dio. El mismo puede ser debidao a isquemia tran-
sitoria medular ¢ troncal (insuficiencia ver-
tebrobasilar), cataplejia que acompadia al
gindrome de narcolepsia {ver Alteraciones del
suefio), o ser una manifestacion aislads de brug-
e aumento de la presion intracrancal que a
VECres acompana A clertos tumores cercbrales o
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hidrocetalia. El pequeiio msl acinétice da lu-
gar a ataques de calda v es comin durante la
infancia, pero menos frecuente en adultes [via-
sc Epilepsia y pequefio mal}, En muchas peTsa-
1145 puEdEH Bpﬂl‘-l:[:-l':r 'EST'I'_':E Etﬂqw; |;l'||_|-|;||'|": IThE-
Re5 o 808 sin que sc cnouentre causu alguna
{utaques criptogenélicos)



5. TONO MUSCULAR

La functon tomica del misculo astd regida
por ¢l sistema nervicso; al hablar de actitud y
marcha, asi como de la motilidad activa, =e ha
adelantado algo sobre la misma. Sus alteracic-
nes revisten gran importancia en patolopia
neuroldgica.

Nociones penerales

Cuando e considera un misculo vivo, es
decir, correctamente inervado y vasculanzado,
se nota que, aun en ausencia de motilidad vo-
luntaria, se hella en un hgero grado de contrac-
citn que comstituye un csiado de semitension
particular, que no es ni la flaccidez de un mis-
culo separado de sus conexiones, ni la tension
fuerte v dura de un miisculo cn contraccion ac-
tiva [durante un movimiento, por ejemplo). Los
fisiologos llaman a ese estado particolar del
mitsculo en repeso tene muscelar (del gniege
toncs, 1ension), el que se halla regido por el s1s-
tema narvioso. Un mdscule privado de sus ngr-
vios pierde su tono.

El tong muscular constituve la base de la
inotilidad estdtica. Las actividades moloras es-
titicas son de diversa indole. En primer térini-
no bay uma actividad metors estdtica que ase-
pura la fiyacion de las diferentes articulaciones
en actiludes determinadas, sohidanas unas de
ofras y que, a su vez, componen s actitud de
cogjuite del animal (posturs local y general).

Otra actividad motora estatics es la que tie-
ne lugar en un grupe muscular, en ¢l momento
de la contraccidn cinética de otro grupo: por
ejemplo, para que sea utilmente realizado el mo-
vimiente voluntario del pie ¢s necesario gue
tome apoyo sobre etro segmento del miembro,
como es la pierna, que permanece fija ¢ inma-
vil, gracias a la actividad estitica de sus mis-
cuitlos (contraccion témica de sostén).

Mientras que algpunos neurdlogos conside-
ran comprendidzs todas estas manifestaciones
motoras estaticas en el concepto de lono mus-
cular, otros afirman que dnicamente s tono la
actividod postural, Bl tono a8 esencialments |a
actividad postural de la musculatura, En su ac-
fividad tomica los misculos funcionan, no como
una magquina que produce rrabajo mecinico,
sino camo apardtos fijadores de los segmentos
dsegs v cartilapginosos del esqueleto (fig. 5-1).

El tono del mosculo esquelétice es un fo-
nomeno reflejo. Lo establecid 1a clésica EX -
riencia de Brondgeest {1860} en la rana espinal,
g5 decir, en la rama a la que se ha scparado la
méduta, de los centros superiores, por un corte
tranzversal; la seccion del cidtico o de las rai-
ces posterioras correspondientes de una pata de
la rana hace que ésta permanezea flaccida,
mientras que la pata opuesia estd en ligera
flexidn. FEsta conserva su tono, mientras gue
aguélla lo he perdido. 51 en vez de seccionar
las raices o nervios periféricos =e dilacera la

Fig. 5-1. 4, Moscule oo welitud de repose, 8, manoes -
micote de I posture producida gracias & la medifca-
cifin del tono en kos midscalos que mueven Lo arficula-
eidn
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médula en el conducto raquiden, desaparcee el
tono en todos los miembros de la rana, Esto
demuestra gue el ono muscalar resulla de un
reflejo cuvos centros estan sitvados on fa mé-
dula espinal, cuva rama aferente la constituyen
los nervios zensitivos ¥ cuya rama cferente la
forma la neurona motnz perifénea,

;Cuiles son los estimulos que ponen en jue-
go esta actividad refleja cuva resultante es el
tong muscolar? Se trata de estimulos
proploceptivos, cityd luente de origan 23 el mis-
o maseulo: cada musculo se crea v mantiene
poF #i ntisme su propio tono, De todos estos
egtimulos tonigenos, ¢l mds importante es el
extiramienie pasive muscular, Sherungton ¥
Liddel comprobaron que el estiramiento pasi-
wo de un miscule provocaba una contraccion
refleja del mismo, a la que Hamaron refleio
miotdrico (de mios, misculo, y tatos, estitado),
Estudiando este reflejo miotitico, Sherrington
v Liddel encontraron gue estaba dotado de pro-
piedades que recordaban, en todo, las de la con-
waccibn ténica posiural. Los misculos exten-
gores son los Qe poseen Mayor reflectividad
miotdtica por ser los que conlribuyen, particu-
larmente, a asegurar la actitud o postura gene-
ral. En la posicion de pe, por gjemplo, loz
gsfiramienios y presiongs a que gusdan some-
tidog ciertos musculos por efecto del peso del
cuerpe determinan uoa astividad ténica mayar
21l 11 5 II'Ii.'.‘:i:I]'I-'DE.

Los estinulos proploceplivos gue ascgurn
el tono muscalar son recogidos por los husos
nearemusculares, corplisculos fusiformes situa-
doz entre las fibras musculares (fig. 4-6). Cons-
tituyen los drganos recepiores sensibles al
eshiramiento, eslando constituidos por 4 a 12
fibras fusales de diferente didmelro que posesn
irervacion propia a través de las motoneuronas
gamma, incorporadas al sistema de la neurona
maotriz periférica, cuya célula de origen estd en
¢l asta anterior medular. La mayor o menor des-
garga de estas motoneuronas gamma produce
ina mayor o menor tension de las fibras del
huso neuromuscular, A mayor actividad parmmea,
mayor lension del huso, v viceversa. A mayor
lensidn del buso, mavor resizrencia al estira-
miento, ¥ viceversa.

La estructura sensible al estiramisnto, de-
terminado por la elongacion muscular, @5 una
formacidn anulospiral gue rodea la poreidn
ecuaterial de las fibras fusales. Los estimulos
generados por el esuramisnto de los husos, si-
guen por tibras sensitivas grucsas (Tibras 1 a)
Hegando a la médula pars hacer simapsis en las
motoneurcnas alfa que, al estimularse, deter-
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minan la contraceidn de Tas Mibras muscularss
A st actividad que constituye un arco reflejo,
se le llama reflejo miotitico.

Paralelo al sistema de loz husos neuromus-
culares exista otro sistema, el de Golgi, consti-
tuido por los organos de este nombre, izualmen-
te sensibles al crtiramiento. Selocalizan &n los
tendones. a nivel de su unidn con los mtieculog,
que, al ser excitados, descargan sus estimulos
sobre la motoncurona alla, a ravés de lasz [i-
braz 1 b, que conducen & menor velocidad que
lag 1 &, siendo su embral de excitacion mayor
que ¢l del huso. Por lo tanto, este sistema es
menos sensible que el de los husos, v actha inhi-
bicndo el reflejo miotatice.

Sobre los ceatros espinales del tono actian,
a su vez, toda una serie de centros superiores,
cuyo papel es regular, facilitando o inhibiende,
segln los casos, la actividad de aguéllos.

Entre los centros supenores figura en pri-
mer termine ef micleo vestibular de Deters, que
Tiene una accion dinamdgens o facilitadora so-
bre los centros espinales del tono. Al nlicleo de
Derters convergen los estimulos laberinticos v
gu influencia sobre los centros motores
espinales se ejerce por intermedio del tracte
veslthuloespinal. Esta actividad del nicieo da
Deiters ez marcada en el mantenimients de la
postura general o actitud (véase capitulo sobre
actitud),

El paleocerebele, porintermedio del adclen
roje ¥ ¢l haz rubrosspinal cruzado, gjerce una
funcidn inhibidora sobre los centros cspinales
del tono. La importancia de este [reno cerebelo-
rribral del tono muscular se pone de manifies-
to an &l clisico expenmento de la rigidez
descerebrada de Sherrington. La hipertonia gque
sobreviene en ¢l animal descercbrade raduce
la liberacion de los centros tonigenos bulboespi-
nales, del freno cerebelorrebral,

En cambio. el neocerebelo (hemisferins
cerebelosos) obra sobre el tono muscular en
aenbide dinamozeno ¢ refoerzador, pero no fun-
ciona sine en asociacion con la corleza cero-
bral (fibras cerebelo-talamo-corticales).

El palsocerebelo, esencialmente inhibidar,
y el neocerehelo, esencialmenie dinamogeno,
ejercen, pues, influencias en sentrdo nverss
sobie el tono, Por elle e] cerebelo actia, en sin-
tesis, como v eentro regulador, inhibiendo o
facilitanda el tono, segun las casos.

La neuropatologia humang indica que el
cuerpo estnada v el locus miger participan de
una manera importante en esta regulacion

Ll palfidum retuerza los reflejos miotaticos
pero tampoco funciona sine en asociacién con
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otrgs estructaras subcorticales a través del asa
lenticular {fibras palidarrericulares y palidormu-
brales). Su desaparicidén genera una hipatonia
o disminucién del tono. El neostriafum {can-
dado y putamen), a su vez, refuerza también los
reflejos mintaticos por medio de sus fibras
estricpalidales de naturaleza colinérgica,
lentificando los movimientos y llevando los
misculos a la ngidez. Esta facilitacidn, a su vez,
seria debida a la accibn de una neurona rela-
cionada con ¢l dcide gammaaminobutinico
(GTABA).

El lnens niger, por Gltima, inhibe el circw-
to estriopalidal por medio de la via dopa-
minérgica mgroestriada, es decir, frenando el
pallidum a través de la mencionada via, acele-
rando los movimientos vy dismmayendo el tono
muscular

En la enfermedad de Parkinson se encuen-
tra una notable reduccion de la concentracion
de dopamina en el locus niger y en el cuerpo
estriado. La sccion de las Fibras estriopalidales
colinérgicas predomina sobre las nigroestriadas,
dando ¢l caracteristico cuadro de hipertonia
extrapiranudal

Finalmente, la corteza cerehral tiene una
accidn evidente. Se admile cormientemente gue
la zona motriz cortical ¥ la via piramidal ejer-
cen uza acerén wnhibidora sobre el tono muscu-
kar. Por ello una lesion pramidal detérmma
hipertonia. Sin embargo, [a hipertonie que exis-
2 en lis lesiones piramidales parece tener un
detarminismo mas complejo, Algunos investi-
padores afirman que, en realidad, 12 2ona motriz
¢s und zona dinamdgena muy patente para el
tono muscular, ¥ que es la zona premotora de
la corteza (o sea, la parte de corteza frontal si-
ada por delante de la circunvolucion prerro-
lindica) la que genera los impulsos inhibidores.
Provocando experimentalmente lesiones de las
fibros piramudales o del area 4 de la corteza, no
se produce hipertonia 5 al misme bhempo no se
lesionan las vias extrapiramidales o el drea &
de Ia cortexa, o sea la zona premotora. De modo
que la hipertonia piamidal seria, en realidad,
extrapiramidal; como ze trata de hechos en dis-
cusién, conviene, sin embargo, atenerse a los
conceplos clasicos del papel inhibidor de la via
piramidal {fig. 5-2, cofor),

Modernas invesligaciones establecen que la
hipertonia piramidal puede resultar de Ja inte-
rrupcion de las fibrag cotticorraticulares (dis-
tintas o formando parte de colaterales de los
axones piramidales) dotadas de una accién
inhihidorz sobre la formaciom reticular que.
privada de dichas influencias inhibidoras, ¢jer-

cerla por la via reticuloespinal lateral una ac-
cion facilitadora sobre los centros espinales del
tono. La formacidn reticular es asimizma inhi-
bitaria y esta funcion seria ejercida por la parte
ventral de la rona paramediana,

De todo lo dicho, puede afirmarse, en sin-
tesas, que ¢l tono de Jos misculos esqueleticos.
cuvo significado funcional es el de una activi-
dad postural, constituye una resultants de la
accion, s cesar fluctuante, de innumerables
reflejos, en su mayoria propieceplivos, cuyos
ceniros se encuentran en la médula espinal, pero
sabre los que, a su vez, influyen otros centros
superiores, con un papesl inhibidor o dina-
mogeno, segin loz casas,

Corresponde 21 nicleo de Deiters, a los he-
migferios cercbelosos, al pallidum v al neo-
stefatum una accion dinamogena, en tanto gue
al paleocerebelo, al nacleo rojo, al focus niger
v a la corteza cerzbral, un mflujo mhibidor o
frenador

En 2] sujeto nermal, la interaccidn de estas
influencias opuestas asegura la actividad toni-
ca correcta.

En los casos anormales, las lesiones pato-
ligicas gue asientan en los distintos centros los
liberan de su influencia reciproca ¥, segan don-
de radique la slieracion, se verd desaparecer la
aceidn inhibidora o la dinamogena.

Se¢ esta ahora en condiciones de compren-
der como se originan las alicraciones del tone
rmuscular. Estas consisten en la disminucion del
rona; mipedonia (del gricgo hipo, menos; ronos,
tensiony, en su desaparicion: atonia (del griego
@, privativo; foney, tengion), en fu exageraciim:
hipertonia {del griego Ayper, exceso; tonas, ten-
sion), o en una modificacion ¢n alagques o ac-
cesos de hiper o hipotonia, pudiendo ser nor-
rnal el tono cn los intervalos Libres: distomia (del
griego dys, mal; fonog, lension).

%1 ze legionan las vias aferentes sengibivas
o gensoriales, lo mismo si se destruyen los cen-
tros tonigencs medularcs o supramedulares, asi
como la via motriz periférica, se producird
Aiporonia. Por ello existe hipotonia en la poli-
neuritis, en la tabes, en la poliomiclilis, en las
afeceiones cerebelosas, eteétora.

