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EL SISTEMA NERVIOSO

A diferencia de los demas tejidos que forman el prudrumano, el tejido
nervioso no se regenera ni se reproduce. Nacemumiynos con el mismo namero de
neuronas, menos en todo caso. El sistema nenegsel sistema vital por excelencia,



podriamos vivir sin alguno de los 6rganos (rifiorezo, etc.) pero no sin cerebro o
meédula.

Una lesion en un nervio, no se recupera si lo giggeses una seccion 6 corte,
cosa que si ocurre en un musculo u otro tejido.ibflemacion, si que se puede
solucionar.

Con el quiromasaje, no trabajamos directamenteadobrnervios, pero si sobre
los reflejos que éstos producen (masaje de redigpia) en la columna vertebral, en los
pies, en las manos, en los brazos, etc.

Esta formado de tejido nervioso, del que hay dumsstsustancia grisy
sustancia blanca

Esta formado, dependiendo de su funcion y ubicad#tres sistemas:
1.— Sistema nervioso centralcompuesto por el encéfalo (zona interior de la
cabeza — cerebro, cerebelo y bulbo raquideo) y déaluka espinal. Ambos estan

recubiertos de hueso.

2.— Sistema nervioso periféricolos nervios del organismo, van a todos los
organos Yy tejidos (piel, musculos, visceras, etc.)

3.— Sistema nervioso vegetativo 0 autdbnomajue controla las funciones
‘autométicas” de control, lo forman el sistema satigp y el sistema parasimpatico.

11 LAS NEURONAS

Son la unidad funcional del sistema nervioso, sercéulas que forman el
tejido nervioso. Las neuronas, estan las unas pitde otras sin tocarse pero
transmitiéndose los impulsos eléctricos, con lasajrcula la informacion por el
sistema nervioso, a través de unas sustanciasasimie hacen de puente. Las
neuronas, tienen la capacidad de aprender de gitmayie se repite, buscando varios
circuitos que den la misma respuesta.

La neurona esta formada de tres partes:

— Nucleo 6 cuerpo de la neurona, de tamafo variajple presenta unas
granulaciones.



— Dendritas, son las prolongaciones cortas, quensaél cuerpo celular, son
multiples.

— AXx0n 6 cilindroeje es la prolongacion mas ladgala célula, s6lo hay una
por célula.

La neurona, tiene una cubierta protectora muy forenada basicamente de
vitamina B. Tomando vitamina B enriquecemos la ethiy fortalecemos las neuronas.

Las neuronas se comunican con otras neuronas gtamtipos de células (con
el fin de recoger informacién) mediante las deadriy el axén, con los que crean y
propagan los estimulos eléctricos que posteriomnesat transforman en acciones
concretas del individuo.

12 FUNCIONAMIENTO DEL
SISTEMA NERVIOSO
CEREBROESPINAL

Los actos que regulan este sistema son de dos :claskmtarios e
involuntarios. En cualquier caso, el mecanismo @#0a se basa en la transmision de
mensajes entre las neuronas, utilizando un lenguaaggcular denominado impulso o
corriente nerviosa. Cada célula nerviosa redifiagulso por medio de sus dendritas y
emite una respuesta o simplemente da paso al impalsa otra neurona, mediante su
axon. Con esta disposicion se establecen autémii@pstos en los que participan dos o
mas neuronas. La actividad de estos circuitos bada del funcionamiento del sistema
nervioso.

También hay que tener en cuenta que una neuropartenece a un solo
circuito, sino que lo mas normal es que forme paetegarios. Por ello, recibe
continuamente muchas sefiales de distintas direzxipsu citoplasma sabe en todo
momento lo que significa cada una de ellas y ebdin por donde ha de mandar cada
respuesta.

ACTOS INVOLUNTARIOS

Son los mas sencillos que realiza el sistema osowierebroespinal y se llaman
también reflejos o automaticos, siendo la medypneassu lugar de origen. El ejemplo
mas caracteristico de estos actos es el retiraateo rapidamente cuando tocamos sin
darnos cuenta una superficie muy caliente. Paaticgn el un receptor de la piel, tres
neuronas y un efector, que es el masculo que maevano.



Estos actos reflejos son innatos, pero hay otgs s complicados que se
hacen también casi sin darse cuenta, pero queshelotque “aprenderse” antes.
Ejemplos de ellos son el andar, nadar, conductoghe, escribir a maquina, etc.,
acciones que se efectian habitualmente sin pgresarque han requerido un
aprendizaje previo.

Otro ejemplo muy conocido de actos reflejos, Hdos también “
condicionados” , son los descubiertos por el saiso Pavlov en sus famosos
experimentos con perros. Cuando se administra @atidnimal, al masticarla,
aumenta sus secrecion de saliva como hecho normabp la digestion. Pero si se le
acostumbra a oir un sonido cualquiera (una caiigngwor ejemplo) en el momento de
recibir la comida, al cabo de poco tiempo el péaprende” que cuando suena la
campanilla llega su comida, y este solo hecho haeese estimule su secrecion salival.
Este tipo de reflejos da lugar al conocido fenom@mothacerse la boca agua“ ante la
vision de una comida agradable o s6lo pensanddaeouando se tiene hambre.

ACTOS VOLUNTARIOS

Son todos ellos conscientes e interviene en dizaegn tanto la médula y
nervios como el encéfalo, fundamentalmente la zartéel cerebro. Este érgano esta
recibiendo continuamente informacion de los sestigosegun sea esa informacion,
establece una forma concreta de comportamiento.aslicestas informaciones y
experiencias que va recibiendo las almacena enelmama para utilizarlas cuando
convenga. En ese momento el cerebro, sede tameiknickteligencia, podra relacionar
sus recuerdos y sacar una consecuencia aplicabliaacaso.

Muchas de las actividades del hombre (sensorialesmotilidad, etc.) se
localizan en puntos concretos de la corteza cdrgimalo que su lesion lleva consigo
alteraciones graves de estas funciones. Asi, pEmpp, la interpretacion de las
sensaciones visuales procedentes de los ojosaeéoen la corteza cerebral situada en
la regidn occipital. Una lesion en este lugar pdeck ceguera del individuo, aunque
sus ojos estén funcionalmente intactos. No obstalds llamadas facultades
intelectuales del hombre no tienen una localizaggpecial, sino que toda la corteza
participa en ellas.

Tanto el cerebelo como el bulbo raquideo coordlnammovimientos, haciendo
gue se realicen de forma ordenada, con suavidadigterferirse unos a otros. Ademas
, el bulbo raquideo interviene en el control dadtvidad de muchos érganos, como el
corazon, los musculos respiratorios, etc., hadtgpuato que una lesion en él (la
“puntilla “ a los toros, por ejemplo) ocasiona laerte instantanea.

1.3 ORGANOS DEL SISTEMA NERVIOSO

— LAS MENINGES, son las tres membranas que recubren y protegen el
sistema nerviosos central, protegen de los trasmas al encéfalo y a la médula
espinal.



— EL CEREBRQ esta formado por dos masas rugosas, una a lehdeyeotra
a la izquierda, que son los hemisferios cerebrédesecho e izquierdo). En todos
predomina mas un hemisferio que otro (zurdos ytdigsentres otras cosas). Los dos
hemisferios, estan unidos

por un puente de tejido nervioso que se le llanespmucalloso.

El cerebro controla todas las acciones voluntaigh®rganismo y parte de las
involuntarias. Todos los estimulos que recogemtsyvas de los sentidos, deben pasar
por el cerebro para ser reconocidos.

Encontramos también unos surcos, que dividen cendsferio en partes que se
llaman lobulos, que reciben su nombre por el hgeaoneal mas cercano. Encontramos
cuatro lobulos:

— lébulo frontal — toca con el hueso frontal - pade la frente

— l6bulo parietal — toca con los dos parietalesteral superior lateral
— lobulo temporal — toca con los dos temporalederhl inferior lateral
— lobulo occipital — toca con el hueso occipitglarte posterior cerebro

— LA SUSTANCIA GRISdel cerebro, es la corteza de éste (también sella
corteza cerebral). Es la parte superficial y em &# realizan las funciones superiores de
los humanos (inteligencia, conocimiento, etc.)

— LA SUSTANCIA BLANCA es la parte interior del cerebro, compuesta de
fibras nerviosas. Encontramos en ellas los nuateota base (formados de sustancia
gris, son pequefios cumulos) y las cavidades dada b ventriculos llenos de liquido
cefalorraquideo.

Los surcos del cerebro, dividen cada l6bulo en ganas pequefias que se
llaman circunvoluciones, que son centros nervio§oéreas, que tienen funciones
determinadas de control en el organismo.

— En estas circunvoluciones 6 areas desembocarosaue provienen de los
sentidos dando informacion al cerebro (area olatdrea visual, area auditiva, etc.)
respondiendo desde otras areas, a los estimuloadaddes 6 desagradables que
provienen del exterior ¢ interior del organismoegamotora, area de movimientos
oculares, area de atencion y coordinacion, etc.).

Una lesion (por golpe 6 enfermedad) en una area céetbro, puede
“desconectarla” perdiendo una funcion 6 un sentido.

