacién ni
incoordinacion. Hasta ahora, el finico que ha
conseguido esto en la prictica clinica es la buspirona
{un agonista de la 53-HT). Esto puede parecer
contra-intuitivo porgue siempre se ha pensado que
los niveles elevados de 5-HT en el cerebro causan
ansiedad. Se cree que la buspirona puede actuar
sobre los receptores presindpticos disminuyendo la
liberacitn de 5-HT endégena. En general, tiene un
perfil de efectos colaterales mucho mejor que las
benzodiazepinas {menor sedacién, retardo
psicomotor y dependencia). Los efectos adversos
gue produce son marcadamente diferentes: mareo,
nerviosismo, excitacion. El principal factor
limitante para su prescripcitn es el precio.

Fiarmacos utilizados en los trastornos
afectivos

Los trastornos afectivos implican una alteracién del
humor v pueden considerarse como extremos
patolégicos del espectro normal de las variaciones
del estado de dnimo. Se clasifican de acuerdo

con los extremos hacia los que se aproximan y
segiin el tipo de sintomas referidos por el

paciente.

* Los trastornos afectivos unipolares se presentan

bien con mania (euforia, aumento de la actividad
motora, fuga de ideas y delirios de grandeza) o

bien con depresion (ideas de miseria, malestar y
desesperanza).

* Los trastornos afectivos bipolares oscilan entre
episodios de depresién ¥ mania,

Se ha intentado clasificar los tipos de depresion

centrindose en dos grupos claros de sintomas:

* Depresion sreactivas, en la que existe una causa
psicolégica clara, con sintomas menos intensos y una
menor probabilidad de trastormos biolégicos. Esta
puede aparecer, por ejemple, en respuesta al duelo.

* Depresion senddgenans, en la que no hay una causa
clara. Se observan sintomas mds graves [p. ¢j., ideas
suicidas) y existe una mayor probahbilidad de
alteraciones bioldgicas (p. ej., trastornos del suefio,
anorexia, pérdida o aumento de peso). Las

resiones que presentan alguna de estas
caracteristicas tienden a responder mejor al
tratamiento farmacolagico.

Teoria monoaminérgica de la depresion

Durante muchos afios se pensé que la depresion se

debia a una actividad reducida de las monoaminas

[dopamina, noradrenalina). Esta observacion explica

P'm‘ qué:

Los inhibidores de la monoaminooxidasa pueden
mejorar €l estado de dnimo al reducir el
catabolismo de las monoaminas.

* Los antidepresivos triciclicos pueden mejorar el
estado de dnimo al bloquear la recaptacion de
noradrenalina en la hendidura sindptica.

* Lareserpina produce un sindrome seudodepresivo
en modelos animales porque causa una deplecidn
de aminas.

* Lametildopa produce depresidén porgue inhibe la

sintesis de noradrenaling.

La teoria monoaminérgica no pu!:di: n’.plicar POT quid;

* Laantetamina, la cocaina y la L-dopa, todas las
cuales influyen en los sistemas monoaminérgicos, no
elevan el estado de inimo en pacientes deprimidos.

* Los antidepresivos atipicos (p. €)., el iprindol] actian
sin intervenir sobre los sistemas MonNoAminérgicos,
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*  Existe un retraso sterapéuticos de 2 semanas entre los
efectos neuroquimicos plenos de los antidepresivos y

el comienzo de su accidn terapéutica.

Es improbable que los mecanismos monoaminérgicos por
& solos sean n.-spnnsai:lll:s de los sintomas de dt:pn:-si.&n.

Antidepresivos triciclicos (ATC)

Esta clase de firmacos actda reduciendo la captacién

de noradrenalina v 5-HT en la hendidura sindptica.

La imipramina y la amitriptilina son dos ejemplos v

tienen una eficacia similar.
El perfil de efectos adversos incluve:

* Efectos del bloqueo muscarinico: sequedad de
boca, visidn borrosa, estrefimiento.

* Efectos del bloqueo -adrenérgico: hipotension
postural.

* Blogueo de la captacion de noradrenalina cardiaca,
produciendo arritmias [mayor con amitriptilina).

# Efectos centrales: sedacion (mayor con
amitriptilina), convulsiones, mania.

= Aumento de peso.

* Interaccion con alcohol v firmacos antihipertensivos.

En caso de sobredosis, el paciente presenta confusidn,
mania v arritmias.

La principal indicacién de los ATC es la depresion
con caracteristicas senddgenass y la amitriptilina es
titil en las alteraciones del sueno pero debe evitarse si
los pacientes estin muy apdticos o tienen ideacién
suicida importante. También son eficaces en los
trastornos fabicos, en el trastorno obsesivo-
compulsive y en ¢l trastorno de pdnico.

Inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO)

La MAO tiene dos formas principales, MAO, y MAO,,

gue se diferencian en cuanto al sustrato de preferencia.

La inhibicidon de la forma A se relaciona méds con la

eficacia antidepresiva. Estos firmacos reducen la

actividad de la MAQ, actuando preferentemente sobre
las terminaciones nerviosas de 5-HT y noradrenalina.

Como ejemplos cabe citar la fenelzina (inhibidor

irreversible) v la moclobemida [selectivo para la MAO, ).
Su perfil de efectos adversos incluye:

*  [nteraccidn con las aminas de accidn indirecta, como
la tiramina de los alimentos [queso, ving) o los
Firmacos de venta sin receta que contienen efedrina
o fenilefrina. La inhibicion de la MAO en el higado
implica que las aminas que actian de forma indirecta
v quse normalmente se habrian metabolizado, pueden
acceder a la droulacion sistémica. Esto produce una
liberacidn de noradrenalina, con un incremento
importante de la presitn arterial y posiblemente la
muerte debido a un accidente cercbrovascular.

» Estimulacién del sistema nervioso central:
excitacion, temblor,
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= Blogueo simpético: hipotensidn.

= Blogueo muscarinico: sequedad de boca, visidn
borrosa, estrefiimiento.

* La fenelzina puede ser hepatotdxica.

En caso de sobredosis, los pacientes presentan
convulsiones,
Los IMAQ, particularmente la moclobemida, se

utilizan en la depresidn grave.

Inhibidores selectivos de la recaptacion

de serotonina (ISRS)

Los ISRS son tan eficaces como los ATC, lo que sugiere
que los mecanismos serotoninérgicos son, mds que los
relacionados con la noradrenalina, los responsables en
parte de la depresién. La fluvoxamina v la fluoxetina
san dos ejernplos de esta clase de firmacos.

Su perfil de efectos adversos es mucho mis
benigno que el de los ATC o los IMAQ, dado que no
se producen interacciones con las aminas, acciones
anticolinérgicas, bloqueo adrenérgico ni efectos
téxicos en caso de sobredosis; sin embargo, incluye:

* MNiuseas y cefalea.
*  [nsomnio.
* Un sindrome serotoninérgico raro con hipertermia

y colapso cardiovascular cuando se utilizan

conjuntamente con [IMAQ.

Los ISRS son los antidepresivos mis prescritos,

Litio

Administrado en forma de carbonato de litio, actia

como estabilizador del estado de dnimo con actividad

antimaniaca v antidepresiva. Su utilizacion se limita al

tratamiento del trastorno bipolar. Su mecanismo de

accién no se conoce con claridad, pero probablemente

impligue una modulacién de las vias del segundo

mensajero del AMPe y el inositol tritosfato (1P,).
Tiene una ventana terapéutica muy estrecha, por lo

que los niveles plasmiticos de litio deben controlarse

estrechamente debido a sus graves efectos adversos:

* Sistema nervioso central: temblor, debilidad

:rnusl:ular, EE‘F&[L"H.

Niuseas y vomitos.

Diabetes insipida nefrégena.

Hipotiroidismo,

Edemas y aumento de peso.

En caso de sobredosis los pacientes presentan
vomitos, diarrea, temblor, ataxia v coma,

Antidepresivos atipicos

Dos ejemplos de antidepresivos atipicos son la
mianserina y el iprindol. Su mecanismo de accién no
es comiin ¥, en el caso del iprindol, carece de efectos
sobre los mecanismos monoaminérgicos.
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Fig. 13.8 Mecanismo de accidn de los antidepresivos.

Repaso
Emla :FlEIJF.‘I. 13.8 se ofrece una revision de las acciones
farmacoldgicas de los antidepresivos.

Antipsicéticos (neurolépticos)

Los firmacos antipsicoticos se utilizan para tratar la

esquizotrenia, que puede considerarse como un

conjunto de pensamientos, percepciones v conductas

desordenados. Algunos sintomnas tienden a aparecer

.,1gru|'|.:|rlnu ¥ pwz'dqn describirse diferentes fipos de

esguizolrenia de acuerdo con esta agrupacion:

* Sintomas positivos [delirios, alucinaciones,
alteracién del razonamienta).

= Sintormas negativos (retraimiento social, falta de
impulsos, trastornos conductuales),

La forma de presentacidn v el patrén de la
enfermedad son muy variables. Por lo general, los
sintomas positivos tienden a aparecer de forma aguda
y a continuacion se desarrolla un curso crénico con
mayor participacion de los sintomas negativos.

El 1% de la poblacién padece esquizofrenia {un
hallazgo presente en muchas culturas); en el 75% de
los casos comienza entre los 17 v los 25 afos v el 64%
de los pacientes son varones.

Teorias sobre el origen de la esquizofrenia
Cualguier teoria sobre el origen de la esquizofrenia
debe contemplar los factores genéticos [en el 30% de
los casos, ambos gemelos monozigdticos tendrin
esguizofrenia, pero sélo la presentardn los dos
dizigéticos en el 17% de los casos) v los ambientales

(los episodios estresantes con frecuencia preceden a
la aparicién de la enfermedad e influyen en su
evolucion).

Teoria dopaminérgica: aumento de la transmisién
dopaminérgica:

= Una evidencia a favor es que la dosis clinica de un
antipsicdtico es proporcional a su capacidad para
bloguear los receptores D,. En los estudios
realizados con PET se detecta un aumento de los
receptores [, en el niicleo accumbens. Los efectos
adversos psiquidtricos se observan con los firmacos
que incrementan la transmisidn dopaminérgica
(1L-dopa, anfetaminas, bromocriptina).

* Una evidencia en contra de esta teoria es que el
nivel de metabolitos de la dopamina en el liquido
cefalorraguides de los pacientes es normal o bajo.
Esto indica que la dopamina no es el finico factor
responsable de los sintomas.

Teoria evolutiva; trastorno del desarrollo:

* Laevidencia a favor de ésta es que los pacientes
esquizofrénicos tienen una reduccidn del tamano
del lébula temporal en comparacion con los
controles, Los recién nacidos en los meses de
invierno tienen méds probabilidades de desarrollar
esquizofrenia, debido posiblemente a una
infeccion virica materna antes del nacimiento.

* La evidencia en contra es que no todos los estudios
coinciden en sus hallazgos v que la teoria no
explica la eficacia de los agentes neurolépticos.

Efectos adversos de los neurolépticos:

vias dopaminérgicas
En el encéfalo hay tres vias dopaminérgicas principales:

* Dopamina mesolimbica, que va desde ¢l
mesencéfalo al nicleo accumbens v la amigdala,
influyendo en el pensamiento y en la motivacién.

* Dopamina nigroestriatal, que se dirige desde el
mesencéfalo a los nicleos caudados, influyendo
sobre el contral motor,

* Dopamina tuberoinfundibular, que va desde el
hipotdlamo a la glindula hipofisaria, regulando la
secrecion de prolactina.

El perfil de efectos adversos de los neurolépticos se
explica por:

* La alteracién de las vias dopaminérgicas.

* El bloqueo de los receptores muscarinicos.

* El bloqueo de los receptores .

En la figura 13.9 se presenta un resumen de este perfil.

Fenotiazinas

Estos compuestos se dividen en tres grupos de acuerdo
con la cadena lateral presente en la férmula general

que produce diferentes patrones I:I-E Efertﬂ-s :dwmm.

1?1
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* Las cadenas laterales alifiticas (p. ej., en la
clorpromazina) producen sedacion intensa, efectos
colaterales auténomos moderados y alteraciones
motoras extrapiramidales también moderadas.

* Las cadenas laterales piperadinicas (p. ej., en la
tioridazina) producen sedacién moderada, mis
efectos auténomos v trastornos motores
cxtr:ph’amidall::i leves.

* Las cadenas laterales piperazinicas (como flufenazina)
producen sedacion escasa, efectos leves autdnomos y
trastornos motores extrapiramidales intensos.

Tioxantinas y butirofenonas

Estos dos grupos de compuestos tienen un pertil
similar al grupo de las fenotiazinas piperazinicas, con
escasa sedacidn, efectos auténomos leves y trastornos
MOtores importantes.,

= El flupentixol es una tioxantina.

* El haloperidol es una butirofenona.

Neurolepticos atipicos

Los firmacos que tienen accion antipsicotica pero
que producen efectos adversos motores menos
intensos se denominan satipicoss.

La clozapina tiene efectos blogueantes de la 5-HT,
a-adrenérgicos v de la histamina. Tiene una minima
actividad antidopaminérgica central, por lo cual
produce pocos efectos adversos extrapiramidales. El
principal riesgo de su utilizacion es la agranulocitosis
v los pacientes necesitan controles estrictos. Es
particularmente atil en aquéllos que son refractarios a
los antipsicéticos clisicos o en los que presentan
efectos colaterales graves,
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Otros tirmacos que estin adquiriendo popularidad
debido a su perfil favorable de efectos adversos incluyen:
* Risperidona.

Olanzapina.
(Juetiapina.
Amisulprida.

L

Perfil global de efectos adversos

de los neurolépticos

A pesar de que los efectos auténomos, endocrinos,

conductuales vy motores se txp]iu:an por las

alteraciones evidentes que causan en la funcidn del
transmisor, existen otros efectos:

* Respuesta toxica. Agranulocitosis por depresidn
téxica de la médula dsea, particularmente con la
clozapina. La ictericia colestdsica aparece en el
2-4% de los pacientes. Los exantemas cutineos se
observan en ¢l 5% de los casos,

* Problemas oculares. Clnrprnmazina ¥ tioridazina
causan depdsitos en la cornea y el cristalino.

*  Sindrome neuroléptico maligno. Una respuesta
idiopdtica caracterizada por fiebre, alteraciones
maotoras extrapiramidales, rigidez muscular y coma.

Farmacos que actuan sobre el tronco

del encéfalo y anestésicos generales

Nduseas y vomitos

La respuesta del vomito consta de:

* Peristaltismo inverso, en el que el contenido del
duodeno v el yeyuno son impulsados en sentido
retrégrado hacia el estémago.
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* Cierre de la glotis.

* Relajacion del esfinter esofigico inferior.

* Contraccion de los misculos de la pared
abdominal,

Estos acontecimientos, junto con la sensacidn nauseosa,
estin coordinados por un drea situada en el bulbo
raquideo, Esta se conoce como centro del vémito, que
envia eferencias al micleo motor dorsal del X nervio
craneal v a las motoneuronas medulares que inervan la
musculatura abdominal. Los tipos de estimulos que
producen la respuesta del vomito se explican por las
aferencias que llegan al centro del vémito.

La zona reflexdgena quiriorreceptora, situada en
el drea postrema del bulbo raquideo, detecta la
informacién relacionada con las sustancias quimicas
circulantes, ya que no estd protegida por la barrera
hematoencefilica. Sus circuitos neurales tienen
muchos receptores (p. ef., D;, 3-HT,, opifceos) que
permiten la intervencién farmacolégica para reducir
el flujo de informacion relacionada con los
desencadenantes quimicos. Entre los firmacos que
inducen niuseas estin la L-dopa, los opiiceos, los
firmacos antineoplisicos (p. ej., cisplatino), la digital
y los anestésicos,

El sistema vestibular envia informacién sobre el
equilibrio al centro del vémito. En la cinetosis
{palidez, sudoracién, nduseas y vdmitos) existe un
contlicto entre los sistemas visual y vestibular. Esto
puede tratarse mediante un enfoque conductual o

con Hirmacos que reducen las aferencias vestibulares.

Los trastornos vestibulares se manifiestan con vértigo

(falsa sensacién de movimiento rotatorio),

particularmente:

* La laberintitis (se observa de forma aguda en
infecciones viricas, con vértigo, nduseas y vémitos).

* Laenfermedad de Méniére [vértigo, nduseas,
vomites, actifenos y sordera) producida por un
incremento de la presidn endolinfitica.

El niicleo solitario envia informacidn viscerosensitiva
sobre los productos quimicos presentes en el intestino
gue es recogida por el X nervio craneal. El sistema
enteroendocrino presente en la pared intestinal
responde al contenido intestinal y, a través de los
mecanismos mediados por 3-HT, puede influir en la
descarga de las neuronas aferentes del X nervio craneal.

La médula espinal envia informacién sobre los
traumatismos: las niuseas pueden acompanar a las
lesiones fisicas.

La corteza limbica envia informacién procedente
de los sentidos especiales: algunos olores e imigenes
pueden producir nduseas.

La figura 13.10 resume las conexiones del centro
del vomito del bulbo raguideo con los lugares de
accidn de los firmacos.

Antieméticos
La figura 13.11 muestra la accién, los usos y los
efectos adversos de algunos firmacos antieméticos.

los antihistaminicos

bloguean los impulsos
aferentes de los nicleos

Fig. 13.10 Efectos
farmacolégicos de la medicacion
neuroléptica
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Presentaciones

frecuentes de los
cuadros neurologicos

En este capitulo aprenderds:

* |as causas habituales v los algoritmos diagndsticos
de los sintomas neurolégicos més frecuentes.

» Fl diagnistico diferencial de;
* Las cefaleas.

Las infecciones del sistema nervioso central,

La demencia.

El entumecimiento y los hormigueos.

El mareo,

Los trastornos de la marcha.

La debilidad muscular.

El coma.

La hemiparesia de comienzo sibito.

Las crisis comiciales,

Sintomas de presentacion frecuentes

Cefalea

Diagndstico diferencial (fig. 14.1)

Migrafa®.

Cefalea tensional/de estrés®,

Cetalea cromica diaria®,

Cetalea en racimos.

Hipertensidn.

Hipertension intracraneal (HTI) (lesién ocupante

de espacio, LOE; trombosis de venas cerebrales).

Infeccion [meningitis, abscesos, neuralgia herpética).

* Traumatismo [traumatismo craneal, hematoma
subdural})

* Wascular (hemorragia intracerebral, hemorragia
subaracnoidea).

» Relacionada con fArmacos/toxinas

[vasodilatadores, abstinencia de cafefna,

exposicion a mondxido de carbono).

Infecciones del sistema nervioso central

Diagndstico diferencial (fig. 14.2)

No es un emotivo de consultas en un sentido estricto,
pero es una causa importante de un grupo de sintomas
de presentacion, como se muestra en la Higura 14.2.

" = = ® = &

La lista de microorganismos que pueden causar
una infeccidn en el SNC es enorme. Los mis
importantes se sefialan en el capitulo 11.

Demencia
Diagnéstico diferencial (fig. 14.3)

Tampoco es un sintoma del paciente propiamente
dicho, pero sf una manifestacién clinica importante
con muchas causas subyacentes.

Las exploraciones selectivas, como se describird en
piginas posteriores, te permitirin recordar todas las
causas de esta enfermedad, pero resulta mds duil citar
dichas causas en orden de probabilidad (es decir,
piensa primero en aquéllas marcadas con un asterisco).

Congénitas

Enfermedad de Huntington.
Demencia presenil.
Adrenoleucodistrofia.
Enfermedad de Canavan.

Adquiridas

Rrgts nemotécnica: alNVITED MFs.

Infecciosa: virus de la inmunodeficiencia humana,
sifilis, enfermedad de Creutzfeldt-Jakob,
pﬂﬂencefalitisfpmmeningitis, leucoencefalopatia
multifocal progresiva, enfermedad de Whipple.

= Meoplisica: tumores intracraneales (benignos/
malignos, primarios/secundarios), paraneoplisica.

* Vascular: demencia multiinfarto®,

* Inflamatoria: esclerosis maltiple.

+ Traumdtica/idiopdtica: traumatismo craneal®,
hematoma subdural, hidrocefalia de presidn
normal, depresidn®.

* Endocrinas: hipotiroidismo* /hipertiroidismo.

= Degenerativa: enfermedad de Alzheimer®,
enfermedad de Pick, enfermedad de Parkinson®,
enfermedad de cuerpos de Lewy.

= Metabdlicas: déficit de B,,*, ver causas congénitas,

insuficiencia orginica, anoxia,

Firmacos/toxinas: sedantes, alcoholismo crénico.

Entumecimiento y hormigueos
Diagnastico diferencial (fig. 14.4)
= Neuropatia periférica generalizada (v. cap. 15). Las
CALS3S I'I'Ii.ﬁ FIT‘I:I.II:‘I'II.-E."L &S00
* Diabetes®: la mds frecuente con diferencia.
* Déficit de vitaminas B, v B,
s Aleahal.
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& Presentaciones frecuentes de los cuadros neurclogicos

Fig. 14.1 Algoritmo de la cefalea.

mimhk miﬁﬁ HT w‘ﬂ;m Las auras migrafiosas® son
sintomas cerebrales o
— trancoencefilicos focales
benshin/esinis racimas traumitica transitorios que acomparian a la
| ) cefalea (p. g]., visuales:
cefaleas a diario (aparicidn dixs-sem especialmente el escotoma
durante varios dias ~ después de 1 lesion) centelleante, luces brillantes
cada mﬂ“ﬂ Infecciin intermitentes en el campo visual
"'“"':u_"'.' "ml o i homdnimo).
{(EEG, electroencefalograma;

PIC, presidn intracraneal; PL,
puncidn lumbar.)

boque mesal, aguda, mal estade
migeral A VArOnes cuiello y signos antmalos
ofras pruehas:
TC/RM encéfaln, FL

+ aura®, niuseas,
vimitos, folof
. fanafobia, alteracidn
' B caracterishicat postural, mds frecuente
de | FC BN MLENES
P B, empeora al ‘
Caminr,
e ) =l
ofras pruehas
TC/RM del
enciéfalo,
infeccidn PL,
EEC

hitemporal

tension/esires

cranmica diaria

asaciada a menudo
oin &l o crdnicn
de analgbsicos, cede
al suspender sstos

» Carcinomatosa,
* Inducida por Firmacos.
* Mononeuropatia aislada:
* Traumatismao/compresion.
* Mononeuropatia miltiple.
* Vasculares:
* Isquémica [accidente isquémico transitorio,
enfermedad vascular periférica).
* (Otras causas del SNC:
* Esclerosis maltiple.
* Ansiedad® [particularmente en los dedos de las
manos y pies).

o [diopdticos®.
Mareo

Es sintoma muy frecuente en la prictica neurolégica.

Los pacientes mied.en utilizar el término mareo para
describir una amplia variedad de sensaciones que
incluyen el vértigo [una sensacién subjetiva de
movimiento, habitualmente de rotacidn), el sincope
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(sensacién de desmayo v pérdida de conciencia
causados por una reduccion del flujo sanguineo
cerebral), las ausencias, la confusién, las niuseas, la
cefalea, el entumecimiento o el cansancio. Hay que
ser claramente conscientes de este hecho v
comprobar lo que esti describiendo el paciente.

Lo mis frecuente es que ¢l término mareo se
utilice para describir episodios de vértigo o sincope.
En la prictica neuroldgica, un «vahidos suele
corresponder a uno de estos dos trastornos o bien
tiene un origen epiléptico.

Diagndastico diferencial (fig. 14.5)
értigo

* Peritérico (oido interna):
* Vértigo posicional paroxistico benigno®.
* Veértigo recidivante benigno.
* MNeuronitis vestibular (también denominada
vestibulopatia periférica o laberintitis virica)®,
= Enfermedad de Méniére®.



Sintomas de presentacién frecuentes é

Fig. 142 Algoritma de las

. ' shrn infecciones del sistema nervioso
yinfeceitn dental reclertte, de serios paranasaes, pulmen, central (RXT, radiografia de tdrax;
okfo, mastoiditis, septicemia, =enfermedad viricas? EEG, electroencefalograma;
sinmunodeprimida? sesplenectomia previa? V506, velocidad de sedimentacion
éviaje al extranjero reciente? globular; leu, leucocitos).
caracteristicas de La exploracién
fiebre, meningismo (en especial rigidez  confusidn ssindrome medulars
de cuelky), somnalenca, confusion, £ signos focales [signas y sintomas en
enmveulsianes, s facales riemkires, wejiga, eic.)
b ‘5“"" créni m‘ | |nl
absceso encefilico ﬂil:m!mdmﬂl}l
. dalor espalda o sele
pruebis
complementanas
TC del encéfalo
puncion lurmbar
(s TC nowmal)
EEC
sricas
ip. &, | lew, | VSG,
Eibulios wifioos)
RXT

¢ [nfeccién®.
* Traumatismo craneal.
* Firmacos [como los aminoglucdsidos).
* Central (tronco del encéfalo u VIII nervio craneal):
* Esclerosis miltiple®.
* Isquemia del tronco del encéfalo.
* Migrafia basilar.
* Tumores del .ﬁ.n.guln pontocerebeloso (APC).

Sincope

= Desvanecimiento simple (crisis vasovagal)®.

* Hipotension, especialmente postural® (firmacos,
deshidratacidn, embarazo, de origen cardiaco).

* Accidente isquémico transitorio® (enfermedad
carotidea, embolia cardiaca)®,

¢ Arritmia cardiaca®,

* Sincope inducido por la miccidn, tos, tenesmo,
alimentos frios [sincope del helado).

Epilepsia (v. cap. 11).

Alteraciones de la marcha

Diagnastico diferencial (fig. 14.6)
Debilidad muscular

* Motoneurona superior.

= Hemiparesia (ictus®, tumor cerebral, esclerosis
muiltiple), paraparesia (esclerosis maltiple®,
infarto medular, tumor, compresién medular,
meningioma de la linea media).

+ Motoneurona inferior (pie caido®, claudicacién
medular, radiculopatia).

Ataxia
* Enfermedad cerebelosa.

« Afectacién propioceptiva [neuropatia
peritérica).

Enfermedad extrapiramidal

* Enfermedad de Parkinson®.

= Otros trastornos extrapiramidales.
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@E Presentaciones frecuentes de los cuadros neuroldgloos

confirma la demencia valorando las
funciones superiones (capitulo 121

¥

factores impomantes de la histora
= gonfirma la histora a partic de amigoss/familanes
e e e i
* extacdo de salud fisico
+ firmacos, dlechol

exploraciin

anomala @ anomala

Alzh

gimaer

(&N ocasions) "’
inducida

por fhrmacas

general

"'rlhﬂ'trﬂll mﬂulnhrtnﬁ"'
(signos muy variables,
Evidencia de iquemia

ceneheal previa, smarcha
ton peguefios pasoss*)
Parkifson
EMA
alcoholisma (p. &, signos
cerebebosos, confabulackin

i i i pronenciadal
sin valor deficiendia de '11
localizad {p. &, neuropatial

Byt | PN laprasia de la marcha,
mﬂ* de demencsz, incortinendal

tumar
\ causas congenitas J

signas newrologicos exgiloaacion
mitdica

infecciones

estudio general en TODOS kos casos

4

R3C (;deficiencia de B, infeccidn?)
baaguimica [ metabilica, akoholsma™)

habdualmente TC del encéfake, sobre todo i
= ghglin signo andmalg
+ gatecadenies de trazumatismo craneal
= pdad <75 afios

¥ &0 SEunds OLASIONES

i

puncidn lumbar
electroencefalogratia
Rivi
biopsia del encéfalo

erfermedad tiroldea
Byy (p- &j.. anemia)

Fig.- 14.3 Algoritmo de la demencia. *La marcha a

pequefios pasos es tipica (pero no especifica) de la
enfermedad multinfarto (PFT, pruebas de funcidn
tiroidea).
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Apraxia
* Hidrocefalia de presion normal.
* Marcha a pequefios pasos de la enfermedad

multiinfarto.

Debilidad muscular
Diagnastico diferencial (fig. 14.7)
Es mejor valorarla desde un punto de vista anatémico,
cum:nzandcl “n IH lPﬂItE Eupl.'rim'l dlf ll:ﬁ ]:'im.‘f‘s
motores ¥ desplazindolos hacia abajo. Se presentan
causas simples en cada caso, pero la incorporacion de
mis posibilidades no debe plantearte dificultades.

Maotoneurona superior
» Corteza’hemisferios cerebrales (accidente

cerebrovascular, tumor).

* Tronco del encéfalo/conexiones cerebelosas
(esclerosis miiltiple, tumor).

* Médula espinal (compresion, isquernia, tumor,
esclerosis miiltiple).

Maotoneurona inferior

* Célula del asta anterior (enfermedad de la
motoneurona).

= Raiz nerviosa (protrusidn discal).

* Mervio periférico (neuropatia diabética).

Misculo
* Unién neuromuscular (miastenia grave).
* Misculo (distrofia muscular, polimiositis).

«Mo neuroldgicas»

= Trastornos tiroideos
(hipotiroidismo/hipertiroidismo).

¢ Malnutricidn/deshidratacion.

* Cagquexia [carcinoma subyacente).

* Alteraciones electroliticas (hiponatremia,
hipernatremia, hipopotasemia, hiperpotasemia).

= Dolor/rigidez causados por enfermedades
articulares (artritis).

Coma

Diagnostico diferencial {fig. 14.8)

Intracraneal

= Infeccién® (meningitis, encefalitis, absceso,
paludisme; v. cap.11).

* Tumor,

* Accidente cerebrovascular® (la hemorragia més
frecuentemente que el infarto, hemorragia
subaracnoidea).

* Lesion cerebral andxica (tras parada cardiaca,
traumatismo craneal, accidentes anestésicos,
insuficiencia respiratoria).

* Traumatismo craneal*.

Metabdlico

* Hipoglucemia®.

* Coma diabético® [cetoacidosis, coma
hiperosmoslar no cetdsico [HONC]).
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* Hipoglucemia.
* Tumor cerebral.
* Hemorragia subaracnoidea.

Crisis comiciales (v.cap. 11)
Diagnéstico diferencial (fig. 14.9)
* Epilepsia generalizada primaria®.

» Epilepsia generalizada secundaria.
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* (Crisis parciales (focales)™:
* Simples (sin alteracién de la conciencia).
* Complejas (con alteracion de la conciencia).