51 &n cambio la lesion afecta a log centrog
o vias inhibidoras del tono, el resultado serd que
los centros subvacentes liberados cxageren su
accidn v se produsca la hipertonia. Tal es ¢l caso
de las lesiones de la via piramidal y del locus
ALger

Sien lugar de lesiones destructivas o inhibi-
dorna se trata de procesas irritalivos, como oou-
rre por la accion de ciortos toxicos, se prodoci-



rd hipertonia; ejemplo de eflo es la mntoxicacién
por 1z catricnina o el étenos.

EXPLORACION

El examen de la motilidad pasiva significa,
a la vez, 1a exploraciom del tono museular Com-
prende tres partes: 17, la mspeceidn; 2%, la pal-
pacion; ¥ 3, la realizacion de los movimientos
POEIVDE.

Inspeccidn. Sc observa la actitud de los
miembros, v =i a8 masas musculares hacen o
no relieve, Cusndo existe anmenta del tono, los
mismbros toman actitudes especiales, que pua-
den ser de flexion o de axtension, y las masas
musculares offecen marcado relieve

En la hipotonia o Naccidez, las masas mus-
cilares no hacen relieve v los micrnbrog per-
manccen como hundidos én el lecho.

Palpacidn. La palpacion de las masas muns-
eulares, tomando las mismas a mano lena, per-
mite distinguir su grado de consistencia: duras
en loz estados de hipertonia o contractura, blan-
das en los de hipotonia o flaccidez, elasticas en
el misculo normal.

Realizacion de movimientos pasivos. Con-
siste en mover las articulaciones del enfermo,
gjecutando los movimienlos que precedeénte-
mente se le habiz ordenado practicar en foima
activa (flexion v extension de miembros supe-
rrores e inferiores). Se tomard lp precavcidn de
wvitar al enfermo a gue haga de cuenta que sus
miembros ne le pertenceen, que no oponga di-
ficultad alguna a fos movimientos que ¢l médi-
co realizard pasivamente. 5i es necesario, dis-
traers su atencion conversindola al mismo tiem.
po.

El médico tomard nota de [a amplitod con
que s¢ hacen los movimientos pasivos vy la re-
sistencia al desplazamiento.

La imposihilidad de ¢jecutarlos o su limi-
taciom muy acentuada puede depender de cau-
gas exlranerviosas, como por ejemplo una frac-
ture, una luxacion, una osteoartritis o una angui-
lesis.

En esta forma la exploracion de la monlidad
pasiva puede servir para deslindar una paresia
o pardlisis de cansa nerviosa de una impotea-
cia funcional de causs cxrranervioga (ostecar-
ticular, ete.).

En la hipertonia se notard que los movi-
mientos estan limitados en su amplitud ¥ que
exista una verdadera resistenciz gue dificulta
su realizacién,

En la hipotonia sucede lo contrario: los
movimientos s& ¢jecutan con gran facilidad ¥
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son de gran amplitud; asi, por ejemplo, podra
llevarse facilmente el talon basta el 1squion o
hacer apoyar ¢l plano de flexion del antebrazo
sobre el plano homonimo del brazo

Existe un estado particular en que los muag-
culos ofrecen a los movimientos pasivos unare-
gigleneia plisnca, como de cera, conservands
los miembros durante mas ¢ mengs tiempo la
nueva posicidén que s¢ les ha dado, Se ha dena-
minado a esle sstado especial catalepsia (del
gricgn ketalambansin, suspender), rigider ca-
taléptica o flexebnlitas cerea,

Para poner en evidencia |a catalepsia se elg-
va pazivamente el brazo del enfermo hasta la
horizontal, dejdndolo en dicha posicion; luego
s¢ solicita al paciente que efectiie determinado
movimienlo ¢omo levantarse, scntarse o sacar
lalengua. In condiciones normales el paciente
bajard su brazo: si éste continia levantade se
afirma gue hay catalepsia. La nusma se produ-
ceen las lesiones de las dreas corticales pre-
motoras; puede verse asimisino en la esqui-
wofrenid.

ALTERACIONES

Hipotonia

Se designa asi a la disminucion del rono de
los musculos eequelaticos. La lupotonia puede
ser de grado variable, desde la hipotonis leve
hasta la hipotonia extrema o atonia, Puede aso-
ciorae @ olios trastornos ncuroldgices o bien
constituir por s sola todo el cuadro de [a enfer-
medad. Patogénicamente la hipotonia depende
de lesiones gue radican en los mismos miscu-
los, en el sistema. nervioso periférico o en el
sislema nerviocso central.

|* Hipotonias por lesiones musculares. 5e
observan: a) en las miopatias, en las que la dis-
minucion del tono muscular marcha a 1a par con
la disminucidn de la fuerza v lag modificacio-
nes morfologicas de la mmsculatura; by en la
enfermedad de Oppenheim, denominada tam-
bién amiotonia congdmita. La hipotonia, en esta
enfermedad, es el trastorno primordial. Apare-
ce desde el momento del nacimiente determi-
nando impotencia muscalar casi completa, sin
gue haya pardlisis. La hipotonia es tan consi-
derable que permite dar a los miembros las po-
Aleiones mas extraordinarias v $1 se sientan log
pacientes se praduce una mcwrvacion de ia co-
lumna; en cambio, al penerlos de pie, los miem-
bros s¢ Mexionan. Los refleios estan conserva-
dos. Wo hay reaccion de denervacion.
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2" Hipotonias por alecciones del sistema
nervieso periférico. Es ficil comprender aqui
la existencia de hipotonia, por la interrupcidn
que sufre el arco reflejo del tono, ya sea en su
rama aferente o eferente Por eata razdn hay
hipotonia en las afecciones de la newrona motniz
periférica, que Uenen como caracteristca pro-
ducir pardlisis fldceida, o sea, parilisis con dis-
minucién del tono: por ejemple, las lesiones
radiculares, las polineuritis v las palradicu-
lencuritis idiopaticaz o inmunlogicamente
condicionadas (sindrome de Guillain-Barre).

3" Hipotenias por atecciones del sistema
nervioso central. a} En enfermedades de la meé-
dula: la hipotonia se presenta sobre iodo en las
enfermedades que détermunan lesiones del cuer-
po celular de la neurona motriz perifénca, come
la poliomielitis aguda o demas amiotrofias
espinales, v en las que determinan lesiones de
|as raices ¥ los cordones posteriores de la médu-
la, interrumpiendo la conduccidn de los esii-
mulos propioceplivos, que tan unportantes son
para el mantenimiente del tono, como la labes.
l.a hipotonia tabética es una de las hipotonias
mis caracleristicas. Predomina en los micmbros
inferiores y determing la actitud del genn
recurvaiim, clisica en el tabético. En los casos
avanzados, la hipolonia tabética es tan nolahle
que €l enferma pucde adoptar las achitudes mas
variadas, comoe lo harla on contersioniste. Eg
la enfermedad de Friedreich, en la gue sstin
afectados las raices posteriores, los cordones
pogleriorez medulares v los fasciculos cerebe-
losos, 1a hipotonia es mis o menos acentuada.
En las secciones medulares complelas existe,
en el primer periodo de shock medilar, una gran
hipotonia (fig. 5-3).

b} En las afecciones cevebelosas: la hipoto-
nia se halla presenie en el sindrome cereheloso

y & clla se deben las pruchas de pasividad que
se practican en la explorzcion de este sindrome
(ver Sindrome cerebeloso).

c) En las afzcciones extrapiramidales: la
corga de Sydenham y la corea de Huntinglon
presentan hipotonia. Debe destacarse, s em-
bargo, que en las formas juvemles de esta Glti-
ma enfermedad, la semiclogia hiperitnica y
acinética es de entrada predominante, y su diag-
nostico 5@ baza en ¢l contexto Tamiliar.

Finalrnenie. en ciertas afecciones funciona-
les del sistema nerviose, ¢ome la hermiplejia hus-
térica, se encucnira hipotonia muscular Tas
hemiplejias orpanicas presentan hipotonia en sa
primer periodo o periodo de flaccidez.

Hipertonia

El sumento del tone muscular se designa
con el nombre de hipertonia; tambien se lo de-
nOMmina contraciura o rigidez.

En primer 1&rmino, la hipertonia se halla
presente en log casos e que existen legiones
de la via motriz piramidal, formando parte del
sindrome depominade piramidalizmo. Se la
halla, por tanto, en las hemiplejias cerehrales,
peduncul ares, protuberanciales v bulbares, en
lag paraplejias 0 monoplejias cspasticas. La
hipertonia de estas afecciones constituye |a
condracfura verdadera de los clisicos o
hipertonia piramidal, que difiere por ciertos
caracieres de la hipertonia de origen extra-
piramidal, denominada, con mas frecusncia,
rigidez

La hiperronla piramidal se himita por 1o
general a los miembros, no participands los
misculos de la cara, ni log de la nuca, Afecta
s misculos flexcres ¥ pronadores en el mem-
bro superior v los extensores en el miembro

Fig. 5-3. Hipotonia muscular. E1 taldn se
hzlla en contacto con &1 [Squinm,



infemor. Es una hipertonia con las siguientes
caracteristicas: al pretender extender pasiva-
mente ¢l miembro superior flexionado, s en-
cuentra una resistencia micial que, una vez ven-
cida, permite efectuar el movimiento (signo de
la navapa, ver fig. 5-4). Se acompada de los
demas signos de piramidalismo: paresia o plejia,
hiperreflexia profunda, sipno de Babinsk:,
clomus del pre v de la rdtula v sincinesias.

La hipertonia extrapiramidal, o rigidez, se
observa en la enfermedad de Parkinzon v en los
parkinsonismos come £l farmacoldgico u otros,
en Ia enfarmedad de Wilson v en todas las en-
fermedades que se acompaiien de signos
parkinsoniangs (ver cuadro).

La hipertonia, =n estos casos, predomina en
los misculos de la nuca y de la cara, y en los
milisculos agonisias v antagonistas de los miem-
bros por igual. E= plastica, vale decir, reductible
con les movimientos pasives, dando lugar al
fendmeno de la rusda dentada o signo de We-
gro. Al extender pasivamente el micmbro za-
perior, se encuentra una resistencia al cstira-
miento que hace que la hiperionia pueda ser
vencida =n forma intermitente, como 51 fueran
escalones o etapas, o precisamente los dientes
de una rueda de engranaje. De abi su nombre
de fendémeno de la rueda dentada {ver fig. 5-4).
Al soltar el miembro, éste queda en la posicitn
en que s¢ deja. Coando se explora la resisten-
cia a lox movimientos pasivos en un lado,
podemas pedir al enfermo que haga un dater-
minade movimiento con el otro, por ejemplo
cerrar y abrir ¢l pofio lentamente, y de esta
manera puede ponerse de manifiesto una rigi-
dex o un signe de la rueda dentada, que de otro
modo no hubiera aparecido (signo de Ford) Asi-
misma, se le puede solicitar que extienda el
miembro inferior, mientras se explora el tono
muscular en el miembro superior homolego
(maniobra de Noica o signo del blogueo). La
misma exagera |la rigidez extrapiramidal, ha-
ciendose notoria en cases dudosos. Los mowvi-
migntos voluntarios g& haceh con lentitud (hipo-
quinesia con bradiquinesia); los reflegos profun-
dos estan normales. Hay reflejos postuzales
{contraceibn paradojal de Westphal), el reflejo
nasopalpebral esta exaltado y es inagotable. La
hipertonia exirapiramidal suele asociarse asi-
mismeo a asimetria, disminocién o pérdida de
los movimientos de balenceo de lag extremida-
des superiores dorante la marcha, adiadoco-
cinesia (por rigidez simultinea de los miscu-
los agonistas y antagonistas de la economia) v,
en oéasiones, 8 amimia, aetitud en flexibn -
lateral o bilateral y trastornos vegetativos.
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Como ya se zefiald antes, la hipertonia
exfrapiramidal compromete sobre todo a los
musculos proxumales. [Los misculos cervicales
se hallan afectados iempranameznte por la
hipertonia en la enformedad de Parkinson, en
especial los flexores de la cabera. De ahi el in-
terés de 1a prueba “de la caida de 1a cabeza”,
descritz por Wartenberg, que se efectia del si-
guiente modo. Halldndose ¢l pacicnte en dect-
bito suping, ¢l examinador manticne su cabeza
clevada sosteniéndola con una de =us manos
En un momento determinado v mientras i
cura distraer 1a arencién del enfermo, la deja
caer sibitamente. Con la otra mano, colocada
encima mismo del plane horizontal en gue esta
tendido el enfermo, I:t‘:lmprutb?t la fuerza de la
caida de la cabeza, cuya rapidez se aprecia
visualmente, Se estima que la prucha es “posi-
liva™ cuando la calda se lentifica o no se pro-
duce. Los casos extremos dan lugar al signo del
“almohadén psiquice™; los pacientes no apoyan
la cebeza cn la cama, como 51 tuvieran una al-
mohada mvisible {ereiller prychigue)

En el femdmene de 13 navaia, 1a relajacion Jue-
go de la resistencia inicial, obedece al cfecto
inhibidor de Jos drgenos musculotendinosos de
Golgl, los gue, debido a su alto umbral, selamene
eniren &n accion 2 partir de un clerte grado de
estiramiento. Por el contranio, la relajacidn riimica
en el fendmenu de [a rveda denteda depende, pro-
bublemente, de una asinergia enire las acciones an-
tagdnicas de log receplores fusoriales v de los drga-

Sigrn de b

G e
Fandmine de ba ’# -y
Tusda genieaa

SN

Parnlon 18 o
conlrarrasittancis

Fig. 5-4. Formas mis importantes de samento del tona
mieleeilar
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nos de Golgi; asi, durante ¢l estiramiento, alternan
contracoiones museulares reflejag de origen fusonal
con relajaciones corresspondientzs a la aceidn
inhibidara de [os drganos de Golgi,

Log caraeleres diferenciales entra estas doa
tlagses de hiperfonis quedan resunudos en el si-
puiente cuadro;

membranas scrosas: meningitis, peritonitis, ar-
tratis.