Todas las sensaciones sensitivas (frio, calorydiolonedad, etc.) que recibimos
del exterior 6 de nuestro interior son recogidasddecualquier punto del organismo a
través de toda la red de nervios hasta llegareal sensitiva del cerebro. Por ejemplo en
un pinchazo, llega la sensacion al area senssiempre que hay un estimulo, hay una
reaccion), al reconocer el dolor, el area motoranaa una orden (también a través de



toda la red de nervios) a los musculos de la zana que se contraigan y se aparten. Si
la sensacion es agradable, seguiria el mismo @rpopeso el area motora, enviaria una
orden de distension y relaja-miento (es la fundi@nlos pases magnéticos sedantes
previos y posteriores a un quiromasaje).

— EL CEREBELO, Organo situado en el interior del craneo, en aatep
posterior, por detras del bulbo raquideo, formadiodos hemisferios. Interviene muy
directamente en la funcion del equilibrio y en ¢@minacion de los movimientos. Una
persona con lesién en el cerebelo, apenas pueds, andi lo hace, describe curvas
como si estuviera borracha.

— LA PROTUBERANCIA ANULAR situada entre el bulbo raquideo y el
cerebelo, es una zona de paso de vias motorawigeh de varios nervios craneales.

— EL BULBO RAQUIDEO, es como una dilatacion en la parte superior de la
médula, por debajo de la protuberancia anular. IEse &ruzan las dos vias motoras
(piramidal). Contiene tres centros reguladoresrda gnportancia:

— Centro respiratorio: controla los movimientosigeicos de la respiracion.
— Centro vasomotor, regula los movimientos cardiaco
— Centro del vomito, estimulandolo se produce ehio.

— EL LIQUIDO CEFALORAQUIDEO, se encuentra en las cavidades
cerebrales y rellenando el espacio subracnoideneTldos funciones:

— Amortiguar pequeiios golpes absorbiéndolos.

— Metabdlica, alimentando algunas células del iateervioso y ser vehiculo
para eliminar sustancias de desecho.

Su aspecto es de agua cristalina (en las puncideemédula se observa
precisamente si el liquido sale transparente, 6iduren caso de haber alguna
infeccion>. En los plexos de los ventriculos semfam diariamente mil quinientos
centimetros cubicos de liquido cefalorraquideo.

— LA MEDULA ESPINAL, es un tubo nervioso que circula por el conducto
vertebral, formado por la unién de todas las véaebEst4 formada en su exterior por
sustancia blanca y en su interior por una especféltdde sustancia gris. Entre vértebra
y vértebra, salen dos filamentos nerviosos hada tzdo (cada uno sale de una asta de
la “H”). Los dos de cada lado, se unen formandsalo nervio (nervio raquideo) que
sale de la columna por el agujero de conjunciénsguéorma cada dos vértebras. Los
filamentos se llaman raiz anterior y raiz posteyiccuando salen por el agujero de
conjuncion y se unen los llamaremos nervio raquidedebral 6 espinal. Este nervio,
tras pasar el agujero de conduccion se vuelve araepara conectar la raiz posterior
con la piel, y la raiz anterior con los musculas ptanera que cuando un estimulo llega
a la piel es captado por la raiz posterior, llamaaabién raiz sensitiva, que
instantaneamente lo transmite a la médula querigedal cerebro donde es reconocido
por el area sensitiva del cerebro, entonces el dme®ra envia una respuesta de



reaccion (si es un estimulo doloroso apartar laepdolida, si es agradable relajar la
musculatura, etc.). Esta respuesta circulara paréldula hasta la zona donde ha partido
el estimulo, una vez alli saldra por la raiz antegue también se llama raiz motora, que
conectada al musculo lo hara reaccionar. Todopesteso se produce en centésimas de
segundo.

1.4LOS PARES CRANEALES

Son doce pares de nervios que nacen en el encéfidsde la base del craneo
salen directamente hacia las zonas donde ejersemrstiones que son:

— Motoras — movimientos voluntarios 0 involuntarios

— Sensitivas — Sensaciones de todo tipo (dolay, &dsquillas, etc.)
— Mixtas — motoras y sensitivas a la vez.

Las zonas y funciones especificas de los paresalesson:

- | Par craneal — NERVIO OLFATORIO — esta conectado a las mucosas
nasales donde recoge todos los estimulos de figowb.

- Il Par craneal — NERVIO OPTICO — conectado a las retinas de ljgs,0
mandan al cerebro las impresiones visuales cappantdss globos oculares.

- Il Par craneal - NERVIO MOTOR OCULAR COMUN - responsable de la
mayoria de movimientos del globo ocular. Su esttidh produce el cierre de la

pupila.
- IV Par craneal - NERVIO PATETICO — nervio motor del ojo.

- V Par craneal — NERVIO TRIGEMINO — su funcién sensitiva, da
sensibilidad a toda la cara. Su funcién motoraviemdos musculos de la masticacion.
Debido a que su funcién sensitiva es mucho mas riamte, las neuralgias de
trigémino, producen fuertes dolores en toda la, caare todo en la parte posterior de la
cara y en la frente y laterales (incluso enciaabyok>. Cuando hay una neuralgia de
trigémino, cualquier estimulo puede causar dolatesde lavarse la cara con agua fria,
a comer o al sonarse e incluso al dar un beso.

Nunca aplicaremos masaje en la cara cuando noste&tms con una neuralgia
del trigémino, ya que produciriamos mucho dolor.tlataremos con reflejoterapia en
los pies y en la espalda, aunque debe ir acompafeadno tratamiento médico.

- VI Par craneal - NERVIO MOTOR OCULAR EXTERNO — nervio motor;
gue dirige el globo ocular hacia el exterior.

- VIl Par craneal — NERVIO FACIAL — tiene una pequefia funcién sensit
que recibe los estimulos de la parte anterior déetgua. Pero su funcibn mas
importante es motora.



Es la encargada de dar movilidad a todos los moscde la cara, es el
responsable de las expresiones de la cara (himokgllas, guifiar un ojo, sonreir,
levantar las cejas, etc.), mediante la contracgidaescontracc2ion de los musculos de la
cara. Hay una anomalia algo frecuente que se laréisis periférica del nervio facial
en la que queda paralizada exactamente media esaamedia cara, no puede reir,
cerrar el 0jo, etc. Si se coge rapidamente despeidsmberse producido, es totalmente
recuperable mediante masaje directo en la carag@penas hay sensibilidad y por lo
tanto no hay dolor, admite todo tipo de manipulaeg) 6 con un tratamiento de
acupuntura, siempre controlado por algun médicta Raralisis, no afecta el nervio
dentro del cerebro, es a un nivel periférico. Tdpiente, se produce por el frio
continuado en un la do de la cara mas que en el (entanilla de coche, aire
acondicionado dando en un lado, etc. También hesppas que cambian mucho de frio
a calor (entrar y salir mucho de cadmaras frigaffjo(entrar y salir muchas veces en
verano, de lugares que tienen aire acondicionadoefy también el estrés puede
producir paralisis y también es frecuente en diabgt

Si se coge a tiempo se recupera facilmente coratamiento médico, dos 0 tres
sesiones de masaje semanales, reforzados con alggita de acupuntura.

- VIIl Par craneal — NERVIO ACUSTICO — Transmite sefiales acusticas,
desde el oido interno al cerebro, también haceailes sefiales que permiten mantener
el equilibrio en el cuerpo.

- IX Par craneal — NERVIO GLOSOFARINGEO — Su parte motora, da
movimientos a la musculatura faringea y su partesisea va a la boca, faringe y
lengua.

- X Par craneal— NERVIO VAGO — Es un nervio mixto (sensitivo y t00).
Regula movimientos y funciones del corazén, y hawi@s visceras toracicas y
abdominales como el estdbmago, intestinos, diafragmasculos de los pulmones,
vesicula biliar. Un problema en el nervio vago p@ddar lugar a una ulcera de
estdmago (por eso, hay gente joven que en la maheienen Ulceras de estomago
cuando aun no hay motivos digestivos, y los medimgue hacen es cortar el nervio
vago al nivel de estdbmago). Un problema en el pnemago, podria dar lugar a
palpitaciones, diarreas.

Cuando hay palpitaciones (taquicardias) se pracficasiones oculares ya que
estas presionan el vago descongestionandolo. Nimenét hay procesos de asma, de
caracter nervioso producidos por el nervio vago.

- Xl Par craneal — NERVIO ESPINAL — Es un nervio motor que actiarso
la musculatura del cuello, de la laringe y delcid#!| paladar.

- XII Par craneal — NERVIO HIPOGLOSO — facilita los movimientos d& |
lengua de masticacion, deglucion y fonacién (dmabla).

* RESUMIENDO: Para los tratamientos de quiromasaje, los pasegales que
debemos recordar son:




- EL V Par craneal — NERVIO TRIGEMINO — Cuando hay lesion
(Neuralgia del trigémino) no debemos practicar aksafe sobre la zona dolida (cara
frente, laterales) sino sobre la espalda y enitss (peflejoterapia).

- El VIl Par craneal — NERVIO FACIAL - Cuando hay pardalisis periféridal
nervio facial (media cara paralizada) debemos helcerasaje sobre la cara, en la parte
paralizada. Los masticadores no se paralizan.