* Crisis debidas a causas estructurales focales
(tumor, ictus®, infeccidn, traumatismo) o
metabélicas (hipoglucemia®; insuficiencia
hepitica; firmacos®, incluyendo las sobredosis;
toxinas, especialmente el alcohol v el sindrome de
abstinencia etilica®).
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puntos impartantes en la histaria (confirma que el paciente ha tenido una convulsicn
epikptica a partic de la historia, especialmente a partir de wn testigo fiable)
o ha observado sinfoimas de sauras, p. 8. caracteristicas médicas
nada, o hay aura, # Futondmicos: nauses, generales, p. oj., diabetes,
aparece estando conscienbe SEMSACICNES 1 EOMSLMO
l anormales de gusto/olfato drogas, enfermedad
= peiquicos ansiedad, déld vo,
Expioraciin miedo péﬂlpm}m
nonmal = mandones: frunce los labios, Yo | tumes?
inquieto, canta +
aparicién focal de una epilepsia debida
conmulsicn, gue 4 una causa focal
e extiende por 0o metabdlica
e mismo lado subyacente
del arganisma
TC del encéfalo afteracion focal foco en
1 en el EEG & lobulo
atberaciin TC del encéfale TC del encéfalo A
bilateral en narmal anarmal naffmal o
1 l | i
epilepsia convulsianes —- conrultionss
generalizada parciales intracraneal parciales
primaria ;""F‘"IH primaria complejas

Fig. 14.9 Algoritmo de las crisis
convulsivas
(EEG, electroencefalograma).
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15. Valoracion

neurolégica

En este capitulo aprenderis:

# La observacién del paciente neurolégico.

* Las habilidades de comunicacién particularmente
importantes para los pacientes con problemas
neurologicos.

# La exploracion del sisterna nervioso.

= La exploracién y valoracion del paciente
inconsciente

Comienzo de la entrevista

La realizacion de la historia es la parte mids
importante de la valoracion del paciente con sintomas
neuraldgicos. Muchos diagndsticos se basan sélo en
los hallazgos elinicos; las pruebas complementarias en
neurologia tienden a ser caras y complejas, de modo
que evitarlas constituye un beneficio.

La observacion de los pacientes mientras caminan
por la sala de exploracién o cuando nos aproximamos
a la cama es vital.

* (Tienen mal aspecto?

» (Utilizan ayudas para caminar (bastones, muletas,
andador, silla de ruedas, soportes)?

* (Parecen ser independientes o necesitan
claramente la ayuda de los demis?

= (Hay alguna alteracién morfolégica (p. €.,
debilidad en un lado, tienen la cara fliccida, atrofia
de los misculos)?

Al gual que en todas las historias, comienza la
entrevista;
| = Presentindote.
= Explicindoles quién eres,
= Preguntindoles si puedes hablar con ellos y
[ exploraries.
* Preguntdndoles su edad y ocupacién.
* Preguntindoles si son diestros o zurdos —isi no
planteas esta prepunta al inicio, se te olvidard hasta
gue te lo recuerde tu tutor!

En el hospital, siempre es importante la chservacion

general del entorno del paciente.

= hserva los esputos v la orina de los diabéticos.

* La presencia de tarjetas y flores de amigos y
familiares indica la existencia de una red

doméstica de apovo.

Cbservaris inmediatamente los puntos importantes
en relacion con su estado neuroldgico:

* (Responden adecuadamente {lo que indica la
probable conservacidn de las funciones mentales
superiores importantes)?

= {Parecen deprimidos (puede ser parte de su
trastorno neurolégico o indicar una reaccion frente
al mismo)?

* {Parecen euféricos (también una caracteristica de
algunas enfermedad neurclégicas como la
esclerosis mudltiple)?

* {Hablan con normalidad?

* También puedes apreciar caracteristicas
adicionales como temblor, agitacién, sacudidas
musculares v movimientos anormales, No te
preocupes por la causa de este estado, ya que las
cosas parecerdin mucho més claras a medida que
progreses a través del proceso sistemitico de
obtencidon de la historia.

Estructura de la historia

El motivo de consulta

Diesde el punto de vista del paciente. Pregintale:

* #iCudl es el problema principal?s

* «{Cudl es la causa de que haya acudido al médico o
al hospital?s

Cuando presentes la historia a los demas, utiliza las
propias palabras del paciente (p. ej., »esta mujer se
queja de visidn dobles, en lugar de sesta mujer tiene
diplopia horizontals).

La historia del motivo de consulta:

* (Cuindo lo notd el paciente por primera vez?

* (Ha empecrado, ha mejorado o se ha mantenido
estable desde entonces?

* {Cuiles son sus caracteristicas (p. ¢j., la cefalea
puede ser aguda, sorda, punzante, pulsitil, etc.)?

= (Existe alguna circunstancia que lo haga mejorar
(p. €., Hirmacos, suefio, ejercicio) o empeorar
(momento del dia, postura, ejercicio)?

* ¢(Ha aparecido alguna otra molestia desde que
observd este sintoma por primera vez (p. ¢j., la
queja principal puede ser una debilidad de la
mans, pere mis recientemente pur.dr haber
aparecido una zona de entumecimiento)?

* (S¢ ha realizado ya alguna prueba v, si asi fuera,
quién la solicita?

* (Ha tenido el paciente algiin otro sintoma
neurologico en el pasado (pueden estar
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relacionados, p. &j., un episodio de pérdida
transitoria de la visidn 5 anos antes en una mujer
joven que ahora refiere dificultad para caminar)?
* Suele recomendarse la valoracién de una lista de
comprobacidn de sintomas neurolégicos.,

Revision de sistemas

Mo subestimes la importancia de revisar estas
categorias (aungue sdlo sea brevemente). Las
enfermedades coexistentes pueden tener un enorme
impacto sobre la discapacidad y pueden estar
relacionadas con el sintoma de presentacion (p. )., la
pérdida de peso vy el dolor lumbar pueden ser
indicativos de un tumor, lo que puede estar
relacionado con sintomas neuroldgicos de nueva
aparicién). Las preguntas a realizar incluyen:
» Digestivo: apetito, pérdida/aumento de peso,
deg]w:iﬁn, funcidn intestinal [il:amhins?].

* Cardiovascular: dolor toricico, disnea, claudicacidn,

* Respiratorio: tos, disnea.

= Genitourinario: funcidn vesical, impotencia,
funcifn sexual.

= Musculoesquelético: dolor articular, rigidez.

nntmdlntli médicos
= (Ha tenido alguna enfermedad importante en el
pasado o en la actualidad? Es atil escribir una lista
abreviada de antecedentes negativos importantes
en la historia para mostrar que se ha interrogado
sobre ellos. Mgunm antecedentes 'Lm]::-m'tantts
son: infarto de miocardio, ictericia, tuberculosis,
hipertension, fichre reumaitica, epilepsia, asma,
diabetes e ictus,

Antecedentes farmacolégicos

* (Fsti tomando el paciente alguna medicina
actualmente o las ha tomado en el pasado durante
cierto tiempo.

* (Tiene alguna alergia conocida a firmacos?
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Antmdmtns familiares
# (Existe alguna senfermedad familiars? {Viven los
padres, hermanos e hijos y estdn sanos y, 5 no es
asi, de qué murieron y a qué edad? Elabora un
irbol genealdgico (fig. 15.1) si estd indicado.

Antecedentes sociales

* Ambito doméstico: casa en propiedad, escaleras,
servicio de ayuda social, ayuda familiar,
rcspunsabiﬁ:lad:s en relacion con hijus.."familiarcs
discapacitados, etc.

* Tabaco (cualquier grado de consumo).

*  Alcohol (cualguier consumo importante).

* Dieta (ces pmhal:rlt gue tenga un déficit vitaminico?
Preguntar acerca de ingesta de suplementos).

* Heterosexualidad u homosexualidad (utiliza tu
razonamiento para decidir si ésta es una pregunta
adecuada, ien una mujer de 90 afos con demencia
es probable que provoque un gran asombro!).

Cuando se realiza la historia deben recorrerse todas
las categorias mencionadas previamente, comenzando
siempre con el mismo modelo (p. e, ala sefiorita
Randolph es una mujer de 40 afios, diestra,
administrativa de profesidn, que refiere
entumecimiento en los pies:],

* Describe la historia del motivo de consulta, los
antecedentes médicos y la revision de sistemas.
Mo es necesario que menciones especificamente
todos los puntos negativos, pero es atil resaltar los
que son importantes (p. ej., snunca ha sido
diabéticas).

i )
| |

® O [

A S
37 afos A1 afics
Vs Wb pee caido bilateral
debilidad muscular
en la mano

A d pacienie
¥+5  wivo y sand (no afectacso)
Qj madre falecida (de infarto de miocard, IM)

e

Fig. 15.1 Arbol genealdgico de la familia Lane: ejemplo de

herencia autosdmica dominante, En este caso, una

neuropatia hereditaria mnsltimimtura{_HHiw- _
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Habilidades de comunicacion

* Menciona si la paciente estd recibiendo alguna
medicacién.

* Describe los antecedentes familiares si son
importantes; si no es asi, anota que «no hay
antecedentes familiares de interéss.

* Describe los puntos importantes en relacidn con los
antecedentes sociales (p- ., esilo bebe una
cantidad moderada de alcohol v nunca ha fumados).

A continuacidn pasaremos a los hallazgos de la
exploracion.

Los pacientes con problemas neurolégicos con
Frecuencia presentan problemas particulares de
comunicacion, Esto puedu hacer que el al'mrdajt los
intimide porque se sienten confusos en relacién con
su alteracion. Recuerda que estas personas tienen que
hacer frente a la diseriminacin y la ignorancia
continuamente y que lo mis importante que puedes
h&EE‘]" 5 I'L'EFH:[H.I']EE.

Abordaje del paciente

Asegirate siempre de que parezcas respetable (es
mejor quitarse temporalmente la bata blanca si estd
sucia o manchada de sangre hasta tener una limpia).
Preséntite a los pacicntes y P‘[CIE]I'.E- permiso para
hablar con ellos. Siempre dirigete primero a los
pacientes en lugar de a los familiares que puedan
estar a su alrededor, incluso aunque parezcan
inconscientes o incapaces de responder,
(msorprendentemente, los familiares también
prefieren esto! A muchas personas ancianas les gusta
estrechar la mano de su médico, aunque debes tener
en cuents las diferencias culturales (v. méds adelante).
Asegurate de que los pacientes se encuentren
comodos, ipero también de que lo estés ti! No
querrds distraerte durante la obtencidn de la historia.
Pide permiso al paciente para apoyarte en el extremo
de la cama o siéntate en una silla. Debes situarte
preferiblemente a nivel de sus ojos o ligeramente por

debajo. El contacto es importante para establecer
confianza con el paciente, lo que requeriris cuando
comiences con la exploracidn. Es mejor asegurarse de
encontrarse en una posicién cdmoda para escribir,

Inicio de la conversacion

5i es posible, deja de escribir hasta mids tarde, quizds
anotando sdlo datos importantes en relacién con
operaciones, etc., que pudieras olvidar. Comienza
preguntando a los pacientes su nombre, edad y
ocupacion y si son diestros o zurdos. Esta es una
buena ocasién para entablar relacién con ellos,
muestra interés por su trabajo o por el lugar en el que
viven, iLos pacientes suelen tener historias
tascinantes que contar solo con que haya alguien con
tiempo para escucharlos!

Comienza tu historia con preguntas abiertas como
digame por qué vino al hospitals o sdigame qué le ha
ocurridos. 5¢ cauto al preguntar wiqué le trajo al
hospital?s, es tremendo tener que reirse con el 25°
paciente que dice «xiuna ambulancia, doctorls.

Problemas de los pacientes neurolégicos
Sé sensible ante cualquier discapacidad de los
pacientes. Si son sordos, asegirate de pronunciar las
palabras con mucha claridad, elevando la voz si es
necesario. Recuerda que las enfermedades neurolégicas
con frecuencia preservan las funciones cognitivas, de
modo que no hables a los pacientes adultos como si
fueran nifios. Da a los enfermos el tiempo que
necesiten e intenta no interrumpirlos, isi un paciente
habla con dilicultad v con lentitud, probablemente
encontrard mucho més frustrante que hables ti!

Cultura y sexo

Como en cualquier paciente, si eres de diferente sexo
que él, recuerda que puede avergonzarse cuando le
pidas que se desnude. Si necesitas que exponga el
drea genital (o las mamas en mujeres], hazlo de la
forma mas ripida e indolora posible. Cubre la parte
del cuerpo del paciente que no estés explorando en
ese momento con una sibana. Es aconsejable pedir a
alguien del mismo sexo que el paciente que te
acompafie en toda exploracidn intima,

Las diferentes culturas abordan el tema del sexo
de forma muy diferente. Por ejemplo, las mujeres
musulmanas pueden no sentirse codmodas
estrechando la mano a un médico vardn. Solicita la
presencia de un acompafante si tienes cualguier duda
en relacién con lo adecuado que serd para ti estar solo
con el paciente. (Esto también es por tu propia
proteccidn!

La mayor parte de los pacientes no te culparin por
tus errores en relacidn con sus costumbres culturales,
siempre que pidas perdon e intentes aprenderlas para
la préxima vez. No hace falta decir que todas las
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La exploracion neuroldgica F

Clasificacion de la disfasia
Tipa Lesidan Fluidez dal ! Contenide | Comprensign | Asodacionss
habla del habla del lenguaje

Expresiva Area de Broca Sim fluidez Hormal Mormeal Lenguaje telegraméticn, disarria
Receptiva Arna de Wernice Con fludez Alterada Alterada Heologismes, verbarres
Conductual Fasciculo argueads Cion flusdes Marmal Ml Mmmdehhmﬂenumderepeﬂﬂm
Global Lébule parietal! Sin Fuidez Alterads Adterada Inatencidn visual fsernsitiva contralateral, défict dr|

hemistena lenguaje escrito, obras discapacidades de exbensitn

| dominante variable dependiendo del tamano de 1a lesidn

Fig. 15.3 Clasificacion de la disfasia.

Estado mental y funciones superiores

Conciencia

La conciencia es el estado por el que nos damos
cuenta de nosotros mismos y del medio que nos
rodea. Posee dos componentes:

* El nivel de la conciencia.

* El contenido de la conciencia.

El nivel de conciencia

Para describir los diferentes niveles de la conciencia

se utilizan una serie de términos poco definidos:

* Vigilia y capacidad de respuesta completos: estado
de alerta normal.

* Obnubilacidn: el paciente estd somnoliento y su
capacidad de respuesta no es completa.

* Estupor: el paciente parece dormido, con escasa o
nula actividad espontinea; sin embargo, se le
despierta cuando se le estimula.

* Coma: el paciente no responde y es imposible
despertarlo.

Este aspecto de la conciencia se valora
convencionalmente utilizando la escala del coma de
Glaspow.

El contenido de la conciencia

El contenido de la conciencia depende del nivel de
funcidn cognitiva del paciente. Sélo puede valorarse
cuando existe un grado razonable de vigilia, Este
aspecto de la conclencia se evalia convencionalmente
mediante la prueba Mini-mental (v. més adelante).

Aspecto y comportamiento

La valoracidn del estado mental del paciente comienza
al verlo por primera vez. Su aspecto fisico puede ser
valioso. Los pacientes demenciados pueden parecer
contusos pero inhibidos, o apdticos y retraidos. Busca
priebas de autocabandono que los familiares suelen
ocultar. Observa las respuestas del paciente a tus

preguntas durante la historia clinica, valorando su
comprension v si es consciente de su problema.

Estado de dnimo

Pregunta al paciente si se ha sentido ansioso, deprimido
o irritable, y determina si su estado de dnimo es
apropiado. Los pacientes eufdricos v maniacos se
encuentran excesivamente alegres v llenos de energia v
tienden a ignorar o despreciar sus problemas o
incapacidades. Los pacientes con lahilidad emocional
padecen ataques bruscos de risa o llanto no provocados,
que pueden resultar muy incémodos para ellos.

En el deterioro cognitivo las reacciones
‘I:]TI'D'EIDI'IBIEE dE‘] P.B.EI.'ET.IU: ?ana.n El.l: EI:I.'I.I:Idﬂ con IE
glawd:d de su enfermedad:

* En fases precoces, la ansiedad v la depresidn podrian

set el resultado de conservar la percepcidn del

aumento progresivo de sus dificultades intelectuales.
* En fases avanzadas se hace evidente un aplanamiento

del afecto que puede conducir a una ausencia

completa de respuesta aparente del paciente.

Atencién y orientacion

Atencion

Comprueba que la comprensidn del paciente es

normal. La valoracion formal de la atencién se realiza

utilizando series invertidas:

* «Puede deletrearme la palabra mundo al revés,
por favor?s

* oiPuede nombrarme los meses del afio en sentido
inverso, comenzando por diciembre?s

* o{Puede contar hacia atris comenzado por 207

Orientacidon

Valora la orientacién temporal, espacial v en persona
del paciente. Para evaluar la orientacién temporal del
paciente, pregunta:

* uiQué dia de la semana es hoy?s

* u{En qué mes estamos’s
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Fig- 15.5 Pruebas de construccidn: disefies de complejidad
creciente gue tienen que reproducir los pacientes.

Capacidad constructiva y negligencia

La capacidad constructiva v la negligencia se valoran

piciendo al paciente que construya disenos mples

(triingulos, cuadrados) utilizando cerillas v que

dibuje o copie disefios de complejidad creciente

(fg. 15.5):

* «Por favor, dibuje un reloj, ponga en €l las horas y
Margue IBE 3 £n punto.s

Los pacientes con lesiones parietales no dominantes
poseen una escasa capacidad constructiva (asociada
habitualmente con negligencia del lado contralateral
del cuerpo, incluyendo los campos visuales), lo que
suele retlejarse en los sdibujoss (sélo copian ¢l lado
derecho del disefio o dibujan v colocan los nimeros
en un solo lado del reloj, normalmente el derecho).

Desorientacion derecha-izquierda

Determina que la comprensitn del paciente es normal.
La desorientacion derecha-izquierda se valora dando al
paciente drdenes simples de complejidad creciente:

o JMudstreme su mano derecha. o

* «Ponga su mano izquierda en su oreja derecha.s

La desorientacidn derecha-izquierda se observa en
pacientes con lesiones del labulo p:aJ'L-Ft;a] dominante.

Dispraxia
La dispraxia es la incapacidad de realizar un
movimiento de forma hibil en ausencia de debilidad,
incoordinacion, pérdida sensitiva o un defecto de
comprension. La dispraxia puede quedar circunscrita a
las extremidades, el tronco o la musculatura bucofacial.
La di.lcpr:lxi.:l se valora pi-l:lir:ndn al paciente que
realice tareas concretas de complejidad creciente:

La exploracién neuroldgica @&

vSaque la lengua.»

sIntente silbar.»

eMuéstreme como utilizar un cepillo de dientes.s
«Enséfieme como quitar el tapdn de la pasta
dentifrica y extenderla en el cepillo.s

Existen algunas formas especiales de dispraxia:
* Dispraxia del vestido.

* Dispraxia constructiva,

* Dispraxia de la marcha.

Agnosia

La agnosia es la incapacidad para reconocer un
estimulo sensitivo en ausencia de un trastorno de las
vias sensitivas primarias. Puede afectar a ciertas
modalidades sensitivas de modo g!ul:ra] [ngnu&:ia
visual, agnosia auditiva) o afectar un tipo de estimulo
especifico [agnosia a los colores).

La agnosia se evalia mostrando al paciente unos
pocos objetos y pidiéndole que los nombre. Deja que
el paciente los manipule, lo que puede mejorar su
capacidad de reconocimiento (al permitirle utilizar
un estimulo sensitivo diferente]. Valora otras
modalidades sensitivas:

* Agnosia auditiva (incapacidad para reconocer los
sonidos).

»  Apnosia tictil (incapacidad para reconocer objetos
situados en la mano: astereognosia).

* Apgnosia digital (incapacidad para nombrar los
dedos).

»  Apnosia topogrifica (incapacidad para comprender
el aspecto tridimensional de los objetos).

Prueba Mini-mental

Con frecuencia es dificil realizar una exploracién
amplia de las funciones corticales superiores en todos
los pacientes. Las pruebas de despistaje se han
disefiado para permitir una valoracion ripida. La
prucha Mini-mental (fig. 15.6) es una de las muchas

que existen. Es una prueba de despistaje valiosa pero

tiene sus limitaciones.

* La puntuacién mdxima es 30.

* Llna puntuacién entre 28-30 no apoya el
diagndstico de demencia.

* Una puntuacién entre 23-27 es limitrofe.

* Una puntuacidn por debajo de 25 sugiere demencia
[siempre que sea impmhahle la presencia de un

estado confusional apudo o una depresidn).
Demencia cortical y subcortical

Aprende a diferenciar entre las caracteristicas de la
demencia cortical v subcortical (fig. 15.7). Los
pacientes con demencia cortical conservan la
capacidad de responder preguntas a una velocidad
relativamente normal. Sin rml'::m:'gn.jJ SUS TESPUEstas no
hacen al caso v son sdesesperanzadorass.
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Lobulo parietal

Los signos asociados a la disfuncién del lébulo parietal
en el lade dominante son:

Distasia, dislexia, disgrafia.

Discalculia,

Desorientacion derecha-izquierda.

Agnosia digital.

Los signos asociados a los trastornos del lado no
dominante son:

o Megligencia del lado contralateral del cuerpo.
* [Dispraxia constructiva v del vestido.

= Agnosia topogrifica.

Los procesos asociados a una disfuncion de cualquiera

de los dos lados son:

* Trastorno o inatencidn hemisensitivos.

= [Déficit campimétrico del cuadrante homénimo
inferior,

Lobulo temporal

Las caracteristicas asociadas a la disfuncién del lobulo
temporal son:

* Sindromes amnésicos.

» [istasia (lobulo dominante].

= Defecto campimétrico del cuadrante homdnimo

SLPETION.

Lébulo occipital

Las caracteristicas asociadas a la disfuncion del labulo
occipital son:

S

* Defectos del campo visual,

* Distorsién de la visidn.

* Afectacion del reconocimiento visual (agnosia
visual).

Marcha

Durante la marcha normal, el cuerpo se mueve en
posicidn erecta apoyindose sobre una pierna mientras
la otra se adelanta preparando el siguiente movimiento
de apoyo. Cada vez se apoya un solo pie en el suelo,
aungue el talén del anterior v los dedos del posterior
estardn a la vez sobre el suelo momentineamente
mientras el peso del cuerpo pasa de una piernaa la
otra. La marcha normal requiere la participacién de
los sistemas motor, sensitivo, cerebeloso v vestibular,

Valoracién

La marcha de un paciente se valora como sigue:

* Pide al paciente que camine a lo largo de la sala de
exploracién de forma natural con los brazos
libremente a ambos lados.

* Ohbserva la postura del paciente, los patrones de
maovimiento de brazos y piernas y el control del
tronco.

* Sila marcha pareciera normal, pide al paciente
que camine de talones-puntillas («Desearia que
caminase de talones-puntillas como si lo hiciera
sobre un alambres ). Acompaiia al paciente para
sostenerlo si caminara inestable.

* 5i la marcha es anormal, clasificala en uno de los
siguientes patrones:

8

Fig. 15.8 Trastornos de la marcha. A) Hemipldjica, B) ataxia cerebelosa, C) ataxia sensitiva, D) pie caido unilateral y

E} parkinsoniana.
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Marcha hemipléjica

La marcha hemipléjica {fig. 15.8A) estd causada por
una debilidad muscular unilateral de la pierna de tipo
motoneurona superior. El brazo ipsilateral se mantiene
flexionado v aducide mientras la pierna del mismo
lado se encuentra extendida (patrén piramidal de
debilidad). Para mover la pierna afectada, los pacientes
inclinan la pelvis para ser capaces de bascular la pierna
hacia adelante con un movimiento de «circunduccins.

Marcha espastica

La marcha espdstica se debe a una debilidad muscular
bilateral de la pierna de tipo motoneurona superior.
Ambas piernas son espdsticas y los pacientes caminan
a pequenios pasos, apretando firmemente los dedos
sobre el suelo como si caminasen en el barro. Las
picrnas se mantienen en aduccidn con las rodillas en
contacto, dando lugar a una marcha sen tijerass.

Marcha atdxica cerebelosa

La marcha atdxica cerebelosa (g, 15.8B) se debe a
lesiones cerebelosas (v a veces vestibulares). Los
pacientes caminan ampliando la base de sustentacion v
de forma inestable, realizando movimientos corporales
erriticos, Se tambalean hacia el lado afectado en el
caso de lesiones unilaterales (hacia atris en las lesiones
del vermis cerebelosa). La afectacidn puede ser
problemdtica para los pacientes porque la gente puede
asumir que estin borrachos, Los casos leves sdlo
pueden detectarse pidiendo al paciente que camine
sobre una base estrecha (marcha de talones-puntillas).

Marcha atixica sensitiva

La marcha atdxica sensitiva (fig. 15.8C) se origina por
una afectacion propioceptiva v somatosensitiva. La
marcha es bastante inestable, pero los pacientes
consiguen compensarlo parcialmente utilizando los
estirmulos visuales. Los pacientes tienden a golpear los
pies contra el suelo, por ausencia de todas las aferencias
sensitivas. La ataxia se acentia en la oscuridad o con los
ojos cerrados (v. prueba de Romberg).

Marcha del pie caido

La marcha del pie caido (fig. 15.8D) se debe a la
lesién del nervio peroneo comin (si es u:n:i]at-nrs]} o
una neuropatia periférica (si es bilateral). Los
pacientes flexionan excesivamente la cadera v la
rodilla para ser capaces de levantar los dedos del
suelo, produciendo la marcha en estepaje.

Marcha parkinsoniana

La marcha parkinsoniana (Fig. 15.8E) es lenta v
arrastrando los pies con pasos de pequefia longitud,
con postura flexionada v escaso balanceo de los
brazos. Los pacientes suelen tener problemas para
iniciar la marcha y para girar mientras caminan, lo
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que consiguen mediante un nimero exagerado de
pasos. Hay que distinguir esta marcha de la smarcha a
pequenos pasoss, menos frecuente, que se observa en
las lesiones bilaterales del 16bulo frontal v en la que
también se arrastran los pies durante la marcha pero
no estin afectados los brazos ni el tronco.

Marcha de anade

La marcha de dnade se debe a una miopatia proximal,
Los pacientes tienen una lordosis lumbar exagerada.
Inclinan la pelvis hacia adelante v caminan como un
pato, balancedndose de un lado a otro.

Marcha antialgica

La marcha antidlgica es causada por procesos
musculoesqueléticos dolorosos. Los pacientes
caminan con cierta scojeras en un intento de
minimizar la utilizacién de la pierna dolorosa.

Marcha apraxica

La marcha aprixica se debe a las lesiones del ldbulo
parietal. Los pacientes no tienen dificultades para
manejar sus extremidades cuando estdn sentados o
tumbados, pero cuando intentan caminar
experimentan grandes problemas para organizar la
marcha y colocar los pies en la posicion adecuada.

La marcha tiene un cardcter extrafio y grotesco. Los
pacientes estin expuestos a quedar scongeladoss,
pegados al suelo e incapaces de iniciar el movimiento,

Marcha histérica
La marcha histérica es irregular e impredecible. Los
pacientes oscilan con movimientos exagerados de los

hr“a?.ns. L.'l!'i Cﬂ.{dﬂﬁ _'!." ]ES&CIHEE S0 raras, 'Fil:l'ﬂ 51
presencia no excluye el diagndstico.

Prueba de Romberg
Para realizar la prueba de Romberg, pide al paciente
que se ponga de pie con los pies juntos y valora su
estabilidad. A continuacién, pide al paciente que cierre
los 0jos asﬂgur:indme de que pm.']::i!: sujrt::r]r 51 S Car,
Los pacientes con lesiones cerebelosas o
vestibulares suelen presentar ataxia con los ojos
abiertos si se mantienen en pie sobre una base
estrecha, Su ataxia purdc empeoarar al cerrar los ojos.
Los pacientes con alteraciones de la sensibilidad
propioceptiva pueden presentar una ataxia leve con
los ojos abiertos sobre una base estrecha, pero se caen
cuando cierran los ojos (prueba de Romberg positiva).

Los nervios craneales

Introduccién

La exploracién de los nervios craneales juega un papel
importante en la valoracién del sistema nervioso
central. Aporta una inmensa cantidad de signos
neuroldgicos que ayudan a la localizacién de los



trastormos, particularmente en los pacientes
mconscientes.

Nervio olfatorio (1)
Para explorar los nervios olfatorios, en primer lugar,
pregunta a los pacientes sobre cualguier cambio

reciente en su sentido del olfato {anosmia, parosmia,

alucinaciones oltatorias) (fig. 15.9), A continuacidn,

examina su capacidad para oler café, canela y tabaco,

evaluando cada orihicio nasal alternativamente, Evita
utilizar olores muy irritantes (p. ¢f., amoniaco o

alcanfor) que podrian estimular las terminaciones del

nervio trigémino, incluso en pacientes andsmicos.

La pérdida unilateral del olfato generalmente es
asintomdtica. La pérdida bilateral suele asociarse a
alteraciones del sentido del gusto (pérdida de la
ca p:u::id_'ld para apreciar los mhnrus-.j-.

Recuerda explorar el nervio olfatorio en todos los
pacientes con cambios de la personalidad,
desinhibicidn o demencia (tumores del 16bulo
frontal) v en todos los cases de traumatismo craneal,

Anosmia (pérdida del olfata)
congénsta
infeccionesffumoees de los senos paranasales
lesiones de la caberafcinegia del crdneo
tumares del ibulo frontal
mieningicemas subfrontales

Paresmia (clor desagradable persistents)
infeccionesfiumeres nasales
lesiones de la cabeza

depresian
Alucinacion olfataria
s epikpticas del Bbubs temporal
Olor paraxistico, desagradable (goma quemada, olor 4 gas)
i

Fig. 15.9 Causas de sintomas offatorios.

El ojo (Il y 1I)

Agudeza visual (AV)

La agudeza visual se explora mediante una tahla de
Snellen en una habitacion bien iluminada. El paciente
puede estar sentado o de pie a 6 m de la tabla. Las
pequenas tablas de Snellen manuales FIJI:'.I;!E,'I!‘! leerse a
una distancia de 2 m.

La agudeza visual cercana se explora mediante
tablas de lectura, pero esto no se correlaciona con
exactitud con la agudeza a distancia.