En las meningitia, la contractura se locali-
zaen los miscalos de la nuce, determinando 1a
denominada rigides de muca (véase Sindrome
meningeo) ¥ en log miscules flexores de los
miembros infernores, originando los signos de
Kernig y de Brudzinski. Bagidez de nuca puede

Comfraciirg piromidal

Rigider sxirapiramidod

o=

3¢ exagera con 2l movimiento active ¥ cade con

el reposo

2* Predomina en los misculos distales y en un grupo
funcionel, ¢ sea, flexores y pronadores para el
micmbro superior y extensores para el nuembro
infernor

3* Signo de bz navaja prescoic

4* Bigno de MNegro ausante

5 Reflejos profundos exagecados

" Cede con los movimientos activos ¥ e exapery
con el reposo
Afocta sobre todo a los misculos proximales y

par igual a aponisias y antagonistas, Aexores y
exlensores

i

37 Sipno de la navaja susente
# Signo de Megro presents
5 Reflgjos profundos normales

Gegenhalten, porainnia o confrarresis-
tencia. Es una forme de hipertonia muy intensa
gue se caracteriza por la gran ¥y a veces tofal
resistencia que opone el paciente 2] estiramiento
pasivo de sus miembros, efectuado por el exa-
minador (ver fip. 5-4). El tona museular aumen-
t@ prupumiuna]m¢nt: al grnda- de estiramiento
de la articulacion v a la velocidad del movimien-
to (& mayor grado de estiramiento ¥ velocidad,
mayor resistencia). Contrasta [lamativamenle
con la ausencia total de esta hipertonia cuando
el paciente extiende gus miembros voluntana-
mente. Se observa &1 processs involulivos di-
fusos cerebrales, especialmente frontales (cor-
lcza premotora) ¥ de tipo isquémico (eaferme-
dad vascular multinfarto)

Sindrome de actividad museular sostenida.
Conocido también como neuromiofonia, se £3-
ractBrizd por una contracciom persistents de to-
dos los musculos esqueleticos, que aparecen
wdurados. El movimiento en este caso solo pue-
de realizarse conira resistencia de la oposicion
de log antagonistas. El clectromiograma mues-
A Un patrdn palcEnomaonico con descargas sos-
tenidas de unmidades motoras {(incluse durante
la mejor relajacion pesible por parte del enfer-
mo); gencralmente presenta buena respucsta a
la terapéutica con anticonvulsivantes (difenil-
hidantoina, carbamacepina).

Contracinras limitadas. Las contracturas
puzden ser limitades y observarse fuera de toda
lesibn nerviosa propiamente dicha. como las
gue se presentan cuando hay inflamacion de

observarse tambiés en los tumores del cerebelo,
azi como rigidezr de la columna vertebral en
tumores medulares

En las peritonitis agudas de cualguier ori-
gen se produce contractura de los misculos ab-
dominales; su grade extreme constituye el vien-
ire en fabla. lgialmente en las fibromiositis
reumdticas de los masculos abdominales se
observan contracturas.

En lac artritis agudas v en la artritis tuberca-
losa hay contractura de los misculos periarti-
culares.

La contractura, en 2stos casos, es de matu-
raleza refleja v ¢s esencialinente una contraciura
de defensa. En ¢l caso de las meningitis inter-
viene también la irrtacion directa de algunos
componenies del arco reflejo tonfgeno.

Ciro ejemplo de contractura limilada esta
dado por la micronia 0 hiperionia de origen
muscular: con 11 contraccion voluntaria o con
la percusion del misculo con el martillo de
reflgjos, existe una prolongacion ancrmal de
la contraceidn muscular debida a une altera-
ciom en la refajacidn correspondiente {ver ca-
pitulo 6).

Ciertas infecciones e infoxicacionegs, como
gl tétanos ¥ la intoXicaciom por la estricnina,
determinan contraciuras, probablemente por
una accidn 1éxice irritativa sobre loz centros
tonigenes bulbomedulares (hiperexcitabilidad
de [as motoneuronas o).

En el tétanos la contractura es dolorosa.
presentando exacerbaciones paroxisticas. Co-



mienza, por 1o general, a nivel de la nuee v de
los muscules masticadores, determinando ¢l
frivimiey, queno permite al enfermo abrir 1a boca.
Lacontractura, al abarcar otros misculos de la
cara, origina la facics de risa sardénica La ex-
tension v gencralizacion de la contractura dan
lugar a las variadas actitudes del opistdtones,
emprostétonos, pleurotdtonos y ortdtonos que
se han analizade en ¢l capitulo de actitud.

En la mtoxicacién por la estricnina. las con-
traciuras s2 asemejan a las del téranos: se ini-
cian habitualmente por los miembros inferip-
res, contrariamente a éste, que lo hace por la
nuca ¥ log mueculos masticaderas, se extien-
den luego a los miembros supetiores y 2l tron-
G0 ¥ excepcionalmente provocan Irismus,

Sewdoconitraeturas. Con este nombre se
conecen clertos estados musculares qus se ase-
meg &n a la kipertonia o contractura; setrata por
lo general de procesos musculares de diversa
naturaleza, como miositis, miosclerosis o tumo-
reg, que aumentan la consistencia do los miis-
eules, haciéndolos duros, fibrosos, peto sin dar
Iz sensacion de elasticidad que se tiene en la
conbraciuta verdadera.
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Una seudocontraciira es la denominada
centracirg lsguemice de Folkmann que se ob-
serva a rafz de la colocacion de un veso en ¢l
miembroe SUperior, gue cimprime excesivamen-
te em caso de fracturas. La contractura isqué-
mica se revela perque los dedos se doblan v la
mane s¢ flexiona sobre ] anichrazo. Ello se
debe al desarmolle de una nuositis escieroza en
los flexores.

Cemiraciuray funcionales. Su tipo es la
conftractura histérica gue puede revestir 1a for-
ma hemiplé|ica, monopléjica, ete., v se carac-
teriza paor sobrevenit despuds de una emaocion
grave, acompafiarse de anestesia o hipevestesia
de distribucion atipicas y faltar todo signo de
piramidalismo.

Distonia

S¢ denomina distonia a las perturbaciones
del tono en que altzrnan la hipotonia y Ja hiper-
tonda. Depende de lesiones del sistema exira-
piramidal, 5S¢ observa en la distonia de torsion
de Oppenheim v en la atetosis doble {véase
sindromes extrapiramidales).
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Resumen de las alteraciones comunes del tone

Hiporonria

Lesiones de la neurona molriz periféeica 1
i

Leciones del sistema propiocepiiva y cerebelo

Lesienes extrapiramidales
Lesiones que afectan & los masculos

Poliemialitis

Polimeurtis

Polirradiculonsunt’s

Tabes

Enfermedad de Fredrech

Sindrome cerebeloso

Crred

Enfermedad de Crppenheim {amiotonia congenita)
Miopatias

Hinertanta

[esiones de la via piramadal {contractura}

Lesiones de la via extrapimmidal (rigidez)

Gegenialiten.

Lesipnes corticales difusas 1

Hemuplejias sspasticas
Paraplejins espistroas
Cuadriplegias espastioas
Monoplejias espastican
Enfermedad de Padoinson
Packinsnnismios

Enfzrmedad de Wilson
Atrofia olivopontocerebelosa
Paralisis supranuglear progresiva
Diegeneraciin estrionigrica
Sindrome de Shy-Diraper

Puritornie

| Enferniedad vascular mulriinfarto

Neuromision

1

Descarpga persistente de unidades motorms

Sindrome de activided muscular sastearda

Lyt

Lesiones del sistemna extrapiromidal

.

i stonia de lersion de Oppenhgim
Aramais doble




6. TROFISMO

MNociones generales

La nuiricidn, ¢l desarrolle y la vida, esio
es, el trofisme de ciertes tejidos como 2l miis-
culo, la piel, el paniculo adiposo sabcutaneo,
los hoesos v las articulaciones, astd muy direc-
tamente vinculado con el sistema nervioso, v
los |egiones de éste determinan en aquéllos [z
produscién de tragtoriod que se denominan
iraiicos.

Intervencion del sistema nervioso en el
trofismo. El trofismo del misculo depends de
la neurona motriz periféncs; su destruceijm, sca
en su centro czlular (células de lag astas ante-
rioTes de la madula espinal y de los nicleos
motores bulboprotuberanciales) o en su prolon-
gacion cilindroaxil (raices anteriores, nervios
periféricos), determina la atrofia muscular.

En gl trofismo de la piel v sus anexos tie-
nen una mileencia importante las fbras ner-
viosas aferenles gue lrensmiten impresiones
gensivas v sensonales. Es asi ¢como lesiones
treumaticas infimas sobre Zonas anestésicas de
la piel, es decir desprovistas de su inervacion
semsitiva, pueden determinar graves alteracio-
nes destructivas en laz mismas, [dénnca influen-
cia tréfica de los conductores sensitivos se ha
sefialade para el caso de los huesos v articula-
Ciomes.

Perg ambién uene un papel tréfico mne-
gakle, sobre esios tejidos (picl, huesos, eic ), 2]
SIETEMA Nervieso sinpatico, influsacia que poe-
de ser dirccla o hien gercerse por inlermedio
de modificaciones de la circulacion do csos te-
jidos (gabido es que los nervios vasomonores
corresponden al sistema nervioso simpélico).

Por wltimo, el propio metabolismo muscu-
lar cumple un importante papel en el manteni-
miente de su trofisme, coma se vera lusgo.

EXPLORACTION

El examen del frofjsmea ve realiza en la si-
guwiente forme:

Inspeceitn. Sc observa ¢l estado nutritivo
de la piel {sequecad, turgencia, elasticidad), la
distribucion e intznsidad del pigmento, la pre-
sencia o no de ulceraciones, el estado de las
uiias, el volumen o tamefio de las masas mus-
culares, s1 hay difzrencia entrs lus de uoo ¥ otro
lado del cuerpo, el rehieve de las mismas, si
estan O no animadas de fasciculaciones, es de-
eir, de movimientos involuntarios, ripidoas, pa-
recidos a los de los vermes, que se deben a con-
rracciones aislades de las fibras que integran @l
musculo ¥ no dan lugar a desplazamientos. Es-
tas fasciculaciones no deben confundivse con
IL'I!'E fl."ll.‘l‘r"il'l'liﬂ]'l‘ll.fl!'i I]ﬂ 1{}5 rﬂﬁﬂ[culﬂﬁ ]TI_'ILE.I:!'I_I]ﬂrEiE
o temblor determinados a menudo por el en-
frismiento. 8e ohservan luego el esquelato v las
articulaciones: 81 hay desviaciones o deformi-
dades de la columna vertebral (cifosis, escolio-
513}, 51 existen alteraciones articulares (artropa-
tias) o fracturas espontineas, denominazdas
también fracturas patolégicas (aungue no con
mucha propiedad).

Palpacién. Sirve para completar la explo-
racidn del trefismo muscular y osteoarticular.
Se palpan las masas musculares ¥ se apracia si
sz hallan blandas v depresibles, s1 conservan o
no su elasticidad normal.

Exdmenes complementarios. En el cazo
del misenlo la exploracion de su trofisme se
completa con:

1) La medicidn comparativa del calibie de
fas masas musenlareg, hecha con una cints mé-
Lrica, en puntos estrictaments semejantss de uno
v orro lade y cuidando gue la compresitn sier-
cida con la cinta métrica sea ignal en ambos
lados. La medicion permite dessubrir diferens-
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cias en ef volumen de los misculos gue esca-
pan a la simple inspeccidn

b} La excitacién mecanica de los miscu-
los; cuando se percute dircctamente un miscu-
la s& ve contraer un fasciculo de fibras muscu-
lares en toda =u longitud (contraccion
wWiomuseular rgfleja); en caso de alteraciones
troficas del muiscule se modifica esta
excitabilidad segin el tipoe de las mismas (s¢
halla abolida en las atrolias miopaticas)

¢) Exdmenes eléciricos; electromicgrafia.

d) Dogaje de enximas [creatinfosfoquinaza
(CPEK), transaminasa glutimico-oxalacérica
[GOT), aldolasa, lacticodehidrogenasa (LDH))

e} Biopsia muscu|ar

ALTERACIONLS

Se anahzaran sucesivamente las alteracio-
mes del rofismo, que pueden observarse a ni-
vl de la piel v s0s anexos, de los masculos v
del sislema dseo,

Trastornos trdficos de la piel v anexos

Entre las alteraciones troficas mds impor-
tantes de la piel figuran las sigutentes:

a) Uleera perforanie o mal perforante, S
encucntra generalmanie a nivel de la planta dol
pie {mal perforante plantar), otras veces a nivel
del dorse del pie (mal perforante dorsal). en la
nariz (mal perforante nasal) ¢ en cualquier otra
parte de la cara. Consiste en una uleeracion cir-
cular de tamafio variable (de uno i tres centi-
metros), rodeada por an ribete endurecido. Pa-
rece realizada con un mstruments perforador,
guedando, a veces, al descubierto huesos y t2n-
dones. Es indolora y presenta upa zona de
hipoestesia mds alla de su periferia, de breve
extensitn. Ordinariamente asienta en un lugar
del pie sometido a presidn, como es la cabeza
del quinte o del primer metalarsiano (figs. 6-1
y f-1), pero, como se ha dicho, no siempre g8
plantar, sino que puede ser dorsal, nasal, ete.
Se observa en la neuropatia diabetica; también
en la siringomielia ([1g. 6-2), en lalepravenla
tabes.

bl Ulceraciones de decibite. Aparscen en
aitios de lapiel sometidas a la preswdn confinua
del lecho, como la region sacra o la region
maleolar externa, por la inmovilidad que guar-
da el paciente, tal ¢omo ocorre en las hemi-
pleiias v paraplejias. La accidn mecanica (pre-
sian} v la falta de movimisnto fpﬁrﬁ]iﬁiﬁ:l hacen
que la prel sufra una isquermia prolongada, que

Fig. 6=1. Mal perforante dorsal, en pis izquisrdo.
Podomegalia deracha

AR

Fig. 6-2. Mal perforante plantar en un enfermo de
siringomiehi.

facilita la aceién destructiva tisular Las dlce-
ras de dectibito Licnen el tipo anatdimuco de la
escara, esto es, de una lesion necréhica destruc-
tiva de la picl v del wejido celular subcutanew,
por es0 s¢ las denomina también escaras de
decibito (higs. 6-3 v 6-d). Generalmente, de-
penden de falta de cuidados minuciosns del
enlermo, pero, & veces, a pesar de todas fas pre-
cauciones, las escaras pucden desarrollarse a
los pocos dias de instalada una paraplejia o una
hemiplejia: es el dechbito agudo, de prondsti-
co sombrio.