- X Par Craneal — NERVIO VAGO — Hay muchas anomalias en los 6rgano
en las que podemos pensar que son debidos al n@bfiamiento de éstos y no es asi,
provienen del nervio vago. En el masaje, no haytaiar los érganos sino la parte de
cervicales y espalda, ademas de reforzar los cwgode los Organos y si fuera
necesario y con manipulaciones especiales parsseloe los érganos.

15 SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO

Tenemos 31 pares de nervios raquideos que depeadienths vértebras por
los que salen (cervicales, dorsales, lumbares @sacontrolan una zona u otra. Estos
31 pares de nervios raquideos que salen de la enédpinal son los llamados nervios
periféricos, ya que terminan a nivel cutdneo y mlasc Por lo tanto también podemos
encontrarnos que una lesion en las cervicalesrepescuta en una mano 0 una lesion
en las vértebras lumbares repercuta en una raddtaun pie. Una artrosis cervical, que
pince un nervio, puede adormecer dos 0 tres dezlasa mano.

1.6 SISTEMA NERVIOSO VEGETATIVO O
AUTONOMO

Controla las funciones inconscientes visceralese(mia del latido cardiaco,
secrecion de sudor, saliva, etc.). En este sistéiama dos tipos de acciones
completamente opuestas entre si y canalizadasogorids distintas:

- El sistema simpatico

- El sistema parasimpatico.

EL SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO

Esta formado por una serie de ganglios (nerviasmdinfaticos) unidos entre si
que discurren a ambos lados de la columna vertghuaidos a la médula espinal por
unos filamentos motores—vegetativos que salen gomervios raquideos. También
hay otros ganglios alejados de las cadenas.

Las acciones mas importantes del sistema simpsico

- aumenta la actividad cerebral y el metabolismo.



- dilatacién de bronquios.

- dilatacién de pupilas.

- aumento de sudoracion.

- aumento del ritmo y potencia cardiacos.

- aumento de la presidon sanguinea, (constriccimnial).

- estimulacion de las glandulas suprarrenales, spggegando noradrenalina
mantienen estas acciones.

EL SISTEMA NERVIOSO PARASIMPATICO

Sale del sistema nervioso central a través de atgoervios craneales y sacros.

La mayoria de las fibras parasimpaticas circulangbaervio vago (X ° Par
Craneal_) gue inerva a los pulmones, corazén, egfoniatestino, higado y vias biliares
y urinarias.

Las principales acciones son:

- contraccion de la pupila y enfoque de la visién.

- aumento de la secrecion nasal, saliva y lagrimas.

- aumento de movimientos y secreciones intestinales

- disminucion de ritmo y potencia cardiacos.

- disminucion de la presion arterial.

- regulacion de las vias biliares y urinarias.

Las zonas donde se reanen muchas fibras simpégdésman plexos (el plexo
solar controla toda la parte del estbmago, vestuilikx, diafragma, junto con el nervio

vago del sistema parasimpético).

El higado no tiene nervios, aun que una afecaid@ste puede causar anomalias
en el sistema nervioso por intoxicacion de la sangrhigado no duele.




FISIOPATOLOGIA DE LA MOTILIDAD
VOLUNTARIA

2.1 BASES ANATOMOFISIOLOGICAS

1. VIA PIRAMIDAL (primera neurona o neurona super)

Integrada por las neuronas de la corteza cerelsas ilindroejes. Tiene su
origen en la corteza, en la zona prerrolandicatr&yecto de los cilindroejes es
descendente, atravesando el centro oval, la capselana y el tronco del encéfalo
(pedunculos, protuberancia y bulbo). Entre el bylda médula, la mayor parte de los
cilindroejes pasan al lado contrario, en el quetindan el descenso por el cordén
lateral de la médulah&z piramidal cruzado). Los que no cruzan descienden por el
corddn anterior de la médulaaz piramidal directo).

Estos haces terminan en las motoneuronas de &sageriores de la médula
del lado contrario a las fibras del haz piramideg¢ato, cruzan la linea media antes de
ingresar en las astas anteriores. Una parte déehgeniculadg no llega a la médula,
ya que sus fibras estan destinadas a los nuclemsgds de los pares craneales
motores. Con excepcion del facial inferior.

Con la via piramidal caminan fibras piramidales;r@s importantes son las
corticorreticuloespinales.

A continuacion veremos tres casos tipicos dened#espalda en los que el
masaje actia de muy distinta forma:

— ESGUINCE LUMBAR, es una rotura e inflamacion de fibras en los
musculos de la region lumbar. Podemos hacer tpdodéé masaje y manipulaciones en
las que mientras las hacemos el paciente sienteadjvéo, pero en cuanto se levanta de
la camilla vuelve a sentir dolores o pinchazos lguenpiden el libre movimiento. Se
cura solo. Puede ayudar a suavizar el dolor seigpimidos diarios de harpagofito
(planta antiinflamatoria).

— PROTUSION DISCAL sobresale el disco intervertebral hacia atras,
presionando los ligamentos, produce dolor perofacta los nervios. También puede
salirse hacia otro lado, pero nunca exageradamédueca hay roturas. Con el
quiromasaje y la quiropractica se arregla totalment

— HERNIA DISCAL, el desplazamiento del disco intervertebral hace &
agujero de conjuncién quede taponado de maneral quezvio raquideo queda atrapado
pudiéndose atrofiar (es cuando se opera). Unaéemidetecta con un escaner o con
una resonancia magneética, no con radiografias. dbugmbentemos tratarla con masaje
nos daremos cuenta que poco podemos hacer ya qoelo imposibilita. Tampoco
podremos realizar manipulaciones de quiropraxidaddeb que durante la puesta en
tension habra dolor.

Sélo se desplaza una porcion del disco interveateds como un derrame.



2.VIA TERMINAL COMUN (segunda neurona o neurona iefior)

L as neuronas residen en las astas anteriores dallaartnotoneuronas alfao
esquelomotora$, sus cilindroejes forman parte de las raicesrianés, de los plexos y
de los nervios periféricos y terminan en las fibrmasculares mediante placas motoras.

En las astas anteriores existen otras neuromat&ineuronas gammao
fusimotoras.

EXPLORACION: Se lleva a cabo invitando al paciente a realizarimientos
y comprobando el resultado. Para descubrir altenasi discretas se valorara la fuerza o
se acudira a las maniobras de Barré y MingazziomsSten en mantener los brazos
extendidos a la misma altura, las piernas elevadas las rodillas flexionadas
(decubito supino), a la misma altura y con los c@sados.

Los trastornos de la motilidad pueden asitivos o irritativos (por
hiperactividad de las neuronashggativoso deficitarios (cuando el cuerpo neuronal o
el cilindroeje han sido lesionados seriamente).

TRASTORNOS POSITIVOS: Lo son las convulsiones o contracciones tonicas
y clénicas (es decir, sostenidas o0 bruscas y agliéey, respectivamente) de grupos
musculares o de toda la musculatura, se observinegilepsia y son indice de
actividad excesiva e incontrolada de las neuror@snas corticales. También lo son las
fasciculaciones por contraccion de las fibras mlases integrantes de unidades
motoras aisladas, que no provocan desplazamieatogjpe son visibles, ya que se
transmiten a la piel que cubre el masculo interessoin indice de irritacién de las
motoneuronas de las astas anteriores de la megddéasus cilindroejes. No deben
confundirse con las fibrilaciones.

Las fibrilaciones son contracciones de fibras mlaes denervadas que
retroceden a un estado de desarrollo juvenil condédntes receptores, incluso fuera de
la placa motora.

TRASTORNOS NEGATIVOS: La abolicion total de la motilidad voluntaria
se denomingaralisis, y la abolicion parcigbaresia Son expresion de lesiones de la
via piramidal o de la neurona inferior.

Las paralisis y paresias reciben estas denomimagio

a) Pardlisis o paresias troncularesAfectan el conjunto de masculos que
dependen de un tronco nervioso determinado.

b) Hemiplejia o hemiparesia Cuando afectan las dos extremidades de un
mismo lado.

c) Paraplejiao paraparesia Cuando interesa a las dos extremidades inferiores

d) Tetraplejia o tetraparesia. Déficit motor de las cuatro extremidades.



e) Monoplejia 0 monoparesia Paralisis o paresia de una sola extremidad.

FISIOPATOLOGIA DEL TONO MUSCULAR

Es la forma de designar la dificultad que hay masilipasivamente las
articulaciones.

3.1 BASES ANATOMOFISIOLOGICAS

El tono muscular se mantiene mediante el arco peffeptatico que sélo consta
de dos neuronas. Los impulsos de distension quenrecel mismo musculo son
captados por los receptores de los husos neurotatssy conducidos por fibras cuyas
neuronas residen en los ganglios raquideos; estas fngresan en la médula con las
raices posteriores, se descargan sobre las motmasude las astas anteriores; son los
impulsos generados en estas lo que conducidossulaigarantizan el tono muscular.
Las motoneuronas alfa emiten impulsos que obligaoné&raerse a las fibras musculares
intrafusales; también son estimulados los receptedos husos y el resultado final es
gue aumenta la actividad de las motoneuronas afaono.