Corrige los problemas de refraccidon del paciente
con gafas o con un agujero estenopeico. Pide al
paciente que se cubra cada ojo alternativamente con
la palma de su mano y localiza qué linea de los tipos
puede leer comodamente. La agudeza visual se
expresa como el cociente de la distancia entre el
paciente v la tabla con respecto al niimero de la linea
mids pequefia que es visible en la tabla (en
condiciones normales es 6/6) [fig. 15.10),

Si el paciente es incapaz de leer los caracteres
de la linea 60 (agudeza visual menor de 6/60), valora
su capacidad para contar dedos a 1 m (AV:CDY), ver
los movimientos de tu mano (AV:MM) o percibir la
huz de una linterna {AV:PL). Si no es capaz de
percibir la luz (AV:NPL), el paciente es médicamente

ciego.

Vision de los colores

La visidn de los colores se explora utilizando las
liminas de Ishahara en una habitacién con luz natural.
Valora cada ojo por separado. Si las liminas 13/15 0
superiores se leen correctamente, se puede
considerar que la visién de los colores es normal, Esta
prueba estd disefiada fundamentalmente para
detectar defectos congénitos en la visidn de los
colores, pero es sensible para la deteccion de grados
leves de disfuncién del nervio éptico.

e
tabla do Smeflen
. B
| DEH fisk i
yrof & metros
ULl
T L

Fig. 15.10 Agudeza visual. El
paciente es capaz de leer la linea
nimero 24, pere no la nimeno 12,
La agudeza visual es 6524,
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Campos visuales mano se encuentra exactamente equidistante entre el
Siéntate a una distancia aproximada de 1 m del paciente v til; esto rara vez sucede,

paciente con los ojos en el mismo plano horizontal. Los campos visuales en pacientes poco

Comienza explorando la inatencitn visual. Pide al colaboradores se valoran utilizando la amenaza visual

paciente que te mire a los ojos v mantén las manos (un movimiento brusco e inesperado de la mano en el
equidistantes entre el paciente y ti. Estimula los campo visual del paciente).

campos visuales del paciente moviendo cada mano
separadamente y a continuacién ambas manos juntas  Campes periféricos  Explora cada ojo

v solicita al paciente que te indique qué mano has alternativamente, Para valorar el campo visual
movido cada vez. derecho del paciente, pidele que se tape el ojo

En los pacientes con lesiones del lébulo parietal, se  izquierdo con la palma de la mano izquierda y que
percibe un estimulo visual presentado de forma mire a tu ojo izquierdo durante la exploracion.
aislada en el campo contralateral, pero éste se pierde Cubre tu ojo derecho con la mano derecha y
cuando se presenta simultineamente un estimulo evalia el campo periférico del paciente moviendo los
similar en el campo ipsilateral (negligencia). dedos de la mano izquierda hacia los cuadrantes

Los campos visuales se exploran por superiores y después inferiores de los campos
confrontacién, en la que comparas tus propios temporales del paciente. Pide al paciente que te avise
campos visuales con los del paciente (siempre que los  cuando vea tus dedos.
tuyos sean normales), El campo visual del paciente A continuacidn, tapa tu ojo izquierdo con la mano
coincidird con el tuyo sélo s las posiciones de tzquierda y explora los campos nasales del paciente

vuestras cabezas son exactamente comparables v sitn con la mano derecha utilizando el mismo método.

IS

flesiones del nervia N "I
Gptice aquerda, poej. \

Fig. 15.11 Defectos del campo
visual {cortesia del Dr. Ross,
Hospital de 5t. Thomas, Londres).

defecto nasal y central derecho:
pérdida del campo temporal
izquierdo (esién lateral derecha
del quiasma, p. &), por
neurisma de la candtida)

izquierda (lesiones posteriones exlensas
que afertan a toda la radiacidn dptica)

(AN

hemianopsia homanima
irquierda con preservaciin

cantral {lesiones de La costeza
visudl anterior, as proyeccones
maculames haca el poko
) postencr me estian afectadas)
.0 - D)
5 9
cuadrantanops superior izgquisnda hemianopsia haménima quisnda
{lessomes ded kbuls temporal que £n escoborma (pegquefiss ones
afectan las fibeas inferiores de L cercanas al polo posterior que
radiagitn dptica) afectan la coeieza maoular)

Copyrighted material
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Fig. 15.13 Anomalias frecuentes

T T N [yt

Estructura | Alteracidn Fatologia

Discodel | Edema de papila Presion Intracraneal elevada, obstruccin wenosa (p.

nerdio #).. la trombosis del seno caverndso, tumones orbitarics),

dptico elevacitn de las proteinas del liquide cefalorraguiden
{p. g, sindrome de Guillain-Bamé, numores de la
rmeifula espingl], hiperbendion makgna, hipercipnia

Atrofia dplica Heuritis dptica {p. o)., esclerosis multple, enfermedad

de Devich, compresion del nenvio/quiasma dphico
hlilmmwmlﬁl
aracnigiditisl, ittuicos metabdlicos {p. ..
gloohol metilico, deficenda de vitamina B, ), presitn
infracraneal elevada de lrga evolucidn, in
Lp. o, newmsifilis), trastornos heneditarios (p
8., atrofia Sphica de Leber).

Arterias Hilos de plata, Hipertensidn,

de 2 mdyor tortuosidad,

retina estrechamisntos

artensmnom

Crandes estrechamientos | Ochusicn de la arteria central de fa reting.
on ung reting mis pdlida

¥ una fivea enmojeckda

Embisios de colesteral Enfermedad cerebrovascular.

o plaguetarios.

Venas de | Ingurgitacion venosa Edema de papia (v. mis amiba), ochssion de la vena

la metina central de la retina.

Retina Hemmragias Superficiales en forma de llama (hipentensidn) y
profundas en gola {diabetes), subhialoidess entre [a
retina y ef vitreo (hemorragia subaracncideal,

Exudaders Exudados blandos algodoncos v duros [diabetes).

Pigmmemntacidn Retinifts pigmentania (p. g, bereditania, enfermedsd
e Refum, sindrome de Keanns-Sayre], corianetingts
{p. ., tomoplasmaosts, sarcoadosis, sls), ratamiento
posliser [diabete)

A continuacion, valora los vasos de la retina. Las
arterias son mas estrechas que las venas y de color mis
brillante. Los vasos no deberian perder nitidez al
atravesar los bordes de la papila. Fijate en la pulsacion
de la vena de la retina, que estd presente en un 80% de
las personas normales v es un indice de una presion
intracraneal normal. Se observa mejor en los bordes de
la papila donde las venas pasan por encima de las
arterias. Observa la anchura de los vasos sanguineos y
fijate en los estrechamientos arteriovenosos en sus
puntos de cruce.

Valora el resto de la retina, advirtiendo cualquier

signo de decoloracidn, hemorragias o focos blancos de
exudados. Pide al paciente que mire hacia la luz del
oftalmoscopio, lo que te permite observar la mécula.
Clasifica lag alteraciones del fondo de ojo en aquéllas
que afectan a la papila del nervio éptico, a los vasos
retinianos o a la retina (fig. 15.13).
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Los pacientes con neuritis dptica aguda pueden tener
anomalias en el fondo de ojo similares al edema de
papila. Sin embargo, en la neuritis dptica los
movimientos oculares pueden ser dolorosos v la agudeza
visual se encuentra considerablemente reducida.

Movimientos oculares (lll, IV y VI)

Inspecciona los ojos y fijate en la posicidn de los
parpados v en la presencia de estrabismo. El
estrabismo es concomitante [generalmente
asintomitico) si se mantiene constante a lo largo de
todo el rango de movimientos del ojo, v no
concomitante (paralitico) si varia.

Si el paciente es capaz de realizar movimientos
oculares voluntarios, deben estudiarse los sistemas de
seguimiento y sacidico para valorar si los
movimientos oculares son conjugados v para detectar
la presencia de diplopia y mstagmn
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La parilisis dolorosa aislada del tercer nervio
sugiere un aneurisma de la arteria comunicante
POSTErior,

La parili=is del tercer nervio con preservacién de
la pupila es sugerente de etiologia vascular,
particularmente diabetes.

La diplopia monocular sugiere tanto un defecto de
refraccion (cornea o cristalino) como histeria.

Una diplopia muy compleja v variable es sugerente
de miastenia grave. En este caso busca debilidad
muscular del orbicular de los ojos.

Movimientos oculares de seguimiento

Fija la cabeza del paciente con una mano y mantén el
dedo indice de la otra 40-50 em por delante de sus
ojos. Pidele que siga el movimiento lento de tu deda
durante todo el rango de la visién binocular en ambos
planos horizontal y vertical siguiendo un patrdn que
forme la letra «Hs.

Valora la suavidad, velocidad vy magnitud de los
maovimientos, Busca la presencia de nistagmo y pide
al paciente que te informe si aparece diplopia. En
presencia de diplopia, identifica la direccion en la que
se produce la mdxima separacién de las imégenes y
los dos musculos responsables de los movimientos
oculares en esa direccién (fig. 15.14). Identifica el

La exploracion neuroldgica

origen de la imagen mds externa, que procede del ojo
afectado, cubriendo cada ojo alternativamente. Esto
te permitird sefialar el(los) midscula(s) y nervio(s)
implicados,

Movimientos sacadicos oculares
Pide al paciente que mantenga su cabeza inmévil y
gue mire hacia la izquierda, la derecha, arriba y abajo
tan ripidamente comao le sea posible. Valora la
velocidad v la precisién de los movimientos. Busca la
presencia de una aduccién lenta o ausente
[oftalmoplejia internuclear) [fig- 15.15).

5i los movimientos oculares de seguimiento o
sacadicos estin ausentes, los reflejos oculocefilicos
(movimientos de ojos de mufieca) permitirin
diferenciar entre una parilisis ocular supranuclear y
nuclear. Pide al paciente que fije la mirada en tus ojos
mientras rotas su cabeza en los planos horizontal v
vertical, En las lesiones supranucleares los reflejos
estdn intactos, lo que permite gue los ojos del
paciente permanezcan fijos en los tuyos.

Paresia de los nervios oculares

Los signos clinicos de paresia de los nervios oculares
se muestran en la figura 15.16. Las causas de la
paresia ocular se indican en la figura 15.17.
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Fig- 15.14 Musculos responsables de los movimientos
oculares en las diferentes direcciones.
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Fig. 15.15 Oftalmoplejia internuclear bilateral.

Fig. 15.16 Signos clinicos de la
Signos clinicos de paresia de los mervios ooulanes paresia de nervios oculares,
; |
Mervig ; Signas JI
[H] | Phosis, el op S8 desivia &0 tentido lakeral y |IH,EI.'|.I'1'|-FI1'|E- hatia abajo (estrabsmo ;
| divergente], la pupida puede astar dilatads v carecer de respuesta (pupila presenvada |
i en s diabetes ¥ en las cavsas vasculanes)
I | Desoenso alterado Gy rotadon mediall del ojo totalmente adwdde; la cabeza podria
eftar inclinada hacia &l lade opuetto para evitar b dplopia durante la lectura o al
rirar hacka abajo
Wi Abducoidn alterada {estrablema convergente)
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Fig- 15.17 Signos clinicos de la
paresia de nervios oculares.

Tipe

Paresia
supranuclear
de la mirada

s degvinn hacia of kudo contrario.

Lesiones del I6bule frontak; ojos deswviados hacla o ladao de la
legidim; ictus masivg y Eraumatisme craneal frecuentes,
Fardlisis de la mirads conjugads veluntans con pressnscibn
de los refiejos del tronoo del encéfalo (p. o)., a la estimulacidn
cakieica), Lesiones pretectales del tronco del encéfalo: los ojos

hﬁﬁnmbctlddtmdﬂﬂdﬂu stmdrome de

temporal, sifilks).

CEVErTasac [H, IV, W11.

Presiten intracraneal elevada (V1 coma un fabso signo de
lecafizacion, IN provacads por hermiaan bertoriall,
Lesianes vasculanes (p. &, sberoma, diabetes, arteditis de la

Aneurismis {arend comunatinbe postenion: [N, Seng

inflamacién meningea ¢ infilracion makigna
Tumsores de la base del cranso (carcinoma nasofaringes,

covdomal.
Polineuropatia craneal (sindrome de Guillsin-Barre, sarcoidosis)
Turmores y granulomas orbétanos, enfermedad de bos senors.

rritocandiial

Miastenia grave, enfermedad oculotinidea, citopatia

Nistagmo

El nistagmo es una oscilacion ritmica involuntaria de
los ojos debida a lesiones que afectan los centros de la
mirada vertical v horizontal del tronco del encéfalo v
a sus conexiones vestibulares v cerebelosas.
Generalmente es asintomitico, excepto en la
oscilopsia en la que los pacientes experimentan un
Mo imiento l:l.! sus EEI'I"I.'FHJE "l"l!-l.'l.ﬂll:!-

El nistagmo debe diferenciarse de las sacudidas
nistagmoides normales que se observan con la
desviacién extrema de la mirada, y de la oscilacidn
voluntaria ripida de los ojos. Ambas son breves y no
sostenidas.

Exploracion  Fijate en la existencia de nistagmo en
la posicién primaria de la mirada (cuando mira hacia
adelante) v mientras exploras los movimientos
oculares, v averigua si es pendular o espasmédico y si
los movimientos son horizontales, verticales,
rotatorios o de naturaleza mixta.

Registra su amplitud (fino, intermedio, tosco), su
persistencia y la direccién de la mirada en la que
acontece (la direccién del nistagmo es, por
convencion, la de su componente ripido). Las causas
del nistagmo se indican en la figura 15.18.
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La cara (V y VII)

Nervio trigémino (V)

Sensitive La exploracidn sensitiva se realiza
utilizando las mismas técnicas que para el resto del
cuerpo (descritas mas adelante). Valora el tacto
hgi:ru, la sensibilidad al pjnchaz.n con alfiler ¥ la
temperatura sobre la frente, la zona medial de las
mejillas y la barbilla, que corresponden a las ramas
oftilmica, maxilar y mandibular del nervio
trigémino respectivamente (fig. 15.19). La
afectacidn parcial puede detectarse comparando la
respuesta al mismo estimulo en otras zonas de

la cara.

El reflejo corneal se desencadena mediante un
ligero contacto sohre la cérnea (no sobre la
conjuntiva) con una torunda de algoddn, Se produce
un parpadeo sincrénico de ambos ojos. Una
afectacién aferente (lesién del V nervio craneal)
provoca una disminucién o ausencia del reflejo
directo v del consensual. Una afectacién eferente
{lesion del VII nervio craneal) provoca una
disminucion o ausencia del rcﬂejﬂ:n el lado de la
debilidad muscular tacial. El patrén clinico de
pérdida sensitiva depende del lugar anatémico
de la lesién (fig. 15.20). . _ _
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B, voomes
phaigiraptinbabibiipn lick ke .|

Lugar de La besidn Signas Patologia

Protuberancia dorsal | Aleracidn del Lacto ligero, con conjeénvacion | Vasculsr, tumcrsl
del dolor y |a temperatura

Bulbo central alio Analgesia en tomo a la booa en hojas de Sinmgobulbia
cebolla, que se extignde hada o extenor

Builba eenkral bajo Analgesia en hojds de cebolla gue comienza | Sinngomielia

o besidn cenvical en las porciones penféricas de la cara y

intrinssca alta por progresa hacia ky naniz y la boca

encima de C2

Builbo lateral Pérdida ipsilateral del door y L lemperatura | Sindrome bulbar lateral

Méduila cervical Perdida sensitha generalizada que comeenza. | Espondilosts cenaical

superior, agujen en ol sector oftilmico y progresa hada abaje | meningiomas.

Mmagn

Rair sensitha Péndida sensitiva generalizada de todas Meurinoma del acistion,

o ganglics las mosdafidades MCMINEICTLE, dngiema

Ramna perifénon Pérdida sersithva selectiva de todas las Tumores orbitanios,
modakidades TREUTi MM

Zona de la lesion | Signos Patologia habitual

Supranuciear Debikdad muscular de (4 MNS aseular tuenoral
contralstersl (o ipsilateral)

Tronco del Debiidad muscufar de la MM Wascular, turmanes, sifngobulbia,

encéfalo ipslateral desmielinizacion

Angulo Debilidad muscular de la MNI Newrnomas del acistico,

pontocerebelosn ipsilaberal meningiomas, angiomas

Meninges de base | Frecuente debdfidad muscular Sarcoidests, meningitis maligna
bilxteral de AN

Hueso petroso Debilidad muscular de ki MR Inhesccicnes del oido medic,
ipsilateral pardiisic de Bell, herpes rster

ded ganglio genicufado

Cara Crebifidad muscular de ks MNI Turnares partideos, traumatiamos
ipsilateral

Trasboerice Frecuinite debilidad muscular Migstenia grave, distrofia

misculares bilatersl de MM mintinica, distrofia musoular

o Frecuente debilidad muscular Sindrorme de Cuillsn-Bamé
bilsterasl de MMI

Busca el fenémeno de Bell (rotacion del globo
ocular hacia arriba v hacia afuera al intentar cerrar el
ojo). La ausencia de este signo puede indicar que el
paciente no estd intentando cerrar el ojo, lo que origina
la sospecha de una causa psicologica de sus sintomas.

Gusto  La valoracion sistemadtica del gusto raramente
tiene un beneficio practico. El gusto se explora
aplicando una solucidn salada, dulee (azicar) o
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Fig. 15.20 Sindromes dlinicos del
nervio trigéming.

Fig. 15.21 Sindromes clinicos de
debilidad muscular facial

[MAMI, motoneurona infenor;
MME, motoneurona superior),

amarga (vinagre] sobre los dos tercios anteriores de la
lengua v comparando la respuesta en ambos lados.
Debe enjuagarse la boca con agua entre cada prueba.
Las lesiones del VIIT nervio craneal proximales al oido
medio provocardn una pérdida del gusto.

Hiperacusia La hiperacusia (sensibilidad exagerada

al sonido) sugiere una lesién proximal al ofdo medio
que afecta al nervio estapedio.
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& trastormna de la MNS derecha

B trastoma de la MM derecha

€ trastorno de la MNI bilateral

Fig. 15.22 Debilidad muscular facial. Se pide al paciente que clerre los ojos y que frunza los labios. Observa el cierre
defectuoso del ojo y el fendmeno de Bell en B y C (MNI, motoneurona inferior; MNS, motoneurona superior).

Nervio vestibulococlear (VIII)

Audicion

La valoracidn clinica de la audicidn a la cabecera del
enfermo no es sensible y sélo es capaz de devectar
pérdidas auditivas groseras. Para su valoracién
detallada generalmente se requiere una audiometria.
Explora cada oido por separado mientras anulas la
audicion del otro ocluyendo el conducto auditive
externo con el dedo indice. Evalia la sensibilidad
auditiva del paciente susurrindole niimeros v
pidiéndole que los repita.

Si la audicidn estd alterada, explora el conducto
auditivo externo y la membrana del timpano con un
otoscopio para descartar una infeccién o la presencia
de cerumen. Determina si la pérdida auditiva es de
conduccién (patologia del oido medio] o
de percepcidn [patologia del oido interno) realizando
las pruebas de Rinné v de Weber,

Prieba de Rinné Coloca un diapasén que vibre a
512 Hz sobre la apdtisis mastoides {conduccion dsea)
¥ a continuacion sitdalo junto al oido externo
(conduccion aérea). Pide al paciente que detecte qué
sonido es mds alte. Normalmente, la conduccion
aérea es mds intensa que la conduccion dsea (Rinné
positive). En la sordera neurosensorial esta diferencia
se mantiene, mientras que en la sordera de
conduccién la transmisién dsea serd mayor,

Prueba de Weber Coloca un diapasin que vibre a
512 Hz en la linea media sobre el vértice del crineo v
solicita al paciente que distinga si percibe el sonido con
la misma intensidad por ambos oidos (situacién normal)
o en un oido mds intensamente gue en ¢l otro. El sonido
se percibe mids intensamente en el oido afectado en la
sordera de conduccidn y en el oido sano en la de

percepcion.

Funciones vestibulares

La informacion sensitiva del sistema vestibular es

importante para el control de la postura v de los

movimientos oculares, Las funciones vestibulares se
valoran explorando estas dos dreas:

* Postura: los pacientes con lesiones vestibulares
refieren vértigo y estdn levemente atdxicos, pero
generalmente son capaces de compensar esto a
través de los estimulos visuales, 5in embargo, los
pacientes con lesiones vestibulares agudas pueden
presentar una ataxia severa con tendencia a caer
hacia el lado afectado.

* Nistagmo: los trastornos vestibulares unilaterales
provocan un nistagmo espasmodico/rotatorio con
componente ripido hacia el lado zano
(v. nistagmao).

Maniobra de Hallpike 1a maniobra de Hallpike
deberia realizarse en todos los pacientes con vértigo
posicional [vértigo desencadenado por una posicidn
particular de la cabeza),

Pide al paciente gue se siente al borde de la
camilla. Empuja al paciente ripidamente hacia atrds y
hacia un lado, de manera que su cabeza se incline
unos 30-45° por debajo del plano horizontal v rotada
hacia un lade (fig. 15.23). Solicita al paciente que
mantenga los ojos abiertos y que te comunique si
aparece el vértigo y explora el nistagmo. Pide al
paciente que se incorpore v ohserva si existe
nistagmo. Repite la maniobra hacia el otro lado.

5i es positiva, repite la maniobra hacia el mismo
lado y averigua si la patologia es central o periférica
(lo que no siempre es ficil) (hig. 15.24).

Pruebas caldricas  Estas pruebas no se realizan de
torma rutinaria en todas las exploraciones
neurolégicas.

207



Fig. 15.23 Técnica para demostrar el nistagmo posicional
(mianicbra de Hallpike).

Caracteristicas del nistagmo posicianal perifénica y central
| Penléric | Central
Lugar de la Conductos semicrcufared | Tronoo ded encéfala
patologia meEmBiFanmEsos
Vertiga Sigrmpre presente Puede estar ausento
MHistagme Ratatosic Haorlrontal/mitstorio
Combenza Tras unos 3-10 segendos | Inmediaio
Repetician Lia respuesta e dehilita Mo suele debilitarse
e la pruieba
Fig. 15.24 Caracteristicas del nistagmo posicional
periférico y central,

Asegirate de que las membranas timpénicas del
paciente estin intactas. Con el paciente en deciibito
supino y su cabeza elevada 30F, irriga el conducto
auditivo externo con 230 ml de agua fria (30 °C).
Después de 20 segundos se produce una desviacion
témica de los ojos hacia el mismo lado con un
nistagmo compensador hacia el lado contrario que
dura mas de 1 minuto, Los pacientes inconscientes
con tuncidn vestibular intacta sélo presentarin la
desviacion tdnica.

La prucba se repite 5 minutos después con agua

caliente (44 °C) lo que proveca una desviacion tonica

de los ojos hacia el lado opuesto y un nistagmo
compensador hacia el lado del oido irrigadao.

Las lesiones laberinticas o del nervio vestibular
provocan una reduccion tanto de la respuesta
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(paresia de los conductos), mientras que las lesiones
centrales causan un refuerzo del nistagmo en una de
las direcciones, segilin que esté desencadenado por
agua caliente o por agua fria (predominio direccional).

Los patrones clinicos de las lesiones del VII1
nervio craneal 26 muestran en la FIE'I.ITE 15.25.

La boca (IX, X y XII)
Boca y lengua
Inspecciona la lengua en el suelo de la boca en busca
de atrofia (unilateral o bilateral), fasciculaciones
[movimientos temblorosos en la superficie de la
||:1'Lguu} u otros movimientos inveluntarios (corea de
Huntington, discinesia orofacial). Pide al paciente
que saque la lengua v a continuacion que la mueva
rapidamente de un lado a otro.,

Sus alteraciones pueden deberse a lesiones
unilaterales o hilaterales de la motoneurona superior
o inferior (Hg. 15.26).

Faringe y reflejo nauseoso

Con la boca del paciente abierta ampliamente,
inspecciona el paladar blando, la dvula y la pared
faringea posterior en reposo v durante la fonacién
[pidiendo al paciente que diga «aahs).

5i sospechas un hallazgo positivo, presiona el
extremo de un depresor lingual contra la pared
faringea posterior, primero en un lado y luego en el
otro. Valora la via aferente del reflejo nauseoso
{(IX nervio craneal) preguntando al paciente si la
sensacion es comparable en ambos lados v la via
eferente (X nervio craneal) inspeccionando la
respuesta normal de elevacion simétrica del paladar
blando en la linea media. Esta es una sensacidn muy
desagradable para el paciente y debe llevarse a cabo
con cuidado.

La inervacidn de motoneurona superior de los
muisculos faringeos v del paladar es bilateral v las
lesiones unilaterales no provocan trastornos
significativos. En las lesiones unilaterales de la
motoneurona inferior el paladar se encuentra
ligeramente descendido en el lado afectado y se
desvia hacia el lado sano durante la fonacién o
micntras sc EIPIDEH E‘] I'f“l:'jﬂ' MAaSC oS,

Las desviaciones minimas e inconstantes de la
ivula deberfan ignorarse,

La laringe

La valoracidn sistemitica de las cuerdas vocales suele
realizarse mediante laringoscopia indirecta, lo que no
forma parte de la exploracion clinica. Su evaluacion a
la cabecera del paciente se limita a la valoracién de la
fonacidn v la tos.

Las lesiones unilaterales del nervio laringeo

recurrente provocan una ohstruccion parcial de la via
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Parilisis de miltiples nervios craneales

Pérdida parcheada de funcién

Estas parilisis generalmente estin causadas por:

= Meningitis maligna [debida a carcinoma, linfoma o
leucemia).

* Meningitis granulomatosa (debida a sarcoidosis,
tuberculosis o sifilis).

* Alteraciones Gseas (debidas a metdstasiz o
enfermedad de Paget).

Pérdida difusa de funcién

Las causas de estas parilisis suelen ser:
* Sindrome de Guillain-Barré.

* Enfermedad de la motoneurona.

* Miastenia grave,

* Palimiositis.

Sistema motor
Generalidades

En la mayoria de los casos, el signo cardinal de la
afectacion motora es la debilidad muscular. Recuerda
que el resto de los hallazgos (signos) variarin de
acuerdo con la localizacién de la patologia (Fg. 15.28).

Las lesiones agudas de la motoneurona superior
provocan una disminucién del tono (pardlisis fliccida)
y abolicién de los reflejos, aunque la respuesta plantar
serd extensora [Babinski, v. mis adelante).

Comienza siempre que sea posible inspeccionando
la marcha del paciente, como se comentd
anteriormente. Ademis, mientras el paciente estd en
bipedestacion:

* [Puede estar de pie el paciente de puntillas v de
talones sin apoyo?

* (Puede saltar ¢l paciente? La mayoria de los
pacientes que tienen una debilidad significativa en
las piernas no pueden saltar.

Después de esto pide al paciente que se tienda en la
cama vy asegirate de que los brazos v las piernas
guedan al descubierto.

Inspeccion

Cuando inspecciones al paciente, busca las sipuientes

caracteristicas:

* Atrofia: una reduccidn de la masa muscular en
ciertos misculos en comparacién con otros, Los
miisculos afectados suelen presentar debilidad, v la
atrofia es caracteristica de los trastornos de
la motoneurona inferior (es decir, afectacidn de la
célula del asta anterior, la raiz nerviosa y el nervio).

= Cicatrices: que indican lesiones o cirugia previas
que pueden haber dafado algin nervio.

* Fasciculaciones: se observan como ondulaciones o
ESPASITIOS de un masculo en reposo, caracteristicas
de las lesiones de la motoneurona inferior
(especial, pero no exclusivamente, en la
enfermedad de la motoneurona).

* Los movimientos involuntarios como el temblor
FIIJEdETI. ST Dh’llﬂ!i..

Tono
El stonows se refiere al grado de flaccidez (disminucidn
del tono) o de rigidez (aumento del tono) que se
aprecia en una extremidad. Algunos pacientes con
incremento del tono en las piernas pueden quejarse
de que sus piernas ssaltans, especialmente en la cama.
Algunos pacientes tienen dificultades para
relajarse durante la exploracion, lo que puede
incrementar artificialmente la rigidez de sus
extremidades. Por ello, debes hacer todo lo posible
para que se sientan cdmodos.

Fig. 15.28 Variacion de los
hallazgos exploratorios con la
loealizacion de la lesién patologica.

Mo todos los pacientes
Atrofia pacie
presentardn todas las
Moboneurona supenor Minguma | Aumentado EHsminusda Aurmentados caracteristicas y ocasionalmente
_ pueden divergir en estos
e Dismiriida | Digminuidos hallazgus, pero ésta continda
Undnneuromusculr | Raravez | Habituaimente | Diminvida | Habitiaimente | SeroC na orientacion Gt
normal, dsminuido | (fatigabiidad) | normales
Mdsculo Avers | Womad Disminida Disminuidos J
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Miembros superiores

Para explorar su tono, calma al paciente v pidele que se
diga a si mismo svoy a relajarmen. Coge su brazo v
flexiona y extiende lentamente el codo; después,
sujétale la mano con el codo flexionado v realiza una
pronacion/supinacion del antebrazo, Procura que tus
movimientos sean lo mds impredecibles posible, ya que
los pacientes colaboradores pueden inconscientemente
intentar sayudartes a mover sus brazos. Si aumenta el
tono, puedes percibir un «salto supinadors, es decir,
una interrupcion del movimiento suave de supinacion.
Otro signo en el miembro superior incluye la rigidez en
rueda dentada tipica de la enfermedad de Parkinson,

Miembros inferiores

Existen diversas maneras de explorar el tono de las

piernas:

. B-EIHI'IL'I:-B EEdE F‘itmﬂ L:l.t LBEIU a4 LH:I'.'J cn IH cama,
sujetindolas por la rodilla. Normalmente, el pie
sigue a la pierna. 5i el tono estd incrementado, el
piey la pierna s¢ mueven de forma nslda COMmo
una unidad. 5i el tono estd disminuido, el pie
oscila de un lado a otro.

* Flexiona y extiende la rodilla sujetando la parte
superior de la pierna y el pie.

* Sitia tu mano bajo la rodilla del paciente y elévala
ripidamente unos 15 cm; normalmente el pie se
mantiene sobre la cama; si existe un sumento del
tono puede saltar con la pierna.