Fig. 6-4. Escurs sacra,

¢} Lesiones ampollosas. Se trata de
flictenas, vesiculas o ampaollas de fipo pénfigo
gue s¢ ven aparccer en el curso de las polineu-
ritis, de la sinngomielia v en las paraplejias
broscas por seccion medular especialmente (fig.
£-5). Aparte de estos casos, la erupeion de ve-
giculas en ¢l travecto de un nervio v sobre una
placa enitematosa, generalmente unilateral, ca-
racteriza a una afeccion debida a un viras fil-
table gue ataca a los ganglics de las raices pos-
teriores de los norvios ¥ que se designe con ¢l
nombre de herpes zoster o zona (fig, 6-6).

d) Panadizo analgésico. Debido a la shali-
cin de la sensibilidad térmica v dolorosa, sc
phzerva en cicrios enfermos desarrollarse en
dichas zonas panadivos por lesiones triviales
gue no alcanzan a producirlos en wn mdividoo
normal. Forman parte del couadro de la sinogo-
mielia, Se condcen en csie caso con el nombire
de panadizo analgésico de Morvan, Bl panadizo
analgésico de Morvan es un sindreme que vin-
cula, desde un punto de vists fisiopatoldgico, a
la lepra y a la sinngomichia.
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e) Glossy-skin (pic] luciente). Este trastor-
no trdfice de la picl estd caractenzado porque
el Legumento se adclgaza, se alrofia, presentan-
do una superficie muy lisa v de un brille espe-
cial. Cuando radica en los dedos, las extremi-
dades de cstos aparecen aliladas v muy a me-
nudo con ¢striaciones ungueales (fig. 6-7). 5S¢
observa en la sirmgomiclia, en las neuritis o
radiculitis paresiznies y en las hemiplcjias

El trastorno trdfico puede igualmenic con-
sistir en una hipe: o disqueratosis catdnca, asi
como lambién en una anonnalidad en la diziri-
bucion del pigmento: discromias, vitiligo con
decoloracion de los pelos, ete. Esto dltime (ca-
nicie prematuca), junto al hallazgo de caleifi-
caciones arleriales precoces, ¢n ocasiones atro-
fias musculares y otras manifestaciones orga-
nicas provocadas por la edad, se describen en
la progeria (snfermedad de Werner). EJ hallaz-
o de [esiones pigmentanas cutinsas (manchas

Fig. 6-6. Herpes moster o zona infereosual.
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Fig, &-7. Pizl luclente {glossy-skin) mas marcada en
log dedos mefigus v anular,

“caf® con leche”), en nlimero superior a seis vy
de més de 1,5 em de didmetro mayor, particu-
larmente en woncoe v axilas, hacen el diagnds-
tico de enfermedad de von Recklinghausen o
neurofibromatosis. Adenomas sebdceos locakh-
zados en la frente, o] ala de la nariz ¥ las meji-
llag pueden ser observades en la ssclerosis
luberosa {enfermedad de Bourneville). Coma
indicio precor suelen presentarse unas manchas
blancas hipopigmentadas (white spots), mbs de
res mayores de | cm hacen el diagnostico co-
rrespondients. En la enfarmedad de Sturge-
Weber-Dimitri se obgerva la presencia de un
neva facial roje vinose que sigue la distcibu-
cion cutdnea del trigémino.

Las alteractones trdficas del tejido velular
subenidneo pueden ser debidas a la pérdida del
tejido graso subcutineo que se observa en la
progeria, en la lipodistrofia progresiva, en el
sindrome ds Russell {lumaor del diencefalo), en
la anorexia mental ¥ en el curso de una enfer-
medad caquectzante. En todos estos casos la
pérdida grasa es mas o menos generalizada. La
pérdida localizada del repdo grago poede ob-
servarse por presién erénica loeal (lipoatrofia
semigireular), ¢omo consecusnca de JI.I!I!.-'-EL'I'..'-iU*
nes locales subcutineas (de insuling, por ejem-
plo) y acompafiando las alteraciones cutancas
de la esclerodermia o 1a morfea El exceso de
tejido adiposo, que suele ger localizado (lipo-
ma), s¢ observa también en forma de lipomas
multiples ¢ en ¢l marco de una adipesis dole-
rosa de Dercum. Por Glivmo, pueden existir cal-
cificaciones del tegido graso subcutdneo; ocu-
rten en la esclerodermia v en la caleinosis uni-
versal, esta Giltima, sobre todo en mujeres jéve-
nes como secuela de una miopalia,

Las alferaciones traficas de las udas pue-
den observarse en muchas enfermedades del
sistema netvioso, Fstas alteraciones consisten
unas veces en hiperirofia, como ocurre a nivel

de las uiias de los pies en sujetos con hemiplejia
o paraplejia cronicas. Otras veces las ufias se
atrofian y se hacan muy frnables, pudiendo hasta
caer, tal como ecurre en clerfas polinewritis, y
especialmente en la polinearitis arsenical. En
¢sta (a5 como sambicn en la polineuritis por
talio, junto con alopecia ¥ amanrosis progresi-
va) se observan las lineas blancaz de Mees, que
desde la baze ungueal avanzan hasia la punta
de la viia, en un plazo no mayor de seis messs.
En las polinzurifis a2 encuenira asimismo una
separacion del lecho ungueal o signo de 41135,
Se denomina surco de Beau a un surco trasversal
de las ufias ¥ cuya distancia con la matriz suele
indicar la fecha de un padecimiento.

Las alleraciones de los cabellos en ocasio-
mes pueden orientar en el diagnbstico de una
afeccidn nerviosa El encanccimicnto precoz
anormal se advierte ea la progeria, como ya se
menciond, y como secucls de una meningitis
La pérdida capilar loealizada =e describe en Ia
peuropatia trigeminal, aungue es mas frecuen-
te de observar como alopecia areata {proceso
dermatologico).

Trastornos iréficos de los muasculos

Atrofias musculares

La atrofia ziuscular es, segin André T.ér
“la disminucidn del volumen y del nimmero de
las fibras contriciiles de uno o de varios mis-
culps”, Les centros gque intérvieneén en el
trofismo de los misculos son las celulas de las
astaz anteriores Jde la medula espinal; los
cilindrocjes de estas edlulas pasando por las
ralces antericres alcanzan los nervios motores
v van a parar a los misculos (neurona moetriz
periférica).

La atrefia muscular puede tener varios ori-
genes segln gue la lesidn radique en los distin-
tos tramos de la nevrona maotriz periférica: me-
dula, raiz o nervios periféricos.

Pero el trofismo de la célula de las astas
anreriores medulares puede a su vez ger influi-
do por fibras centrales (prramadales) provenien-
tes de la corteza, cuyas arbonzaciones termi-
nales se esparcan alrededor de dichas células,
y por fibras sensitivas, procedentes de la peri-
teria que, después de un corto trayecto medular,
entran en contacto directo o indirecte con esos
centros tedficos. Existen, azi, dos molivos mas
de atrofia muoscular: en el primer caso por le-
sién central, como ocurre en una hemiplejia;
en el segundo caso por lesiones periléncas,
COMO OCUETE 8N UNA Ariritis, que por un Mecs-



nismo reflejo da lugar a la atrofia localizada
gue suele acompanarla,

Las atrofias de origen central puedon, a
veces, asociarse a lesiones del lobulo parictal.

Por tliimo, los misculos pueden sufrir una
atrofia progresiva muy extensa, sin que exista
la menor lesidn a nivel de los centroz nervin-
808, POT U trastormo exclusivamente miopatico
(fig. 6-B, color).

Se¢ distinguen, pues, atendiendo a sa dife-
rente origen, tres grandes grupos de atrofias
musculares: 1° Atrofias neuropiticas, que com-
prenden las amiotrofias secundarias a |lesiones
de los centros troficos medulares, de las raices
o nervios periféricos v a lesiones centrales; 2°
Atrofias miopdticas, que comprenden las debs-
das a lesiones de los mismos misculos, ¥ 3°
Atrofias musculares por mecanismos no bien
determinados.

I* Atrofias neuropdticas. 3¢ designan asi
las airofias muscularcs por lesiones de la
neurona motriz periférica, ya sea en su centro
celular, come ocurre en la poliomielitis aguda,
o anivel de las raices o de los nervios penifén.
cos, como en las radiculitis o newritis, ¥ 2 las
atrofias por lesiones centrales, como ocurre en
la hemiplejia.

Las primeras, esio e5, las atrofias produci-
das por lesiones de la neurona motniz periférica.
se denominan afrofigs degenerativas por pre-
sentar reaccion de denervacién, las segundas,
las debidas a lesiones centrales, no pressntan
reacoiin de denervacién v se las denomuina airo-
fias por inactividad no degenerativas,

Caracteres de fas atrofias nenropdticas
degenerativas: a) Las atrofiis ge inician, gene-
ralmente, por las extremidades distales de los
miembros v dismiouyen de intensidad bhacia la
raiz de los mismos; habituzimente son asimé-
tricas; b) pueden ser hereditarias y familiares;
¢} ge acompahan de modificaciones de los re-
flejos v, a veces, de alteraciones de [a sensibili-
dad; 4} presentan fasciculaciones y contraceion
idiomuscular; &) dan reaccidn de denervacion
parcial o total; la elecromiografia comprueba
potenciales de fibrilacion; f) evolucionan en
forma variable. Son ejemplos de este tipo de
atrofia las obzervables en las atrofizs muscula-
res espinales y en las nevropatiag periféricas,
razom par la cuzl se las denomunz mielopaticas
o neurilicas, segln los casos.

a) Atrofias musculares espinales. Com-
prenden la poliomiclitis aguda (ver cap. 18}, el
sindrome de Aran-Duchenne, |2z enfermedades
de Werdnig-Hoffmann y de Kugelberg-
Welander, v el sindrome de Stark-Kaeser.
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Sindrome de dran-Duchenne. Cuando la
atrofia neurapitica degenerativa toma los mis-
culos de la eminencia tenar ¢ hipotenar, dande
lugzar a |z mano simiana o la mano en garra (véa-
s¢ Mano), se la denomina atrofia de tipe Aran-
Duchenne o sindrome de Aran-Duchenne. Este
sindrome pucde observarse en una serie de atec-
ciones neurologcas tales come la esclerosis
lateral amiotrdéfica, la simngomiclia o tumores
intramedulares, en lesiones radiculares por
artrosis u olros procesos compresivos dz la co-
lumna cervical o bien aislado constituyendo la
enfermadad de Aran-Duchenne; con menos fre-
cuencia se observa en las polineuritis como la
leprosa. particularmente en las atrofias profe-
sionales l:'péa.m;hu-.‘lmasj, en las comp FEEIOAES
del plexo braquial por costitlas supernumera-
riis o en las parilisis bajas del plexo braguial.
que toman lag raices del mediano ¥ cubital (pa-
rdlizia del plexo bragmial, tipo inferior ¢
Déjerine-Klumpke), v en la esclerosis en pla-
cas de forma amiotedfica.

Enjermedad de Werdnig-Hoffmann. Bs una
afeccion hereditaria que comienza en la prime-
ra infancia, casi siempre antes del afie de edad,
inicidndose por la raiz proximal de los miem-
bros no obstante ser de origen neuropalico; pri-
meramente ataca a los inderiores, pasando loe-
go a los superiores. Ea general los pares cranca-
les no se afectan salvo los bulbares, que pue-
den ser tomados. Existe compromise de los
misenlos respiraforios, que habitualmente res-
peta el diafragma. Tiene una evolocion relati-
vamente Tapida.

Atrafia muscular progresiva del adolescen-
te, Fn cile cuadro, denominado enfermedad de
Kugelberg-Welander, hay también atrofias que
agientan en la parie proximal. La raiz de los
mismbros inferiores se atecta primere. Su evo-
lucion ¢s lenta. Es también hereditaria

Sindrome ercapulopernnen de Stark-Kaeser.
Se trata de una afeccidon hereditaria que comien-
za &n |a adultez v asocia una atrofia distal de
miembros inferiores y una atrofia proximal de
miembros superiores. Comisnza por atrolia de
los mibsculos de la pantornlla y de la flexion
dorsal del pie ¥ s¢ extiende posteriormiznte a
los misculos de la cintura escapular, Su evalu-
cidn 25 lenta.

b) Neuropatias periféricas. Comprenden
las radiculitis, neuritis {ver cap, 18} v las neuro-
patias periféricas heredodegenerativas como la
enfermedad de Charcot-Marie-Tooth ¥ la
neuritis intersticial hipertrofica de Déjerne-
Gombault v Softas.

Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth, dena-
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minada lambien amiotrofia peronea, o en liga,
Comienza en la segunds infoncia, atacando &
varios hermanos {carécter hercdofamiliar), ana-
tomopatologicamente se caracteriza por lesio-
nes degenerativas de los cordones posteriores,
de las células de las astas anteriores v de los
nervios periféricos,

La atrofia se inicia por los misculos de los
pies, luego asciende a los de las piernas (re-
gidn antergexterna)l v tercio inferior del muslio
(de abi el nombre de atrofiz eh liga), Despueés
de algln tiempo (a veces afiog) se invaden los
misculos de la mans. La atrofia del piz deter-
mina la flexion plantar de los dedos (pie en ga-
rra) ¥ 1a incurvacion hacia adentro { varogquines-
mo). La atrofia se detiene en el tercio inferior
del muslo y del antebrazo (respeta ia raiz de
los miembros), La arreflexia aquilea es precoz;
la abolicion de los rotulianos, mas tacdia. Exis-
ten parestesias siende los trastornos sensitives
discretos (de la batestesia v de la palestesia).
Crcasiona tardiamente una impotencia funcio-
nal acentuada (fig, 6-9)

Neuritis intersticial hiperirdfica de
Ddjerime-Crombault v Sortas. Esta afecciton se
considera como una forma de la amiolroTia de
Charcot-Marie-Tooth, con una semiologia sen-
gitiva cordonal posterior mas acenuada. Los
nervios & hallan engrosados ¥ son {aciles de
palpar en su trayecto (cubital, cidgtico popliten
externn). Lag lesiones de log mismos no difie-
ren de las de la enfermedad de Charcot-Marie-
Tooth: proliferacidn schwaniana, alteracion en
catifila de cebolla {(onton-bulbs), etcétera.

Caracteres de las afrofias nenropaticas por
inactividad no degenerativaz, Son atrofias ob-
servables en los hemipléjicos, sobre todo en las
hemiplejias infantiles. que se extienden a fodo
el miembro parético o paralizado. La etrofia cs
uniforme y se acompana de signos de pirami-
dalismo. No prescnta fazciculacioncs ni reac-
cion de denervacion. La atrofia muscolar de-
pende en estos casos, en parte, de la inactivi-

Fig. 6-9. Atrafia tipo Charcot-Mare- looth.

dad que vmpone a los misculos Ia lesién pi-
ramidal.