Los centros superiores intervienen en el contrbtai® muscular actuando
sobre las motoneuronas alfa y gamma; unos poteetrasultado del reflejo miotatico
y otros lo inhiben.

1. Influencias positivas o potenciadoras del tondos centros que la
ejercen son ciertas zonas de los ndcleos grisksldese, otras de la formacion reticular
troncoencefalica, los nucleos vestibulares y etloelo.

2. Influencias negativas o inhibidoras del tonoLos centros son las
regiones de la corteza de las que nacen las fiarapiramidales de la via
corticorreticular, la zona de la formacion reticuda la que terminan estas fibras y otras
zonas de los nucleos grises de la base.

EXPLORACION: Se explora realizando movimientos pasivos. Simb esté
disminuido, estos movimientos pueden ser muy ampli@penas se encuentra
resistencia, y si estd aumentado, cuesta traleajarlb a cabo.

El tono muscular puede ser anormal pigpertonia y porhipotonia.

HIPERTONIA : Las dos formas clinicas son la espasticidadrigidez.



a) Espasticidad es la consecuencia de la lesion de las fibrda dia
corticorreticuloespinal que, al ser paramidalesyltan afectadas a la vez que las
piramidales.

El aumento del tono predomina en los musculos aaviigtorios, es decir, los
flexores de las extremidades superiores y los egtes de las inferiores porque las
motoneuronas estan mas desinhibidas para respaingdiejo miotatico.

Otra caracteristica es el “fendmeno de la navajawgle”; consiste en hacer el
movimiento pasivo rapidamente, la resistencia ajgayese vence de golpe al comienzo.

b) Rigidez: Se denomina asi la hipertonia del sindrome ddrizank,
por cese de la inhibicidn que ejercen sobre la®neaironas ciertas zonas de los
nacleos grises de la base.

Las caracteristicas de la rigidez son la resiséelvé@rea” y el “fenédmeno de la
rueda dentada”. La resistencia de los movimiendss/ps se denomina “cérea” (es
uniforme desde el comienzo hasta el final). Esléf®eomeno de rueda dentada”, la
resistencia se va venciendo a modo de golpes.&#eadgue a la hipertonia se suma otra
manifestacion del sindrome de Parkinson, el temblor

HIPOTONIA O FLACCIDEZ : Se observa en las lesiones del arco reflejo
miotatico (de los nervios sensitivos, raices pastes, astas anteriores de la médula,
raices anteriores y nervios motores). También £fekones de las estructuras que
generan y conducen a las astas anteriores infhgjimulantes del tono.

FISIOPATOLOGIA DE LOS REFLEJOS

4.1 BASES ANATOMOFISIOLOGICAS

L as estructuras que intervienen en un reflejo son:
. Los receptores que captan los estimulos

. La via aferente que los conduce

El centro en el que el estimulo se transforma daror

. La via eferente que conduce esta orden



. El efector que la realiza

Los reflejos pueden ser:

. normales
. patolégicos
1. Reflejos normales:pueden ser despertados en condiciones de

normalidad. Diferenciamos dos tipos:

. Reflejos profundos u osteotendinoselsestimulo se aplica sobre el
tenddn, actla sobre los receptores de los husasuiates, y la respuesta es la
contracciéon del musculo correspondiente. Su arftejoees el mismo que mantiene el
tono.

El clonus tiene las mismas bases anatomofisicdggicie los reflejos
profundos, se aplica un estimulo a un tendon paitasobre los husos musculares, se
obtiene una respuesta motora. Su arco reflejo m$seho y esta sometido a las mismas
influencias superiores. El clonus es un fendmenol@gico.

. Reflejos superficiales o cutaneomucodos:estimulos actuan sobre la
piel o las mucosas y la respuesta (una contraceigstular). Su arco reflejo es mas
complicado.

2. Reflejos patolégicossolo pueden ser despertados en condiciones
anormales o, los que sélo en estas condicionesedpnesta caracteristica. Su arco es,
como el de los reflejos superficiales, polisinamtiz en los individuos normales son
negativos porgue los anulan impulsos que discyroeria via piramidal.

SINDROME PIRAMIDAL

CAUSAS:

Son las lesiones isquémicas, inflamatorias, etda déa piramidal en la corteza
y en su trayecto hasta las astas anteriores dédalen

MANIFESTACIONES Y FISIOPATOLOGIA

Las manifestaciones soegativasy positivas



. Manifestaciones negativas (deficitarias)Son paralisis o paresia de
los musculos inervados por las motoneuronas dedoleos motores de los pares
craneales y de las astas anteriores de la médudalaipor debajo de la lesién; son
afectados preferentemente los musculos distalEsdsxtremidades encargados de la
ejecucion de los movimientos finos y estan anuldawseflejos superficiales cuyo
centro reside por debajo de la lesion de la vianpidal.

. Manifestaciones positivas por liberacionSon la espasticidad de los
musculos paraliticos o paréticos, que, por afguniferentemente los antigravitatorios,
imprime a los pacientes una actitud caracteristiza,las extremidades superiores
flexionadas y las inferiores extendidas; exaltaciéros reflejos profundos cuyos
centros estan situados por debajo de la lesiéosiiyidad de los reflejos patoldgicos y
del clonus.

BASES PARA LA LOCALIZACION DE LA LESION

1. Corteza cerebral:Las neuronas motoras ocupan una superficie amplia,
la lesion cortical suele originar monoplejias calatierales.

La afectacion bilateral de la corteza motora dmala interna de los
hemisferios, que controla los movimientos de laseexidades inferiores,
dara origen a una paraplejia, la irritacion neurpoade provocar
manifestaciones positivas.

2. Céapsula interna:La lesion de la capsula, en la que las fibrasdeéd
piramidal estan agrupadas y ocupan un pequefioiespaanuy frecuente por
ser la localizacién de trastornos vasculares. 8nseczuencias son la hemiplejia
contralateral y paralisis del facial inferior.

Los pacientes cuya pardlisis no es total tiemenmancha caracteristica
(segador).

3. Tronco del encéfalota lesion se manifestara mediante una hemiplejia
contralateral, pero si es mas amplia e incluyddgpiramidal de ambos lados (esto sera
una tetraplejia).

4. Encéfalo:La lesion se manifestara mediante una hemiplepa&raateral, pero
si es mas amplia e incluye la via piramidal de arlbdos (esto sera una
tetraplejia).

5. Médula: Si la lesién afecta solo la via piramidal de wolssera una
hemiplejia homolateral, si esta situada por endelabultamiento cervical, o una
monoplejia de la extremidad inferior, si residéanabultamientos (cervical y
lumbar). La lesion transversa por encima del abuéato cervical (tetraplejia o
tetraparesia) y esta situada entre los abultansergvical y dorsal, (paraplejia y
paraparesia).

Los pacientes con paraparesia tienen una mancaetedstica
(paraticoespastica), que impide flexionar las fasliy caminan con pasos cortos
y arrastrando los pies.



SINDROME DE SEGUNDA NEURONA O DE

NEURONA INFERIOR

CAUSAS:

Son lesiones traumaticas, inflamatorias, etc., derlatoneuronas de los nlcleos

motores de los pares craneales y de las astagoaegatte la médula, del cuerpo

neuronal y del cilindroeje en su trayecto desdedérgros hasta las placas motoras
de los musculos.

MANIFESTACIONES Y FISIOPATOLOGIA :

Las manifestaciones son negativas porque alngevia terminal no enlaza con

otros grupos neuronales cuya actividad pueda r@pparesia o paralisis que afecta por

igual al estar interrumpido el arco reflejo miataten su vertiente eferente y atrofia
muscular porque los musculos quedan privados dieflogos troficos que reciben de
los nacleos del tronco del encéfalo y de las astéeriores de la médula.

BASES PARA LA LOCALIZACION DE LA LESION

Ayudan a la distribucion de la pardlisis:

—Astasanteriores. los musculos paraliticos son los inervados pepkres craneales

y por los segmentos medulares lesionados, puedamanse fasciculaciones, por
irritacion de los cuerpos neuronales.

—Raicesanteriores:; la distribucién radicular es como la anterior.

—Plexos la paralisis adopta una distribucion peculiaificd de apreciar.

—Troncos nerviosos la distribucion troncular resulta mas dificil identificar.

CARACTERISTICAS DE LA PARALISIS EN LOS SINDROMES PI RAMIDAL

Y DE SEGUNDA NEURONA

SINDROME PIRAMIDAL

SINDROME DE
SEGUNDA NEURONA

Tono muscular

Aumentado (espasticidad

)

Disminuido

Reflejos profundos

Exaltados

Disminuidos o abolidos

Reflejos superficiales Abolidos Abolidos
Clonus Positivo Negativo
Reflejos patoldgicos Positivos Negativos
Atrofia muscular Discreta (por desuso) Intensa




- SINDROMES POR AFECTACION DE LOS
TRONCOS NERVIOSOS

Constan de trastornos motores, sensitivos y vegesaten realidad se trata de
un solo sindrome, se habla de motoneuropatia ssidn es de un solo nervio), de
multineuropatia (si es de varios ) y de polineutigp@i la afectacion es también
multiple), pero se expresa en forma de trastoreqsies y manos.