El clonus describe las contracciones ritmicas evocadas
por la extension pasiva brusca de un midsculo,
desencadenindose més ficilmente a nivel del tobillo.
Unos pocos movimientos pueden ser normales en los
pacientes ansiosos, pero un sclonus sostenidos es
tipico de las lesiones de la motoneurona superior.

El aumento del tono aparece principalmente de

d.ﬂ".i I'-DFITI.EE:

* La espasticidad (término derivado del griego
spastikos, tirar o arrastrar) se asocia a las lesiones
de la moteneurona superior y se caracteriza por
una resistencia durante los primeros grados del
movimiento seguida a continuacién por una brusca
disminucion de la resistencia con un efecto de
sroturas (llamado en navaja de muelles).

* La rigidez es caracteristica de los trastornos
extrapiramidales como la enfermedad de Parkinson
y se distingue clinicamente de la espasticidad por
la resistencia constante al movimiento pasive de
una articulacién (rgidez en tubo de plomao). Si el
temblor se superpone a la rigidez, la resistencia es
espasmidica o de tipo «en rueda dentadas.

Fuerza
Debe explorarse la fuerza en todos los grupos
musculares principales. La fuerza de cada musculo

La exploradite newrdiogica a@

Escala del MAC
GCrado | Respisesta
i Sirn Pdnd e b
1 Cscila &l missoulo cwuando o padente pretende movero
. Se mueve, pene no contra ka gravedad
3 58 meve oontrd b gravedad, fo contea wna resislencs
q 52 mueve contra wna resistencls, no con fuerza integra
P 5 Fuerza integra (ino pusdes vencer el movimiento
£ un grupo musculir equinskente)

Fig. 15.29 Escala del Medical Research Council (MRC)
para la debilidad muscular.

recibe un grado concreto definido por la escala del
Medical Research Council (MRC) (fig. 15.29), que
inicialmente puede parecer complicada pero es muy
itil para valorar los cambios.

Los esquemas de las figuras 15.30 v 15.31 permiten
valorar los principales grupos musculares de los brazos,
Los esquemnas de las figuras 15.32 y 15.33 permiten
explorar los principales grupos musculares de las piernas.

Reflejos

Los J‘-l:ﬂl‘:jus tendinosos se determinan mds facilmente
mediante un estiramiento brusco del tendén con un
martillo de reflejos sujetindolo cerca de su extremo y
percutiendo ripidamente sobre el tenddn de modo
directo o sobre un dedo situado sobre el tendén
(bicipital y supinador) (fig. 15.34A). Debes explorar
los reflejos tendinosos de los miembros inferiores como
s¢ muestra en la figura 15.34B. Estos pueden estar:

* Aumentados.

* Disminuidos.

*  Ausentes,

Si estdn abolidos, es necesario confirmarlo mediante

el refuerzo (la fig. 15.34C muestra este método en

las piernas). Existen dos métodos:

* Pedir al paciente que apriete fuertemente los
dientes justo antes de percutir el tendén.

*+ Pedir al paciente que entrelace los dedos de las
manos ¥ que tire de ellas lateralmente (icon
fuerzal) justo antes de desencadenar el reflejo.

Obwviamente, este dltimo método es inadecuado cuando
se exploran los reflejos de los miembros superiores.
Los reflejos tendinosos se registran de modo
convencional como se muestra en la figura 15.35. Los
reflejos abdominales pueden explorarse como se
indica en la figura 15.34D. El reflejo plantar se
explora estimulando la planta del pie (fig. 15.34E).
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Coordinacién
El que un paciente pueda realizar movimientos suaves
y apropiados depende en parte de la fuerza de los

miisculos, cuya falta puede provocar torpeza, pero
sobre todo depende del sistema cerebeloso. Valora:

212

MRC (v. fig. 15.29).

* Marcha: en la patologia cerebelosa se observa un
aumento de la base de sustentacién, en ocasiones
con marcha tambaleante. La inestabilidad se hace
mas evidente al pedir al paciente que camine «de
talones y de puntillass.



La exploracion neurologica é

A o -l T ot s 3ty o L1 Fig. 15.31 Esquemaparala
T, e T e e e e | exploracion de la fuerza muscular
— —— : &n los miembros superiores. Es dtil
Mavimiento Instruccian Mirseula/mictamo para adquirir el hibito de dar las
. . misrnas instrucciones a todos los
Abduccitn del Dable o codo v mantenga los brazos en | Deltoides TS
hambing &l separsday del custpo. pacientes a los que explores.
Hao deje gue 52 o mpida
Flexion del codo Flexione ¢l coda y no deje que e i sstire | Bieps/C5, CF
Extensitn del codo Ahora extienda ol codo y no deje que s | TrikepsCF, CB
o fleicng
Extersidn de la Enderece sus mancs de efts forma v o Exfensanes de la
mwfieca permita que s& lo impada ML CF
Extension de o Enderece sus dedos y no deje que == los | Extersones de bos
dedos EMmipue dedos! CE
Prersion Agarre mis dedos Flexores de bos dedos/CE. T1
Abducriin del pulgar | {(Con las palmas extendidas) sefale con sy | Abducior corto del pulgar!
pulgar al techo y no deje que se ko baje CA, T1, mervio mediana
Abducckin del Separe los dedot y no deje que e los Abductones (intendiweos
dedo indice |uinte dorsaleshT1, nervio cubital
i e Fig. 15.32 Esquema para la
s exploracion de la fuerza muscular
ot = en los miembros inferiores,
Flexidn de ki caders Levante ka piema estirada de la cama lliopsoassLy, L2
¥ manténgaly en ito
Extensidn de la rodila | Extienda by rodills y no me deje que le | Cuddriceps/iL3, L4
dobde La plerna
Aduccion de la cadera | Mantenga las rodillas juntas v na me Aductores de la
deje separarias caderafl, L3
Flexidn de |2 rodila Dobde la rodila y manténgals doblada | Musculabura epicondilies
medisll 'S, 51
Fexién dorsal del tobille | Levante lod pies hagid su natz y no me | Tibial anterior y extensones
deje bajdrselos largeasLd, LS
Flexidn plantar/ Apurite con sus pies hacia la cama y Castrocnemioss1
hadia &l suslo mantbnEalos an sas podstion
Extensidn de la cadera | Estire las piernas contra la cama y no Musculatura gloteasLs, 51
me deje levantirselas

* Brazos: la prueba dede-nariz: pide al paciente que y se explora pidiéndole que golpee su palma a la

toque tu dedo, situado a unos 50 cm delante de
él, con su dedo indice ¥ a continuacién que se
roque la nariz, moviéndolo después hacia atrds y
hacia adelante. En el primer intento es posible
que tengas que desplazar el dedo del paciente a su
lugar. Las lesiones cerebelosas pueden hacer que
se pasc del objetivo y que falle en acertar con tu
dedo [dismetria) o que aparezca temblor
[temblor de intencién). La disdiadococinesia
describe la alteracién en los movimientos
alternantes rdpldos que aparece en estos pacientes

vez que prona y supina alternativamente el otro

brazo.

* Piernas: la prueba talén-rodilla: pide al paciente
que cologue el talén de un pie sobre 13 rodilla
opuesta y que lo deslice lentamente hacia abajo
por la pierna, para ascenderla a continuacion,
Puede observarse temblor de intencidn.

Ohbserva que la presencia de fallos es ¢l signo mis
importante, Estos movimientos deben explorarse en

ambos lados.
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ticipital derecho (7. &)

Ly

§ K1
pata refoczar los reflejos del mismbro supenar plde &l paciente
que zpeiate fos dientes mientras permites el fenddn

Fig. 15.34 Exploracion de los refiejos. A) Refigjos tendinosos del miembro superior. B) Una forma sencilla de recordar las
raices de los reflejos. C) Exploracian del reflejo aquileo mediante refuerzo. D) Reflejos abdominales: expldralos en los cuatro
cuadrantes mostrados. E) La respuesta normal es una flaxion plantar del dedo gordo. En las lesiones de la motoneurona
superior, el primer dedo se dorsiflexiona y &l resto de los dedos se extienden en abanico (respuesta de Babinski),

atectar a las extremidades [mds habitualmente a los * Temblor de reposo: pide al paciente que se siente
brazos) v a la cara, Todos son involuntarios, con las manos extendidas sobre su regazo, que

El aspecto mis importante de la exploracidn de las cierre los ojos y que cuente en sentido inverso
discinesias es la inspeccidn v la mayoria de las desde 100, para sprovocars el temblor de reposo.
caracteristicas descritas en la figura 15.36 pueden * Temblor asociado a diferentes acciones: el paciente
désencadenarse solo con ella, Ademiis: se quefard si existe algo en particular que agrave su

S— - I — |
oovrianias ma



Los sindromes rigidos acinéticos se caracterizan por
un trastorno del movimiento:
* Enfermedad de Parkinson.

. * Sindrome de Steele-Richardson [trastorno de los
Frallass - movimientos oculares verticales v demencia leve).
Muy exaltads, con elonus aciado - = Atrofia de miiltiples sistemas:
Abolid o * Sindrome de Shy-Drager (con insuficiencia
autdnoma).
Presente solamente con refuerzo (drminuido) = * Degeneracién nigroestriatal {como la enfermedad

'EI.I:' P l:- I t i st I
Fig. 15.35 Registro de los reflejos tendinosos. mu‘:‘ i;ﬁ;""”“ generalmente sin respuesta a

Atrofia olivopontocerehelosa.

temblor (p. ej., sujetar una taza); por ello, explora  Cuando explores a un paciente con enfermedad de
estas acciones en particular. Lo mismo se aplica a Parkinson, €] trastorno del movimiento que aparece

las mioclonias v las distonias. mis frecuentemente, busca en especial:

* Caminar puede exagerar ciertos trastornos del * Marcha festinante: lenta, arrastrando los pies, con
movimiento (p. ej., las distonias); por ello, postura flexionada, con disminucion del balanceo
exploralo también, de los brazos, inestable al girar, puede scongelarses.

‘Hﬂf De accign

Fisiolagic Mo, dé baja amplitud, en ks manos extenddas,
Inducids par Exageracién de lo narmal (p. &, simpaticomimeéticos, itial.

frmacos

Esencial M tosco, especiaiments al adoptar una postura {p, ., al sjetar un vasol; nommalmente autosdmico
dominants; landamentalmente en las extremidades superiones; puede fectir b cabezs titubeal.

D reposo Pide al paciente que se Sente con las manos en el regano; mis habitual en la erfermedad de Parkinsan,

Intenchanal Cerebelosa, como s ha dcho mds armiba.

Espasmos | Tic Mcrvimientos bruscos, repetitivos, como espasmos estereotipados. especialmente fadales; muchas
veces n 5e bes encuentna cawsa; pueden ser suprimidos.

Corea Morvimientos velooes, imegulares, semiintencionales, desordenados, que afectan cualquier parte del
cuerpn; debidos A, por ejamphs, 18 enfermedad de Huntington, um ictus gue afects al nocles subtalimieo
{causando conea ipsilateral o hermibalisma), farmacos (p. e, neurciépticos) o lupus emtematoss sstémico.

Atatosis Mpvimientos lentos, de borsidn, frecuentemente acompaiados de cones.
Mioclania Contraccionss musculares breves como sacudidas de ung parte del cuerps
Focal mq.mwmm-mmmumm

Segrmentania o del tronco del encdfalo que sfecten a los segmentos
corporales inervades por esta region (p. ef., e brazo).
Generalizads Gran ndimnesn de causas que induyen la Insuficdencla bepdtica y renal, la enfermedad de
Creutrfeidt-lakob, la anoxia y la epilepsia mioclonica,

Tambidn pusden ser de repess, de seodn (p. gf., postanoxia) o sensibles 2 estimidos (p. 8f., postencefaliti).

Distonia Focal Contraccidn muscular manierida que provoca posiurss inhabifuales y puede ser dolorosa.
Segmantarla | Afecta una parte del cuerpo (p. o)., el calambre de Jos escritores, la torticolis).
Axial Afpcta segrmentos corporales adyacentes.
Hemidistonda | Afecta el cuello v la espalda.

Generalizada | En wun lado del cuerpo {p. &, pardlsis cersbral),
Todos kos misculos de lis extremidades v los pcales sfectados (p. &), irastomnas metabdlicos:
enfermedad de Wikon, enfermedad de Parkinion).

La distonia inducida por farmacos peede ser aguda (p. &), metodopramida, neuroléplicos) o orénica
(p. 8. L-dopd. difenilhidantoinal.

Fig. 15.36 Tipos de movimientos anormales (discinesias).
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Pueden presentar retropulsion {caminard hacia
atris si se le detiene). Estd afectado el inicio del
movimiento, por lo que debes observar al paciente
al levantarse de una silla o al comenzar a caminar
desde la situacién de reposo.

* Bradicinesia (movimientos lentos) (especialmente
evidente en los movimientos finos de los dedos).

* Rigidesz: explora cuidadosamente el tono buscando
la rueda dentada.

= Temblor: de scontar monedass, de repoaso.

* Acinesia facial: facies caracteristica con pobreza de
movimientos y falta de expresién. Puede tener una
srespuesia glabelar positivas: con la mano por
encima del paciente, guipéa]r sugvemente de
torma repetida entre los ojos, Una persona normal
dejard de parpadear tras unos pocos golpes, pero un
paciente con enfermedad de Parkinson continuard
parpadeando. En la prictica, esta prueba no es
particularmente dtil, pero es una de las favoritas de
los examinadores. El aumento de salivacidn o el
habeo también pueden resultar evidentes.

* Escritura; pequedia y agarrotada, Guarda una
muestra en las notas de tu exploracién.

Sensibilidad
Generalidades

Los pacientes utilizan diversos términos para
describir los trastornos sensitivos, entre ellos
entumecimiento, debilidad, hormigueos/pinchazos
[ parestesias), tacto extrafamente desagradable
(disestesias) y tacto doloroso (hiperestesia).

Explica al paciente que vas a explorar si es capaz
de percibir ciertas sensaciones.

Exploracion de la sensibilidad
No inviertas horas en realizarla, pues agotaris al
paciente v a ti mismo. S& perspicaz v adapta la
exploracion a los sintomas del paciente.

Recuerda que la sensibilidad de cada mitad del
cuerpa viaja por los haces sensitivos hacia el
hemisferio cerebral contralateral.

La exploracidn neuroldgica }

Si el paciente refiere una pérdida de la
sensibilidad, comienza explorando el drea afectada v
después pasa a otras regiones.

Los dermatomas de los miembros superiores e
inferiores se muestran en la figura 15.37.

Pinchazo con alfiler

Utiliza un alfiler de exploracidn de la sensibilidad o
de costura, no una aguja. Primero prueba el pinchazo
sobre el esterndn: sdsiente este pincha.::n?u, Con el
paciente con los ojos abiertos, comienza en el extremo
de los dedos de las manos y los pies y continda en
sentido proximal. Si no se queja de trastorno sensitive,
no es necesario recorrer el cuerpo entero con el
alfiler. Recuerda, esta prueba explora la sensibilidad
dolorosa. Pregunta al paciente: ades punzante o romols.

Tacto ligero

Explora con un algodidn con los ojos del paciente
cerrados, Comienza en la punta de los dedos y sigue
en sentido proximal. Pide al paciente: «diga sf cuandoe
note que le tocos,

Sensibilidad posicional de las articulaciones

Muceve la articulacidn interfalingica distal del
segundo dedo de la mano y del pie hacia arriba o
hacia abajo sujetando el dedo por sus caras laterales.
Con el paciente con los ojos cerrados, pregtintale:

parte anterior  parte posterior

i

b

g B R s

o W

31

Fig. 15.37 Dermatomas de los miembros superiores e
inferiores. _
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siestoy moviendo su dedo hacia arniba. .. o hacia
abajo?s. Es (itil demostrarle lo que quieres decir con
sarribas y vabajos antes de comenzar la prueba, va
que a menudo los pacientes no lo entienden.

Sensibilidad vibratoria

Utiliza un dja]::asﬁm de 128 Hz. Hazlo vibrar, ¥
colécalo sobre el esternon del paciente. Pregantale:
sinota esta vibracién?s. Coloca el diapasén en la
articulacion interfalingica distal del pulgar o del dedo
Eurd.u del pic. Pregunta: --r:puudr sentirla ahora®s.

Esta sensibilidad suele estar atectada precozmente
en las neuropatias.

Discriminacién de dos puntos

Explora la discriminacién entre dos puntos con un
compas especifico con los ojos del paciente cerrados.
Mientras exploras el pulpejo del dedo indice (lo
normal es 3 mm) y del pulgar (5 mm), pregunta:

#(nota un punto o dos’s,

Temperatura

Con el paciente con los ojos cerrados, toca la piel con
la rama plana de un diapasdn, sin vibrar. Pregunta:
a¢nota calor o frio?s,

Signo de Lhermitte

Es una sensacidn sibita, como una descarga eléctrica,
que desciende por el cuello y la espalda al flexionar el
cuello debida a una lesion de la médula espinal, més

tipicamente en la esclerosis miiltiple.

El sistema nervioso auténomo

Este sistema inerva todas las visceras bajo la influencia
del hipotilamo a través tanto de vias descendentes
directas como de las hormonas endocrinas. Es
importante considerar la anatomia v la funcién
individual de los sisternas simpdtico v parasimpiético,
especialmente en relacién con los efectos de los

218

farmacos sobre cada uno de ellos. Sin embargo,
clinicamente, la sinsuficiencia autdnomas afecta
simultineamente a ambos sistemas, presentindose mds
frecuentemente en forma de una combinacion de
sintomas, como se muestra en la figura 15.38,

La exploracidn minuciosa de este sistemna no es
necesaria en todos los pacientes neuroldgicos salvo si
el paciente se queja de sintomas de insuficiencia
autdnoma o si se sospecha dicho diagndstico. Las
siguientes pruebas pueden realizarse a la cabecera del
paciente (los laboratorios de funcidn auténoma
pueden realizar pruebas mis especializadas).

Exploracion del sistema cardiovascular

Determina la presion sanguinea después de que el
paciente haya estado tendido durante unos pocos
minutos. A continuacion levanta al paciente, espera
un minuto y tdmale de nuevo la presidn arterial. La
presidn arterial sistémica normalmente se eleva un
poco. Un descenso = 20 mm Hg es anormal.

El pulso puede controlarse mediante un registro
electrocardiogrifico continuo [la determinacidn del
intervalo R-R es una forma 1til de medir los cambios
del pulso) en respuesta a la postura, con la respiracién
profunda (puede pasar inadvertida una arritmia

sinusal] y con las maniobras de Valsalva.

La maniobra de Valsalva

Pide al paciente que realice una inspiracién profunda
v después que sople en una jeringa de 20 ml (no serd
capaz de desplazar el émbolo). Normalmente,
durante la espiracién forzada aparece taquicardia
seguida de una bradicardia refleja al final. La presidn
arterial desciende inicialmente, después se mantiene
durante la espiracidn, antes de presentar un fuerte
ascenso al final. Esta respuesta estd ausente en la
insuticiencia autdnoma.

Signes y sintomas de insuficiencls aubbaoma

Sistema o lugar afectado | Signos y sintomas

Siskema Hipatensidn pottural (e, menas frecuente,

candiowascular hipertension); Bleracin de (& respuedta del
pulso a la respirscian, e postura o la
miareobra de Valsakia taguicanda de eposo

Sisbema Irnpatenca, trastormos de la eyvaculacidn,

genibpurnario cambics en |a funcién de [ vejiga
(it yerud inaritingmdi

Tubo digestivo Estrefiimientn o disrea

Sisbemas secrebores Imposibiiclad park sisddr, Bock v Oj0s secos

Pupilas Sindrome de Horner, ddatacidn o
contracodn; resplesta 3 [ luz enkentecida
o ausenie

Fig. 15.38 Signos y sintomas de insuficiencia autdnoma.
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Exploracién de otros sistemas

La exploracion de otros efectos de la insuficiencia

autdnoma es més especializada, pero incluye:

* Las pupilas (fig. 15.39).

* Los efectos del estrés [como atencidn extrema,
alerta, actividad mental) sobre el pulso y la presidn
arterial.

* Pruchas farmacoldgicas de la funcidn
cardiovascular,

* Las respuestas de la sudoracion al calor y a los
agentes farmacolGgicos.

* Las respuestas cutineas a los agentes farmacoldgicos.

* Las pruebas urodindmicas y la electromiografia de

esfinteres.

Exploracién del paciente inconsciente

Causas de pérdida de la conciencia en los adultos
Ver el diagnistico diferendal del coma en el capitulo 14.

Valoracion del paciente

Comao en toda urgencia médica, la reanimacion es

prioritaria,

A, [Airway) Comprueba la via aérea: en situacion
de riesgo puesto que pueden estar suprimidos
los retlejos protectores (p. €., la tos) o estar
comprometido el centro respiratorio. Elimina
los detritos e inserta un tubo
orofaringes/nasofaringeo o un tubo
endotraqueal si fuera necesario,

B. (Breathing) Respiracion: en fases precoces la
depresitn del centro respiratorio provoca un
respiracion «periddicas (de Cheyne-Stokes), con
hiperventilacidn y apnea alternantes. Mis tarde, el
paciente puede hiperventilar. La respiracidn se hace
entonces irregular y después jadeante antes de la
parada respiratoria. Administra oxigeno v determina
la frecuencia respiratora. Sus alteraciones indican
que puede ser necesaria la ventilacién artificial.

C. Circulacidn: pulso y presién arterial. La elevacidn
de la presion intracraneal provoca un aumento de
la tensidn arterial y una disminucién del pulso
cuya progresion puede indicar un incremento de

La exploracion neuroldgica A

la presion intracraneal. La sobredosis de firmacos
puede provocar arritmias. La hipotensidn puede
requerir correccion. Afiade un monitor
electrocardiogrifico.

D. Discapacidad: valora el estado general y neuroldgico
del paciente (es obligatoria una exploracién ripida
pero cuidadosa de cada sistermna). Obtén la historia
de algin familiar o amigo [con frecuencia ésta es la
parte mds dtil de la valoracién y puede permitir
ganar una gran cantidad de tiempo). Investiga la
existencia de envases de medicamentos, recetas o
brazaletes de alerta médica.

E. {Erwimnrn:n‘t} Ambiente v exposicidn: dehe
examinarse al paciente de la cabeza a los pies,
pero no olvides que la hipotermia es una causa
importante de discapacidad neurolégica.

G. iNo olvides la glucosa': la hipoglucemia es una
causa frecuente v ficilmente tratable de pérdida
de conciencia (por lo general causada por una
sobredosis de insulina); comprueba
inmediatamente la glucemia en todos los
pacientes inconscientes y administra dextrosa
intravenosa si se encuentra baja. Si estd elevada
comprueba el nivel de cuerpos ceténicos en orina
y trdtalo como una cetoacidosis diabética.

La escala del coma de Glasgow (fig. 15.40) s una
torma estindar de medir el nivel de inconsciencia muy
utilizada, uniforme y bastante sensible que permite:

Exploracion de las pupilas
Prueba Respussta normal | Insufichencia auttnoma
T

Instilaciin de | Sin efects | Dilatacian s existe
adrenaling | denervacdn smpdtica
al 1:1.000 patgangkonar
Instlacién de | Sin efecta Contraceite i existe
mefacoling | denervacion

al2.5% i | parasimpitica

Escala del coma de Glasgow
Ojes (0}
Aperiuira espontanes (Con papadsa) 4
Apertura ante drdenes o ante el habla 3
Apertura en respuesta al dolr faplicado
en las extremidades o en el estapmdn) 2
5in apertura 1
Funcidn motara (M)
Dbedecs didenes £
Locakza =l dolor 5
Se retira del dodor 4
Respuesta flexcra al dolor {descortscacidn) E
Respuesta extensora 4l dolor (desoerebracion) 2
Falta de respuesta al dolor 1
Vacalizacitn (V)
Lenguaje earmechs 5
Lenguaje confusg 4
Palabras insdecuadas 3
%ido quejidos 2
Falta de lenguaje 1

Fig. 15.3% Exploracion de las pupilas en presencia de
imsuficienicia aubdmoma.

Fig. 15.40 Escala del coma de Glasgow. La puntuacién del
coma es O + M + V. La puntuacion maxima (paciente
completamente consciente) es por tanto de 15 y los limites
de 3-15.
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Detectar ripidamente pequefios cambios en el
nivel de conciencia del paciente.

Que el personal médico puede comunicarse
ficilmente la situacidn del paciente.

También debes considerar:

Narcéticos (p. €j., pupilas puntiformes, marcas de
pinchazos, baja frecuencia respiratoria); administra
naloxona.

iPresenta el paciente comvulsiones? Si fuera asi,
administra lorazepam o diazepam intravenoso.
Traumatismo craneal (si existe, asume que
también tendrd una lesién de la columna cervical
mientras no se demuestre lo contrario).

Rigidez de nuca [p. €j., meningitis, hemorragia
subaracnoidea). Si existiera cualguier sospecha de
meningitis, no demores el tratamiento mientras se
realiza la tomografia computarizada cerebral y la
puncién lumbar; extrae una muestra de sangre
para cultivo y tritale inmediatamente con un
antibidtico intravenoso, por ejemplo ceftriaxona,
pera los protocolos terapéuticos pueden variar de
un hospital a otro,

Algunos aspectos particulares que deben sefialarse en
la valoracién neurolégica son:

Pupilas, movimientos oculares (fig. 15.41) v fondo
de ojo. El edema de papila aparece en una fase
tardia de la hipertension intracraneal v este
diagndstico no puede descartarse aungue el fondo
de ojo sea normal. Las hemorragias retinianas
pueden observarse en la hemorragia subaracnoidea.
El tono v la fuerza muscular [{existe algin
movimiento espontineo o en respuesta a drdenes o
al dolor?) v los retlejos pueden localizar la causa.
Las lesiones del tronco del encéfale generalmente
causan signos bilaterales (simétricos o asimétricos)
v en ocasiones solamente alteraciones en los
reflejos. Las lesiones supratentoriales suelen
producir signos asimétricos (p. ej., hemiparesia).

Pruebas complementarias

Realiza pruebas analiticas urgentes (p. ., glucosa
sanguinea, urea y electrélitos, pruebas de funcion
hepdtica, recuento sanguineo completo, gasometria
arterial, deteccién de firmacos en sangre y orina,
pruebas de funcidn tiroidea, hemocultivos).

También pueden ser necesarias radiografias de

térax y crineo, una tomogratia computarizada
cerebral, una puncién lumbar v un
electroencefalograma.

Otros tratamientos

El paciente puede requerir sondaje uretral (también
permite controlar el equilibrio de liguidos). Otros
aspectos de los cuidados a largo plazo incluven:
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Pupas pequenas/estenopeicas

- W

pupdas grandes y fijas
e e

prupia unilateral fija y Giatada
s e
poscién intermedia
R
mirada conjugada hacia un lado : . -1. :
lesidn cerebral
B LB | oo
movimienlos cculres no | - Ty
ﬂm tesidin del tranco det encéfaln ﬂ'
g o los ojos se mueven sconla | - |
Llu:r‘nj l" - } ﬁ-"”h lesidn del tronco
normal anarmal

Fig. 15.41 Pupilas y movimientos oculares en el paciente
inconsciente. * «Mirando hacia la lesidn=; * * smirando
hacia el lado contrario a la lesions; 'normalmente, cuando
se sujeta la cabeza y se gira rapidamente de un lado a otro,
los ojos rotan en direccidn opuesta a la de la cabeza.

L ]

Monitorizacidon continua de A, B, C v de la escala
del coma de Glasgow.

Movilizacion para prevenir las dlceras por presion.
Cuidados oculares, orales, vesicales e intestinales.
Movimientos pasivos de las extremidades para
F'!IIE'"V'E'.I"I].‘I" 135 contracturas.
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Fig. 16.1 Ritmos EEG normales.

Ritmo Caracteristicas Localizacion y comentarios

Alfa 8-13 Mz (normall Posterior; en especial con fos ojos cemados

Beta 533 Hz {nonmal) Anderiar; auments con ks sedantes (p, &, barbitdricost

Theta 4-7 Hz {normal) Mormal en [Gvenes y con la somnolencia

Deita <4 Hz {anormal, salve | Ribmo lento generada sobre una lesdn estructural
cheramte o suefio} ¥ durante & suefio

Fig- 16.2 Algunas actividades
electroencefalogrificas anormales.
Actividad Interpretacion

Actividad generalizada de ondss lentas Encefalopatia metabdlica, sobredoss
farmacoldgica, encefaliis |
Actividad focal de ondas lentas Lessin estruchural subyacente
Actividad focal/ generalizads de espigas Epitepsi
O espigas ¥ ondas kentas
Actividad bilateral y simétrica de punta-onda Crisis de ausencias tipicas (epilepsis
4 tres ikt por segundo {3/5eg) (fig. 13.4)
Comphejos penddicos (ondas agudas ECI
praemalizadas cada 0.5-2.0 seg)
Fibrilaciones y fasciculaciones Otros estudios

Los potenciales de fibrilacidn (de hasta 300 mV) se
deben a contracciones espontineas de las fibras
musculares individuales tras la denervacidn,
probablemente debido a una hipersensibilidad de la
membrana muscular a la acetilcolina. No pueden
observarse a través de la piel, pero se detectan en la
lengua en la enfermedad de la motonevrona.

Los potenciales de fasciculacion [hasta 5 mV,
habitualmente cada 3 o 4 segundos) son contracciones
de grupos de fibras musculares que aparecen tras la
denervacion, visibles tanto en el electromiograma
comao a través de la piel en forma de sacudidas u
ondulaciones. Se observan especialmente en la
enfermedad de la motoneurona, Pueden aparecer en
condiciones normales, sobre todo en los midsculos de
la pantorrilla, por lo general a una frecuencia de 1/5eg.

Incluyen:

* Estimulacién cerebral magnética.

* Potenciales evocados (PE):
* PE visuales.
* PE auditivos del tronco del encéfalo.
* PE somatosensitivios.

Pruebas de rutina

Debes conocer las pruebas sencillas de importancia
en neurologia. En esta seccidn se presentan cinco
dreas de investigacion:

* Hematologia (fig. 16.5).

* Bioguimica (fig. 16.6).

Inmunologia (fig. 16.7).

Microbiologia (fig. 16.8).

Hallazgos en el liquido cefalorraquideo (fig. 16.9).