2* Atroflias miopdticas (miopatias v poli-
miositis}. Se trata de atrofias por lesiones que
radican en los mismos masculos ¥ caracterizan
a las miopatias primitivas ¥ a las palimiogiis,

Caraciores de dar miopatias’ a) La atrofia
comienza, en geaeral, por la raiz de los miem-
bros, son simétricas; b) son hereditanas v fa-
miliares; ¢) no se acompanan de modificacio-
nes de los reflejos, salvo cuando la amiotrofia
ha slcanzado un grado tal, que el reflgjo no
puede producirae porque el misenlo es incapaz
va de contracrse por haber dejado de existir
como tal. Tampoeco se acompanan de perturba-
ciones de la sensibilidad; d) no presentan fasci-
culacionegs ni contraccion idiomuscular;, &) no
dan reaccion ge denervacion, eleciromiogrifi-
camente no hay potenciales de fibrilacion pero
si potenciales politisicos caracteristicos y abun-
dantes a la contsaccidn voluntaria; la creatin-
fosfoquinasa, la transaminasa glutimico- oxala-
cética, la aldolasa v |2 lacticodehidrogenass
estan awmentadzs en |a sangre, f) pueden zer
de evolucidn muy lenta (muchosz anos), La
biopsia muscular pone de mambesto lesiones
distroficas o miositicas, segan ¢l caso.

De acuerdo con los grupos musculares afee-
tados por la atrofia, se originan distintos tipos
de miopatias, presentando los enfermos ciertas
deformeciones v actitudes caracteristicas. Es

Fig. 6-10, Forma an gque 5¢
bevania un micpatico.



comun obgervar la facies miopdtica, con risa
transversal, la .'.':;Lipuf{! glala. una gran lordosis
lumbar, La atrofia de los misculos de la cinon-
ra determina el talle de avispa ffaille de gudpe).

El miopatico, si estaba en decibito, se le-
vanta en esta forma: apoya, primero, gus miemn-
bros superiores 2n el suelo o en el lecho, para
lo gue previaments se echa sobre su vientre,
luego levanta un brazo v lo apoya sobre una
rodilla, hace lo mismo con el olro brazo v apo-
yvado gwhora sobre sus mismbros inferigres, como
antes ze apoyaba en el suclo, o lecho, yergue el
cuerpo., corriends sus micmbros SUPSTIDIes o=
bre las inferiores; el enfermo frepa 2 o large
de sus piernas (signo de Gowers, fig. 6-10)
Estos actos complicados tienen por objeto su-
plir Ia accicm ansente de los misculos lumbares,

Al final de su evolucion, los miopéticos no
pueden yva levantarse, pero pucden sf caminar,
a pequefios saltos, con el cuerpo en cuelillas y
apovandose con los dedos de los pies v de las
manos sobre el suelo, Es la marcho de rapo
Cuando los traztornos no son tan pronunciados,
la debilidad de los mlsculos gliteas v pelvianos
da lugar a la marcha e pate con balanceo de
las caderas.

Laz miopatizs o atrofiag muszculires mio-
pdticas son, ante todo, enfermedades heredela-
miliares, regidag, ¢n parle, por las leves de
Mendel. Los distintos tipos o varedades de las
mismas, que s¢ descrben v se veran mas ade-
lante, som salo modalidades cspeciales de ini-
ctaciim de s enfermedad, que o hace unas ve-
ces por los musculos de las cinturas, ofras ve-
ces por los mdsculos de la cara v otras por los
misculos de los miembros inferiores. Pero al
final de su latga v lentisina evolucidn, la en-
fermedad lleva al miopdtico a la atrofia de
casi rodos sus miisculos, inclusive el diafragrma
y tarnbiénm el carazdn [hay perturbaciones regis-
trables en el electrocardiogramal, v entonces
nadic pusde decir a qué tipo inicial ha pertens-
cido; por todo esto, Erk propuso agrupar los
distintos tpos miopiticos bajo la designacidn
comin de dfsirafia muscular progresiva ¢ atre-
fia mugclar primitfva. Al final de su evolu-
cion, s¢ han observado en algunos casos de dis-
trofia muscular progresiva, alicracionss men-
tales que justifican que Duchenne haya creido
que la cauza de las miopatias radicaba en lesio-
ties cerebrales.

Una serie de estudios muy importantes ha
demostrado que los enfermos miopdticos pre-
senlan und verdadera diabeles creafimirica, es
decir, eliminan esponlancaments creaiing por
Ia orina. BEn los sujetos normales [a creating no
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s¢ elimina por |z orma como tal, sino bajs la
forma de creatinina. El aumento de la excrecidn
de creatmna se halla relzeionado con la desiruc-
cion museylar La creating se forma & partir de
la argining, la glicocola ¥ la meticnina. El hi-
gado recibe dcido guanidinacetico, producto de
lainteraccidn de 1a arginina y la ghcocola v 1o
metila transformandolo en creatina. Esta es uti-
lizada por ¢l misculo, 21 gque la fosforila con-
virtiéndola en fosfocreatins, suslancia enerpé-
tica, para degradarla lvego a creafina y poste-
riormente & creatining, forma normal de elimi-
nacion. Bl misculo distrofico no puede efec-
tuar la fosforilacién correspondiente, por lo que
s¢ acuimula wna sobrecarga de creatina. gue se
elimina como tal por la orina.

Tammbien se registra un sumento de lo crea-
tinfosfoquingsa, de la transanugasa glutamuce-
oxalactlica, de i aldolaza v de la lacticodehi-
drogenasa en el suero; suele verse, asiriame,
hiperaminoaciduria debide a la incapacidad del
muscule para utilizar los aminodcidos o 2 una
liberacion de los mismos por el masculo
distrofico.

T¥pas de milopatias. A) Tipo faclocscapiia-
humeral o e Lapdouzy-Déjerine. La atrofia co-
mienza por loz misculos de la cara, winando
luego los de laciciura escapular. Aparece, como
conseciencia, ba feoles wrfepndffen caracioriva-
da por una exprezion imdiferente, los surcos fa-
ciales borrados, los labios voluminosos, sebre-
salicndo ¢l superior sobre €l inferior {labio de
tapir). Coando el enfermo rie laz comizuraz no
s¢ elevan, dando Tuger a la vizg transversal o
rizg forzade. Los ojes se cierran incomple-
tamente, el entermo no puede silbar, 11 pronun-
¢iar las letras labiales. Hay un aspecto de
olipofrenia confrastando con el psiguismo not-
mal del zujeto

Log musculos dzl hombro y del brazo estén
afectades, respetando la atrofia & la mano v al
antehrazo durantz muche tismpo. Camo resul-
tado de ello hay scapwla aleta (saliencia escapu-
lary por atrofia del sercato mayor v del romboi-
des.

Con el tiempa, ge toman también los miem-
bros inferiores. apareciendo la deformacion del
talle de avispa y los trastornos de la marcha ya
mencionados, preseniando el enfermo entonces
el cuadro completa de la distrofia mnscular pro-
gresiva de Brb {figs. 6-11 ¥ 6-12).

B) Ipo de Erd o “de las cintiras ', Com-
promete fundamentalmente ambas cinturas
escapular y pelviana, comenzando por ssta 1l-
tima en la mayor parte de los casos, hacia el
tinal de la primera o en 12 segunda década de la
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Fig. 6-11. Di=rofia muscular progresiva

Fip. 6-11. Dhistrafia muscular progresiva muy
avanzada,

vida, La evolucion es generalments bemgna.
Puede acompafarse de “scudohipertrofia™ ¥
exizle una gran variabilidad clinica. Hay for-
mias de comienzo escapulohumeral

C) Tipo seudohiperfrofico de Duchenie.
Esta vatiedad de micpatia se caracteriza por pre-
getitar una falsa lupertrofia muscular, cs deer,
que ciertos misculos, generalmente los geme-
los, anumentan considerzhlemente en volumen
¥ consistzncia, comtrastando elle con la dismi-
nucidn de su fuerza (figs. 6-13 y 6-14). Ello se
ha imputado, no al desarrollo del tejido con-
trdetil, sino al desarrollo anormal de tejide
escleroadiposo dentro de los misculos. Sin
embargo, estudios recientes de lomografia mus-
cular no han demostrado aumente del tejido
escleroadiposo. por lo que la "sendohiperirofia”
parcce deberse al tejido muscular misma v su
mecanisnie es poco claro.

La distrofia comienza por los miemhbros
nferiores. Las pantorrillas son voluminosas,
espesas ¥ de consistencia dura. Con el tiempo
aparece atrofia en los nmazculos de la cmhura
escapular, presentando el deltoides y el supra
infrasspinose “seudohipertrohia”. No es raro
que la seudohipertrofia deje paso a la atrofia
franca.

Existe nna forma mas benigna en cuanio a
su prontstico ¥ evelucion (forma de Becker).
Se inicia en la segunds y no en la primera in-
fancia come el Duchenne.

Todos estos lipos mopaticos, que s¢ aca-
ban de estudiar, suclen presentarse en toda su
pureza, al iniciarse la cnfermedad, al avanear
el proceso v generalizarse, la atrofia se infrinca,
da lugar a formas intermedias y finalmente a
un cuadro comun: el de la disteofia muscular
progresiva de Erb.

Polimiositis. Son procesos inflamatorios de
los misculos, que cuando se acompaiian de al-
teraciones cutineas constituyen [a dermatomio-
sitis, Los misculos afectades suelen correspon-
der a la cintura escapular o pelviana; ea el pe-
riodo agude los muscules estan edematizados,
duelen a la presidn y muesiran aumenio de su
consistencia, instalindose posteriormente |a
arrofia, que tiene un parecido al miopanco, La
biopsia muscular muestra el predominio infla-
matoric en forma de chmulos hinfocitanios foca-
las v difuses, con degeneracidn y atrofia de las
Fibras muscolares. Estos cuadros estan vincu-
lados con enfermedades del coligeno o consti-
tuyen sindromes parancoplasicos, es decir, que
son manifestaciones clinicas que acompafian o
preceden a un tumor maligno (pulmon, intest-
no, estimago y prosiata en el hombre; ovario,
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Fig. =13, Disrrofia muscular prograsiva. Tipo
seudalipertrdficn de Duchenne. Yisto por delants

Fig. =14, El mismo cazo antenor. Visto por derds

(itero ¥ mama en la mujer), pero que no depen-
den de la accidn directa de éste o de sus me-
Ldstazis.

El criterio para hacer el diagnostics de pali-
miositis comprende; 1) debilidad mus¢ular
praximal simétrica; 2) elevacion de las enzimas
muscilares séricas; 3) anormalidades clectro-
miogrificas caracteristicas; 4) biopsia de mis-

culo positiva, v 5) exantema tipico de [a derma-
tomiositis (lesiones papulocscamosas en las
zonas metacarpolalingicas ¢ interfalangicas del
dorso de la mano —pépulas de Grotton— y
eritéema y cdema penorbitarios de coloracidn
violdcea —eritema en heliotrope—). Se consi-
dera gue los pacientes presentan la enfermedad
cuando refinen clatro de los cinco crilerios, pro-
bablementea la tengan con tres, y posiblemente
con dos.

3* Atrofias musculares por mecanisnos
no bien deierminados. Estin comprendidas
aqui las amiotrofias reflejas, de macanismo dis-
cutida, y un tipn muy expecial: la atrofia mas-
cular de Schultze-Oppenherm-Lassirer,

Amivtrofias reflefaz. Sc designan asi las
atrofias observables en los miseulos gue rodean
a una arficulacion, gue es asienio de un proce-
ao inflamatono o de una luxaeion, o a un hueso
gue ba sufrido distintas lesiones { (racturas), asi
come tambidna las atrefias denoimimadas por re-
flejo visceratrifico; por ejemplo, la atrofia gue
gufren loz misculos del torax en caso de una
pleurezia o neumopatia de larga evolucion. Se
ha atribuido a los nervios sensifivas periféricos
|a produceiin de estas atrofias reflejas, No dan
reaccitn de denervacidn

Atrafia de Schultze-Oppenheim-Cassirer. Se
trata de una atrofia con los caracteres de las
atrofizs miopdticas (no hay reaccion de dener-
vacian), pero gue se inicia por las partes dista-
les, es decir, por las manos como el sindrome
de Arsn-Duchenns, Se debe a una polimiositis
y por ello el comieszo de la aleccidn es dolo-
rese [por el proceso mflamatorne muscular).

Hipertrofias musculares

Se¢ han de considerar solamente la hiper-
trofia muscular que acompaiia a la enfermedad
de Thomsen o miotonia congénita familiar v la
hipertrofia musculorum verg. No se estudiarin,
por lo tanto, las hipertrofias descritas en los
atletas y denominadas hiperirofias profesiona
leg, mi las hipertrofiag miocardiacas (hipertro-
flag viscerales),

Enfermedad de Thomsen. Se traia de una
enfermedad muy rara, descrita en 1876 por
Thomsen, que 1a sufrid en sl mismo, habiéndola
padecido también veinte miembros de su fam-
lia eorrespondisnte a 5 generacionas. Esto pone
de menifiesto el cardcter hereditario y familiar
de la enfermedad. que tisne preferencia por el
sexo masculing

Comienza a revelarse en la segunda infan-



Tipos de las miopatias primitivas (strofias muscularcs mivpaticas)
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cta o en la pubertad por una hipertrofia muscu-
lar que predomina en los miembros inferiores,
dando al enfermo una apariencia hercilea
(fig.6-15), pero lo capital en estoz enfermos es
un trastornd funcional que configre al proceso
su sello caracteristico y que consiste en fa len-
titud ¢on que se relaja ol muscule despuds deo
realizar una contracciém voluntaria, debide ala
hipertonia que sobreviene en la iniciacion del

Fig. 6-15. Miotonia, Dbsérveee el decarrollo de las
masas musenlares (Dr. A Lanan)

movimicnto voluntario (reaccion miotonical: si.
per sjemple, el enferme da un apreton de mano
na puede soltar la mane gue oprime, sino al caboe
de alpunos segundos. Puede llegar la enferme-
dad a alacar, en su progreso, los misculos de la
cara y de la lengua.