7.1 MECANISMOS Y CAUSAS

Son los siguientes:

1. Lesion del axon y de la vaina de mielingpuede ser por agresion
mecanica o por afectacion de i@sa nervorum

2. Lesion bioquimica del axdn:las causas son intoxicaciones, trastornos
metabolicos y carencias de nutrientes (alcoholjsmo

3. Lesién de vaina de mielinala mielina es dafiada por la toxina diftérica,
que actua sobre las células de Schwann, y engigetaopatias autoinmunes.

7.2 MANIFESTACIONES Y FISIOPATOLOGIA

Las manifestaciones pertenecen a tres esferasdlsaciones
complementarias proporcionan resultados caragter$st

— Manifestaciones motorasson las negativas del sindrome de segunda neurona
(paresia o paralisis, hipotonia, hiporreflexia @#exia o atrofia muscular).

— Manifestaciones sensitivadas positivas son parestesias, dolor e hiperestg$as
negativas, anestesia. En las polineuropatias pussterausa de ataxia.

— Manifestaciones vegetativasen las polineuropatias es posible comprobar

hipotensidn ortostatica, anhidrosis, trastornowsgesfinteres y de la funcién genital,

etc.

— Exploraciones complementariasla velocidad del impulso nervioso esta alargada,

especialmente en las neuropatias desmielinizamediante el electromiograma se
obtiene patrones de potenciales eléctricos cafsiites.



La distribucién de estos trastornos es distntéa mononeuropatias,
multineuropatias y polineuropatias.

SINDROME RADICULAR

Es el resultado de la agresion a las raices medudargeresa conocerlo para
identificar la irritacion de las posteriores.

8.1 MECANISMOS Y CAUSAS

En principio son los mismos que en la afectaciétogddroncos
nerviosos, lo mas frecuente es la comprensiénsilenies traumaticas, tumorales, etc.,
de la columna vertebral.

8.2 MANIFESTACIONES Y FISIOPATOLOGIA

Al ser diferente la funcién de las raices anterigrpssteriores, lo son también
las consecuencias de la agresion .

1. Raices anteriorestas manifestaciones motoras pueden ser positivas y
negativas: las primeras son fasciculaciones, gdgsindas, paralisis, hipotonia,
arreflexia y atrofia muscular. La distribucién egmentaria.

2. Raices posterioretas manifestaciones son:
—Manifestaciones sensitivdas positivas son las caracteristicas y consisietotor y
parestesias en los dermatomas correspondientesegx@cerban cuando aumenta la
presion del liquido cefalorraquideo (al toser).
Las manifestaciones negativas son hipoestesiasiesia.
—Manifestaciones motorak interrupcion del arco reflejo miotatico da etiga

hipotonia e hiporreflexia, afectando los muscultssyreflejos dependientes de los
segmentos medulares implicados.



SINDROMES MEDULARES

9.1 SINDROME DE SECCION MEDULAR

CAUSAS:

Puede ser consecuencia de traumatismos, actuarahtatitente o a través de
lesiones de la columna vertebral, provocan un &atéftorte” anatomico, o de
afecciones vasculares o inflamatorias que, sin@@ectian como ésta en cuanto a la
funcién.

MANIFESTACIONES Y FISIOPATOLOGIA:

Por la afectacion de la sustancia gris, a nivéadesion es posible comprobar
las consecuencias de la agresion a las astasomeseyiposteriores. Lo mas interesante
del sindrome son las manifestaciones que expradatelrupcion de la condicion de
los impulsos en las fibras de los cordones queapogciables por debajo de la lesion.
Cabe diferenciar dos fases:

—Fase de shock medulasta se instaura inmediatamente después de
establecida la lesion y persiste entre semanasgsnBurante ella se comprueba la
esperada anulacion de la motilidad y de la seiddoilpor debajo de la lesidn, y estan
paralizados los centros de reflejos motores y atiges (shock medular), que se
atribuye a la inhibicién funcional de las neurodasestos centros al no recibir
estimulos procedentes de las estructuras superiprepersiste hasta que se
reorganizan las conexiones interneuronales. Lasf@estarciones de esta fase son:

a) Motoras: pardlisis hipotdnica y arrefléxica y ehire reflejo miotatico no
hace uso de su “liberacion”.

b) Sensitivas: anestesia local.

c) Trastornos vegetativos, de los esfinteres y deneidn genital: la
inhibicion funcional de los centros correspondisrggplica la ausencia de
vasomotilidad, la retencion de orina y heces yntapacidad para la ereccion
y la eyaculacién.

—Fase de automatismo medulan esta fase, persiste la interrupcion de la
conduccion descendente motora y para el contrlaisdeentros vegetativos y
ascendente sensitiva pero, al haberse recuperademtros reflejos situados por debajo
de la lesion, su funcionamiento es autonémico.rhasifestaciones son:



a) Manifestaciones motoras: son paralisis espasticabolicién de los reflejos
superficiales, exaltacion de los profundos, clonusspuesta plantar en extension

b) Manifestaciones sensitivas: Anestesia total, aligue en la fase anterior.

c) Trastornos vegetativos, esfinteres y funcion gerS&han restablecido las
funciones , pero sin el control de los centros sapes y de la voluntad.

La vasomotilidad sigue inadecuada y, puede sédorgrol de la presion arterial; la

sudacién y a piloereccién son anormales, la vgjighrecto se vacian automaticamente
y la funcidn genital es desordenada.

9.2 SINDROME DE COMPRESION MEDULAR

CAUSAS:

L as caracteristicas son las lesiones expansivas @structuras préximas a la
médula (los tumores de las raices, de las menindeda columna vertebral).

MANIFESTACIONES Y FISIOPATOLOGIA:
La compresion de la médula lesiona las estructywada integran y , es este

orden: primero la via piramidal, después los hasemotalamicos. A la larga, es
idéntica a la fase de automatismo, del sindrons=deion medular.

9.3 ATAXIA MEDULAR

CAUSAS:

Son las lesiones de los cordones posteriores dédmla de la tabes dorsal, de
la avitaminosis B, etc.

CARACTERIZACION:

Anormalidad de las pruebas indice-nariz y talérileydos datos caracteristicos
de la medular son una marcha tipica y el resuliiedia prueba de Romberg. En cuanto
a la marcha, el paciente levanta mucho los pies géja caer bruscamente sobre los
talones; ademés, utiliza de forma constante erabdé la vista para conseguir
mantenerse en pie y avanzar. La prueba es popiivid que el paciente cae, hacia
cualquier lado.

SINDROME CEREBELOSO: Es el conjunto de manifestaciones que expresan
el fracaso funcional del cerebelo.

9.4 SINDROME VESTIBULAR



Es el resultado del décifit funcional del laberintde la via vestibular.
EXPLORACION:

—EXxploracion clinicala inspeccion de los ojos es la forma de descebrir
nistagmo. Consiste en movimientos oculares ritmécims’oluntarios en direccion
horizontal, vertical o rotando. El desplazamiertalar es rapido en un sentido y lento
en el contrario; para calificarlo, la fase rapidaque es mas facil de apreciar.

Completan la exploracion con la prueba de Romberg.

—EXxploraciones complementariagispone de procedimientos mas refinados
para profundizar en la exploracion (estimulaciGataria y calérica) del laberinto para
observar la nistagmografia.

CAUSAS DEL SINDROME VESTIBULAR:

Las agresiones al aparato vestibular pueden asbbae sus estructuras
periféricas, laberinto y nervio vestibular, com@grteso de endolinfa o inflamaciones,
y sobre las albergadas en los centros nerviosos.

MANIFESTACIONES DEL SINDROME VESTIBULAR Y SU
PATOLOGIA

Las manifestaciones del déficit funcional del afavestibular de un lado son:

— Vértigo: es una sensacion falsa de giro. Los pacientegkrienentan
como si se desplazaran ellos mismos o los objetesas rodean, y el
desplazamiento puede ser alrededor de los ejegudml,
anteroposterior o transversal; otras veces tiem@npresion de que
ascienden y descienden.

Es la consecuencia de que los impulsos que lletmoa@teza a través del
sistema vestibular de ambos lados no son, complam&ny no pueden ser integrados
arménicamente entre si. La sensacion de giro éa Belado sano, en el que los nucleos
vestibulares no reciben la inhibicién procedentéodalel lado enfermo.

— Trastorno del equilibrio, de la motilidad y de laaroha:la disfuncion
vestibuloespinal, que significa que los estimulax@dentes de los
nucleos vestibulares que acceden a las astasomagetie la médula no
son adecuados ni congruentes, en principio pertlrbquilibrio pero,
después, la marcha y la motilidad.

El paciente experimenta impulsiones (sensacionggiees forzado a
desplazarse) y desplazamientos involuntarios cimtacd suelo.



La marcha se caracteriza por la tendencia a desviwcia un lado. Es muy
caracteristica la incapacidad para la “marcha reet®” (avanzando mediante
contactos del talébn de un pie con la punta del gtoon los ojos cerrados).

Demuestran anormalidad en la prueba de los brazesdidos.

La desviacion de los miembros y en la marcha grdéncia a caerse con la
prueba de Romberg se producen hacia el lado @efacithacia aquel en el que esta
disminuida o anulada la funcion vestibular).