L]

Se muestran los limites de la normalidad de cada
prueba, con los diagnésticos diferenciales
neuroldgicos para los valores altos v bajos. Los niveles
de proteinas en el |ir.|uidu L'tfulun‘..‘lquidm Vienen
dados en g/dl y los niveles séricos en g/1.
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Hemeglobina (Hbb 13,5-18,0 g/dl vardn; | Bajs; anemia Pusde causar simbomas neurokigiens inespecificed
11.5-18,0 g/dl mujer (. &., mareo, debilidad, desvanecimienton); puede indicsr
la presencia de vna enfermedad ordnica subyacente
Alta; policitemia Predispone al secidente cerebrovascular v 4 la cones
Valumen corpuscular ho=56 fi Alto; anemia macrocitica | Deficienda de vitsmina B,
mecho [T {newropatia perifirica, DTS, demencia)
Bajo; anemia mecrocitica | Puede indicar una enfermedad cronica subyacemnte,
4 aiocia con hipertentitn intracraneal idiopatica
Recuento leucocitario
Heutrifilos 2-75=10° Alte; neubrofiia Mseringetis v ofra infeccion
Bago, meviropenia Lewcemialinfoma (enfermedad infiltrativa, lesiones
ocupanted de espacio, newnopabia pertérical, micloma
maittiple (newropatia, colapss vertesbral, gindrome de
hiperescosidad)
Linfocitios 1,8-3,5 = 10 Alto: linfoctosis Infeccidn vinca {miellils transversa, sindrome de
Gouillisn-Barné)
Hajo; infopenia Leucemiaintoma, coma ankes
Eosindfilos 0,040 44 = 107 Alto:. eosinofiia Sindrome hiperecsinodilien (ran)
Recuenio de plaguetas 150-400 = 107 Altey, tromibocitermnia Predispone &l accidents cershrovasculiar
Bajoc trombaocitopenia Hemoragia intracraneal
Velocidad de <] mm/h Afta Las wasculitis (p. gj, PAN, LES, artesitis de edlulss gigantas)
sedumentacian pueden cawsar infartos cerebrales en los nervsos craneales
globular (VSG) ¥ en lok nervies perifénices, confusidn y epilepsia
Prusbas de la coagulacion
Taempa de 35-45 seg Alto LES; sindrome antitosfolipado
tromboplasting garcsl
activada {TPA o TTR)
Proteing C, profeina S Wany con el Haja; deficiencia Predisposichin hereditana a la trombosis
labaratoic
Factor 5 de Leiden “arfa con el laboratono | Presante La mutacidn prodwoe la sustibucitn de un aminodcida en
ol factor &, o que produece un aumenta de la ressencia
a la profeina C activada v predesporsicadn d ke romboss
Witaming B, =150 g Buja; deticiencia Meunopubia periférica, DCSM, eonfutidng demend
Folato 2.1-2 8 mgA Baja; deticiencia Mewropatia periférics, demenda

Fig. 16.5 Posibles consecuencias de las anomalias en los niveles sanguineos o séricos de bos indices hematoldgicos. Cada
laboratorio puede tener diferentes limites normales (TPA, tromboplastina parcial activada;, PAN, poliarteritis nodosa; TTF,
tiempo de tromboplastina parcial; DCSM, degeneracion combinada subaguda de la médula; LES, lupus eritematoso sistémico).

Resonancia magnética

La resonancia magnética nuclear es el término que
describe la interaccidn entre los protones de
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hidrégeno presentes en las distintas estructuras
corporales y un potente campo magnético externo,
Cuando el paciente se sitiia en el esciner, los
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Fig. 16.6 Posibles consecuencias
Bioguimica de las anomalias en los niveles
sanguinecs o séricos de los indices
Prueba Limites normales | Alteracién Interpretacidn bioquimicos. Cada laboratoria
puede tener diferentes limites
Urea y slecitndlitos (U ¥ E) narmales.
Sodio 135- 145 mmipd/| |r Afto; hipermnatremnia | Ambas stfuaciones pueden caisar
baje hiponatrermia | debilidad, confusion v comeulsiones
Pogasia 3,5-5,5 mmal/ Afn: hrp!r.p-nl:a.'l:lm" Parilisis peridddica hiper!
buspe, o pabassmis | hipopotlacémicy
Lirea 2.5-6.7 mmold] Az insuficlencia | Confusién, neurnpatia penférica
renal
Creatinina =150 mrmalfl Alta: insuficientia . Conlugitn, neuropatia
el pailiica
Glocosa {fayuno) | 4-6 mmol/] Afta; dabetes Meurcpatia, coma
Baja; hipoglucernia - | Confusidn, coma, signos focales
Calcio 2.2-16 mmols] Bapo, hepocaicemia | Tetania
Fruebas de Limites bilimubena. | Altas Enfermedad hepitica:
la funcitn 3-17 pmalA confuidn, lemblor, neuropatia
hepatica (PFH) las enzimas
hifirrubing v yarlan sepln los
enzimas hepdticas | laboratoros
Crealin-cinasa 24-195 UA Alta Enfermedad muscular; miositis.
detrofia
Pruebas de TSH baia; Tembior, confusion,
fumcitn tirakdea frotoaicosh hiperretiesia
harmona 0.5-5 muA
estimulante det T5H alta; Apatia, confusidn,
firodes (TSH} hipotincadismo hiporeflexia, neumpatia

protones de hidrégeno que estin girando
naturalmente se alinean con el potente campo
magnético del esciner. Cuando se aplica un

Campo magnético externo adicional (pulso de
radiofrecuencia) con una frecuencia especifica en
dngulo recto, los protones agirans en sentido contrario
al campo magnético externo principal.

A medida que los protones ase relajans de nuevo
para volver a su posicién original, emiten una sefial de
radiofrecuencia que puede analizarse de forma digital
¥ representarse en forma de una imagen, Este periodo
de srelajacidne tiene dos componentes, conocidos
como T1 vy T2, que determinan los parimetros de la
resonancia magnética de los distintos tejidos
cerebrales (figs. 16.14 y 16.15).

Como medio de contraste se utiliza el agente
paramagnético DTPA (triamina dietilénica del dcido
pentaacético o del dcido pentético) marcado con
gadolinio, Aprende las pr'lm:l'pua]:.-i alteraciones que
pueden observarse en la resonancia magnética
(fig. 16.17).

Mielografia

Se inyecta un agente hidrosoluble que contiene yodo
en el espacio subaracnoides mediante un abordaje
lumbar o cervical. Ello permite delimitar el conducto
raquideo y las vainas de las raices nerviosas, valorando
el canal medular v las raices.

La compresién medular causada por lesiones
extra o intramedulares se identifica como una
compresién o interrupcidn de la columna de
contraste.

La tomografia computarizada posmielografia
permite realizar una valoracion adicional de las raices
nerviosas situadas dentro de la teca.

Angiografia

Se realizan radiografias craneales seriadas tras la
inyeccidn de un agente de contraste que contiene
yodo en una arteria importante (aorta, carétida,
vertebral) para permitir la identificacion de los vasos
cerebrales (fig. 16.18). La sustraccidn digital
simultinea de las partes blandas v de las estructuras
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Pruebas de imagen del sistema nervioso

8 i O U B b bl

talamo

capsula intema
vena de Galeno

asla trontal ded vemndrculo atees)
lereers ventmiulo

roadilla died cuerpo calloss
cabeza ded nicleo caudado
putamen

Fig. 16.15 Tomografia computarizada (A) y resonancia magnética (imagen penderada en T2) (B) que muestran la
estructura narmal del cerebro.

Principales alleraciones que se abservan en ks TC

Patologia Afteracion
TraurTaalismoe Hemalomas eafracerebriless & imlracerebrales (AD), comludddn cenelral

[ALT ¥ B mectasy
Lty Infarto (B0, hematraga CADE, hemonragia subaracnoidea (AD] {en s cisiemas
wasculanes y hos suncos basales), angiomas y aneursmias (Eones muy resaftadas)
Tumores Lesaones eregulares resaltadas rodeadas por B0 {edema)
D& penerA0in Adroha ceralrdd (swmenio del tamafio venricular, ensenchamiento

08 hos Surcos iy adegazamiento oe |as crcumvoletones)
Hyidroerelaka Auments del tamafio ventricular sin signes de atrofia cortical
Infecrionsy Al ptg (ediones de D rodesdal por anifos resaltados), encetalits focal (DY)
LEsiones Lesiomes de lag wértebeas, los discos inbervertabeatss v 8l conducta Eipral
wortehraies

Fig. 16.16 Principales anomalias
observadas en la tomografia
computarizada (AD, alta
densidad; BD, baja densidad).
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T T ';T[ Fig. 16,17 Principales anomalias

) | observadas en la resonancia
E —| magnética.
Patologia Alteracian
Enfetried.d Esclernsis miitipie (esiones periventricutanes de sustancia blanca)
desmielinizante
Turmares Lesiones en |a fosa hipofraria, Sngulos pontocerebelosos, unidn
crangocervical y en |as drbitas (imdgenes que no muestran artefactos
de fas estructuras deeas vecnash
Enfermedades. Aneurismas grandes v frombosis def seno venose [angiografla con
wastulares resonanciy magnitica [ARME
infeccianes Encetalitis, leucoencefalopatia multifocal progresiva

Lesoned vertebrales | Lesiones intramedulares (simngomisha, fumores, desmelintinsddn),

lesiones extramedulares (enfermedad degenerativa, tumones, absoesos)

1
a
3
A
5
.
F
B
._.’

R {1
11

Fig. 16.1B Fase arterial de una
angiografia carotidea normal
(cortesia de ). Weiry P H.
Abrahams).
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Preguntas de eleccion
maultiple (PEM)

Indica si la respuesta es verdadera o falsa.

oZe o

d)
e)

b
d)

el

a)

b)

d

]

a)
b)

d}

e)

b
]

d)
€)

En &l encéfalo:

La capsula interna se sitia por fuera del nicleo lenticular.
La amigdala se localiza en el bbulo frontal,

El idbulo frontal estd separado del lbulo parietal por el
surco precentral.

El hipocampo se localiza en el ldbulo temporal.

El surco lateral se sitia entre el Idbulo parietal y el l16buka
occipital

En relacian con el desarrollo del sistema nervioso
central:

Las células del tubo newral forman las células
ganglicnares de |a ralz dorsal.

Las células del tubo neural forman la glia y las newronas.

El encéfalo se desarrolla a partir de tres vesiculas.

La falta de cierre del tubo neural puede producir
defectos espinales y craneales.

Las celulas de la placa basal se desarrollan para dar lugar
a células con funcidn sensitiva,

En los ventriculos:
Bl liguido cefalorraquideo es segregado por los plexos

Corgidens,

E bloguen del acueducto causa una hidrocefalia
comuricante,

Los ventriculos laterales drenan directamente en el
cuarto ventriculo.

Las cavidades ventriculares estdn recublertas por
plamadre

El liquida cefalorraquideo tiene e misma contenido de
proteinas que e plasma,

En relacion con el desarrallo del encéfalo:

La retina surge del sistema nervioso central en
desarrallo.

El término mesencéfalo se refiere a la protuberancia y el
bulbo raquides.

La farmacién del hipocampo y la amigdala son
estructuras gue se encuentran en el diencéfalo.

La porcion anterior de la glandula hipofisaria deriva de
la cavidad oral.

La tela corpidea se forma a partir de dos capas: la
duramadre y el epéndima.

. En relacidn con el entorno del sistema nervioso central;

Existe un nimero aproximadaments igual de células
gliales y de neuronas.

La microghia es fagocitica,

Los astrocitos regulan la concentracion intersticial del
cakcio,

Las células de Schwann pueden mielinizar varios axones
La .-glucosa se transporta preferentements a través de
la barrera hematoencefilica.

6.
a)

b

]
d)

el

En relacidn con el potencial de accidn:

Los potenciales inhibidores postsindpticos se ariginan
por un aumento de la ilhdad de la membrana a
s cationes (p. &), al Na*)

La sumacion temporal sdlo aparece cuando se produce
la transmision en muchas sinapsis.

En el botdn axdnico existen pocos canales de Na®.

La vedocidad de conduccion (m/seg) en los axones
mielinizados cormesponde a seis veces su didmetro (pm).
Tras la desmiedinizacian, las membranas de los axones
pueden acumular mas carga.

En las sinapsis:

Los neurotransmisores se liberan en todas |as sinapsis
Las snapsis axoaxdnicas pueden inhibir la generacion
del potencial de accion.

Bl Ma* intracelular es la sefial para la exocitosis.

La sintesis de dopamina se regula alterando la actividad
de la dopa decarboxilasa.

La neurctransmisiin puede finalizar con la recaptacicn
hacia el botdn terminal,

En relacidn con las meuronas:

5S¢ requiere una elevada tasa metabddica para mantener
la diferencia de concentracion idnica a traves de la
membrana.

bl Lasinterneuronas tienen axones largos que influyen sobre

&)

10.
a)

bl

)
d)

células situadas en otras partes del sisterna nervioso.

Su estructura se mantiene mediante los procesos gliales
astrocitarios.

Las sinapsis eléctricas pueden ser bidireccionales.

Las sinapsis glutamatérgicas excitadoras tienen
tipicamente vesiculas elipticas de neurotransmisores.

En relacidn con la neurotransmision:

Existe un Onico receptor identificado para el glutamato.
Los receptores muscarinicos de acetilcoding estan
asociados con um canal catidnico

Los receptores ionotrdficos generalmente estin ligados
a la proteina G.

El potencial postsindptico inhibidor se produce por un
aumento de la permeabilidad de membrana a los iones
doruro.

La conduccidn saltatona es tipicamente bidireccional.

En relacidn con la médula espinal:

El haz espinotalimico conduce la informacion sensitiva
ipsilateral.

Las columnas dorsales conducen la informacidn sensitiva
ipsilateral,

El haz corticoespinal lateral conduce fibras cruzadas.

El haz tectoespinal conduce informacion hasta el
mesencéfalo,
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@) Lag columnas dorsales conducen informacion acerca del

b

di
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15.

b

d

e}

18,
b)
e
d)

&)

dolor y la temiperatura.

. En relacion con la médula espinal:

En kos adultos, la médula termina a nivel de L3.

El haz de las columnas dorsales se decusa en la médula,
La tabes dorsal conduce a la pérdida del tacto fino y la
propiocepeiin.

La hemiseccidn medular produce una pérdida sensitiva
contralateral,

La sustancia gris s& encuentra periféricamente.

En cuanto al dolor:

Los nociceptores tienen terminaciones no encapsuladas.

Los circuitos locales del asta posterior influyen en la
transmisidn de las sefiales dolorosas.

Los opidceos actian s6lo en el asta posterior,

En la sobredosis de morfina las pupilas estin dilatadas.
La naloxona es un antagonista del receptor p.

En relacion con la sensibilidad somatosensitiva:
Los receptores de adaptacion ripida contindan

descargando mientras el estimulo siga estando presente.

Los axones de los propioceptores no estdn mielinizados.
Los cuerpos celulares de los axones del haz

espinotaldmico se sitian en los ganglios de la raiz dorsal.

El hominoulo sensitivo tiene manas muy pequeas.
La corteza sensitiva se situa en el Idbulo parietal,

. Las siguientes son complicaciones probables de la

administracion de firmacos opidceos a los pacientes
con dolor agudo:

Dependencia,

Emesis,

Diwresis,

Mliosis.

Sedacion,

En un te que requiere analgesia por dolor de
espalda:

Los AINE convencionales inhiben la COX-1 y la COX-2.
Los inhibidores selectivos de la COX-2 son mis eficaces
que los AINE convencionales.

El ibuprofeno a dosis de 400 mg dos veces al dia es una
eleccion razonable.

El reposo en cama es el tratamiento no farmacolgico
mas adecuado.

En un paciente con anestesia en silla de montar e
incontinencia debe hacerse una derivacion urgente.

En relacién con la analgesia:
Bl organismo tiene un sistema para aliviar del dolor.
Los antidepresivos pueden ser eficaces en algunos tipos

de dolor.

Los opiicens causan diarrea y vomitos como efectos
colaterales,

La naloxona tene una durackdn de accion similar a la
marfina.

Les firmacos antiinflamatonios no esteroidens son
inhibidores selectivos de la COX-1.

238

17.
a)

b

Sa

e)

18.

al
b

c)

d)

20.

b)
)

d)
e

21.
al

En relacidén con el haz piramidal;

El haz piramidal sdbo contiene axones que se originan en
la corteza motora primaria.

El haz piramidal pasa a través del tercio posterior de la
cdpsula interna.

El hominculo motor tiene manos grandes,

Las lesiones de la motoneurona superior producen
atrofia y fasciculaciones.

El haz corticoespinal lateral inerva los misculos distales
de los miembros.

En relacién con los ganglios basales:

El estriado tiene pocas conexiones con la corteza

La sustancia negra envia una proyeccidn dopaminérgica
al estriado.

El circuito de procesamiento indirecto excita la corteza a
través del nocleo subtakimico.

La L-dopa se administra a los pacientes con enfermedad
de Parkinson porque es metabolizada por la tirosina
hidroxilasa.

Los ganglios basabes estan implicados en la activacion de
los programas motones,

. La enfermedad de Parkinson:

Siempre es un diagndstico obvio,

Debe tratarse inmediatamente con L-dopa.

Es un trastorno de [a motoneurona superior, par o que
&¢ asocia a un aumento de los reflejos tendinosos.

Los sintomas pueden responder a los firmacos
anticolindrgicos,

Se asocia a depresidn.

En el cerabelo:

Las fibras musgosas transmiten informacion
propioceptiva,

Las células de Purkinje envian proyecciones excitatorias
hasta bos nicleos cerebelosos profundos.

Los hemisferios cerebelosos procesan las funciones
motoras ipsilaterales.

Las lesiones cerebelosas producen ataxia.

Las puntas complejas registradas en las células
granulosas son un signo de |a deteccidn del erros.

En la unidad motora:

El elevado cociente de inervacin permite un control
fing de los mevimientos.

Las neuranas motoras mds pequefias se reclutan antes
que las mas grandes.

Las fibras rapidas contienen enzimas ghecoliticas,

En las enfermedades de las fibras musculares se observa
una agregacion de las fibras.

En las enfermedades de la motoneurona puede aparecer
actividad muscular espontanea

En relacion con el sistema vestibular:

Los drganos otoliticos detectan la posicion de la cabeza.
Los haces vestibuloespinales influyen sobre los misculos
antigravitatorios,

Los niclecs vestibulares e proyectan a los ndcleos de
los nervios craneales que controdan la posicion ocular.
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se ven afectadas por artefactos de las estructuras dseas
adyacentes.

Los turmores cakcificados siempre son benignos,

El carcinoma broncdgeno es el tumor sistémico primario
mds frecuente.

El edema cerebral:

El edema vasogénico es un edema intracelular.

El edema citotduico afecta a la sustancia gris y a la
sustancia blanca.

El edemna vasogénico responde generalmente al
tratamiento con esteroides, manitol v deshidratacidn,
La hidrocefalia puede causar edema extracelular.

La lesién cerebral hipdxica causa generalmente edema
citotdxico.

En relacidn con el desarrollo y los trastornos del mismo:
Los nifios con pardlisis cerebral tienen retraso mental.
Un paciente en el que se detecta casualmente una espina
bifida en una radiografia debe ser remitido para valoracion
quindrgica con el fin de prevenir un deterioro posterior,

La hidrocefalia se diagnostica mediante ecografia en
adultos y en nifios.

La demencia asociada a hidrocefalia de presidn normal
puede responder a cirugia.

La malformacion de Armold-Chiari puede causar cefaleas.

Tras una crisis epiléptica en un adulto:

5S¢ le permite conducir pero se prohibe si aparece un
segundo episodio,

Debe realizarse un escaner cerebral en la mayoria de los
casos,

Es obligado realizar una puncidn lumbar.

La presencia en el EEG de una actividad de puntas y
ondas con una frecuencia de tres por segundo indica
una probable lesion estructural,

La probabilidad de que aparezca un segundo episodio
en un periodo de 3 afos es del 50%.

En las infecciones del sistema nervioso central:
Meisseria meningitidis, Streplococcus pnewmoniae y
Haemophilus influenzae son los MiCroorganismos
causantes mis frecuentes de los abscesos espinales
epidurales,

La meningitis virica es una enfermedad benigna y
autolimitada que no requiere tratamiento espedifico.
En la meningitis siempre debe realizarse una puncion
lumbar antes de iniciar el tratamiento antibidtico.

El acichowir es nefrotoxico v solo debe emplearse en los
casos confirmados de encefalitis por el virus del herpes
simple.

La toxoplasmosis es una infeccidn micdtica habitual en
los pacientes con SIDA.

Los siguientes factores pueden precipitar una crisis
comicial en individuos susceptibles:

Suehno,

Frivacion de suefio.
Hiperventilacidn,
[Estrés.

Meumonia.
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. En la esclerosis multiple:

La wision borrosa asociada con dolor orbitario con los

movimientos oculares es un sintoma de presentacion

tipico.

La flexidn del cuello puede producir un dolor similar a
una «descarga eléctricas,

Enel anélisn del liquido cefalorraquideo se observa la
proteina de Bence-Jones.

Pueden observarse signos en la resonancia magnética.
Generalmente es mortal a los 5 afios del diagnastico.

Un hombre de 79 afios presenta hemiparesia
izquierda:

Si &< rurdo, es probable que |a causa de la disfasia sea
un ictus hemisférioo derecho.

Es probable que se deba a un ictus de la circulacién
postenior,

Es posible que se oiga un soplo carotideo.

Es mas probable que se deba a un ictus hemorrdgico.
Puede ser Otil la rehabilitacidn en una unidad
especializada.

. Los sigulentes son pacientes de alto riesgo para el

pctus:

Un varon de 55 afos con amaurosis fugaz.

Una mujer de 40 afos con antecedentes de migraia de
larga evolucion.

Un vardn de 25 afos con enfermedad poliquistica renal
& hipertensidn.

Uin vardn de 70 afios, fumador con hipertension.

Lin vardn de 45 afos con antecedentes de meningitis
bacteriana completamente resuelta.

Las siguientes son causas de parilisis cerebral:
Infeccidn intrauterina,

Hipertensidn materna,

Hiperglucemia materna.

Traumatismo perinatal.

Hemorragia intraventricular,

La distrofia miotdnica:

Es una causa de ptosis bilateral.

Es un tipo especifico de distrofia muscular de Duchenne.
Se asocia con arritmias cardiacas.

5Se hereda de los padres.

Se asocia con contracciones musculares sostenidas.

En relacidn con la distrofia muscular:

Es una enfermedad hereditaria ligada al cromosoma X.
La anomaklia genética es similar en las formas de
Duchenne y de Becker.

El signo de Gower puede estar presente en los nifios con
la enfermedad.

La debilidad muscular es principalmente distal.

Los misculos de la pantorrilla estin aumentadas de
tamafio macroscopicamente.

En relacion con la neurafibromatosis:

Es wn trastomo autosdmico recesivio,
El tipo 1, mas que el tipo 2, presenta neuromas acisticos.
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El efecto de primacia se debe a la memaoria a largo plazo.
La memoria de procedimientos puede estar preservada
en |a amnesia.

La memoria funcional tiene una capacidad de

7 # 2 unidades de informacian,

En cuanto a la localizacion de la funcidn cortical;

Los hemisferios cerebrales tienen funciones de
procesamiento similares,

Las lesiones del [abulo frontal pueden causar trastormos
en la identificacidn de objetos.

Los déficit de planificacidn pueden aparecer como
consecuencia de lesiones del [Gbulo frontal,

Las lesiones de la corteza motora que inerva los
misculos faringeos generan abundantes sonidas sin
significado.

Las kesiones del ldbulo parietal pueden producir
trastornos de la atencidn.

En cuanto al desarrollo y la degeneracion cognitivos:

El recién nacido no tiene capacidades cognitivas.

El estadio sensitivo-mator es ef primero segdn el
esquema del desarrollo de Piaget.

H envejecimiento eficaz se da sin sinaptogénesis relativa.
B numero de células ghiales de la corteza aumenta con la
edad.

El retraimiento social en el anciano no puede revertirse.

En cuanto a los farmacos que actian sobre el tronco del
encéfalo:

Los antagonistas 5-HT, solo actdan sobre a zona
reflexdgena quimiomeoeptona.

Los antihistaminicos reducen las nduseas causadas por
las aferencias vestibulares hacia el centro del vomito.
Los agonistas de la dopamina reducen las niuseas.

La potencia de los anestésicos generales inhalados se
relaciona con su coeficiente sangre:gas.

Los anestésicos generales producen depresion
cardiovascular,

En relacion con el tratamiento antidepresivo:

Su utilizacién nunca esta justificada en los trastornos
bipodares.

La depresién reactiva tiene un precipitante claro.

En caso de sobredosis, los antidepresives triciclicas son
S.E'EUI'EE

La towdcidad del litio puede manifestarse como temblor,
Los antidepresivos tienen efecto terapéutico 2 dias
después de iniciar el tratamiento.

En relacién con el sistema limbico:

El sindrome de Wernicke-Korsakoff causa degeneracion
de los cuerpos mamilares.

La encefalitis por herpes simple puede asociarse con un
trastorno de 3 memoria.

El sisterna Nmbico tene importantes conexiones con el

hipotilamo,

d} Laamigdala se sitia en el limite del cuarto venitriculo,

)

La potenciacidn a largo plazo es un posible mecanismo
celular de la memaoria.

242

Alucinaciones olfatoriac,
Disfasia.

Hemiparesia.

Sintomas peicoticos.
Trastormnos emoconabes.

. Los signos localizadores del lobulo frontal pueden

ircluir:

Pérdida hemisensitiva,
Megligencia.

Trastornos de personakdad.
Disfasia.

Temblor de intencidn.

—_—

. Los siguientes trastormnos endocrinos pueden

presentarse con coma:
Diabetes.

Enfermedad de Addison.
Disfuncidn tiroidea.
Sindrome de Conn.
Enfermedad de Cushing.

e ey e e e

. Las siguientes son causas de deterioro cognitivo con

cierto grado de reversibilidad:
Disfuncidn tirodea,
Hematoma subdural,
Insuficiencia renal.
Insuficiencia hepdtica.
Meurosifilis,

En relacién con el nistagme:

El nistagmo e< ritmico, con la fase rdpida hacia el lado
de la lesidn en las lesiones vestibulares unilaterales.

El nistagmo que bate hacia abajo sugiere una lesion en
bos tubérculos cuadngéminos SUPenores O & Sus
proximidades.

El nistagma pendular sugiers una afectacidn de la visidn
macular de larga evolucion,

El nistagmo sugiere una lesidn del tronco del encéfalo
cuando su direccidn varia con la de la mirada.

El nistagmo generaimente es sintomatico.

Un paciente de 66 afios presenta parilisis de nervios
craneales bajos:

La presencia de una lengua atrfica y con
fasciculaciones sugiere pardlisis seudobulbar.

El reflejo mandibular es hiperactivo en la pardlisis
seudobulbar pero estd ausente en la pardlisis bulbar,
La enfermedad de motoneurona produce sintomas de
parilisis tanto seudobulbar como bulbar,

El habla es monétona en la paralisis bulbar.

La labilidad emocional sugiere una paralisis
seudobulbar.

En cuanto a la disfasia;

Las lesionis de la circunvolucidn angular producen una
disfasia no fluente.
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Una crisis tdnico-clonica confirma el diagndstico de
epilepsia.

El dato de una incontinencia wrinaria en el momento de
la pérdida de conciencia puede ser impaortante.

La insuficiencia vertebrobasilar es una causa cuando
existen antecedentes de extension cervical.

Es posible que la causa sea un farmaco si el paciente
estd tomando un blogueante de los canales del calcio.

Las siguientes son posibles causas de coma en un
aleohélico conocido:

Hiperglucemia.

Hemaorragia infracraneal,

sobredosis de drogas.

Sindrome de Wernicke- Korsakoff.

Degeneraciin combinada subaguda de la médula.

Los movimientos coreiformes pueden observarse en:

Enfermedad de Parkinson tratada.
Trastornos tiroldeos.

Sindrome de Guillain-Barré,
Enfermedad de la motoneurona.
Fiebre reumdtica.

En relacion con la glandula hipofisaria:

Los tumores de esta regidn suelen ser adenomatosas.
Segrega hormona liberadora de tirotrofina.

Recibe hormonas a ravés de una circulacdn especializada,
Las masas hipofisarias pueden causar una hemianopsia
homidnirma.

El déficit de hormonas hipofisarias {panhipopituitarisma)
puede causar acromegalia.

Una mujer de 64 afios llega inconsciente al servicio de
urgencias:

Se debe realizar una tomografia computarizada
inmediatamente.

El ictus isquémico es un diagnastico probabile,

Una determinacidn mediante tira reactiva urinaria puede
ser relevante,

Puede tener una puntuacién en la escala del coma de
Glasgow de 2.

Debe administrarse naloxona si se considera |a
posibilidad de sobredosis de opidceos.

Cuando se observa el fondo de ojo:

La papila dptica e mis oscura que la retina circundante.
Si los margenes de la papila sen poco claros, €l edema
de papila es una posibilidad.

El cruce arteriovenoso es un signo de retinopatia diabética.
La atrofia Gptica puede tener un origen tdxico.

La pigmentacidn siempre se debe a un proceso

patotbgico.

Un hombre de 25 afios es atendido por el personal de
una ambulancia tras un accidente de trifico:

Debe quitdrsele el casco de la motocicleta.

Una escala del coma de Glasgow de cero imphica la
muerte.

La salida de liquido de color pajizo por los oidas v la
nariz puede indicar una lesidn craneal sera.
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La epilepsia postraumdtica es un riesgo.
Lo mas importante es mantener una via aérea y una
ventilacion adecuadas.

Las siguientes son consecuencias de un neuroma
acustico:

Sordera de conduccion.

Debilidad muscular facial ipsilateral,

Mistagmo,

Hipertensidn intracraneal,

Metastasis a distancia.

Cuando exploras a un paciente detectas edema de
papila. Tu diagnéstico diferencial debe incluir:

Tumor intracraneal.

Hipocapmia.

Sindrome de Guillain-Barré,
Hipotensidn maligna.
MNeuritis dplica,

En tu valoracion del paciente inconsciente:

5ila escala del coma de Glasgow es menor de B es
probable que se requiera una via aérea artificial.
La respiracidn de Cheyne-Stokes es profunda y
suspirante, y e observa con frecuencia en la
cetoacidosis diabética,

Los signos de hipertension intracraneal incluyen
elevacion de la presion arterial y bradicardia.