Para reconocer un Thomsen hay que hacer
reposar al enlermo v luego ordenarle que ini-
cie bruscamente la marcha. Se observard, en-
wnces, que, al principio, los pasos se hacen con
mucha difienltad; log pies permanecen como
pegados al susle v sdlo después de recorrer va-
ros metros (B a 10) la marcha s perfoclamen-
1e normal. Esto se debe a que €] frastorno sc
atenla y desaparece, por la repeticién del mo-
vimiento, hasta hacerse éste en forma normal,
pero basta que el enfermoe descanse para que el
lraslorng reaparezes puevamente con los mis-
mos caracteres. Si s percute con los dedos o
con el mango del martillo de reflejos el miscu-
lo de un enfermo de Thomsen [especizlmente
Ios de la eminencia tenar o direciamente en la
lengua), se produce una contraccidn prolonga-
da del haz muscular percutido que ¢l enfermo
no pueds vencer hasta después de varios scgun-
dos; cs el denominado rodete mintonico (fig.
4-15), La electroiniografia de expresion tipica
mucstra el equivalente del fendmeno micténico
clinico con posterior relajacion (“fenomeno del
bombardero en p-cada™).

En resnmen, ¢! sindrome que caracteriza la
enfermedad de Thomsen esta intcgrado por: a)
caracter hereditaricr ¥ lamiliar; b} hiperirofia
muscular difuga, general o pareial; ¢) lentitud
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Fig. 6-1&. Rodere miotonico {(Observacidn del Dy A
Lanar. )

de la relajacidm muscular después de una con-
traceion voluntana (reaccidn miotdmca); d)
hiperexcitabilidad mecanica de los miisculos,
y &) fenomens miotbnico electromiografico.

Es bueno recordar que la quining, procaina-
mida ¢ hidantoinas suprimen, aungue lem-
porariamente, la mintonia, ¥ que el Prostigmin
la exagera. En casos de duda pueden emplearse
como fests, ae aconsels prudencia si se sospe-
cha que pueda tratarse de miastenia, en cuyo
caso no deben hacerse ensavos,

El wastorno se basa en una descarga ilera-
tiva de las fibras musculares, que tradoce uwna
inastabilidad dzl potencial de membrana, debi-
da prabablemente auna reduccion de la permea-
balidad al 100 claro,

Hipertrofia musculorum vera. Bn 1971
Poch y col. describieron, en la Argentina, una
familia en la cual 14 miembros de tres genera-
ciones tenfan ung inusual hiperfrofia del mase-
rero y de loa miisenlos de las pantorrillas, aso-
ciada a calambres y parestesias de estos (lh-
mos. No se hallo en ellos miotonia ni atrofia.
La hipertrofia muscular mostro agrandamiento
del tamaio de laa fibras muzculares, lo que pa-
recié reveler un desarrolle anomalo de tejido
muscular. Posteriormente, Torbergeen en 1975
describio sna lanulia con hipertrofia muscular
generalizads de los miembros asociada a mioe-
dema. Fatog casos parecen sustentar ia entidad
climica de Airerivofio musculorum vera, es de-
cir, de hiperwofia muescular primaria,

Oiras biperorofias muscolares. Se descrl-
ben en la enfermedad de Cornelia de Lange

(hipertrofia muscular congénita con rigidez
extraparamudal v motilsdad alterada, trastormos
en el desarrollo dentario v debilidady, en el stle-
tismo mixadematoso (sindrome de Eocher-
Debre-Semelaigne) v en el marco de ciertas
enfermedades neurcmusculares (sindrome de
activided muscular sostenida, micpatia del arco
¢iliar, riquinosis v otras muositis infecciosas,
tumores musculares, denervacion cromicy). Fn
estos Nltimos casos 2 hipertraofia es localiza-
do.

Otras enfermedades que cursan con
miotonia

Estan dades por la distrofia miotdénica o
enfermedad de Steinert, la paramiotonia con-
genita de Enlenburg y ciertos estados miotbni-
eos infrecuentes que serdn estudiados a conti-
MOAG 01

Distrofia miotdmica o enfermedad de
Steinert. En este afeccifn, que se inicta en lo
adolescencia, los fenémenos miotdmicos obser-
vables en la enfermedad de Thomsen se aso-
cian aatrofia de tipe miopdtice localizada prin-
cipalmente en los misculos de la cara, del cue-
1o, con caidn de |a cabeza hacia adelante (acri-
tud de halcon), v de laz extremidades. Puede
comprobarse €] demominade “signo del pdrpa-
do rezagade”, indicdndole al paciente que 1le-
ve la mirada hacia arriba durante un tiempo,
para luego dirigida hacia abajo, notando 2] ob-
servador que el parpado superior no sigue la
direccidn dei ojo. Se agregan tambicn calvicie,
cataratas, hipoacusia de percepcion, gineco-
mastia, disguinesias eaofagicas y biliares, tras-
tornos de conducceon cardiaca, hiperinsulineg-
mia, polineuropatia, atrofia de los testiculos y
traziornos psiquicos. Tiene cardcter heredofa-
miliar y en 1a radiografia de cranzo pueden ob-
servarze espesamiento de 1a calota, hiperasrosis
frontal interna y pequefiez de la silla turca. La
tomografia computada puede revelar agmnda-
miento cerebral ventricular. La electromiografia
muestra fendmeno miotonico ademis de polen-
ciales polilasicos de bpo miopatice. La anoma-
fia serfa una disminucidn de la capscidad de
tosforilacion {deficit de proteinguinasa) obser-
vada tanto en ¢l sarcolema comno en el seno de
la pared de los hematies. Esta perturhacidn len-
dria como consecuencia el descenso del polen-
v1al de membrang en reposo.

Paramintonia congénita de Fulenburg.
Comieniza en la mfancia, mejorando con los
afios. Tiene cardeter heredofammiliar Los acce-



505 flotdnicos se origiman por la exposicion al
fria; pueden durar entre minutos ¥ variag ho-
ras. Afectan & los muscules del cuelle, de la
cara, de las extremudades v de la deglocién.
Colocande una bolsita con bielo sobre el par-
pado, ¢1 mismo se confraciura ¥ resulta impo-
gible abrir el ojo, siguisndo posieriormente unz
paresia trangitoria. Falta la hipertrofia muscu-
lar gue s¢ observa en el Thomsen.

Miotonias infrecuentes. Se han citado en
la litaratura médica casos de estados miotonicos
asociados a hipertrofia muscular y a aceniua-
dos signos A= hipotiroidismo,

Trastornos irdfices del sistema
usleoarticular

En diversas afecciones neuroldgicas se en-
cuentran alteraciones trdficas en los huesos o
en las articulaciones.

A nivel de los huesos, se producen rarefac-
cidm v osteoporosis que los hacen fragiles, fa-
cilitando las fracturas espontancas. Se observa
esto en la sirinpomiclia v en la tabes. Se en-
cuentran tamhbién, a menndo, alteraciones
troficas cn los huesos de los miembros parali-
zados, consistentes en la disminucion del cre-
cimiento, como sucede an las hemuplejias in-
fantiles o en la pardlisis infantl, o en la fragil-
dad especial, come ocurre, a veces, en las
hemuplejias del adulte,

[as ulteraciones tdficas en las articulacio-
nes determinan las ertropatias, que se obser-
van en la siringomielia, en ciertos casos de le-
pria y cn la tabes, Las artropatias afectan, por lo
general, a las grandes articulaciones (figs. 6-17
y 6=18). La rodilla v el twhillo son las mis 2
menudo atacadas en ba tabes, v el hombro y la
mufieca en la siringomiclia. En la lepra, las

Fig- 6-17. Arrropatia del code izqumertde.
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artropatias 32 observan con mas Trecuencia en
los dedos de 1a mano y del pie.

En las artropatias siringomidlicas y labe-
ticas se asisle a un doble proceso de rarcfaccion
osez ¥ de hipergstosis, esto es, de atrofia ¢
hipertrefia, ¥ sepin predomine uno u otto de
eslos procesos s¢ prodilce Una arfropatia siro-
fica o0 hipertréfics

En las ariropatias de la lepra falta la huper-
trofia, el proceso es puramente destructiva ¥
Origina las mutilaciones consiguwientes.

La artropatia tabética se desarrolla asi: la
articulacién se pone fumefacta, sin que ¢l en-
fermo experimente dolor, las superticies dseas
articulares se erosionan v ann desaparscen, &
la ver que una gran parte de hueso adyacents;
al mismo tiempo que Henen ligar estas altera-
einnes destructivis, se forman ostedlitos (nue-
vas excrecencias Oseas) en masculos v tejidos
periarticulares, espesando irregularmenie el
hueso v produciendo 1slotes de tejido oszo
neoformado alrededor de la articulacion. La
palpacion revela las exostosis, el desplazamien-
1 de las superficies articulares, las depresio-
nes anormales, gae se verifican muy blen en la
radiopraiia (Figs, 6-1% ¥ 6-20}, Los ligamentos
articulares se poaen lasos v la articulacidn se
hace ancrmalmente movil ¥ es indolora; cuan-
do esto radica en la rodilla aparece la denomi-
nada pierna de poalichinela. En general, el as-
pecto de la artropatia tabética ex nuy caracle-
ristice y basta haberlo visto para no olvidarlo
mds. En algunas acasiones la artropatia ha sido
precedida por dolores (fase dolorosa preartro-
patica).

Finalmente, ¢l esqueleto es, a veces, asien-
to de deformaciones en clertas alceciones
neurologicas; por gjemple, el torax en carena
de la siringomielia con cifosis marcada, la
cifoescoliosis v el pie cavo de |la enfermedad

Fig- 6-18. Artropatia de ka rodilla izqueerds.
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d¢ Friedreich, el pie cavo de la enfermedad de
Charcot-Marie-Tooth y la hiperlordosis lumbar
de las miopatlas

Hemiatrofia facial progresiva o
enfermedad de Romberg

En esta enfermedad existen trastornos
troficos, tanto del esqueleto como de la piel ¥
de bos muscules. Se localizan ¢n uwna mitad de
la cara, comprendiendo a la piel, que se atrofia
¥ arruga, aparcciendo fina ¥ brillante, a los
cartilagos, vele del paledar (unilateral), a los
huesos, particularmente el maxilar inferior, que
lmimhién se atrofian, v a los midsculos de la re-
gion afectada que disminuyen de volumen; pue-
den atrofiarse los masculos de la lengoa, de la
laring2 v aun toda la estructura carlilaginosa
de lo misma, Los pelos (pestanas y cejas) poue-
den caer v disminuye la seerecion de las glan-
dulas sudoriparas y sebdceas. El resultado es
una notable asimetria del rostro. Se cree que se
debe a una lesion del nucleo del V' par, hecho,
sin emnbargo, aun no demostrado,

No debe confundirse la enfermedad de
Romberg con casos de esclerodermia que afec-
tan & una mutad de¢ la cara, tipo esclerodenmia
circunscripta,

Hemihipertrofia facial progresiva

A la inversa de la anterior, en esta epferme-
dad se chserva que los huesos y las partes blan-
das de un lado de la cara aumentan progresiva-
mente de volumen. Es mucho méas rara que la
enfermedad de Romberg. Se conoce también
con el nombre de enfermedad de Friedreich-
Montgomery.

Fig, o- 19, Artropatia tabetica de rodiila (bladar |,

Fig. 6-20, Radingrafia de smbas redillaz
{ea%0 dnterior).



7. TAXIA

MNociones gemerales

Ningin misculo funciona solo, aislado,
para producir un moevimiento, aun ¢eando a sim-
ple vista parezea ser asi. Bn efecto, para lograr
un determinadoe movimiento no basta que se
contraiga el misculo a coyo cargo estd ese mo-
Virmienlo sino gque S8 requiere la intervencidmn
de otros misculos: unos que refuercen la ac-
cidn de aguél; olros, que normalmente realizan
upa accidn opuesta, deben, por ello mismo, co-
Ipcarse en sifuacion de no impedir [a accian de
los primeros y. finalments, otros que se éncar-
guen de fijer o inmevilizar las articilaciones
vecinas a la gue se mueve. Asi, por ejempla,
para Texionar ¢l anlehrazo sobre ¢l hrazo se
confractd ¢l hicepas principalmente; la accion
Aexors de este mbsculo se reforzard con la del
braguial anterior, también flexor: al mizsmo
tiempo se relajara el friceps, gue normalmente
ge opone a la flexion, va que es extensor v s¢
contracrdn oz misculos del hombro para fijar
¢l brazo, permitiendo de este mede que los
muiscnlos flexores gjerzan su efecto con un mi-
nimo de esfuerzo.

Por ello se han clasificado a los midscnlos
gque mtervienen en un movimicnto volunlario
en cuslro grupos: 1% agonistas o primolores,
aguellos cuya contracelon ec la esencialmente
rezponsable del movimiento que se efectia; 27,
antagonistas, los que se oponen a los anteric-
rees; 37, gindrgicos o sinergistas, los que ayudan
a loz agonistas y reducen el esfuerzo que deben
realizar €stos; 4% fijadores, los que dan lugar,
con S0 contraccion, a la fijacién de las articu-
laciones veginas y mantiensn al migmbre o al
ouerpo en posiciom apropiada para realicar el
movimiento correspondicite.

En el ejemplo citado, ¢l biceps braguial es
¢l agoniste, el triceps el antagonista, ¢l bragual
anterior ¢l sinergiste, ¥ los misculos del hom-
bro los fijadores.

Todos los misculos actian noymalmente
comno una unidad ¥ al unikeno: su achvidad e
gradna v ajusta reciprocamente; si ¢l agomsta
cxagern g0 contraccidn, ¢l antagonista se rela-
ja. v los smergictas ¥ fijadores aumentan s
a¢cidn. El resnltado es que el movimients lo-
grado es adecuado v adaptado al fin propuesio,
lo que s¢ resume diciendo que es coordingdo.

Esta coordinacion esti a cargo del gistema
nervieso cerebrosspinal por medio de un dels-
cado dispositivo que funciona al lado del apa-
rato motor volunrario.

La coordinacidn se perfeceiona con el d=-
sarrollo del sujetp. El recien nacido, AunqUIE
gjecuta bien desde su nacimiento ciertos acing
vitales coordinados, como log de mamar, tra-
[ar, respirar, cle., no puede todavia realizar con
sug miembros movimientos bien coordinados,
Poco a poco, 5in embarge, va aprendiendo a
realizar movimientos correctaments coordina-
dos; 1a repeticion frecaente de los mismos mo-
vimientos hace que la coordinacion sea cada vez
mds perfecta.