— Manifestaciones oculareson consecuencia de la disfuncion vestibuloocular
(pérdida del balance de los impulsos que actuame $ob nicleos de los nervios
oculomotores) y, por tanto, anormalidad del meeaaiseuroldogico.

La expresion subjetiva es la oscilopsia, es aspegaiivo es el nistagmo
vestibular (espontaneo o posicional).

— Manifestaciones vegetativds: difusion de los estimulos anormales
desde los nudcleos vestibulares a la formacionuletiy al nucleo del
vago es responsable de sintomas: nduseas, vosuitlzs;ion salivacion
excesiva, etc.

SINDROME ACINETICO-HIPERTONICO (DE
PARKINSON)

MANIFESTACIONES:
L as principales son:
e Lahipocinesia
* Larigidez
* Eltemblor

—Hipocinesialos movimientos voluntarios tardan en comenzaylentos e
insuficientes; los automaticos y asociados estaticuis.

—Rigidez:es un aumento del tono muscular



—Temblor:su localizacion la constituyen las manos, es mbker de reposo,
pues cesa al realizar movimientos voluntarios.

Estos trastornos basicos imprimen caracteristcasmfundibles a:

1. Actitud: el paciente aparece con la cabeza y el troncmaus hacia
delante, los codos flexionados, los antebrazog@mapion y las manos y los
dedos ligeramente en flexidn; es frecuentementméasos entrelazadas.

2. Facies:totalmente inexpresivas.

3. Marcha festinante o propulsiva:pasos cortos, sin desplazamientos de los
brazos, y da la impresion de que el paciente “doaesu centro de gravedad”;
es comienzo y el final son lentos.

4. Lenguaje: débil y mondtono.

5. Escritura: es torpe y las letras se reducen de tamafio a mgukdse avanza
en la linea.

Otras “nuevas” manifestaciones sondemencia, depresion y trastornos del suefio.
CAUSAS Y FISIOPATOLOGIA:

La lesion caracteristica, es la sustancia negréa Buaténtica enfermedad de
parkinson la causa podria tratarse de toxicos antddés no identificados, y es posible
gue el mecanismo de la lesién neuronal sea la p@i®vn de los lipidos de las
membranas neuronales por radicales libres de axjigeya generacion esta facilitada
por la abundancia de hierro en la sustancia negriesion de la sustancia negra es
isquémica, inflamatoria o téxica.

La base bioquimica: es un desequilibrio entre ohipa y acetilcolina. Este
desequilibrio es atribuible a déficit de dopamioalp reduccion de neuronas en la
parte compacta de la sustancia negra, que laizariet descargan sobre el estriado a
través de la via nigroestriatal.

Son pruebas de desequilibrio entre dopamina yl@ueta, los farmacos
antidopaminérgicos que desencadenan el cuadréndiebse de parkinson.

Una hipétesis que explica la hipocinesia y la hgpda es: la desinhibicion del
estriado por el déficit de dopamina supondria nhéicion del palido, y ésta un
aumento de actividad. La disfuncion talamocortsgaia la responsable de la
bradicinesia por el funcionamiento anormal de lasleos de la base como
controladores de la actividad motora.

El temblor habria que explicarlo mediante osoiaes en el circuito que
atraviesa el tAlamo y la corteza por inestabilid@din mecanismo deed-back.

La demencia, depresion y trastornos del suex@ecan por la afectacion de
otras estructuras.



AFECTACION DE FUNCIONES CORTICALES
AISLADAS

CAUSAS:

L as lesiones focales responsables de trastornamdieries concretas son de
origen vascular, tumoral, traumatico, etc.

MANIFESTACIONES Y LOSCALIZACIONES DE LAS LESIONES:
Las manifestaciones focales por afectacion codima:

—Agnosias:son estados patoldgicos caracterizados por inclgzhpara
reconocer los objetos, lo que significa que elgraei no puede comparar la percepcion
actual.

Por somatoagnosia entendemos la capacidad deoesrcsegmentos del propio
cuerpo, y por anosognosia, la ignorancia de regiongporales con funcion anormal.

La lesion responsable de las agnosias residesearéas de asociacion y, en el
caso de la somatoagnosia y de la anosognosia@uéd parietal del hemisferio no
dominante.

—Apraxia: incapacidad para realizar con las manos los actbsras que
requieren aprendizaje previo, sin que exista anitathde la motilidad. Las formas de
apraxia son:

a) Ideomotora:Es apraxia del gesto simple que tiene un sigmaificancreto.
El paciente sabe lo que quiere hacer, pero noddgllevar a cabo porque esta
interrumpida la conexién entre la region cortiaala que se conservan los programas y
la corteza motora que debe ejecutarlo.

b) Ideatoria: Es la del acto motor aprendido complejo. Afectsdauencia de
los actos motores elementales que integran otracoréplejo y, el matiz que la
caracteriza es que el paciente puede realizqrioeros, pero no completar el ultimo.

c) Construccional y del vestid@on dos formas de apraxia mas concretas y
menos tedricas que las anteriores. La primera stgnen la incapacidad de dibujar o
reproducir el dibujo de objetos sencillos y de taumsfiguras simples con palillos o
cerillas, y la segunda, de dar el debido uso prissdas de vestir. La lesion o
disfuncion responsables estan situadas en el Iqawletal del hemisferio derecho.



—Afasias:son trastornos regresivos del lenguaje, atribuidliesafectacion de
los mecanismos

centrales que lo controlan. Son diferentes desfodia.
Los tipos de afasia son:

a) Afasia motora o expresiva ( de Broc&):lenguaje espontaneo, bien programado y
controlado pero mal ejecutado, se caracterizagrdento, escaso y que requiere
esfuerzo y pausas frecuentes para encontrar lerpaddecuada; es rico en
sustantivos y verbos y gramaticalmente incorrdadccompresion esta intacta,

y la repeticién adolece de los mismos defectosetjlenguaje espontaneo.

b) Afasia sensorial o receptiva (de Wernickied: ejecucion mecanica del lenguaje
espontaneo es normal, pero esta mal programadagetgaciente es incapaz de
transformar sus pensamientos en palabras corngctaenadas con sentido. En
consecuencia, es abundante, rapido y seguidoppére de contenido y plagado de
parafasias y, en casos extremos es ininteligiktie €racteristica, es que el paciente no
es consciente de su defecto.

c) Afasia global:El lenguaje espontaneo esta abolido o es sumaipebte y, no
hay comprensién y tampoco es posible la repeticion.

La lesion es en los I6bulos frontal y temporal.

d) Afasia de conducciorEl lenguaje espontaneo es normal con tendenciafausate
y la comprensién esta intacta, pero la repeticgdmposible.

La lesion es en el |6bulo parietal.

—Alexia y agrafia: la incapacidad de leer, o alexia, y de escribagafia,
se asocia a la afasia.

La alexia sin agrafia (y sin afasia) es indicéedén en la corteza visual del
I6bulo occipital izquierdo y regidn posterior delecpo calloso.

—Trastornos de la memoria:es la amnesia anterograda y retrograda, o
incapacidad para retener material nuevo y recaiddepositado recientemente.

—Manifestaciones de las lesiones del I6bulo fradt son un conjunto de
trastornos del comportamiento, anormalidad de tidm y resultado positivo de
ciertos reflejos patologicos.

En cuanto al comportamiento, el paciente estitiay euférico con tendencia a
la jocosidad, irritable y su conducta social esl@taiada. Los reflejos patolégicos son
el de hociqueo, el de succidn de los objetos sisiadtre los labios y el de prension de
objetos colocados en las manos.

CARACTERISTICAS DE LAS AFASIAS




AFASIA LENGUAJE |COMPRENSION REPETICION | LOCALIZACION
ESPONTANEO DE LA LESION

Expresiva No fluente Normal Anormal Lébulo frontal

Receptiva Fluente Anulada Anormal Lébulo temporal

Global No fluente Anulada Anormal Lébulos frontally

temporal
De Fluente Normal Anormal Lébulo parietal
conduccion

COMA

Estado patoldgico caracterizado por inconsciencistente a los estimulos
externos. Entre la vigilia plena y el coma hay@&ssacomo la somnolencia o letargia,
en la que el sujeto esta permanentemente dormitbualpuede ser despertado sin
dificultad, y el estupor o semicoma sélo respondstamulos vigorosos y persistentes.

12.1 MECANISMOS Y CAUSAS

Es el resultado de una disfuncién cerebral aguda gue esta deprimida o
anulada la actividad funcional de la corteza yAssttema reticular activador
ascendente.

Los mecanismos que conducen al coma son:

—Agresion directa a la corteza y al sistema actider ascendente:
1.Lesiones difusas del cerebro.

2. Trastornos metabdlicos y toxicason agrupados como:

a) déficit de oxigeno, sustratos o coenzimas por casivitaminicas.

b) insuficiencia funcional de visceras y glandulas tgunga repercusion negativa
sobre la funcion neuronal.



c) alteraciones del balance hidrosalino y del egudibcidobasico del medio
interno.

d) intoxicaciones exogenas.
e) hipotermia e hipertermia.