Un traumatismo craneal significa una lesion espinal
coexistente mientras no se demuestre lo contrario.
Las hemormragias retinianas pueden indicar wn ictus
isquUEMICo.

En relacion con el delirio:

Una infeccidn sistémica puede presentarse con wn
estado confusional agudo,

La desorientacion espacial es mds marcada.

Todos bos pacientes deben recibir un tarmaco
antipsicotico.

Frecuentemente conduce a un deterioro cognitivo

permanente.
Aparece en un 1% de los pacientes hospitalizados.

. Los signos mixtos de motoneurona superior e inferior

& observan en:

Meuropatia diabética.

SIDA,

Espondilosis cervical.

Sindrome de Guillain-Barré,
Enfermedad de la neurona motora,

En un paciente con temblor:

La sobredosis de f,-antagonistas inhalados es una causa.
Un temblor rdpido es improbable que sea resultado de la
enfermedad de Parkinson.

En presencia de parestesias periféricas ¢ hiperventilacion
£5 LM SigNo ominaso.

Debe considerarse la toxicidad por litio.

Es un signo frecuente de hipotiraidismio,
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En relacién con el abuso crdnico de alcohol:

El saleteo hepaticos (flapping) es un signo precoz de
afectacion hepatica.

Los déficit nutricionales son poco importantes en los
paises occidentales,

El sindrome de Korsakoff es reversible, pero el sindrome
de Wernicke tiene mal prondstico.

La confabulacion es una caracteristica del sindrome de
Korsakoff.

El delirium tremens se desarrolla 6-12 horas después de
cesar la ingesta de alcohol,

Un paciente de 54 afios presenta diplopia:

La presencia de ptosis y estrabismo divergente es
sugerente de una lesidn del Il nervio craneal.

5ila diplopia estd presente al leer o mirar hacia abajo, es
probable que exista una besidn del VI nervio craneal,
La pupila puede estar preservada en las lesiones
diabéticas del 1l nervio craneal.

La diplopia fluctuante sugiere miastenia grave.

5i se debe a una pardlisis aguda del nervio craneal 111y
& asocia con cefalea aguda intensa y signos de
meningismo, debe excluirse un aneurisma de la arteria
comunicante posterior,

Un vardn de 19 afios es derivado por los cirujanos

ortopédicos antes de la cirugia por ples cavos
bilaterales:

La causa puede ser una espina bifida.

Lina neuropatia periférica cromica, como la que se observa
en |a diabetes mellitus, puede causar este cuadro.
Podria estar causado por una porfiria.

El trastorno probablemente se ha desarrollado durante
¢l afio anterior,

Los estudios de conduccidn nerviosa pueden ser
ancrmales.

En relacion con los antidepresivos y los antipsicoticos:

La reaccidn al queso aparece por la inhibdicidn de la
monoaminooxidasa cerebral por los inhibidores de

la monoaminooxidasa.

Los antidepresivos triciclicos muestran un perfil de
efectos adversos antimuscarinico y antiadrenésgico.

La potencia antipsicotica es proporcional a la capacidad
de blogueo D,

Los efectos colaterales motores de los antipsicoticos se
deben a las acciones sobre el sisterna piramidal.

La clozapina bloquea preferentemente &l receptor D,

En un paciente con atrofia y debilidad bilateral de los
pequefios misculos de las manos:

Los hallazgos pueden explicarse por la suposicion de
gue existan lesiones cerebrales bilaterales.

Los hallazgos podrian deberse a artritis reurnatoide.

La ausencia de refiejos bicipitales excluye la espondibosis
cervical como cawsa.

dy Las res plantares extensoras excuyen la
espondilosis cervical como causa.
€) La siringomiefia es una de las causas mas frecuentes.

97. Unwvardén de 25 afios acudié a un servicio de urgencias
con un traumatismo craneal:

4) Laradiografia de crdneo es esencial.

b} Elriesgo de hematoma subdural crdnico se relaciona con
la gravedad del traumatismo craneal,

) 5isdlo se ha producdo una lesidn cerebral macroscopica
menor, se dice gue ha sufrido una concusidn,

d} Elhematoma extradural generalmente se debe a la
rotura del seno sagital o transverso.,

€} Elriesgo de epilepsia postraumdtica aumenta si se
produce una crisis epiléptica en las primeras 24 horas
tras la lesiGn.

98. En relacidn con el entumecimiento en el miembro
inferior:

4) La presencia de una zona parcheada de entumecimiento
en la superficie lateral del musho suele asociarse a una
cawsa desfavarable.

b) El entumecimiento de la planta del pie debe asociarse a
una ausencia de reflejo rotuliana.

b 5ise asocia con un exantema puede deberse a un zdster.

d) El entumecimiento proximal bilateral se asocia a
diabetes mellitus.

€) Es una caracteristica frecuente de la enfermedad de la
motoneurona.

98. Un hombre de 60 afos refiere una historia de mareo de
5 afios de evolucidn y en ocasiones desvanecimientos
cuando se pone de pie rpidamente:

a) Parece una epilepsia.

b} La presencia de un soplo carotideo podria ser
significativa.

c} Sitambién presenta impotencia, inestabilidad y habla
titubeante podria tratarse de una atrofia de multiples
sistemas,

d} Un descenso de 40 mm Hg en la presidn arterial sistolica
al ponerse de pie podria ser un hallazgo casual.

€} Los sintomas podrian deberse a una enfermedad cardiaca.

100. En relacién con los trastornos metabalicos y toxicos del
sistema nervioso:

a) El défict de tiamina puede producir neuropatia,
demencia o mielopatia (degeneracion combinada
subaguda de la médula).

b} La abstinencia brusca del alcohol puede producir
delirium tremens, que se manifiesta con temblor,
alucinaciones, convulsiones e hiperactividad auténoma.

€} La intoxicacién por plomo causa newropatia sensitiva
dodorosa crdnica.

d) La confusién, la ataxia y las alteraciones oculomotoras son
hallazgos precoces del sindrome de Wernicke-Korsakoff.

&) Laintoxicacidn por mondxido de carbono produce una
encefalopatia crdnica, con atawia, disartria y temblor.
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Dibuja una seccion transversal de [a médula espinal.
Indica los haces sensitivos con el tipo de informacion
que transmite cada uno.

Un hombre de 25 afios previamente sano acude a la
consulta con una corta historia de vértigo precipitado
por los movimientos de la cabeza. Se observd que la
maniobea de Hallpike era positiva.

a) ¢Comao se realiza la maniobra de Hallpile?
b) ¢Cudles son Las caracteristicas clinicas del vértigo
posicional central y periférico?

.

a) gCudles son las causas de temblor en un hombre de
60 anos?

b) Describe qué caracteristicas buscarias en la
exploracidn para orientar el diagndstico.

§Por qué los impulsos parasimpéticos alcanzan sus
drganos diana mas ripidamente que los simpéticos?

LUn paciente presenta las caracteristicas tipicas del
sindrome de Guillain-Barré,

a) jCudles son?
b} i Qué otros diagnsticos considerarias?

Una mujer de 44 afos presenta una lesidn traumdtica de
la columna cervical tras un accidente de trifico, En la
exploracion se encuentra una paraparesia.
a) ;Cudles son los posibles procesos patoldgicos

les de su déficit neurolagico?
b) Describe ef tratamiento de esta paciente.

Describe el proceso de la neurulacion mediante diagramas.
¢Qué puede ocurrir 5 no se cderra o tubo neural?

&) ¢ Cusibes som los tres tipos de hidrocefalia?

by Describe brevermente las caractersticas climicas de la
hidrocefalia.

Sefiala las funciones de las células gliales.

Una mujer de 38 afios acude a la consulta con una
historia de dos episodios consistentes en ssentirse
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divertidas, con una sensacidn extrafia en el brazo
derecho, seguido de pérdida de conciencia.

a) ¢Cudl es el diagndstico mds probable y como podrias
confi T
b Como tratarias a la paciente?

JOé nos indica la marcha jacksoniana en relacion con
la organizacion de la corteza motora?

Mombra dos firmacos que actian sobre & tronco del
encéfalo para reducir los vomitos y describe sus
diferentes mecanismos de accion.

Con la ayuda de un esquema, describe la cascada de
activacion para la transduccién de una sefial luminosa

en los fotorreceptores.

Una mujer de 60 afios presenta hormigueos en los
dedos indice y medio que son especialmente molestos
por la noche.

&) JCudl es la causa mds frecuente de estos sintomas?
b} ¢ Cueé buscarias especialmente en la historia y en la
exphoracion?

Un hombre de 32 afios se queja de dificultad para subir
escaberas y bevantarse de la silla.

a) ;Ddnde esperarias encontrar debilidad muscular?
b) ;Cudles son los posibles diagnasticos?

¢Como transmiten y amplifican el sonido los
componentes del oido medio?

Una mujer de 21 afos con esclerosis miltiple fue
ingresada en ¢l hospital tras una recidiva.

a) Describe las posibles caracteristicas clinicas de la
escherosis miltiphe.

b) #Qué pruebas se habrian realizado para confirmar el
diagndstico en esta paciente?

JPor qué se pierde &l sentido del gusto al taponar la nanz?

Describe como podemos diferenclar entre la memaonia
funcional y la memaoria a largo plazo.



a) Describe las caracteristicas clinicas de la marcha

20. Una mujer de 55 afios acude a consultas externas con atdxica.
una historia de dificultad para caminar de 1 afio de b) ¢Cémo diferenciarias clinicamente entre los dos tipos
evolucidn. En la exploracion se encuentra una ataxia. de marcha atdxica?
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Respuestas a las PEM

1. El encéfalo:

a) Falso: La capsula interna es medial al nacleo
lenticular,

b} Falso: La amigdala se localiza en & ldbule temparal
medial

c}  Falso: Los ldbulos frontal y parietal estdn separados
por €l surco central.

d} Verdadero: El hipocampo se encuentra en el KMbulo
temporal medsal.

e) Falso: El surco lateral separa el lébulo temporal de
los I6bulos frontal y parietal.

2. Desarollo del sistema nervioso central:

a) Falso: Las células de la cresta neural forman las
icélulas ganghonares de ka raiz dorsal.

b} Verdadero: La glia y las meuronas se onginan de las
cilulas del tubo neural.

¢} Verdadero: Estas forman las estructuras del
prosencéfalo, el mesencéfalo y el rombencéfalo,

d} Verdadero: Puede dar lugar a espina bifida o
anencefalia

e) Falso: Las oélulas de |a placa alar dan lugar a las
células sensitivas, las de la placa basal a las
motoras,

3. Losveniriculos:

a) Verdadero: El liguido cefalorragquideo se reabsorbe
&n las granulaciones aracnoideas.

b) Falso: Esto cawsa una hidrocefalia no comunicante

¢}  Falsoe Los ventriculos laterales drenan a través del
tercer wentriculo,

d} Falso: Las cavidades ventriculares estan recubiertas
por aracnoides

€] Falso: El lhguido cefalorragquides tiene menos
proteinas que el plasma en circunstancias

norrales

4, Desarrollo del encéfalo:

a) Verdadero: La reting es un producto del desarrolio
del prosencéfalo primitivo

b} Falso Bl mesencéfalo es olra porcidn del tronco del
i1 "-r.;lu,-

€} Falso: Son parte del telencéfalo,

d} Verdaders: La bolsa de Rathke e un erecimients
haria dentro de |a cavidad oral y forma la porcidn
anterior de la hipdfisis.

e} Falso: La tela coroidea estd formada por plamadre v

£ :'||_5'|' dim a

5. El entorno del SHC:
a} Falso: Existen muchas mds células gliakes que
MELronds
b} “erdadero: La microglia estd formada por células
presentadaoras de antigeno que interaccionan con el
sisterna inmunitano

i,

c)
d}

£l

Falso: Los astrocitos regulan la concentracian
intersticial de patasio.

Falso: Las células de Schwann miglinizan sélo un
axdn,

Falso: La D-glucosa es el isémero que se transporta
& través de la barrera hematoencefilica.

El potencial de accidn:

a)

)]

c)

d}

el

Falso: La entrada de cationes produce una
despolarizacion y un potencial excitador
postsinaptico

Fatso: La sumacion espacial se produce con la
tramsmisicn simultinea de muchas sinapsis

Falso: Existe una elevada concentracidn de canales
de Na® en el botdn axdnico, ya que es aqui donde
e genera el potencial de accidn

Verdadero: Por ello los axones mielinizados grandes
presentan la transmision mas rapida,

Verdadero: Las membranas axonales tienen una
mayor capacitancia.

Las sinapsis:

a)
b)
€)
d)

e)

Falso: Las sinapsis eléctricas no tienen
neurciransmisones,

Verdadero: Las sinapsis axoaxdmnicas con frecuencia
son inhibitorias.

Falso: El Ca® intracelular es la sefial para la
exocitoss,

Falso: La sintesis de dopamina se regula alterando
la actividad de |a tirosina hidroxilasa.

Verdadero: Este es une de los mecanismos para la
terminacidn de la activacidn postsindptica

Meuranas:

al
b)

€

d)

el

Verdadero: La ATPasa sodio-potasio consumse una
gran cantidad de energia.

Faleo: Lot axones de [as intemeuranas no
abandonan su grupa celular

Verdadero: Los astrocitos también regulan la
concentracian de potasio en el iquido intersticial y
evitan |a degradacién del CABA.

Verdadero: Las sinapsis eléctricas también pueden
ser unidireccionales.

Faleo: Las vesiculas son tipicamente esféricas.

Meuratransmisidn:

a)
b
il

d)
e

Falkso: Existen varios receptores, incluyendo los de
MMDA, cainato v AMPA,

Fako: Los receptores nicotinicos se asocian con un
canal catidnico.

Falso: Los receptores metabotroficos generalmente
estin ligados a la proteina G.

Verdadero: Esto hiperpolariza la célula.

Falso: En condiciones fisioldgicas la conduccidn
saltatoria es unidireccional
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& Respuestas a las PEM

10. La médula espinal:

a
)
€
d)

e}

Falso; El haz espinotakimico conduce |a
informacién sensitiva contralateral.

Verdadeno: Los haces de las columnas dorsales se
decusan en & bulbo,

Verdadero: Estas fibras motoras proceden de la
corteza mobora contralateral,

Falso: £l haz tectoespinal conduce la informacion
desde el mesencéfalo hasta la médula espinal,
Falso: Las columnas dorsales conducen
predominantemente informacion sobre el tacto
fino, la vibracian y la sensibilidad posicional,

11. La médula espinal:

a)
]
c)

d)

£)

Falso: En los adultos, la médula generalmente
termina en L1-12.

Falso: El haz de las codumnas dorsales se decusa en
&l bulbo.

Verdadero: La tabes dorsal es una lesion bilateral de
las columnas dorsabes,

Verdadero: En el sindrome de Brown-5Séquard
existe una pérdida tanto homolateral {del tacto fino
¥ la propiocepcion) como contralateral (del dodor y
la temperatura).

Falso: Los cuerpos celulares (sustancia gris) se
encuentran a nivel central en la médula.

12. Dolor:

a)
b}
€l
d)

)

13.
a)

b)
c)
d)

&)

14,

Verdadero: Los nociceptores tienen terminaciones
nerviosas libres.

Verdadero: Este es uno de bos lugares de accidn de
los analgésicos opidceos.

Falso: Los opidceos también actan en el cerebro y
a nivel periférico.

Falso: En la sobredosis de morfina se observan
pupilas =puntiformess,

Verdadero: La naloxona se uliliza en el tratamiento
de la sobredosis de opidoeos.

Sensibilidad somatosensitiva:

Falso: Los receptores de adaptacion rapida
descargan de forma maxima al inicio y al final del
estimulo.

Falso: Los axones de bos nociceptores no estan
miglinizados

Falso: Los cuerpos celulares se sitGan en la
sustancia gris de la médula espinal.

Falso: Las manos son muy importantes para la
Exphoracidn y requieren una densa inervackon
sensitiva.

Verdadero: La corteza sensitiva se sitda en la
circunvolucidn poscentral,

Administracion de farmacos opidceos a los pacientes

para el dolor de forma aguda:

)
b)
)
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Falso: Los opidceos administrados de forma aguda
para el dolor no causan dependencia.

Verdadero: Los opidceos generalmente se
prescriben junto con wn antiemético,

Falso; La retencion urinaria es una complicacion
reconocida.

15.

16.

17.

15.

d}

€)

Verdadero: La valoracidn pupilar (p. &j., por una
posible lesidn troncoencefdlica) no es fiable,
Verdadero: La dosis debe ajustarse para aliviar el
dolor sin causar una sedacion excesiva ni depresion
respiratoria,

Analgesia por dolor de espalda;

al
b}
]

d}

e)

Verdadero: Los AINE no son inhibidores especificos
de la COX.

Falso: Mo existen datos que sugieran que bos
inhibiciores selectivos de la COX-2 sean mis eficaces.
Verdadero: El ibuprofeno es analgésico y
antiinflamatorio y tiene un buen perfil de efectos
adversos,

Falso: Generalmente debe recomendarse a los
pacientes con dolor de espalda que realicen un
ejercicio suave (en condiciones ideales bajo la
supervision de un fisioterapeuta).

Verdadero: Esto puede representar un sindrome de
cola de caballo producido por un prolapso discal
lumbar que puede requerir intervencion quiningica
urgente.

Analgesia:

a)
bl
¢)
dj

)

Verdadero: Implica las endorfinas y las encefalinas
(opidceos).

Verdadero: Algunos antidepresivos triciclicos son
eficaces en el dolor lumbar.

Falso: Los efectos adversos mas frecuentes son
estrefimiento y nduseas.

Fakeo: La naloxona tierne una duracidn de accidn
mucho mas corta que la morfina.

Falso: Los AIME tradicionales inhiben tanto la
COX-1 como la COX-2,

El haz piramidal:

a)
b)
c)
d)

el

Falso: También existen fibras que regulan los
reflejos medulares a través del sistema sensitivo,
Verdadero: El haz piramidal pasa a través de la
porcidn posterior de la capsula interna.

Verdadero: Las manos necesitan un comtrol muscular
fino y por ello una densa inervacon motora.

Falso: Las lesiones de la motoneurona inferior
producen atrofia y fasciculaciones,

Verdadero: El haz corticoespinal medial inerva los
proximales,

Ganglios basales:

i)
b)

Fako: El estriado tiene conexiones con las dreas
motoras, sensitivas, de asocacidn v Nmbicas.
Verdadero: Esta via es deficitania en la enfermedad
de Parkinson,

Fakso: El circuito indirecto inhibe la corteza.

Fako: La-dopa es metabolizada por la dopa
decarbowxilasa.

Verdadero: Los ganghos basales estan implicados
en el procesamiento de los programas motores.

Enfermedad de Parkinson:

a)

Falso: Los signos pueden ser muy sutiles.
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41,

42,

43,

d)
e}

Verdadero: Pueden observarse placas de
inflamacion y desmielinizacsdn.

Falso: El tiempo medio desde el diagnostico hasta
la muerte es de 25-30 afios.

Hombre de 79 afios con hemiparesia izquierda:

a)
b)
)

d)
el

Falso: La mayoria de las personas zurdas tienen un
hemisferio izquierdo dominante,

Fako: Es més probable un ictus de la circulacidn
anterior.

Verdadero: Sin embargo, su ausencia no excluye
una estenosis critica.

Falso: El ictus isquémico es mds probable.
Verdadero: 5¢ ha demostrado que las unidades de
ictus reducen la mortalidad significativamente.

Pacientes de alto riesgo para el ictus:

a)

b)

)

d)

&)

Verdadero: La amaurosis fugaz puede considerarse
un accidente isquémico transitorio de la retina y con
frecuencia indica una afectacion de la arteria cardtida.
Falso: Sin embargo, la migrafia puede causar un
cuadro similar al ictus con signos neuroddgicos focales,
Verdadero; Existe una asociacian entre la
enfermedad poliquistica renal y los aneurismas en
baya que predispane a la hemorragia subaracnosdea.
Verdadero: El tabaquismo y Ia hipertension,
ademnds de la edad avanzada, son factores de
riesgo de la enfermedad cerebrovascular,

Falso: Una meningitis bacteriana completamente
resuelta no predispone a la hemorragia mi a la
isquemia intracerebral,

Cluﬂs de pardlisis cerebral:

b}
L

d)

€)

Veerdadero: Las infecciones « TORCH= son las
principabes cawsas infecciosas de pardlisis cerebral.
Verdadero: La preeclampsia puede producir
pardlisis cerebral si no se trata precozmente.

Falso: La hiperglucemia frecuentemente da lugar a
recién nacidos de alto peso para la edad gestacional,
Verdadero: Aungue es una causa menor de
paralisis cerebral (aproximadamente del 10% de
bos casos).

Verdaders: Cualguier hemorragia intracraneal
puede producir paralisis cerebral,

Distrafia miotonica:

a)
b

cl
d)

€}

Verdadero: La miastenia grave es otra causa.
Falso: Las distrofias musculares no se asocian con
un aumento del tono.

Verdadero: La distrofia miotdnica causa una
migcardiopatia.

Verdadero: La distrofia miotdnica tiene una
herencia autosdmica dominante.

Verdadero: El término miotonia significa espasmo
ténico del miscula.

Distrofia muscular:

a

Verdadero: Tanto la distrofia muscular de
Duchenne como la de Becker estdn ligadas al
Cromosoma X,

45,

47,

48,

b)

c)

d}

&)

Respuestas a las PEM }

Verdadero: Ambos trastornos estin causados por
mutaciones del mismo gen.

Verdadero: Los nifios con el trastormo «trepans
caracteristicamente por los muslos para ponerse
en pie.

Fakso: La debilidad muscular es principalmente
proximal, produciendo la sensacion de que existe
hipertrofia de las pantorrillas.

Falso: Los mdsculos de la pantorrilla tienen un
volumen normal pero parecen mayores
{seudohipertrofia) debido a la atrofia de los
musculos de kos muslos.

Meurofibromatosis:

a)
b}

c)
d)

e)

Falso: La neurofibromatosis es una enfermedad
autosomica dominante,

Falso: Los neuromas aclsticos bilaterales son una
caracteristica fundamental de la neurofibromatosis
tipo 2.

Falso: S5on hamartomas del iris no visibles
directamente en el ojo.

Verdadero: Los gliomas y bos schwannomas
también son frecuentes,

Verdadero: Estos hallazgos son sugerentes de una
newrofibromatosis tipo 1.

Fatiga y debilidad muscular proximal:

&)

b

c}

Verdadero: El SMLE es un diagndstico importante a
excluir porgue se observa frecuentemente en
presencia de una neoplasia maligna.

Falso: Es importante realizar radiografias de torax
repetidas porque los sintomas pueden preceder a
estos cambios en hasta 4 afios.

Falso: En el SMLE estd afectada la membrana
presindptica.

Verdadero: En contraste con la miastenia grave.
Verdadero: Afecta con menor frecuencia a los
misculos faciales (al contrario que la miastenia
Erave),

Paotenciales desencadenantes del sindrome de
Guillain-Barré:

a)
b}

c}
d)

e)

Verdadero: Es el precipitante mas frecuente del SGB.
Verdadero: La infeccion por influenza puede
desencadenar un SGB.

Faleo: Mo e han comunicado casos de SGB tras la
vacunacion triple virica,

Verdadero: El herpes zoster es una causa
reconocida de SGB.

Verdadero: El virus de Epstein-Barr puede causar
un 5GB.

El ojo:

a)
b)
el

d}
)

Fako: El refiejo comeal depende de [a inervacion
corneal por &l V nervio craneal.

Verdadero: Esto ayuda a mantener la transparencia
de las fibras nerviosas.

Falso: La esclera se continda con la duramadre.
Falso: La fdwvea stlo contiene conos.

Verdadero: Esto impediria que la luz akcanzara el
drea de mayor densidad de los conos.
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51.

49, Vias visuales centrales:

a) Verdadero: Las fibras temporales contindan en el
lado ipsilateral.

b) Falso; Las células talimicas reciben aferencias
monoculares.

¢} Falso: Las lesiones de la cintilla Gptica afectan a una
mitad del campo visual.

d) Verdadero: La corteza viswal primaria estd
organizada en columnas de dominancia ocular.

¢) Falso: La fdvea (campo visual central) tiene una
representacion proporcionalmente mayor en la
corteza que el campo periférico.

Glavcoma:

a) Werdadero: Los limites normales se encuentran
entre 10 y 20 mm Hg.

bl Falso: El glaucoma es la tercera causa mds
frecuente de ceguera en el Reino Uinido.

¢} Falso: El glavcoma agudo de dngulo cerrado e una
urgencia oftalmoldgica.

d) Falso: La tropicamida dilata la pupila y puede
causar una elevacidn fatal de la presidn intraocular,

e} Verdadero: El seno de la esclendtica normalmente
drena el humar acuoso y su bloqueo causa una
acumulacian de liquido.

Movimientos oculares:

4} Verdadero: Los nervios craneales [l y VI realizan
funciones complementarias en los reflejos
wvestibulooculares.

bl Werdadero: Los campos oculares frontales ayudan a
mantener la fovea sobre un objetivo particular.

¢}  Falso: Los movimientos oculares de seguimiento
mantienen la imagen sobre la févea (la papila
Gptica se comespande con la mancha ciega).

dy Verdadero: Los ojos miran hacia la linea media
cuando se centran en un objetivo cercana.

&) Verdadero: Esto se denomina nistagmo optocinético
y se utiliza, por ejemplo, cuando miramos haca
fuera desde un vehiculs en movimiento.

El sistema auditivao:

a) Falso: La membrana basilar es mds ancha en la
parte superior que en su extrema inferior.

b) Verdadero: Las células pilosas se agrupan de
acuerdo con su selectividad a la frecuencia,

¢} Verdadero: Las fibras def haz olivocockear
proporcionan retroalimentacion a las células pilosas
externas.

d)  Falso: Los tubdrculos cuadrigéminas infegran la
informacidn procedente de ambos oidos,

e} Falso: La corteza auditiva primaria se encuentra en
el ldbulo temparal.

Sordera:

a) Falso: Una prueba de Rinne positiva indica una
sordera de conduccion,

b} Verdadero: Se piensa que la sensibilidad del nervio
se ha ajustado para compensar la pérdida de la
conduccion adrea

¢} Verdadero: En este caso, el vérigo probablemente
se asocia con la pérdida auditiva,
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55.

d) Fako: La conduccidn por wia adrea e mas importante
que la conduccidn dsea en condiciones normales.

&) Falso: Los implantes cocleares sdlo son (itiles en
casos seleccionados. El tratamiento de primera
eleccion adn consiste en el uso de audifonos.

C-uﬁtn y olfato:
Verdadero: Las papilas fungiformes constituyen la
mayor parte de las papilas gustativas.

b) Verdadero: Las fibras alcanzan el bulbo olfatorio a
través de la I?hﬂ cribifarme,

€) Verdadero: Esta es la estacion de relevo que envia
la informacidn hacia el tdlamo.

d) Falso: Las células granulosas reciben
retroalimentacidn del nicleo olfatorio anterior,

¢) Falso: Existen proyecciones directas desde el bulbo
olfatonio hasta la corteza.

Una mujer de 55 afios con un tumor cerebral:

a) Falso: Las apraxias de construccidn se bocalizan en
el hemisferio no dominante.

b) Verdadero: La lesidn del lébulo temporal causa wna
pérdida del campo visual en ef cuadrante superior
homénima.

¢) Falso: La inatencidn y la negligencia sensitiva son
caracteristicas de las lesiones del hemisferio no
dominante,

d) Verdadero: Los cambios de personalidad son
sugerentes de una lesidn del l6bulo frontal.

&) Falso: La discaleulia sugiere una lesidn parietal.

Memaoria y sisterma limbico:

a) Verdadero: Estas dreas estdn implicadas en la
MEmoria.

b) Verdadero: La circunvolucion par lesla
continuacian nferior de la circumvolucion del dngulo.

¢} Verdadero: El primer elemento de una lista se
recuerda en primer lugar activando la memoria a
largo plazo.

d) Verdadero; La lesion de las estructuras del kibulo
temporal medial produce una alteracion de la
memoria declarativa, preservando la memoria de
procedimientos.

el Verdadero: La memoria funcional tiene una

capacidad limitada.

La localizacion de la funcidn cortical:

a) Falso: Los hemisferios dominante y no dominante
realizan funciones diferentes.

b} Falso: Estos déficit aparecen en las lesiones del
Idbulo parietal.

) Verdadero: Las lesiones del idbulo frontal pueden
acompanarse de cambios de personalidad.

d} Fakso: Las lesiones de la corteza motora producen
una parilisis seudobulbar,

e) Verdadero: La negligencia puede ser debida a
lesiones parietales del hemisferio no dominante.

Desarrollo y degeneracién cognitivos:

a) [Falso: Los recién nacidos tienen capacidades
auditivas v pueden responder a estimulos
importantes como las caras.
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&?ﬂ: Respuestas a las PEM

b) Verdadero: El contenido v la fluencia del habla son
por lo demds normales,

£l Falso: Las lesiones del drea de Broca causan una
disfasia na fluente.

d)  False: El hemisferio dominante contiene bas centros
del lenguaje.

el Verdadero: La enfermedad cerebrovascular es, con
rrecho, la mds frecuente.

69. Causas potenciales de parilisis del VIl nervio
craneal:

a) Verdadero; El trayecto del VIl nervio estd proximo a
las estructuras del oido medio.

by Verdadero: Causa una debilidad muscular de
motoneurona inferior.

¢} Verdadero: Causa und lesidn de motoneurona
SUPErior.

d) Verdadero: 5e conoce como sindrome de
Ramsay-Hunt, tipicamente con vesiculas
herpéticas visibles en el oido externo.

el Falso; Es un tipo de telangiectasia hemorrigica
hereditaria y no se asocia a parélisis del VIl nervio
craneal,

70. Causas de ptosis:

a) Falso: La pardlisis del 11l nervio craneal puede
causar phosis,

b) Verdadero: El sindrome de Horner produce una
ptosis parcial.

¢ Werdadero: La mayor parte de los casos de ptosis
en nifkos s& deben a anomalias congénitas,

d) Verdadero: La sifilis es una rara causa de plosis,

e} Werdadero: La distrofia miobdnica puede causar una
ptosis parcial bilateral.