La necesidad de la coordinacidm ha sido
demastrada por la newropatolopgla: existen nu-
merasss enfermes con trazlornos motores. que
les unpiden gpecular moevinmentos, sin gue len-
gan paralisis o paresia, sino, simplemente, pers
lurbacitn de la coordmaecidm motrie. Falog tras-
tornos se designan con ¢l nombre de alaxia (del
gricpo ataxiy, desorden}, Asi, por gjemplo, una
ataxis de los miembros inferiores significs gue
estas partes pueden reatizar todos los movimien-
tos gue les son propios, casi con toda so fuerza
hahitual, pero de una manera lnsegura, desor-
denada, inadecuada, La misma neuropatologia
ha pecrmitide, jumio con la hisiologin expennen-
tal, determinar el mecanismo nervioso que ascs
gura la coordinacion meotnz (fig. 7-4, colar)

Ean primer térmimo, iterviene todo ese con-
Jumto de vizs sensitivas aferentes encargadas de
conducir 4 los centros nerviosos las inpresio-
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nes propioceplivas, esto es, las excitaciones
originadas en los propios misculos y tendones
ceands éstos entran en funcidn: en efecto, todo
movimients determina clerla distensidn mecs-
nica de los musculos y tendones, como lambien
modificaciones arlticulares y aun culincas,
constituyendo verdaderas excitaciones gue
ohran sobre clementos receplores cspeciales lla-
mados cineytéifcos (del griego Lineviv, movis
miento; ¥ aisfhesis, sensacion), que son de cua-
iro clases: a) corplscules de Golgl, situados en
los tendones: b) corpisculos de Pacini, situa-
dos en los tendones, articulaciones y periostio;
¢} husos musculares, es decir, corpusculos
fusiformes, situados entre las fibras muscula-
res; y d) terminaciones nerviosas desnudas que
asientan en las Tibras musculares. tendones,
aponeurosis ¥ arliculaciones.

La intensidad de estas excitaciones mecd-
micas y ¢ 100 en que aclian cambian conslan-
temente, segun la extension y la especie del
movimienie voluntacio realizado,

Estas excitaciones originan impulsos ner-
viosos a2 mivel de las formaciones receptoras
indicadas, que son conducidos por fibras aferen-
1es, que forman parte de los nervios perifericos,
a la médula ezpinal. Pasan por el ganglio de la
ralz posterior, donde tienen su célula de origen
{neurona sensitiva)} dichas fibras aferentes, ¥
por las prolongaciones cilindroaxiles de estas
célnlas, que forman parte de las rajices poste-
ricres, alcanzan la médula; aqui, unas fibras
entran en ios cordones posteriores de la misma
v llegam agi 2 los nicleos de Goll y de Burdach
en el bulbo raquides, donde se encusntra la se-
gunda neurona cuyas fibras van enlrecruzan-
dose progresivamente y discurren por la linca
media, dorsalmente respecto de los haces
puramidales, formando parte de la cinta de Reil
0 lemniseo medio que terming en el talamo ap-
Tico, donde sinapliza con la tercers neurons si-
tuada en el macleo ventral posterolateral, cuyas
prolongaciones cilindroaxiles van a parar a la
corteza parietal.

Otras fibras hacen sinapsis en la columna
de Clarke del asta posterior medular, a [a que
alcanzan con fibras radiculares medianas, si-
guicndo por ¢l cordon lateral del mismo lado v
formande parte del fasciculo espinocerebeloso
directo, dorsal o de Flechsig, o bien decusin-
dose para constituir ¢] haz espinocerebelozo
indirecto, ventral o de Gowers; el fasciculo

inocerebelose directo alcanza ] cerebelo por
el pedineulo cerebeloso inferior, micnlras que
el indirecto lo hace por el pediineulo cerebeloso
SUpETior.

En dltmo térmming, lds excilacionss cings-
lésicas van a parar, ¢n parle, a la corleza cere-
bral [sensibilidad profunda consciente)} v &n
parte al cerebelo (sensibilidad profunda meons-
cilente).

Orras impresiones propioceptivas (como las
determinadas por los movimientos de la cabe-
za) xom recogidas por el aparato laberintico ¥
trasriludas por la porcidn vestibular del nervio
acistico # los nlicleos vestibulares bulbopro-
tuberanciales, para ir a terminar, finalmente, por
la via del pedincule cerebeloso mferior a la
corteza cercbelar.

Ademas cs muy importante hacer notar que
las impresiones Visuales recogidas por la reting
y el nervie dptico informan a los centros sohre
log movimientog ¥ contribuyen a asegurar ba
eoordinacion. Esie papel del sentido de la vista
en el mecanismo coordinader se pones muy de
manifiesto en eiertos casos en que estan lesio-
nadas las vies de la sensibil:dad profunda o las
laberinticas, pues suple y corrige el déficit de
ealas (véase, mas adelante, Signo de Romberg).

Se ve, pues, de qué manera llegan a la cor-
teza cerchral v al cerebelo todas las impresiones
cinestésicas de ln periferia. Pero a su vez, eslas
impresiones cinastésicas deben petuar sobre los
centros motores volontarios v los del tono mus-
clular,

El cerebelo, por su papel en el lono postural
v en el equilibric v por sus miltples conexio.
nes con las neuronas motrices cerebrales y
medulares, esta en condiciones de ejercer s0-
bre ellas una influencia modificadora o regu-
ladara, haciendo que los muiscules reciban un-
pulzos, ya mhibidores o ya excitadores, segin
las condiciones del momento y produciendo
aquellos ajustes mas finos del tono que requie-
ren (o8 distintos masculos que van interviniens
do en el movimiento. Agi, es informado por |a
corteza cerebral por medio de las {ibras fronto-
pontocerebelosas, de sus intenciones motoras
voluntarias v de las impresiones cinestésicas
goe ella misma recibe, informando a su ver a
la corteza por medio de fibras cerebelo-tdla-
mdo-corticales, las correcciones necesarias para
el movimiento. El cerebelo viene asl a actuar
comoe una especie de cenfro coordinador; por
ello ha sido calificado por Sherrington de
ganglio principal o director del sisfema
propioceptivg.

Las fibras eferentes cercbelosas, encarga-
das de trasmitir éstos (mpuisos coodinadores a
los centros tdnicos ¥ molores éspinales, mar-
chan, en gran parte, por los pedinculos
cerebelosos superiores, vendo a parar unas al



niiclen rojo, situado en el hemipedinculo cere-
bral contralateral, desde donde por ¢l haz
rubroespinal cruzade van a los centras mototes
espinales (neurona motora periférica), otras al
mlamo optico y ofras a los mibsculos exirinse-
cos del ojo. El nicles rojo parece constituir un
centro regulador de las acciones sinérgicas
museulares, actitudes ¥ posturas, fendmenos
todos ellos autlomaticos o semivoluniarios.

Otpas Tibras eferentes cerebelosaz se diri-
ger a log nicleos vestibulares bulboprotuberan-
ciales siguiendo el pediéncule cerebeloso infe-
rior. para constituir, finalmente, la via vesti-
buloespinal directa o crurada gue va a los cen-
lros miokeres espinales del asta anteror medular,

Se puede ahora esquernatizar cOmo s& cum-
ple la courdinacion de los moviamentos, Deci-
dida la sjecucidn de un movimiento voluntario,
la corteza cerebral motriz hace llegar, por la via
piramidal, Ia orden de contraccidn clonica de
los agonistas a los centros matores cspinales
de ejecucion correspondientes, pero al mismo
tiempo, por la via frontopontocerehelosa, ¢l
gerebelo toma conocimicnto de la misma y de-
[ermina, a su voe, por una seric de acciones mas
o menas complejas, que chran sobre los cen-
lros tonigencs medulares, siguiendo las vias
cerehelorrubroespinal v cerebelovestibuloes-
pinal, las modificaciones 10nicas que se requic-
ren en los misculos antagonistas, sinergicos y
fjadores para lograr la correcta ejecucion del
mvvimiento, Tan pronio como &ste ha comen-
zado, las vias aferentes espinocorticales y
espinocercbelosas tasmiten la nocion del gra-
do de contraccion de los agonistas, del mayor o
menor estiramiento de los antagonistas, de laz
rupturas icesantes del equilibrio, al mismeo
tiempo que ¢l laberinto y la vista hacen legar
la nocidn de los camhbios de posicion de la ca-
beza y de] cuerpo; parte de estas impresiones
son conscientes e influyen al drea motriz mis-
ma y por la via prramidal a log ceniros motores
medulares correspondientes y, a la ver, por la
via corhicocerehelosa determipan la actuacidn
del cerebelo; parte son inconscientes, [legan al
cerehelo ¥ determingn la elaboracidn en éste
de incitaciones correctoras que sc ejecutan ya
por via cerebelecortical o corticoespinal, o ya
par las vies cerebelorrubroespinal o cerebelo-
vestibuloespinal.

En sinteais, el mecanisme nervieso coordi-
naded es1d integrado po:

19, el sistema propioceptivo, entendiendo
con ¢ste nombre todo ¢l conjunto de fibras que,
desde la perifena, conduce a los centras las
IMpresianes cinestésicas qua obran sobre mis-
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culos, labennto, cjos; 2°, el cerebelo; 3%, la cor-
teza cercbral; 4%, vias corticocersbelosas v
cerchelacorticales; 59, vias corficosspinales,
cerchelorrubreespinales v cerchelovestibulo-
espinalcs,

Una lesian que obre sobre cualquiera de
estos clementos del mecanismo cogrdinador
podra determanar la etaxia. Por ello, 1a alaxia
puede scr muy variable en su origen; ademds,
gz caracteres varlan de aguerdo con el punto
en que asienta la lesién productora,

EXPLORACION

La coordinacién o taxia se explora durante
la ejecucion de los movimientos (coordinacidn
dindmica) o en la posiciom de reposo (coordi-
nacion sstitical.

Coordinacion dindgmica

Se examina per medio de una serie de prue-
bas que congisten en indicar un objetive a los
mevimicnios del enfermo. Estas procbas son:

Para lox miembros inleriores. Praeba del
inlim y la rodidda. Echado el enfermo en
decubito supino, 52 le wvita & tocar con §u ta-
lon la rodilla del lado opuesto deslizandolo lue-
a0, suavements, 4 lo large de la ubia hasta al-
canzar el dedo gordo del pre, primero mirando
¥ luego sin mirar (haciéndole cerrar los ojos)
{fig. 7-1). El observador prestara atencion a la
diveccién del movimiento; repatara s el enfer-
mo toca correctamente con su talém larodilla o
gi 2l pie primeramente ejecuta toda ona scrie
de ascilaciones o provecciones laterales antes
de llegar al fin propuesto, y alcanzado este, 51
ge desliza a Io larpo de la tibia en linea recta v
apoyando levemente el talon, o lo hace en linza

Fig. 7-1. Exploracitn de Ja taxia Prueba taldo-rodiila.
El sujoto normal toca con el talon en forma precisa la
rodillu gpuesta.
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A

Fig. 7-2. Prusba indice-nunz. El ¢nfermo, con los ojos cerrados, debe tocar con precisién la punta de lo pasiz.
A, posicidn nicaal; B, posszida final.

gquebrada o zipzag, con firmeza de apoyo y ve-
loeidad irvegular. Prestard alencion azimismo a
la mfluéncia del contrel visual, esto es, =i la
precha sc realiza wwualmente bien al cerrar los
008,

Chray pruoebas, 52 hace tocar la regitn
glitea con el talon del msmo lado, o ¢l obser-
vador coloca su dedo indice a medio metro por
encima del nivel de la eama ¢ invita al enfermo
a que lotoque con el dedo sordo del pie.

Se le hace golpear con su 1aldn sobre la ti-
bia opuesta, en forma ritmica y rapida, elevan-
do &l mismbro active unos 15 cme

Para los miembros superieres. Mrveba del
indice y fa nariz y del indice y la orgja Con el
indice extendido y los restantes dedos de 1a
mano cerrados, 3¢ le ordena al enfermo tocar el
IGbulo de la naviz con lo punta del indice, v lue-
go el 16bule de la orgga, primero mirando y des-
pues con los ojos cerrados (tig, 7-2). Se obser-
vard si el enfermo alcanza divecta v rhpidamente
el sitie sefialado con su indice, en forma preci-
54 ¥ justa, o 51 experimenta una serie de oscila-
cipnes o bruscas proyecciones ¥ toca prumera-
miente oas partes de la cara que las sefaladas,
o bien se excede o detiene antes del lugar ele-
pido { “freinage ™ de la neurologia francesa).
Tante estas pruchas, como la del wlon v 1a ro-
dilla, reentian la incoordinacion ——con el cie-
rre de 1oz 0jos— en caso de ataxia medular (no
asi en la cercbelosa). Por ofra parte, en la en-
fermedad de Parkinson las pruebas son norma-
les anngue &l movimisnto €3 mas lento que lo
habitzal {bradicinesia), con gradual disminu-
cidi de la excursidn.

Otras prucbas. e ordena al paciente gue
abra los brazos ¥ los clerre despues, procuran-
do que vayan a tocarse las puntas de les dedos
indices; el sano ejecuta esto sin dificaltad; =i
hay ataxia, s¢ hard con insegundad de modo gue
los indices no confrontan, vendo uno mas arri-
ba o mds abajo, mds adelante o imas atrds gue el
atro

Se ordena al paciente que trate de confron-

tar sudedo indice con el del observador que se
l2 opone.

S le indica que, ripidamente y en forma
ritmica, pegue sobre la rodilla del mismo lado
con la palma de la mano. También se le puede
pedir que pepue en forma alternativa con la
palma vy ¢l dorso, pere esta prucha, al hacer in-
tervenir la pronosupinacion, puede verse alte-
rada también en los exteapiramidales (packin-
EO1LEMOE }.

Sesolicita al paciente que toque la vema de
cada dedo con la yema del pulgar de la mizma
rmano en sucesibm rapida, cada mano ¢ sxplo-
rard por separado. Esta maniobra, asimismo,
puede dar resultados inexactoz en [ag lesiones
extrapitamidales {enfermedad de Parkinson)
debido al retardo simple de los movimientos,
por rigidez simultinea de agonizlas y antago-
nistas, que contribuve a dificultar la Mna coor-
dipacion de los movinuentos rapidos,

Para reconocer prados leves de ataxia de los
miembros superisres hay que hacer gjocntar
actos mis delicados o complejos como enhe-
brar una aguja, ¢lavar correctamente un clave,
etc., poniéndose en esta forma de manifieste La
incaordinacidn.