3.Lesiones focales del tronco del encéftds:lesiones focales (hemorragias, infartos,
etc.) del tronco del encéfalo, dado el pequefio fianda esta region del sistema
nervioso, con frecuencia aceptan el sistema rati@dtivador ascendente.

—Agresion indirecta por desplazamientg compresion de la zona superior
del tronco del encéfalo:

El fallo de la funcion del sistema reticular aatior responsable de la inconsciencia
desencadenada por este mecanismo; las causas son:

1. Lesiones ocupantes de espacio en la fosa antiglacraneo:Estas lesiones, que
son tumores, hemorragias cerebrales, etc, dafteaneb del encéfalo cuando dan
origen a hernias del uncus y central.

2. Lesiones expansivas de la fosa posterior delewaCausas de agresion al tronco
del encéfalo:

a) tumores.

b) hemorragias de estructuras situadas en sunpiaedql.

12.2 TIPOS FISIOLOGICOS DE COMA

L as manifestaciones comunes son la ausencia deesta@ulos estimulos y, quiza, la
lentitud del ritmo. Este enlentecimiento signifgpze las neuronas de la corteza cerebral
sincronizan su actividad cuando estan desconectkediasformacion reticular.

Los fundamentos fisiopatolégicos permiten idergifitres tipos de coma: el
desencadenado por una lesién expansiva suprasnebproducido por una agresion
directa o indirecta al tronco del encéfalo y elalafectacion difusa del cerebro.

1. Coma por lesiones expansivas supratentorialepor el desarrollo de las
hernias del uncus y central sufren las estructteatoencefélicas, entre ellas la
formacion reticular, y si la comprension es proyieea medida que afecta a estratos
mas bajos del tronco del encéfalo se asiste allacan funcional del diencéfalo, del
mesencéfalo, de la protuberancia y del bulbo.

2. Coma por lesiones expansivas de la fosa posteriofaxrales del tronco del
encéfalo:la caracteristica es que no se asiste a una &mufaacional como si se
tratara de una seccion transversa, sino que pet gdafio circunscrito, hay indicios de



unilateralidad. Estos son la afectacién de pamseaies de un lado y/o de las vias
motoras descendentes.

3. Coma por afectacion cerebral difusaesta forma de coma es el metabdlico o
téxico, se caracteriza porque el comportamientiasi@upilas y de los reflejos
oculocefélicos y oculovestibular es normal.

Es posible que el paciente adopte la postudedeerebracionel patron respiratorio
puede ser patoldgico y altera el equilibrio acicidxi

12.3 ESTADOS AFINES AL COMA

Algunos estados patolégicos cronicos, son afinesmak porque los pacientes
no responden a los estimulos externos o la regpasshinima. Los sindromes
apalico y de cautiverio son los que estan mejaatarizados
fisiopatolégicamente.

1. Sindrome apalico:Es la consecuencia de una lesién difusa de lazzorte
cerebral. Los pacientes estan alerta y tienenjtssatbiertos.

2. Sindrome de cautiverio:La lesidn reside en la zona alta de la protubéaanc
afecta a la via motora. El paciente esta despyeaterta, y se halla privado de
movimientos.

Iy
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SINDROME EPILEPTICO

L a epilepsia es un trastorno caracterizado porddcpn deparoxismos
recurrentes de descarga hipersincronizada de yo gieineuronas (las del foco
epiléptico) que puede difundir a otras zonas d#ésia nervioso. Su clinica presenta
manifestaciones diversas y variables de un paceaotso; las mas caracteristicas son
convulsiones y pérdida de conciencia.

13.1 MECANISMOS.

—Foco epiléptico:Las neuronas se mantienen despolarizadas, lo qlieam
cambios bioquimicos diversos. El mecanismo o meoaws responsables de la
despolarizacién son desconocidos, aunque se baliagnsas hipoétesis:

a) Desequilibrio entre neurotransmisores estimulam@shibidores.

b) Defectos de la membrana neuronal.

c) Giliosis y degeneracién de las dendritas



Por otra parte, las crisis tienen un comienzodarysterminan espontaneamente.
En cuanto al inicio, en algunos casos actian caroonstancias desencadenantes
estimulos luminosos, el suefio, y la terminaciéraatarizada por una fase de
hiperpolarizacion neuronal.

—Difusion de la actividad del focoLos impulsos surgidos en el foco
epiléptico pueden difundir a las zonas préximakdmrteza por transmision sinaptica
0 Nno sinaptica y, a través de las vias normaldsraisferio contralateral, a los nucleos
motores del tronco del encéfalo y las astas amésride la médula, al tAlamo y la
formacion reticular, etc.

13.2 CAUSAS

L as causas de la forma secundaria son lesionegaeeproducidas por
traumatismos, accidentes vasculares, etc; desenpgbapel importante la herencia.

13.3 MANIFESTACIONES Y FISIOPATOLOGIA

L os factores son: la situacién del foco y la difasi@ su actividad.

Las crisis parciales pueden ser motoras, sensiseasoriales, vegetativas o psiquicas y
elementales o complejas.

En las formas generalizadas participa todo el cerébsde el comienzo, aunque no se
sabe si el estimulo anormal parte de la cortezalaslestructuras centroencefélicas. Se
caracterizan por inconsciencia y manifestacionkegdoales y simétricas.

“~,
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TRASTORNOS VEGETATIVOS DIFUSOS

14.1 MECANISMOS Y CAUSAS

L as emociones intensas se acompafian de una conrmegtativa, pero es un
fendmeno pasajero y normal si no es excesivo.

Si es patoldgica la hiperactividad de los centagetativos en situaciones
diversas, como crisis de ansiedad y de epilepsipdeal, accidentes vasculares
cerebrales, traumatismos craneales y abstinen@kdeol o sedantes.



Las lesiones difusas del SNV son las de los o®merviosos en las
polineuropatias y en particular en la diabética.

14.2 MANIFESTACIONES

L as manifestaciones mas caracteristicas son:

1. Aparato digestivo: asialia, ptialismo, molestias dispépticas, diaorea
estrefiimiento.

2. Aparato respiratorio: hiperventilacion.

3. Aparato circulatorio: taquicardia o bradicardia, hipotension ortostaficaisis
hipertensivas.

4. Aparato genitourinario: trastornos de la miccion, impotencia y eyaculacion
anormal.

5. Ojo: alteraciones pupilares y sequedad por fallo dedeesiéon de lagrimas.
6. Sudacioén:defecto (anhidrosis) o exceso (hiperhidrosis) deestdn de sudor.

7. Otras manifestacionesanormalidades del hambre, de la sed y de la regulde
la temperatura.

Estos sintomas se presentan agrupados en conarieadiversas. La
hiperactividad de los centros, se expresa medmatefestaciones positivas
(taquicardia, hipertension, etc.), en las lesiatiesas del SNV las manifestaciones son
negativas (hipotension ortostatica, dificultad darmiccion, impotencia, anhidrosis y
asialia).

SINDROME DE IRRITACION MENINGEA

L as meninges son tres cubiertas que envuelvencahbos nerviosos,
conocidas comduramadre, aracnoides y piamaditea duramadre es la mas externa y
gruesa y la aracnoides y piamadre, son las menbigedas y mas delgadas.



15.1 CAUSAS

L os agentes inflamatorios responsables de la iditade las meninges blandas
son agentes vivos que acceden con la sangre, csanderte en el espacio
subracnoideo, por rotura de aneurismas de lasaardel poligono de Willis.

15.2 MANIFESTACIONES Y FISIOPATOLOGIA

El volumen del LCR aumenta debido a que la irréinale los plexos coroideos
estimula su produccién y a que el exudado de laeadad de los hemisferios dificulta
la circulacién y la absorcion. Contribuye a eldegpresion intracraneal el edema
cerebral vasogénico y citotoxico, atribuible al @mto de la permeabilidad de la barrera
sangre-encéfalo y al dafio de la membrana celutaagentes relacionados con la
inflamacion.

Otras manifestaciones son el dolor, la hiperbditad sensitivosensorial y una
actitud caracteristica. El dolor se localiza ecdbeza y en el raquis y, siguiendo la
direccion de las raices, se irradia a las extreteistgpor la hipersensibilidad, el
contacto cutaneo y los estimulos luminosos y amsson mal tolerados, y las
actitudes que el paciente adopta el decubito latareabeza y el tronco se hallan
extendidos y las extremidades flexionadas. Es&h esultado de la contraccion refleja
de los musculos extensores de la cabeza y delatpde los flexores de las
extremidades, y tiene la finalidad de mantenejaéés e inmovilizadas las meninges y
las raices irritadas.

Los tres signos caracteristicos son: la rigideladchuca, que impide la flexion
pasiva de la cabeza; el signo de Kernig, que densisque se encuentra resistencia al
intentar levantar pasivamente la pierna extendighde Brudzinski, que significa que,
si se intenta incorporar al paciente en decubitsal@ctuando sobre el occipucio, se
observa que flexiona las rodillas.

El LCR es hipertenso, puede cambiar de aspeesoppsible comprobar
pleocitosis, hiperproteinorraquia, hipoglucorraguyi#& presencia de los agentes vivos o
de la sangre responsables de la irritacion.