71. Exploracion de los nervios craneales:

a) Verdadero: El masculo recto lateral esta inervado
por el V1 nervio craneal.

b) Falso: El nervio trigémino transmite la sensibilidad
de la frente.

c) Verdadero: Su déficit sugiere una lesion de
motonewrona inferior.

d} Falso: El nervio hipogloso aporta la inervacion
motora a la lengua.

e} Verdadero: Cuando el paciente refiere un trastorno
del olfato, lo mds probable es que se deba a
congestibn nasal.

72. Trastornos de la marcha:

a) Verdadero: Otra causa es la lesion unilateral del
nervio peroneal comdn,

b) Fako: La enfermedad de Parkinson produce una
marcha arrastrando los pies y afecta a los cuatro
miembros y al tronco.

c) Verdadero: Los pacientes tienden a desviarse hacia
el lado afectado en las lesiones unilaterales.

d) Falso: Son poco habituales pero jdepende del
grado de histerial

&) Verdadero: Una prueba de Romberg positiva es
indicativa de una afectacidn sensitiva

propioceptiva.
256

73. Exploracitn de los nervios periféricos:

74,

75,

76,

a)
b)

=]

di

£l

Falso: La fuerza estindar se registra sobre 5.
Verdadero: La espasticidad tiene la misma
significacidn que el aumento del tono,

Falso: En las kesiones cerebelosas unilaterales puede
existir una discrepancia en la coordinacion entre el
lada izquierdo y el derecho.

Falso: La sensibilidad vibratoria se explora con un
diapason de baja frecuencia (p. ej., 128 Hz).

Falso: La sensibilidad debe explorarse en todos los
dermatomas.

EEC:

a)
b)

cl

el

Falso: Segin las directrices del Reing Unido no se
regquiere un EEG.

Verdadero: Se observa una actividad generalizada
de ondas lentas.

False: E| EEG basal es normal en aproximadamente
el 50% de los pacientes epilépticos.

Falso: Puede existir una actividad focal de ondas
lentas.

Verdadero: Aunque el diagndstico de la migrafia es
fundamentalmente clinico.

Hallazgos tipicos del analisis del liguido
cefalorraguideo:

a)
b)
€l
d)

&)

Verdadero: El nivel de proteinas puede estar
marcadamente elevado,

Falso: En la meningitis virica el nivel de glucosa es
normal o puede estar elevado.

Verdadero: Los linfocitos son mis tipicos de una
etiologia virica.

Falso: Mormalmente, el nivel de glucosa es
aproximadamente un 50% del nivel plasmitico.
Falso: Mo se observan polimorfonuclearss pero
puede ser normal que exista un nOmero muy
pequedio de infocitos.

Debilidad muscular en las manos y los pies en un
hombre joven:

aj
b}
<)
d)

€)

Falso: Esto no explica los sintomas en los miembros
SUPETIONes.

Falsa: El entumecimiento es un sintoma frecuente
aungue pueden no existir signos sensitivos.

Falso; Indican una lesion de motoneurona
SUPETOT,

Fako: La infeccién por Campylobacter puede ser
un precipitante del sindrome de Guillain-Barré.
Fakso: Debe determinarse la capacidad vital.

Daolor torécico constrictivo central que se iradia a la
mandibula y al brazo izquierdo:

a}

b

Falso; En las visceras existen nociceptores, pero sus
aferentes sinaptan en la misma via que los
nociceptores superficiales, por lo que los impulsos
resultan indistinguibles para el cerebro.

Verdadero: Las fibras Ad son mds ripidas para el
dalor agudo penetrante y las fibras C transmiten

el dolor sordo persistente,

Falso; La causa mas probable del sincope es una
arritmia cardiaca.
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87. Edema de papila cuando exploras a un paciente:

a)

bl
3}

d)

e)

Verdadero: Cualquier lesion ocupante de espacio
puede elevar la presion intracraneal lo suficiente
para producir un edema de papila.

Falso: La hipercapnia causa edema de papila.
Verdadero: Un nivel elevado de proteinas en el
liquido cefalorraquideo peede producir edema de
papila.

Falso: La hipertension maligna es una causa
importante que no debe olvidarse.

Verdadero: Constituye la primera manifestacidn de
la escherosis miltiple en el 50% de los casos.

88. Valoracion del paciente inconsciente:

a)
b

c)
d)

e)

a)
b
4]
d)

&)

a)
b)

)

d)

e)

Verdadero: Las vias aéreas estdn desprotegidas en
este grado de coma.

Falso: La respiracion descrita se conoce como
respiracion de Kussmaul.

Verdadero: Estos son signos ominosos,

Verdadero: Debe excluirse una lesidn de la columna
cervical con la radiclogla siempre que e sospeche
un traumatismo cervical,

Falso: Las hemorragias retindanas pueden indicar
una hemorragia subaracnosdea.

Deliria:

Verdadero: Especialmente en pacientes de edad
avanzada,

Falso: La desorientacion temporal suele ser el indice
mds sensible.

Falso: Debe buscarse y tratarse la causa
subyacente.

Falso: El verdadero delirio se resuelve
completamente al eliminar el desencadenante.
Falso: El delirio aparece en hasta un 15% de los
pacientes ingresados en servicios médicos y

quirdrgicos.

Signos mixtos de motoneurona superior @ inferior:

Falso: La neuropatia diabética es una neuropatia
principalmente sensitiva y autdnoma.

Verdadero: El VIH cawsa una gran vanedad de
trastormos neurologicos de diferente presentacion.
Verdadero: Se observan signos de motoneurona
infevior a nivel de la compresion y de matoneurona
superior por debajo.

Falso: El sindrome de Guillain-Barré es una
neuropatia princpalmente motora, por ko que sélo
se observan signos de motonewrona inferior.
Verdadero: Los signos cardinales de la
enfermedad de la neurona motora consisten en
un cuadro mixto de las lesiones de motoneurona
superior e inferior.

1. Un paciente presenta temblor:

al
b}

)

258

Falso: El tembilor es un efecto colateral frecuente de
los agonistas [,

Verdadera: El temblor de la enfermedad de
Parkinson suele ser de 3.5 Hz.

Fako: Son signos de un estado de hiperventilacion
que rara vez es indicativo de una enfermedad seria.

93.

d) Verdadero: La toxicidad por litio cawsa wn temblor
fimo.

g) Falso: El temblor &5 mds frecuente en el
hipertiroidrmao.

Abuso cronico de alcohol:

4) [Fako: El flapping indica una encefalopatia
hepatica, que es un signo tardio de afectacion del
higado.

b) Falso: Los déficit de tiamina, 8,, v folato son
frecuentes en las sociedades occidentales.

¢} Falso; El sindrome de Korsakoff es la consecuencia
irmeversible del déficit de tiamina y el abuso etilico.

dy Verdadero: El paciente confabula para llenar las
lagunas de su memoria.

e) Falso: El temido «DT= se desarrolla 24-48 horas
después de la Gltima ingesta de alcohol.

Lin paciente de 54 afios con diplopia:

a) Verdadero: También puede haber anomalias
pupilares.

b) Falso: Estos signos son tipicos de una lesidn del
W1 nervio craneal.

¢} Werdadero: En otras lesiones del [l nervio craneal,
la pupila estd dilatada vy es arreactiva.

dy Verdadero: La diplopia puede aparecer con la
fatigabilidad (p. ej., después de mirar la pantalla del
ordenador todo el dia).

#] Verdadero: Es probable una hemorragia
subaracnoidea.

Un vardn de 19 afos antes de la cirugia de pies cavos

bilaterales:

a) Verdadero: El aumento del tono puede ser
consecuencia de una espina bifida.

b} Falso: Los pées cavios se deben a un aumento del
tono, ko que no se observa en la newropatia
dizbética.

£) Falso: La porfiria produce una pardlisis flicida.

di  Falso: Se requieren alteraciones crdnicas para
desarrollar una deformidad permanente.

e} Verdadero: Los estudios de conduccidn nenviosa
pueden ser andmakos.

Antidepresivos y antipsicoticos:

a) Falso: La reaccion al queso aparece debido a la
inhibician de la monoaminooxidasa hepatica.

b} Verdadero: Los efectos adversos induyen sequedad
de boca, estrefimiento, retencidn urinaria ¢
hipotensidn postural.

¢} Fako: La potencia antipsicdtica es proporcional a la
actividad blogueante de los receptores D,

d) Falso: Son efectos colaterales extrapiramidales,

e} Falso; La clozapina actda preferentemente sobre los
receptores D,

Atrofia y debilidad bilateral de los pequefios masculos

de las manos:

a) Falso: Las lesiones cerebrabes bilaterales darian
signos de motonewrosna superior bilaterales.



b}
c}

d)

&)

Verdadero: También pueden exictir deformidades.
Falso: La espondilosis cervical cawsa una
compresidn de las raices C5 y C6, disminuyendo el
reflejo bicipital,

Falso: La espondilosis cervical cawsa una
cuadriparesia espdstica progresiva con signos de
motoneurona superior en las piernas.,

Falso: La siringomielia s miuy rara.

. Un varén de 25 afios con un traumatismo craneal:

a)

b)

d)
e}

Falso: La tomagrafia computarizada o la resonancia
magnética pueden ser mds adecuadas en las
lesiones graves; los traumatismos leves pueden no
requerir pruebas de imagen,

Falso: Los traumatismos menores pueden causar
hematormas subdurales.

Falso: Las besiones por concusidn no muestran
SIgN0s Macroscopicos.

Falso: El hematoma extradural se debe a un
desgamo de la arteria meningea media.
Verdadero: Existe un aumento del riesgo

durante la primera semana tras el traumatismo
craneal,

. Entumecimiento en el miembro inferior:

a)
b)

ol

Fako: La meralgia parestésica &5 una causa benigna
de estos sintomnas.

Fako: La piel de la planta del pie esta inervada por
51, mientras que el reflejo rotuliano depende de
L3/L4.

Verdadero: El exantema generalmente serd
dermatémico,

d)

—

Fako: El entumecimiento distal con distribucion en
guante y calcetin se asocia tipicamente a la
neuropatia diabética.

Faleo: Los sinfomas v signos sensitivos
generalmente estdn ausentes en la enfermedad de
la motoneurona.

Un hambre de 60 anos con historia de mareo
de 5 afios de evolucion:

a)
b}
c)

d)

e

Fako: Mo existen datos que sugieran crisis comiciales.
Verdadero: La amenaza de ictus es un peligro.
Verdadero: La insuficiencia autdnoma en el
sindrome de Shy-Drager puede causar hipotension
postural.

Falso: Una caida » 20 mm Hg al ponerse de pie &5
significativa,

Verdadero: Las arritmias cardiacas pueden producir
hipotensidn ¥ marea,

Trastornos metabdlicos y téxicos del sistema nervioso:

a)
b)

c)

e}

Falso: La degeneracidn combinada subaguda de la
médula se debe a un déficit de vitamina B, .
Verdadero: El delirium tremens &s una urgencia y
alcanza su maximo a las 24-36 horas de la
abstinencia de alkcohol,

Falso: La intoxicacion por plomo causa una
neuropatia motora crdnica, tipicamente con una
manc caida.

Verdadero: El sindrome de Wemicke-Korsakoft se
debe al déficit de tiamina.

Falso: Despuds de la encefalopatia aguda inicial se
desarrollan encefalopatia crdnica y parkinsonismao.
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Respuestas a las PC

Consulta las figuras 3.4 v 3.5, Las columnas dorsales
transmiten la informaciin propicceptiva y tactil fina
ipsilateral. El haz espinotalimico leva la informacion
contralateral para el tacto grosero, el dolor v la
termperatiura.

a) Describe brevemente como realizar esta maniobra.

b} Una maniobra de Hallpike positiva puede deberse a
patologia periférica (conductos semicirculares) o
central (tronco del encéfalo) (fig. 15.24).

a) 1) Como parte de una enfermedad general, por
ejemplo tirotoxicosis, dependencia alcohdlica,
insuficiencia hepdtica, i) Formando parte de una
enfermedad neurldgica, (p. ej., temblor de accidn
[farmacos, esencial], de reposo [parkinsonismaol, de
imtencion [cerebelosal). Confusidn con temblor
{p. #}., seudoatetosis).

b} Nota: walorar en la exploracion, no en la historia
i) General (p. )., taguicardia, bocio,
hepatomegalia). i) Especifico (p. ej.. en reposo, sdlo
con la accadn, intencional, al cerrar kos ojos
[seudoatetosis], bradicinesia, rigidez, etc.) jEstin
alteradas los mavimientos oculanes?

Las fibras preganglionares estan mielinizadas y las
posganglionares son amielinicas. En el sistema nervioso
parasimpatico, bos ganghios se sitGan eén las proximidades
de sus drganos diana, lo que significa gue la mayor parte
ded recorrido desde el sistema nervioso central hasta el
objetivo se realiza a través de fibras mielinizadas. En

el sisterna nervioso simpatico, los ganglios estan mds
prdximos a la médula (p. ej., cadena paravertebral y
ganglios mesenténicos). Lina gran parte de las vias del
sistema nervioso simpatico utiliza fibras amielinscas.

a) Debalidad muscular hiporrefiéxica, flacida, que ha
progresado durante dias o semanas, por ko general

después de una enfermedad respiratoria o digestiva.

bl Consulta el capitulo 15, pagina 210.

a) La lesion neurologica puede deberse a edema,
hemorragia, compresiaon de la médula por vértebras
fracturadas o mal alineadas o a wna seccidn
transwersal de la médula por elementos de la
columna wertebral.

b} Los principios del tratamiento son la inmovilizackon
para prevenir un mayor dafio neuroldgico,
preservacion de la integridad cutdnea, conservacion
de la funcion vesical e intestinal, tratamiento de las
complicaciones (respiratorias, cardiovasculares,
digestivas) y rehabilitacion a largo plazo

Figura 1.8. Los defectos del tubo neural pueden
producir malformaciones de la columna vertebral y del
craneo. En la columng, van desde los defectos del arco
vertebral hasta la exposicion completa de la médula
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10.

11.

12.
13.

14,

15.

espinal. En el craneo, la falta de cerre del neuroporo
craneal puede producir anencefalia, aungue las
malformaciones menos graves causan defectos del
hueso occipital.

a) Hidrocefalia obstructiva, comunicante y
compensadora. Amplialac.

by Las manifestaciones clinicas dependen de la edad
del paciente y de que la hidrocefalia sea aguda o
crdnica (fig. 11.8)

Astrocitos: soporte nutricion, regulacidn de |a
concentracidn extracelular de iones, absorcidn de
neurotransmisores, formacidn de cicalrices.
Oligodendrocitos: mielinizacién de los axones del
sistema nenvioso central,

Microglia; fagocitosss y presenfacion ge antigenos.

a) Epilepsia, Historia: de un testigo y de la paciente
{cuando dijo que se sentia «divertida», ;estaba
confusa o alerta?). Exploracion: dado que los
episodios parecen crisis parciales con generalizacion
secundaria, pueden exsstir signos focales (aungue a
menudo estan ausentes).

b) Explicacidn. Investigacidn (EEG, TC). Tratamiento,
Recomendaciones (conduccion y evitar
precipitantes)

La marcha jacksoniana es una crisis que afecta a la corteza
motora. produciendo un movimiento muscular que se
extiende por el cuerpo. A medida que las descargas
neuronales desordenadas se desplazan por la corteza
matora, generan actividad en distintos grupos
musculares, lo que implica que bos misculos de esos
grupos estin representados en el mismo area de la
corteza. El hecho de que el movimiento se desplace por el
organismo indica que todo & cuerpo estd representado en
la corteza de forma ordenada. 5e trata de otra evidencia
mids de la organizacitn homuncular de la corteza motora

Consulta la figura 6.4
Consulta la figura 8.5

al Sindrome del tinel carpiano

b} Historia: factores predisponentes {p. &)., ocupacidn;
la limpieza de ventanas y suekos puede actuar como
factor provocador, artritis, ausencia de embarazo a
esta edad); factores que lo alivian (agitar las manas);
antecedentes que sugieran otra causa (p. &j., dolores
cervicales, entumecimiento de los pées). Exploracidn:
signos de compresion del nervio mediano, ausencia
de evidencia de neuropatia generalizada

a) A nivel proximal,
b) Hereditaria (p. &)., distrofia muscular de Becker o de
la cintura de los miembros, miopatia metabdlica, la




distrofia de Duchenne se descarta a esta edad).
Adquirida (p. ej., polimiositis, miastenia grave,
enfermedad endocring, neoplasia).

16. Los osiculos transmiten las vibraciones desde [a

membrana del timpano hasta la ventana oval, La base
del estribo tiene una superficie mucho menor que la
membrana del timpano, de modo que bos cambios de
presion debidos a las ondas sonoras se amplifican en la
perilinfa debido al movimiento del estribo.

17. &) Los signos y sintomas dependen de la kocalizacian

anatdmica de las placas (nervio Optico; newritis
&ptica con disminucion de la agudeza visual,
escotoma central, defecto pupilar aferente y palidez
de la papila dptica; tronco del encéfalo:
movimientos oculares anormales, ataxia de los
miembros, disartria y vértigo; médula espinal:
signos y sintomas sensitivos ocasionalmente con un
nivel sensitivo, debilidad muscular espastica,
trastornos esfinterianos). Otras caracteristicas
incluyen: demencia, euforia, dolor facial y espasmos
tanicos dolorasos.

b) El diagnastico de esclerosis miltiple es clinico. La
resonancia magnética e [a prueba mas Gtil y es

18.

15,

20.

Respuestas a las PC é

anormal en casi todos los casos. El liquido
cefalorraquideo muestra bandas oligoclonabes en el
90% de los casos, Los potenciales evocados pueden

estar prolongados.

La pérdida del sentido del gusto se detecta porque el
olfato contribuye mucho mas que los receptores
gustativos a la sensacidn percibida de un sabor. 5i la
nariz estd blogqueada, los estimulos olfativos tienen
dificultad para llegar hasta el epitelio oifatorio del techo
de la cavidad nasal, lo que lleva a basarse en la
infarmacion mas escasa procedente de las papilas
Eustativas,

Basdndonos en los efectos de primacia v novedad, en
los pacientes amnésicos en los que existe una
conservacion de la memoria a largo plazo y un detenoro
de la memoria funcional, en & sistema de codificaciin
utilizado para conservar la informacion y en la capacidad
para almacenar informaciin,

a) Debes explicar las caracteristicas clinicas de la
marcha atdxica sensitiva y cerebelosa.

b} La prueba de Romberg ayudaria a diferenciar entre
estos dos tipos de ataxia. Explicalo.
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A
abduccidn del hombro, 212
abduccion del pulgar, 212
absceso cerebral, 131-2
absceso epidural, 132
absceso espinal, 132
absceso extradural, 132
absceso intracraneal, 131-2
absceso subdural, 132
abuso de alcohol, 138-9
abuso de drogas
farmacologia, 174
opidceos, 51
pérdida de conciencia, 220
accidente isquémico transitorio
(AIT), 128
acetilcolina, 27
enfermedad de Alzheimer, 136
enfermedad de Huntington, 68
sintesis, 29
sistema nervioso parasimpdtico,
Bo
sistema nervioso simpatico, 86
tronco del encéfalo, 8B0-1
aciclovir, 133
dcido félico, 122
acido mefenamico, efectos
colaterales, 53
acinesia, 67, 217
facial, 217
acomodacion, 95, 201
actividad alfa en el EEG, B2, 224
actividad beta en el EEG, 82, 224
actividad delta en el EEG, 82, 224
actividad theta en el EEG, 82, 224
acueducto cerebral, 79
acueducto de Silvio, 11
adaptacion, receptores sensitivos,
47

adrenalina

farmacologia, 88

liberacion, 87
aferentes del grupo I/11, 81, 62
agentes de contraste, 226
agnosia, 103, 160

lesién parietal, 161

valoracién, 195
agonistas del receptor de

dopamina, 68

agranulocitosis, cdozapina, 172
agudeza visual, 199

AINE, 52-3
alerta, valoracion, 193
alfa-fetoproteina (AFP), defectos
del tubo neural, 123
alodinia, 54
amigdala, 164-5
aminas neurotransmisoras, 27-8
papel en la depresion, 81, 169
sintesis, 29
teoria de la esquizofrenia, 171
aminoacidos neurotransmisores,
28
sintesis, 29
amnesia, 162
anterdgrada, 162
retrograda, 162
ampolla, 72, 73
analgesia, 50-5
AINE, 52-3
anestésicos, 53
opidceos, 49-52
regulacion central, 49-50
regulacion periférica, 49
anencefalia, 8, 122
anestesia
tarmacos, 51, 175
general, 174-6
induccién/recuperacién, 175-6
local, 53, 54
mantenimiento, 176
mecanismo de accidn, 53, 54,
175
aneurisma
de Charcot-Bouchard, 127-8,
129
sacular, 130
angiografia, 227, 229, 233
carotidea normal, 232
de sustraccion digital venosa,
229
hemorragia subaracnoidea, 130
indicaciones, 229, 233
anosmia, 198, 199
ansiedad, 168
enfermedad de Parkinson, 137
teoria de la 5-HT, 169
tratamiento farmacologico,
168-9
ansioliticos, 168-9
antecedentes de ingesta de
farmacos, 190

antecedentes familiares, 190
antecedentes médicos, 190
antecedentes sociales, 190
antidepresivos, 169-71
atipicos, 170
triciclicos, 170 .
antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), 52-3
antinocicepcion, 49-52
v. también analgesia
antipsicoticos, v. neurolépticos
apraxia, 161, 182, 198
de construccidn, 161
aprendizaje, 161
lesiones temporales, 160
papel de la amigdala, 165
programas motores, 57-8
v. también memaoria
aracnoides, 37
drea de Broca, 112, 192
lesion, 160
area de Wernicke, 112, 159, 192
dareas motoras, 58, 63, 160
suplementaria, 63, 64
arteria cerebral media, 4, 6, 7
arterias cardtidas, 4
AIT, 128
angiografia, 232
aterosclerosis, 6
arterias cerebrales
aneurismas, 130
territorios, 4, &, 7, 129
v. también ictus
arterias vertebrales, &6
AIT, 128
articulacién, 192
de Charcot, 147
asimetria cerebral, 159
corteza parietal, 161
lenguaje, 112
aspartato, 28
aspecto, paciente, 193
aspirina, 52, 53
astrocitoma, 140
astrocitos, 14
barrera hematoencefilica, 16
ataxias
exploracién, 213-14
hereditarias, 137, 138
marcha, 181, 197
ataxia-telangiectasia, 155
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B,

atencidn
lesidn parietal, 161
valoracion, 193
vision, 102
atenoclol, 88
aterosclerosis, 6, 127
atrofia, v atrofia muscular
atrofia muscular
espinal (AME), 138
exploracion, 210
lengua, 208
lesiones de neurona motora,
44
peroneal, 147
progresiva (AMP), 137
audicién, 107-14
adquisicion del lenguaje, 167
componentes periféricos,
107-10
localizacidn del sonido, 112
mapeo tonotdpico, 110
nervio vestibulocockear (VINI,
77
pérdida de, 112-13
pruebas, 112, 207
vias centrales, 110-13
audiometria, 113, 207
de tonos puros, 113
autismo, 164
avulsion, lesiones por, 149-50
AXONEes
potencial de accion v. potencial
de accion
respuesta a la lesion, 32, 125

transporte retrdgrado, 19

B
bandas oligoclonales, 37, 135
barrera hematoencefilica, 16-
17
barrera hematorretiniana, 97
benserazida, 68
benzodiazepinas, 145, 168-9
bioquimica, 226
Borrelia burgdorferi, 133
botdn axdnico, 19
botulismo, 152
bradicinesia, 67, 137, 217
brazos, exploracion, 211, 212-13
bulbo
anatomia, 77-8, 79
desarrollo, 11
haz reticuloespinal, 44
olfatorio, 116, 117
zona desencadenante
quimiorreceptora, 173
bupivacaina, 54
butirofenonas, 172
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C
calculo, 194
campo visual
deficit, 200
exploracion, 199-201
campos receptivos

células ganglionares retinianas,

98, 99
inhibicidn, 31
canales de potasio, potenciales
de accidn, 23
canales de sodio
anestesia, 53, 54
dependientes de voltaje, 23
fenitoina, 144
potenciales de accién, 23
canales semicirculares, 72
cdncer v. tumores
carbamazepina, 144
carbidopa, 68
caudado, 65
cefalea, 179, 180
ceguera para los colores, 96
célula de Midiller, 97
células amacrinas, 99
células bipolares, 97, 98
células complejas, 101
células de Golgi, cerebelosas, 69
células de las astas posteriores,
38, 54
células de Purkinje, 689
células de Renshaw, inhibicidn
recurrente, 31, 32
células de Schwann, 14
desmielinizacion, 32
células del asta anterior, 38
v. fambién neuranas motoras
células en cesta, cerebelosas, 69
células en penacho, 116
células endoteliales, barrera
hematoencefdlica, 16
células ependimarias, 14
células estrelladas, cerebelosas,
69
células ganglionares
magnocelulares, 99
células ganglionares
parvocelulares, 99
células ganglionares retinianas,
9B-9
células gliales, 14, 97
células granulosas, cerebelosas,
&9
células mitrales, 116
células periglomerulares, 116
células pilosas
cocleares, 108-10
vestibulares, 72, 73, 74

células simples, 101
cerebelo
anatomia, 3, &9, 70
células, 69
circuitos, 62, 70, 71
control motor, 689-71
corteza, 89-70
desarrollo, 11
deteccidn del error, 70-1
haz espinocerebeloso, 40-1,
42 69
herniacion, 15, 77
lesiones, 71, 213
nucleos, 69
unidades funcionales, 70-1
cerebro
asimetria v. asimetria cerebral
compartimentalizacién, 121
corteza v. corteza cerebral
embriologia, 9-13
estructuras profundas, 4
irrigacion sanguinea, 4, 6-7,
120, 127
lesion v. lesion cerebral
localizacion funcional, 159-61
plasticidad, 159
v también estructuras
especificas
cerebrocerebelo, 69, 70
cetonas, 17
cicatrices, 210
ciclooxigenasa (COX), efectos de
los AINE, 52, 53
cinetosis, 173
circuitos corticoestriatales, 66,
&7
circulacidn, valoracién, 219
circunvolucidn del cingulo, 165
eircunvolucidn parahipocampal,
163-4
circunvoluciones, desarrollo, 12
clonidina, B8
clonus, 60, 211
clorpromazina, 171
Clostridium botulinum, 152
Clostridivm tefani, 152
clozapina, 172
coclea, 108-10
implantes, 113
codeina, 51
cola de caballo, 9
columna de Clarke, 41
columna vertebral
desarrollo, 8
radiografia, 225, 230
traurmatismos, 127
columnas corticales, corteza
sensitiva, 47, 48



columnas de dominancia ocular,
101
eolumnas de orientacidn, 101
columnas de sumacion, 112
columnas de supresién, 112
coma, 182-3
algoritmo diagndstico, 187
valoracion, 193, 219-20
comisuras, 31-2
comportamiento, epilepsia y, 143
concusion, 125
conduccion nerviosa
blogueo, 32
pruebas, 24, 59, 223-4, 225
saltatoria, 24
velocidad, 24
v. también potencial de accidn
conducta, paciente, 193
conducto de Snellen, 199
conos, fotorreceptores, 94, 96,
97,98
contraccion muscular isométrica,
&7
contraccion muscular isotdnica,
&7
contraccion tetanica, 59
control auténomo
insuficiencia, 218
papel del tronco del encéfalo,
"2
control endocrino, tronco del
encéfalo, 82
control motor, 57-8
cerebelo, 63-71
corteza, 58, 63-5
desarrollo, 166
ganglios basales, 65-9
papel de la propiocepcin, 57
talamo, 65
tronco del encéfalo, 58, 81
control por alimentacion hacia
delante, 57
sistema vestibular, 74
contral por retroalimentacion, 31,
57
contusion, 125
convulsiones, 142, 143
actividad EEG, 223, 224, 225
diagndstico, 184, 188
cornea, 93
envejecimiento, 96
exploracion de la respuesta,
204
corriente en la oscuridad, 96
corteza auditiva, 112
corteza cerebral
anatomia, 3, 4, 22
auditiva, 112

localizacidn funcional, 159-61
motora, 58, 160
sensitiva, 47-8, 160
visual primaria (1), 100-2
corteza de asociacion, 160
corteza motora, 58, 63-5
circuitos, 64
corteza premotora, 63, 64
corteza sensitiva, 47-8, 160-1
columnas, 47, 48
organizacion somatotdpica,
47-8
corteza visual, 99, 100-2
organizacion, 101-2
primaria (V1), 100-2
cresta, 72,73
neural, 8
crisis de ausencia, 225
crisis parciales complejas, 142
crisis parciales simples, 142
crisis tdnico-ckdnicas, 142
cristalino, 94
envejecimiento, 96
criterios de muerte cerebral
(Reino Unido), 82
cuerpo calloso, 159
cuerpo celular, 19
cuerpos mamilares, 163-4
cupula, 72

D
debilidad muscular
alteracion de la marcha, 181
diagndstico diferencial, 182, 186
escala del MRC, 211
exploracidn, 211, 212, 213
facial, 204, 205, 206
lengua, 208, 209
déficit neuroldgico isquémico
reversible (DNIR), 128
déficit vitaminicos, 138, 139, 153
dbuso de alcohol, 138
delirium tremens, 138
demencia, 136-7, 167
cortical, 136, 196
diagndstico, 179, 182
enfermedad de Alzheimer, 136,
164, 167
enfermedad de Huntington,
69,137
enfermedad de Parkinson, 137
enfermedad de Pick, 136
neurosifilis, 133
perseveracion, 160
relacionada con el alcohol, 138
subcortical, 136-8, 196
valoracion, 195-6
vascular, 167

gl
dendritas, 19

ramificacion, 167
dependencia
benzodiazepinas, 168
opidceos, 51
depresion
endogena, 169
enfermedad de Parkinson, 137
farmacoterapia, 169-71
reactiva, 169
respiratoria, 219
teoria monoaminérgica, 81,
169
tipos, 169
dermatomas, 38, 217
dermatomiositis, 156
desarrollo, 7-13
cognitivo, 166-7
desinhibicion, 31
desmielinizacion, 25
efectos, 32, 34
SMC, 135-6
desnutricion, 17
desorientacion derecha-izquierda,
195
despertar, papel del tronco del
encéfalo, 81
despolarizacidn, 21, 23
deteccion de los bordes, 99
deterioro cognitivo, 167-B
demencia, v demencia
enfermedad de Huntington, 69
«envejecimiento eficaze, 167
diagnéstico prenatal, defectos del
tubo neural, 123
diastematomielia, 123
diencéfalo, 12, 13
diferencias de intensidad
interaural, 112
diplejia espastica, 124
diplopia, 203
disartria, 192
bulbar, 192
cerebelosa, 192
seudobulbar, 192
discalculia, 194
discapacidad, valoracidn, 219
discinesia
exploracion, 214-17
L-dopa, 68
v, lambidn trastornos de la
marcha; temblor
disco optico, 94, 201
fondo de ojo, 201, 202
discriminacidn de dos puntos,
218
disdiadocaocinesia, 213
disfasia, 192, 193
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disfonia, 192
dispraxia, 195
distonia, 216
distrofia simpatica refleja, 90
distrofias musculares, 80, 155-6
de Becker, 155
de Duchenne, 60, 155-6
dolor, 47-56
aspectos psicologicos, 54-5
control, 49-50
v. también analgesia
cronico, 53-4, 90
definicion, 48-9
haz espinotalamico, 39-40, 49
irritacion y, 49
modalidad sensitiva, 47
papel de la inflamacidn, 49
referido, 49
v. también nocicepcion
domperidona, 68
dopamina, 27-8
manipulacion farmacologica,
68, 171-2
receptores, 30, 171
sintesis, 29, 31
teoria de la esquizofrenia, 171
tronco del encéfalo, 80-1
dorsiflexion del tobillo, 214
duramadre, 37, 121