HIPERTENSION CRANEAL

16.1 MECANISMOS Y CAUSAS




L a cavidad craneal es inextensible, al aumentaosteaido se crea un conflicto
de espacio y, en consecuencia, una elevacionptesan en su interior. El contenido
puede aumentar a base de los elementos que loantégjido nervioso, sangre dentro

de los vasos, LRC, y la presencia de masas exjrafias

1. Aumento del volumen del cerebroEs lo que ocurre en el edema cerebral por
incremento del contenido hidrico, que puede seisdib localizado alrededor de
hemorragias, infartos, tumores y abscesos.

El edema cerebral se clasifica en:
a) celular o citotoxico.
b) vasogénico.
c) Hidrocefalico.

2. Aumento del contenido hematico intravascularOcurre en la hipercapnia,
por la accién vasodilatadora del anhidrido carbmnic

3. Aumento del LCR: Es el mecanismo que actua en la hipertension drdadas
hidrocefaleas obstructiva y comunicante y de lasinggtis.

4. Masas extrafias ocupantes de espacifon los tumores, abscesos y las
colecciones de sangre o hematomas, por hemormxgiaslurales, subdurales o
intracerebrales.

16.2 FISIOPATOLOGIA GENERAL

Cuando aumenta el contenido del craneo, sélo puactear tratando de
compensar la hipertension que amenaza, y siempraajgean ellos los responsables,
el LCR y la sangre.

1. Hernia de la hoz del cerebroconsiste en el desplazamiento de la region
medial de los I6bulos frontal y parietal haciaaeld contrario por debajo de
la hoz del cerebro, cuando aumenta la presion eongpartimento ocupado
por un hemisferio.

2. Hernia del I6bulo temporal (del uncus o tentorial):en la region infero interna
del I6bulo temporal la que se introduce entrergioigo y el pedunculo cerebral.

3. Hernia central o transtentorial: cuando aumenta la presion en la region
suplatentorial central, o0 avanza las hernias drllitemporal, el diencéfalo y el tronco
encefélico son impulsados hacia abajo.



4. Hernia de las amigdalas cerebelosasl contenido de la fosa posterior del craneo
es desplazado hacia abajo y las amigdalas deletersbintroducen en el agujero
occipital, comprimiendo el bulbo, cuando progreshdrnia central o surge un conflicto
de espacio dentro de la misma fosa posterior.

16.3 MANIFESTACIONES Y FISIOPATOLOGIA

L as manifestaciones mas significativas son laseasala parapila de estasis y
los vomitos y, en los nifios, el aumento de tamai@neo.

La papila de estasis es el resultado de la “lain@h” de las fibras del nervio
optico porque la presion bloquea el flujo axoplasmi

Los vomitos tipicos son los que no van preceditosauseas y vomitos;
expresan la estimulacion del centro del vomitoladriperpresion.

El aumento del tamafio del craneo solo se obsarl@aifos, porque en ellos
se abomban las fontanelas y, al no ser firmesutasas, los huesos pueden separarse.

Otras manifestaciones son: bradicardia, hiperaraiterial, obnubilacion de la
conciencia, etc.

Si se desarrollan las hernias del uncus, centlal lps amigdalas cerebelosas
seran evidentes las manifestaciones del sufrimiggittronco del encéfalo, y de las
otras estructuras afectadas.

CEFALEAS

Definicion:

Dolor de cabeza, las causas pueden ser multiplefivien en primarias y
secundarias, las primarias incluyen todas aqugli@sno tienen una lesion estructural
como responsable, las secundarias seran aquebatemen una lesién definida en el
cerebro y que es la causa directa del dolor dezeal8era entonces primordial para el
neurélogo descartar en todo dolor de cabeza unsacastructural, llamese tumor,
parasitosis, lesiones vasculares etc.).

Clasificacion:



En 1988, la Sociedad Internacional de Cefaleasbkste una clasificacién vigente
hasta la actualidad, para establecer criteriosiaigndstico de los diferentes tipos de
dolor de cabeza, entre los cuales destacan la Migr@efalea Tensional, Cefalea
Cronica Diaria y Cefalea en Racimos.

SINTOMAS Y SIGNOS

Migrafa sin Aura:

M as frecuente en mujeres, al menos 5 ataques efoymlaracion entre 4 a 72 horas
sin tratamiento, que tenga por lo menos dos dsitpgsentes datos: a) hemicraneal, b)
pulséatil, ¢) modera a severa intensidad, d)agramacion actividades fisicas. debe
también acompafarse de nausea y vomito o de ffinofobia (intolerancia a la luz y
al ruido), Cumplira con uno de los siguientes cptm® a)historia y exploracion
normales y sin datos que sugieran lesion estrdatarabral, b) Investigacion apropiada
en bases neuroldgicas que no sugieran otra enfadneflAtaque de migrafia , aunque
este no ocurra como primer motivo de enfermedad.

Migrafa con Aura:

Al menos 2 ataques en un afio con fendmeno de qus@uede consistir de cualquier
sintoma neurolégico de mal funcion, lo tipico sendmenos visuales, incluso defectos
de campo visual, el promedio de duracion del aera de 20 minutos, la cefalea puede
iniciar simultdnea al aura o posterior a ella, fodemas cumplird con los mismos
requisitos de la Migrafia sin aura.

Cefalea Tensional:

Suele durar de 30 minutos a 7 dias y pueden tehasta 15 episodios en un mes.
Dolor opresivo, bilateral, permite continuar corestnas actividades, en raras ocasiones
se acompafia de nausea o0 vomito, deben también reiedgscartarse lesiones
estructurales en cerebro que puedan ser el origjegotbr.

Cefalea Cronica Diaria:

Dolor diario o casi diario dura mas de cuatro Boranenos de 15 dias al mes, puede
ser similar a migrafia, puede comportarse tipo eaféénsional o como una cefalea
diferente a las previas pero persistente o inclosmo una cefalea hemicraneal

continua.

Cefalea en Racimos:

También se le conoce como histaminica o tipo €hgstcimos en ingles), Suele afectar
mas a hombres debe cumplirse con minimo de cirmgueas, con severo dolor orbitario
unilateral dura de 15 a 180 minutos, se acompaiiai@eion conjuntival, lagrimacion,

congestion nasal, enrojecimiento de la cara dehmisdo del dolor, puede reducirse el
tamano de la pupila y de la apertura ocular, ircinflamarse el ojo, puede presentar



entre una y ocho veces al dia, suele tener époehsaftb en que desaparece
espontaneamente.

Estudios Paraclinicos:

Los estudios que se solicitan suelen ser Tomogkadia Computada (TAC), Imagen

de Resonancia Magnética (IRM) o Electroencefalograran la idea de descartar
lesiones estructurales responsables del dolorcééaleas primarias del tipo de la
migrafia se diagnostican sobre datos clinicos yayoningun estudio que confirme el
diagnostico .

DEMENCIA.

Definicion:

Consiste en la perdida de mas de tres funciondedttiales, previamente aprendidas o
desarrolladas, nunca debera confundirse con retmasaal, en el cual las habilidades
nunca antes fueron desarrolladas normalmente. Ssedede aparicion lenta y
progresiva, afecta en especial la memoria, reflgjadafio global del funcionamiento
cerebral y altera de manera significativa el funamiento en las actividades de la vida
diaria del enfermo (area de cuidado personal, ideties del hogar y laborales, escolar
etc.).

Signosy Sintomas

Existe diferentes tipos de demencia segun su céasalemencias reversibles y las
irreversibles como una clasificacion clave pargmnostico del enfermo, entre las
reversibles destacan la hidrocefalia (acumulo geido cefalorraquideo), los tumores
benignos del sistema nervioso (meningiomas) y latabblicas o por toxicos que no
dejan secuelas. En cuanto a las irreversibles|gsitas la degenerativa tipo Alzheimer
y las multiinfarto, al igual que las secundarigsa aronico de alcohol.

La clinica habitual es muy sutil y lentamente progresiva, ogasiones solo los
familiares muy perceptivos y que vigilan estrechai@mea su familiar detectan datos
incipientes como: falta de iniciativa, perdida deterés por el arreglo personal,
negligencia en tareas habituales, perdida gradu#d chemoria en especial la reciente,
posteriormente se agregan fallas graves, olvidogpoitantes, confusiones,
desorientacion que incluso llega a condicionar geeextravien en su propia casa,
distraccion patolégica hasta llegar a una perdidlata de la capacidad intelectual y
tener un retroceso que obliga al familiar a un apogtidiano y permanente. Conviene
recordar que los estados depresivos extremos psedalar una falsa demencia.

Paraclinicos



El protocolo de estudio se apoya en estudios dgem tomografia axial computa y
resonancia magneética para descartar demenciablégtposteriormente en el caso de
las degenerativas y vasculares se estudiara medianturofisiologia,
electroencefalograma, riesgos de nuevos eventasileass, en ocasiones puede ser
necesario llegar a biopsia cerebral para confirdtiagnostico en demencias raras y
contagiosas como la relacionada a SIDA o a engat espongiforme, incluso en
Alzheimer es la unica forma de llegar a un diagnostexacto. Los estudios
neuropsicologicos ayudaran a establecer el diaigoosh fases iniciales, su evolucion y
puede establecer terapia de rehabilitacion quentame lentificar del progreso del
deterioro.