3
ecografia, 233
de flujo con Doppler, 233
daplex, 233
estudio de la hidrocefalia, 121
ectodermo, 7
ecuacion de Goldman, 21, 22
ecuacion de Nernst, 20
edema cerebral, 119-20, 126
edema citotaxico, 120
edema intersticial, 120
edema vasogénico, 119-20
EEG, v. electroencefalografia
(EEG)
efecto de la posicion seriada, 162
efecto de novedad, 162
efecto de primacia, 162
eje visual, 95
electroencefalografia (EEG), 223
anormal, 224
encefalitis virica, 133
epilepsia, 142
normal, 223, 224
suefio, B2
electromiografia (EMG), 223-4
anomalias frecuentes, 225
lesion de la unidad motora, 59
embolismo, 127
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embriclogia, 7-13
emflurano, 175
EMG, v. electromiografia (EMG)
emocion, 163
papel de la amigdala, 164
encefalitis
virica, 133
encefalomielitis aguda
diseminada, 136
endodermo, 7
endolinfa
coclear, 108
enfermedad de Méniére, 113
vestibular, 72
enfermedad cerebrovascular,
127-30
epidemiologia, 128
factores de riesgo, 127
ictus, v ictus
enfermedad de Alzheimer, 136,
164, 167
enfermedad de Charcot-Marie-
Tooth (NSMH 1), 147
enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
(EC)), 134-5
enfermedad de Déjérine-Sottas
(NSMH 1), 147
enfermedad de Huntington,
B8-9, 137
enfermedad de Kugelberg-
Welander, 138
enfermedad de la neurona
motora (ENM), 60, 137-8,
224
enfermedad de Lyme, 133
enfermedad de McArdie, 156
enfermedad de Méniére, 113
enfermedad de Parkinson, 67,
136-7
exploracion, 216-17
enfermedad de Pick, 136
enfermedad de von
Recklinghausen, 154
enfermedad de Werdig-
Hoffmann, 138
enferrmedades por priones, 134-5
entumecimiento, 179-80, 183
envejecimiento, 167-8
aspectos psicologicos, 167-8
cambios asociados a la edad,
96
seficaze, 167
ependimoma, 140
epilepsia, 142-5
auras gustativas, 117
compartamiento y, 143
diagndstico, 184, 188
EEG, 142, 223

exploraciones, 143
farmacos antiepilépticos, 143-5
generalizada, 142
infantil benigna, 142
miocldnica juvenil, 142
niveles de prolactina, 143
parcial (focal}, 142
postraumatica, 125, 126, 127
sindromes, 142
tipos de crisis, 142, 143
epitelio olfatorio, 115
escala del coma de Glasgow,
219-20
esclerosis lateral amiotrdfica
(ELA), 60, 137
esclerosis miltiple, 135
bandas oligoclonales, 37, 135
desmielinizacion, 32
epidemiologia, 135
fisiopatologia, 33
sintomas/signos, 135
esclerosis tuberosa, 155
esclerdtica, 93
escotoma central, valoracion, 201
espacio subaracnoideo, 15, 16
espacios de Virchow-Robin, 15,
16
espasmos infantiles, 142
espasticidad, 211
ictus, 60
lesion de neurona motora
superior, 44
espina bifida, 122
espinocerebelo, 69, 70
espondilosis cervical, 149, 150
esquizofrenia, 171-2
estatus epiléptico, 142, 145
estereocilios
células pilosas cocleares, 109,
110
células pilosas vestibulares, 74
estimulacion nerviosa eléctrica
transcutdnea (ENET), 49
estrabismo, 202
estrategia motora, definicidn, 57
estrategias de codificacion verbal,
informacion, 162
estribo, 108
estructuras subcorticales, 5
estupor, 193
etosuximida, 144
exploracion cardiovascular,
218-19
exploracién de la boca, 208-9
exploracion de la cadera, 214
exploracion de la coordinacion,
212-14
exploracion de la laringe, 208-9
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lesiones de neurona motora marcha a pequefios pasos, 198 mMeninges

superior (NMS), 43-4 marcha antidlgica, 198 espinales, 37

agudas, 210 marcha atixica cerebelosa, 197, irritacion, 130, 131

boca/lengua, 208, 209 198 meningitis, 130-1, 132

debilidad muscular facial, 206, exploracion, 213-14 meningoencefalitis cranica,
207 marcha atixica sensitiva, 197, 132-5

diagndstico diferencial, 182 198 tumores, 140

mixtas, 217 marcha de dnade, 198 meningioma, 140

reflejos, 44, 60 marcha espastica, 198 meningitis, 130

marcha festinante, 216-17
marcha hemipléjica, 197, 198
marcha histérica, 198
marea, 180-1, 184

v. también vértigo
martillo, 108
médula espinal, 37-47

sintomas/signos, 44
valoracion de la marcha, 198
v. también lesiones de neurona
motora inferior (NAI)
lesiones por chogue directo, 125
lesiones por contragolpe, 125
leucotrienos, efectos de los AINE,

aséptica, 131

bacteriana aguda, 130-1

tuberculosa, 132
meningoencefalitis crdnica, 132-5
meralgia parestésica, 149
mesencéfalo, 4, 5

anatomia, 79, 80, 81

52
lidocaina, 54
linfiticos perineurales, 15
linfoma cerebral, 141
liquido cefalorraquideo (LCR), 4,
14-16, 228
bandas oligoclonales, 37, 135
circulacion, 15
en comparacién con la sangre,
16
otorrrea, 125
rinoirea, 125
v. también hidrocefalia;
puncion lumbar
litio, 170
l6bulo frontal, 2, 160
areas motoras, 63, 160

anatomia, 4, 37-8
células, 38
control del movimiento, 58
embriologia, 8-9, 10
esclerosis multiple, 135
haces, v haces espinales
inervacion simpdtica, B6, 87
inhibicién recurrente, 31
laminas de Rexed, 38
lesion, 45, 124,127
radiografia, 225, 230
trabada, 122
v. también sistema motor;
reflejos

médula suprarrenal

inervacion simpatica, 86, 87
tumores, 90

desarrollo, 11, 12
mesénguima, 9
mesodermo, 7
mianserina, 170
miastenia grave, 28, 156
unidades motoras, 59
microbiologia, 228
abscesos intracraneales, 132
meningitis, 131
microcefalia, 123
microglia, 14
microglioma, 141
micrografia, 67
miedo, amigdala, 164
mielina
papel del potencial de accion,
23-4

lesion, 80, 196-7 meduloblastoma, 140 pérdida, v. desmielinizacion
ldbulo occipital, 3 membrana timpdnica, 107-8 mielinolisis, pontina central, 136

desarrollo, 12 memoria, 161-2 mielografia, 226

lesion, 197 a largo plazo, 161-2 mieloma multiple, neuropatia, 151

ldbulo parietal, 3, 160-1
lesion, 161, 195, 197, 200

lébulo temporal, 3, 160, 163
lesion, 196

lébulos cerebelosos, 63, 70

locomocian, control vestibular,

75-6
zlucha o evasidns, 85

M

macroglia, 14

madcula litea, 94

malaria, 134

malformacidn de Arnold-Chiari,
122-3

malformaciones arteriovenosas,
123,130

mancha ciega, 94, 201

maniobra de Hallpike, 207, 208

maniobra de Valsalva, 60, 218-19

mapeo tenotdpice, 110

de procedimientos, 161
declarativa, 161-2
demencia, 136
emocional, 163
episddica, 161
funcional, 161
lesidn del kobulo frontal,
1680
rmemaoria a largo plazo en
comparacion con, 162
inmediata, 194
lesién del lbulo frontal, 160
modelo en tres estadios, 162
reciente, 194
remota, 194
semantica, 161
sensitiva, 161
valoracion, 194
visual, 103
v, fambidn demencia;
aprendizaje

migracion celular, cresta neural, 8
miopatia, 155
miositis por cuerpos de inclusion,
156
moclobemida, 170
modalidades sensitivas, 47
exploracion, 217-18
vias, 38-41
v, también sensibilidades
individuales
monoaminas
farmacos de abuso, 174
teoria de la depresion, 81, 169
teoria de la esquizofrenia, 171
monoaminooxidasa (MAO), 170
mononeuritis multiple, 153
mononeuropatia diabética, 152-3
morfina, 50, 51
movimiento
anarmal, v. discinesia
cefalicos, 72, 73
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mowimiento {cort.)
control, 57-8
de precision, 71
deteccion del error, 70-1
en ojos de muieca, 203
espasmodicos, 216
exploracion, 212-17
fino, 214
involuntario, 210
oculares, 103
lesidn del l6bulo frontal,
160
lesion del Idbulo parietal,
161
musculos, 94, 203
paciente inconsciente, 220
trastornos vestibulares, 73
valoracion, 202-4
reflejo, v reflejos
sacddicos, 103, 203
voluntario, 57
fibras motoras, 42
mucosa gdstrica, efectos de los
AINE, 52
muerte cerebral, 82
musculo de contraccion rdpida,
58, 59
musculo estapedio, 108
musculo lento, 58, 59

N
naloxona, sobredosis de opiaceos,
51, 52
nduseas, 73, 172-3
necrosis lipohialina, 127
negligencia, 103, 161
valoracion, 194-5
nervio auditivo, v nervio
vestibulococlear (VIII)
nervio ciatico, laceracion, 150
nervio cubital
compresion, 149
laceracion, 150
nervio espinal (X1), 77, 209
nervio facial (VIl), 77
gusto, 117, 206
valoracion, 205-6
nervio femoral, laceracion, 150
nervio glosofaringeo (IX), 77,
117, 209
nervio hipogloso (X11), 77, 209
nervio laringeo, 209
nervio mediano
compresion, 148-9
laceracidn, 150
nervio motor ocular externo (V1),
Ir
valoracion, 202-4
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nervio oculomotor (111}, 77
movimiento ocular, 202-4
valoracidn visual, 199-202

nervio olfatorio (1), 199

nervio dptico (1), 99
esclerosis maltiple, 135
valoracion, 199-202

nervio radial
compresion, 149
laceracidn, 150

nervio trigémino (V), 77
haz espinotalamico, 40
inervacion facial, 205
sindromes clinicos, 206
valoracidén, 204-5

nervio troclear (IV), 77
valoracion, 202-4

nervio vago (X}, 77, 88, 117,

173, 209

nervio vestibulococlear (VIll), 77
audicién, 108, 110, 207
funciones vestibulares, 74,

207-8
lesidn, 204, 209
tumores, 141
valoracién, 207-8

nervios craneales
anatomia, 77
arco faringeo, 13
desarrollo, 12-13
eferentes somaticos, 12
paralisis multiples, 210
sensitivos especiales, 13
valoracidn, 199-210
v. también tronco del encéfalo,

nervios individuales

nervios de los arcos faringeos, 13

nervios oculares
paresia, 203, 204
valoracién, 202-4
v. también nervio motor ocular

externo (V1); nervio
oculomaotor (111}, nervio
optico (11); nervio troclear

(V)

neuroblastos, 8

neurocirugia, tratamiento del

parkinsonismo, 68

neurofibroma, 141, 154

neurofibromatosis, 154

neurofisiologia, 223-4

neuroimagen, 225-33
demencia, 136
v. también técnicas individuales

neurolépticos, 171-2
atipicos, 172
efectos colaterales, 67, 171,

172

neuranas
bipolar, 21
de Golgi tipo |, 19
de Colgi tipo I, v. interneuronas
de proyeccion (de Golgi tipo 1),
19
estructura, 19, 20, 21
funcian, 19
maotoras, 38
entéricas, 89
lesiones altas, v. fambién
lesiones de neurona
motora superior (NMS)
lesiones bajas, v. fambién
lesiones de neurona
matora inferior (NMI)
lesiones mixtas, 217
motoneuronas o, 58, 61
motoneungnas ¥, 58, 61
propiedades, 59
trastornos que afectan a las,
&0
unidades motoras, 58
multipolar, 21
propiedades eléctricas, 20-5
seudounipolar, 21
neuropatias, 147-55
autonoma, diabética, 152
cancery, 151, 153-4
compresiva, 148-9
diabética, 152-3
hereditarias, 147-8
infecciosas, 151-2
inflamatorias, 150-1
metabdlicas/toxicas, 152-3
paraproteinémica, 151
postinfecciosa, 151
sensitiva, diabética, 152
sensitiva hereditaria, 147
sensitiva y autdnoma
hereditaria (NSAH), 148
sensitivo-motoras hereditarias
(MNSMH), 147
traumadticas, 148-50
neuropéptidos, 28
sintesis, 29
¥ (NFPY), 28
neuraosifilis, 132-3
efectos parasimpaticos, 90
tabes dorsal, 45
neurotoxinas, parkinsonismao, &7
neurotransmisores, 26, 27-30
nervios parasimpadticos, 89
nervios simpdticos, 86-7
peptidicos, 28, 29
receptores, 28-9, 30
regulacidn de la sintesis, 29-30,
31
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placa basal
desarrollo de la médula espinal,
8.9
desarrollo del tronco del
encéfalo, 11
placa cribiforme, 116
placa neural, 8
placas amiloides, 136, 164, 167
placas neuriticas, 136
plasmocitoma, neuropatia, 151
Plasmodium falciparum, 134
plasticidad, 159
plexo de Auerbach, B9
plexo de Meissner, 89
plexos coroideos, 15
desarrollo, 13
poligono de Willis, 4, 6
polimialgia reumatica, 156
polimiositis, 156
polirradiculopatia desmielinizante
inflamatoria aguda (PDIA),
v, sindrome de Guillain-
Barré
polirradiculopatia desmielinizante
inflamatoria cronica
(PDIC), 151
posicion de camarero (de pedir
propina), 150
postura
control vestibular, 72-6, 207
lesion cerebelosa, 71
parkinsonismo, 67, 137
potenciacidn a largo plazo, 164,
165
potencial de accién, 19
generacién, 23
mecanismao idnico, 21, 23
papel de la mielina, 23-4, 34
propagacion, 23-5
velocidad, 24
potencial de membrana
postsinaptico, 26
potencial excitatorio postsindptico
(PEPS), 26, 27
potencial inhibitonio postsindptico
(PIP3), 26, 27
potencial umbral, 21, 23
potenciales de equilibrio, 20-1
potenciales de membrana, 20-1,
23,27
potenciales de reposo, 20-1, 23
potenciales generadores, 47
prazosina, 88
prension, 212
presidn intracraneal, 119
monitorizacion, 121
v. también edema cerebral;
hidrocefalia
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presidn intraocular, 94, 104
presion sanguinea, 218
procesamiento ascendente, 103
procesamiento descendente, 103
procesamiento sensitivo, 47-56
papel del tronco del encéfalo,
B1
programas motores, 57-8
proplocepcion, 47
control motor, 57
exploracién, 217
haz espinacerebeloso, 40-1
husos musculares, v. husos
musculares
receptores, 61

via de las columnas posteriores,

38-9, 40
propofal, 175-6
prosencéfalo, 4
desarrollo, 11-12
proteina tauw, 167
protuberancia
anatomia, 78, 79, 80
desarrollo, 11
haz reticuloespinal, 44
proyecciones talamocorticales,
39
prueba de clasificacién de tarjetas
de Wisconsin, lesion del
lébulo frontal, 160
prueba de Rinné, 207
prueba de Romberg, 198-9
prueba de Tensilan, 28, 59
prueba de Wada, 159
prueba de Weber, 207
prueba dedo-nariz, 212-13
prueba del pinchazo con aguja,
217
prueba Mini-mental, 195, 196
prueba talon-rodilla, 213
pruebas caléricas, 207-8
pruebas de coagulacidn, 226
pruebas inmunologicas, 228
psicologia
dolor, 54-5
envejecimiento, 167-8
plosis, 201
puncidn lumbar, 15
encefalitis virica, 133
estudio de la meningitis, 131
v, también liquido
cefalorraquideo (LCR)
pupilas
de Argyll Robertson, 45, 133
disfuncién autdnoma, 219
paciente inconsciente, 220
valoracion, 201, 219, 220
putamen, 65

Q

guiasma optico, 99, 100

quimiomreceptora, zona
desencadenante, 173

quinocilios, células pilosas
vestibulares, 74

R
radiografia, 225
craneal, 120, 125, 225, 229,
230
anomalias observadas, 230
hidrocefalia, 120, 225
noermal, 229
traumatismos, 125
de columna, 225, 230
radioterapia, 140
raices espinales
avulsion, 149-50
espondilosis cervical, 149, 150
reanimacion, 220
receptores adrenérgicos, 87
receptores AMPA, 28
receptores de acetilcolina, 30
miastenia grave, 28, 59, 156
muscarinicos, 68, 69
nicotinicos, 86-7, 89
receptores de estiramiento, 61
receptores de NMDA, 28
hipocampales, 163-4
papel en el dolor, 54
receptores de opidceos mu (), 51
receptores ionotréficos, 29, 30
receptores metabotréficos, 29, 30
receptores muscarinicos, 90
antagonistas, 68
sistema nervioso parasimpdtico,
89
receptores nicotinicos
parasimpaticos, 89
simpaticos, B6-7
recuerdo, 194
red trabecular, 94, 104
redes neurales, 30-2
conexiones, 31-2
inhibicidn, 31, 32, 33
eruido», 30
reflejos, 57, 59-63, 64
abdominales, 211
cervicales, 75-6
circuitos, 62
comeal {de parpadec), 62, 63
de estiramiento, 60, 62, 205
definicion, &0
exploracion, 211, 215, 220
importancia clinica, 59-60
interpretacion, 216
lesidn de neurona motora, 44



mandibular, 205
nauseoso, 62, &3, 208
oculocefilicos, 203
optocineético, 103
plantar, 63
posturales, 67, 72, 74-5
refuerzo, 211
tendinosos, 211, 216
vestibuloespinales, 75
vestibulooculares, 75, 103
v. también ejemplos
individuales
reflexion de flexion en retirada,
b62-3, &4
relaciones, valoracion
neurologica, 191
resonancia del oido, 108
resonancia magnética (RM),
226-7
anormal, 232
normal, 230, 231
ventajas/desventajas, 233
respiracion, 219
de Cheyne-5tokes, 219
respuesta a la luz, 201
retina, 95-6
anatomia, 94, 97
campos receptivos, 98, 99
conexiones, 97-9
fondo de ojo, 201-2
integracion horizontal, 99
retraso interaural, 112
rigidez, 67, 211
cervical, 130, 131, 220
«en rueda dentadas,
enfermedad de Parkinson,
137, 211
enfermedad de Parkinson, 137,
211, 217
parkinsonismo, 60
sindromes rigido-acinéticos,
216
rodopsina, 96
rombencéfalo, 4, 5

5
salbutamol, 88
=salto supinador=, 211
sangre
bioguimica, 226
liquido cefalorraguideo en
comparacion con, 16
pruebas de coagulacion, 226
recuentos, 226
schwannoma, 154
secuelas psiquidtricas, L-dopa,
68
seguimiento visual, 103, 203

senos, B
cavernoso, 6
sagital superior, &
sagitales, 6
VENOS0S, V. Senos
sensibilidad térmica, 47
exploracion, 218
sensibilidad vibratoria, 218
serotonina, v. 5-hidroxitriptamina
(5-HT)
seudocrisis, 142
sexo, exploracién neurolagica,
191-2
signo de Babinski, 44, 63, 215
signo de Battle, 125
signo de Kernig, 130, 131
signo de la «navaja de muelle=,
211
signo de Phalen, 148
signo de Tinel, 148
sinapsis, 19
axoaxonicas, 25
axodendriticas, 25
axosomaticas, 25
eléctricas, 25
excitatoria, 25, 26
formacién, 167
inhibitoria, 25, 26
localizaciones frecuentes, 25
quimica y eléctrica, 25
quimicas, 25
transmision, v. transmision
sindptica
sinaptogénesis reactiva, 167
sincope, 180, 181
sindrome de Brown-Séquard, 45
sindrome de Down, asociacion
con demencia, 136
sindrome de Guillain-Barré, 25,
60, 150-1
diagnostico diferencial, 151
sindrome de Horner, 89-90
sindrome de Kliver-Bucy, 164-5
sindrome de la cola de caballo, 9
sindrome de Miller-Fisher, 151
sindrome de Raynaud, 90
sindrome de Reye, aspirina, 52
sindrome de von Hippel-Landau,
155
sindrome de Wernicke-Korsakoff,
138, 162, 164
sindrome del =grogui=, 125
sindrome del tinel carpiano,
148-9
sindrome miasténico de Lambert-
Eaton, 15&6-7
sindrome neuroléptico maligno,
172

- ¥

sindromes neurocutineos, 154-5
sindromes paraneoplasicos,
141-2, 153-4
sindromes rigido-acinéticos, 216
sintoma de Lhermitte, 218
sintomas neurolgicos, 190
siingomielia, 45, 123, 124
sistema limbico, 162-5
anatomia, 163
circuito amigdaling, 164-5
circuito hipocampal, 163-4
circunvolucion del cingulo, 165
definicidn, 162-3
sisterma motor, 57-76
haces espinales descendentes,
41-4, 58
hominculo, 63-4, 65
jerarquia, 58
localizacion de la lesidn y
patologia, 210
neuronas eferentes, 19
trastormos, 60
valoracion, 210-17
sistema nervioso, 3-18
anatomia, 3-7
autoénomo, 3, 85-92
entérico, 85, 89
exploracidn, 218-19
parasimpatico v. sistema
nervioso parasimpatico
simpdtico v sistema nervioso
simpatico
trastornos, 89-90
central (SNC), 3
cancer, 140-2
centros superiores, 159-78
degeneracidn, 136-8
desarrollo, 7-13
desmielinizacion, 135-6
flujo sanguineo, 4, 5-6
infecciones, 130-5, 179,
181
medio ambiente, 14-17
patologias frecuentes,
119-21
requerimientos metabdlicos,
17
respuesta a la lesidn, 32
trastornos
metabdlicos/tdxicos,
138-40
traumatismos, 124-7
v. también cerebro; médula
espinal
desarrollo, 7-13
entérico, 85, B9
fisiologia celular, 19-36
informacion eferente, 3
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sistema nervioso (cont.)
leién y reparacién, 32-5
parasimpdtico, 85, 88-9
anatomia, 88
farmacologia, 89, 90
neurotransmisores, 89
papel funcional, 88
patologia, 119-46
percepcion, 3
periférico (SNP), 3
autonomo, v. sistema
nervioso autdnomao
neuropatias, v. neuropatias
patologia, 147-58
respuesta a la lesidn, 32, 35
somatico, 3
pracesamiento de la
informacion, 3
simpatico, 85-8
cotransmisores, 87
estructura, 85-6
farmacologia, 88
ganglios, 85, 88
neurotransmisores, 86-7
papel fisioldgico, 85
somatico, 3, 47-56
sistema sensitivo, 47-56
aferentes, 19, 48, 61, 62
exploracién, 217-18
haces espinales ascendentes,
38-41,42
integracion, 30
papel del movimiento, 57
receptores, 3, 47-8
sistema nervioso entérico, B9
sistema vestibular, 72-6
anatomia, 72-3
control de la locomocion, 75-6
control de la postura, 72-6,
207
nauseas/vomitos, 173
respuestas al movimiento, 74-5
trastornos, 73, 173
valoracidn, 207-8
vias complementarias, 73-4
sobredosis
benzodiazepinas, 168
IMAC, 170
litio, 170
opiaceos, 51
sodio-potasio ATPasa, 17, 21
somatostatina, 28
somitas, 8
sonido
localizaciaon, 112
ondas, 107
sensibilidad al, 206
sordera neurosensorial, 112-13
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sueno
EEC, 82
papel del tronco del encéfalo,
81, 82
REM, 82
sumacion, 27, 28
espacial, 27, 28
tempaoral, 27, 28
surco neural, 9
surcos, desarrollo, 12
sustancia blanca, médula espinal,
3B
sustancia gris, médula espinal, 38
sustancia gris periacueductal
{GPA), supresion del dolor,
49
sustancia negra, 66
sustancia P, 28
papel en el dolor, 49

T
tabes dorsal, 45, 133
tacto, 47
exploracion, 217
via de las columnas posteriores,
3B-9, 40
talamo, 5
control motor, 65
haces espinales, 39
nucleo ventroposterolateral
(VPL), 39
nicleo ventroposteromedial
(VPM), 39, 118
nucleos, 39
papel en el gusto, 117
procesamiento visual, 100
tejido cromafin, 90
telangiectasias, 155
telencéfalo, 11-12
temblor, 67, 137, 138-217
de contar monedas, 217
exploracion, 215-16
tensor del timpano, 108
teoria de Piaget, 166-7
tétanos, 59, 152
tiopental, 175
tioridazina, 171-2
tioxantinas, 172
tolerancia, opidceos, 51
tomografia computarizada (TC),
225
anomalias frecuentes, 231
encefalitis virica, 133
estudio de la hidrocefalia, 120
hemorragia subaracnoidea, 130
normal, 230, 231
tomografia de emision de
positrones (PET), 159

tono muscular, 59-63
definicion, &0, 210
exploracién, 210-11, 220
importancia clinica, 59-60
lesion cerebelosa, 71

toxicidad por metanol, 138

toxinas
coma, 183
neuropatia periférica, 153
sistema nervioso central (SNC),

138-40

Toxoplasma gondii, 134

toxoplasmosis, 134

transduccidon de la sefal
fotorreceptores, 96
receptores de los

neurptransmisores, 29, 30
receptores gustativos, 115-16

transmision «de pasos, 87

transmision sindptica, 25-32
hipotesis de los cuantos, 26
pasos, 25-6
sumacion, 27
terminacion, 27
v también neurotransmisores

transmisores aminoacidicos

excitatorios, 28
transmisores aminoacidicos
inhibitorios, 28
transporte, barrera
hematoencefilica, 16-17
transporte retrogrado, 19
trasplantes fetales,
parkinsonismo, 68
trastornos afectivos
bipolar, 169
enfermedad de Parkinson, 137
farmacoterapia, 169-70
relacionados con la edad, 168
unipolares, 169

trastornos de la marcha, 197-9
algoritmo diagndstico, 185
diagndstico, 181-2
exploracion de la coordinacidn,

212
parkinsonismo, 67, 216-17
valoracion, 197-8, 216-17

trastornos degenerativos, 136-8
demencia, v. demencia
v. también trastornos

especificos

trastornos del desarrollo, 121-4
anencefalia, 8, 122
teoria de la esquizofrenia, 171

trastornos extrapiramidales,

136-8
alteracién de la marcha, 181
disartria, 192
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le no cunda el pz

s Pa estin aqui bos Cursos «Crashe, los apuntes de clase perfectos co
T ] t - que hasta ahora solo podias sofiar, jHas faltado a las clases de primera
‘ —L ; hora de la mafiana por haber trasnochado? No pudiste concentrarte
/)

i ; #’ en clase porgue te lo impedian los rayos de sol que entraban en el aula?
Si por cualguier motivo no has logrado hacerte con unoas buenos
a3 apuntes, gracias a este Curso «Crash= no tienes por qué preocuparte.
( ) Pregunta a los miles de estudiantes que los han utilizado: los Cursos
i “ «Crash» van a ayudarte a aprobar los exdmenes y a servirte de guia
ripida y fiable durante tu carrera.

Uevas ediciones mejoradas se han actualizado para incluir los ditimos avances de investigacion
&mﬁ Gptimas para el tratamiento de las diferentes enfermedades.

r estudiantes para estudiantes, bajo la supervision de profesores universitanios, los Cursos
w*ﬂduptan la forma de unos apuntes faciles de memorizar. Puedes emplear este libro como
Wa a la hora de repasar o como complemento de otros libros de texto. Esta coleccitin se ha
m para facilitarte el acceso a la informacion y ayudarte a retenerla:

% Lgs cuadros-resumen te ayudan a entender lo que acabas de estudiar,
& Los cuadros de avisos y recomendaciones destacan los contenidos fundamentales y te brindan

%pns para memarizarkos.
nngraﬁa te ayuda a entender la informacién mas complicada y a memorizar los datos mas
relevantes.
i- L@an de autoevaluacion te permite valorar tus conocimientos mediante preguntas parecidas
de los examenes,

. H'mudn indice analitico te lleva rapidamente hacia la informacion que necesitas,

hm;uu en primer lugar en un recorrido por las ciencias basicas del sistema nervioso. Cada
considera desde un punto de vista integral, teniendo en cuenta la anatomia, el
'Hstl:llng[a la fisiologia y la farmacologia. A continuacion se perfila la patologia basica

ienvioso, prestando mas atencion a los trastormos y sintomas mas frecuentes. La segunda
) j-_whr_a:u&ﬂ clinica de las ciencias basicas por medio de la valoracion del paciente que

pMAs relacionados con el sistema nervioso. Se tienen en cuenta los mads habituales y se

_' e la anamnesis, la exploracion fisica, las técnicas de comunicacion y las
plementariac. La tercera parte contiene preguntas de eleccidén maltiple, preguntas
con el fin de evaluar tu progreso, asi como de valorar tu rendimiento en

__.wm el texto.
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