Para el tronco. Scinvita al enfermo a mar-
char siguiendo una linca determinada y se ob-
gerva atentamente, En caso de araxia del tron-
co B¢ vera que ésle realiza una seric de movi-
mientos oscilantes. A veces la ataxia del tronco
aparece sin gue hava imcoordinacian de los
miembros inferiones,

Ejercicios a lo Fourmier, Tienen por ohje-
to recomocsr, precorsmente, log cstados de
gtaxia. Para ello s¢ procede asi: _

I* S¢ hace sentar al enfermo v en un mo-
mento dado se le ordena que se levanie, 5e ob-
servard si hay buena o mala coondinacidn en
los movinuentos; 51 el sujelo es atixico se ne-
tara que demora un tiempo cn cumplir la orden
¥ su cusrpo oseily antes de erguirse

2" Una vez que se le ordend levantarse, se
le indica gue camine en lnea recta, primero



hacia adelante v luego hacia atris, con los ojos
ahiertog, después cerrados v también con la
mirada dirigida hacia arriba,

3* Estando en marcha se le ordena que ze
detenga bruscamente ¥ que mre rapidamente,
efectuando una vuelta entera. 51 hay incoordi-
nacion, €] enferme ne puede detenerse brusca-
mente ¥ llevado por la velocidad adquirida, se
echa hacia atras para conseguirlo; al ordendrsele
que dé veeltz rapidamente, se verd producir
vacilaciomes francas y temdencia a la caida

4% Be le indica que camine al paso y ligero
Se obscrvard asi 51 aparece inceordinacion
guande acelera la marcha,

5" Se le hace subir ¥ bajar wna escalera. Si
hay ataxia ¢l enfermo subira o descendera con
dificultades, oscilando v bien sostenido del
PESAMANG.

Cuando con la exploracion de la coordina-
cion dinamica, realizada en la forma expuesta,
sz comprieban trastornos de la misma, se dics
que cxiste graxia dindmica, por lo que estas
pruchas son en realidad prusbas para iovesti-
gar la ml:sl:n_:{a de ataxia dindmica.

Coordinacidn estalica. Signo de Romberg

e investiga la coordinzcidn estitica hacien-
do permanecer al enfermo parado, con los pies
juites ¥ las palmas de las manos pegadas al
cuerpo, en la actitud miliar de “firmes”. S5e
ohserva 31 el enfermoe permancee derecho, sin
moverse o si, por el contrano, experimenta os-
cilaciones v husca apoyarse para no caer.

Explovacion del vgno de Ropberg. Se in-

Fag. 7-3. Signo de Romberg.
4. en la posickdn militar de
“Firmes”; &, conun pie delan-

LTAOA |53

dica al enfermo gue se halla en la misma scti-
wid anterior que cierre lox ofos; se observard
entonces si el enlermoe se mantiene 1gualmente
derecho o g1, por ¢l contrario, presenta oscila-
cion#e (22 eslard atento, al ordenarle cerrar los
0]05, para sostener al enfermo ¥ evitar que cai-
ga). 51 2] enferme, al cerrar los oj0s, osola
mucho y tiende a ceer, se dice que presenta el
signo de Romberg (fig, 7-3, A). A veces esta
maniohra no es suficiente para descubrir el sig-
no de Romberg v entonces e busca lo que se
denoming el Romberg sensibilizado, esto es, s
hace que el enfermo se pare, colocando un pie
delante del otre, 2 bien haciendo un cuatro (el
sujeto levanta un pie hasta la altura de la 1o
dilla o bien se mantiens sobre un solo pie alter-
nativamente) v se le ordena cerrar los ojos (fig.
T7-3, B]. 5i existe Romberg, aparecerin oscila-
ciopes v fendencia a la caida.

Significado y valor semiolégico del sighn
de Romberg. El signe de Romberg revela un
traslorno del sistema propioceplivo, esloes, una
falla o déficit en la conduceiin de las impre-
siones cinestésicas por las wias aferentes de la
sensibilidad profunda o laberinfica, que es co-
reegida por la indervencion del aparato visual;
por elle se pone de maniliesto cuando se anula
eso intervencion del aparato visual haciende
cerrar |og ojos al enfermo (el mizmao 2rgnifica-
do tienen las pruchas de la ataxia dindmica que
aparceen con ¢l eierre de fos ojos),

Esto explica gue ¢l signe de Romberg ssié
presente en las alecciones de los cordones pos-
teriores medulares, de los nervios penfénicos y
del aparato laberintico, Se lo obsérva en la

te kel otre {Fomberyg sensibi-
lizada).
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esclerosis maltiple, en la enfermedad de
Friedreich y otras degeneraciones ezpinocerabe-
lares, en la degeneracidn combinada subaguda,
en la tahes, enla ataxia labarintica {con las ca-
racteristicas del Romberg laberintico, véage
pervio vestibular), en las neuritia intersficiales
con compromiso medular v en la forma de
polineuritis denominada seudotabes perifénica
o neurotabes.

Cuando se comprusban perlurbaciones en
la coordinaciom estiticn s& dice que exizsle afaxia
exidtica, por opogicidn a la ataxia dindmica gue
o8 la que pusde obhservarse cnando se explora
la eaovdinacion dinarmica.

ALTERACIONES

La ataxia o incoordinacion de los movi-
mientos es un trastorno presente en fmnachas
afecciones neurclégicas. Elle no puede extra-
finr recordando la complejidad del mecaniameo
nervioso que gobierna la taxia, que consta de
numerosas vias y centros. Una lesidn en cual-
guiera de ecxas vias v centros determinard la
ataxia, Azi, pir sjemplo, aparecerd alaxia en los
siguientes casos (fig. 7-4, color): 17, en las le-
siones de log nervios periféricos (polineuritis)
vy de las raices posteriores (radiculitis); 2°, cn
las afecciones medulares y bulboponiopeduncu-
lares que afe=clan las vias de la sensibilidad pro-
funda; 3°, en las lesiones del laberinto y de las
vias laberinticas o vestibulares; 4°, en las le-
siones del cerebelo v de las vias cerebelosas;
5% en las lesiones talamicas; 6°, en las lesiones
corticales (lobules parictal o frontal),

En &l primer caso {palincuritis, radicalitis)
existe araxig periférica por cstar lesionado el
sistema nerviose periferico. También posde
considerarse ast la ataxia por lesion de [a parte
periférica del laberinto o aparato vestibular. En
todos los demds casos existe ataxic cenfrof, es
decir, por lesiones en el sistema nervioso cens
tral, Las ataxias pueden gaf también mixfas
cuando se combina una ataxia periférica con una
ataxia cenlral.

Segln los casos, la ataxia, sea periférica o
central, podia ser exidiica, es decir, aparecer en
el reposo, 4l poardar una actitud, o dingmicy,
egto eg, aparecer durante los movimientos, o
bien estatica v dindmica & la ver.

Ataxia periférica

Se pbeerva este tipo de alsxia en las afec-
ciones de los necvios perifincos o de las ral-
ces, pero especialmente en las primeras. Se debe

a la imposibilidad de Jos estimulos propiocephi-
vos para aleanzar los centros del neuroeje. Se
la denamina tamosién, por ello, neuritice, pre-
sentindose, sobre todo, en las polineuritis, sean
toxicas o infeceinzas, tanto de log miembros
superiores como inferiores, Se acompatia de
trastornas troficos y de hiporreflexia o arre-
flexia profunda. Hay alteraciones sensitivas; en
raros cagos la sensibilidad superficial esid in-
tactz existiendo solo alteraciones de la sensibi-
lidad profunda {abatiestesia). Las masas mus-
culares y trayectcs nerviosos suelen doler a 1z
presiém. Mo se acompaiia de signo de Romberg,
salvo la forma de polineuritis depominada
rendotabes periferica o neurclabes de eticlogia
diabética, dift2rica o aleohdlica, donde el cua-
dro ez muy semejante al de la tabez dorsal, di-
feranciandose por la falta del signo de Argyll-
Robertson v de trastornos esfinterianos.

En cuanto o la ataxia radicular es de obser-
vacién semamente rara.

Ataxia central

Atfaxia medular, Esta ataxia se manifiesta
en las afecciones medulares que determinan
degeneracion o eszlernsiz de loz cordones pos-
leriores, vale decir, que la ataxia ge origing agqui
por la falta de conduceion de las impresiones
propioceptivas periféricas a log centros supe-
riores de la coordinacion motriz. Es a la vez
estitica (signo de Romberg) ¥ dindmica. Se
acompafia genecalmente de trastornos sensiti-
vas (importantes alteraciones de la sensibilidad
profunda y ligeras de la tachl)

Se encuentra presente en la esclerosis mil-
tiple, an la enfermedad de Friedreich y otras
degeneraciones espinocercbelares, en el sindro-
me de Lichtheim, que aparece a veces en las
anemias graves (perniciosa y perniciogiforme),
en la siringomiehia y en la tabes. Cuands en una
AnEemia grave ¢ encusntra un sindrome ataxico
es porque se ha produzide una eaclerosis
medular subaguda. Esta asociacion de anemia
a un cuadro neurolégico se conoce con el nom-
bre de sindrome de Lichtheim, neuroanémico o
mielosis funicular

) Escleraris mibltiple. Esta enfermedad se
caracteriza por |a aparieidn no sistematizada de
placas de desmielinizacidn en distintos puntos
del sistema nervioso ceniral. Cuando dichas
placas asientan en el corddn posterior se pro-
duce una ataxia medular. Es comiin gue se pro-
duzesa también desmielinizacifn en el cerebeln,
dando lugar a signos de ataxia cerebeloga. Se
agregan por lo general signos piramidales, tras-



tornos eslinterianos ¥ neuritis optica retrobul-
bar, Muy semejante a la ataxia de ba exclerosis
miltiple es aguelia observads en la ataxia he-
reditaria de Ferguson-Critchley (véase cap. 13).

b} dtazia de la enfermedad de Friedrewch,
Como en esta enfermedad también existe de-
generacién de los haces espinocerebelosos, los
rrastornos de la coordinacion motriz en la mis-
ma constituyen una mezela de ataxia meduolar v
de sindrome cereheloso. Se revela esto en In
pertirbacion de la eslacion de pie, en la gue ¢l
sujeto, para permanccer derecho, osta obligado
a cambiar continuamente de silio los pies; €l
trenco y la cabeza oscilan en una forma tal que
el enfermo se da cuenta de ello y trata de con-
trarresiarlo, La marcha es del tipo tabetocere-
beloso, vale decir que el enfermo proyecta las
piernas con fuerza en alto y hacia los lados y
talonea como el tabético; titubeaz v desvia ha-
cia un lade como el cerebeloso. Por haber asi-
mismno compromisoe piramidal, hay signo de
Bibinski. No hay alteraciones pupilares, Se
observan pie cavo v cifoescoliosis,

Semejante a la ataxiz de la enfermedad de
Friedreich es [a que so observa en las otras de-
generaciones espinocerchelares (distazia arre-
flexica hereditania o enfermedad de Roussy-
Levy, ete )

c)dtaxia de las esclerosiy combinadas. Bas
esclernsis combinadas de la médula, observa-
bles en las ancmins con sindeome de Lichiheim,
en Iz pelagra. elc., dan lugar a ataxia medolar y
signos de piramidalismo.

d} Araxia de [o siringomielia. Cuando la
lesiom caracteristica de la sirmmgomielia, la gho-
sis, alcanza a les cordones poslenores de la
médula se ve aparecer ataxia medular. Se agre-
gam por lo general trastornos caracicristicos de
la sensibilidad termoalgésica (anestesia “sus-
pendida'), gignos piramudales y alteraciones
troficas

&) Ataxia fabética. La tabeés no sélo deter-
mina degencracion de los cordones posteriores
medulares sino tambicn de las raices posteno-
res. Bo los casos incipientes la ataxia puede
reconocerse por medio de los #jercicios & lo
Fournier. Radica, sobre todo, a nivel de lag ex-
tremidades inferiores, aungue con el Liempo se
agrega tambidén araxia de los miembros supe-
rivres, salvo gue se teate de una tabes a locali-
zacion alta. La ataxia de los miembroz inferio-
res determina la marcha tan tipica de estos en-
fermos.

La ataxia s¢ acompana de lox denominados
signos de la serie labética: Argyll-Robertson,
irastornos esfinteriznos, hipoloniz, arreflexia
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patelar v aquiliana, ligeras alteraciones de la
sengibilidad superficial, con alteraciones ma-
yores de la sensisilidad profunda. La existen
cia de antecedentes, el signo de Argyll-
Roberison v los irastornos esfinterianes, dife-
rencizn la ataxia de la tahes dorsal de la debida
a la neurntabes o sendotabes peritérica.

Oiras causas de ataxia medular son las come
preziones medulires (de cualguier etiologiz)
limitadas 5] cordin postenor. Un clisico ajem-
plo estd dado por la mielopatia cervical [este-
nosis del conducto raquiden, conducto medular
estrecho); existen mamifestaciones piramidales
quc 8¢ asocian g una lesién radicular, pares-
tesias, rastornos esfinterizanos v antecedontes
de neuralgia cervicobraguial. Se describen al-
gunas formas atzxoespasmodicas, con trastor-
nos acentuados de la batiestesia. En ocasiones
un sindrome cordonal posterior puede ser de
naturaleza pareneoplasica

Ataxia cerehelosa. Este tpo de ataxia di
fiere, &n muchao, de las ataxias gue 3¢ han ana-
lirado anteriormenle, que eran debidas al défi-
git en la ranxmision de las impresiones sensiti-
Vs,

La ntaxia cerebelosa reaulta de varios ac-
tores: 1%, de la paedida de la eumetria; por lo
que ¢l mavimiento alemental que se realiza ca-
rece de madida [disrnetriu]. 2* de la falta de
sinergia en el espacio de los distintos grupos
musculares al realizar el movimiente {asiner-
gia), ¥ 37, de la falta de coordimacidn en el
tiempa de los movimientos elementales (adiado-
cocinesia) (véaze Carebelo y sindrome cerehe-
losal.

Todos estos Jaclores que aseguran la buena
realizacidn de les movimientos estin goberna-
dos por el cerebelo. Cuando este brgano estd
afectado, los movimienos & traslornan; eslo
se revela en la estacitn de pie v en la marcha.
En la exgtacion de pae el cerzheloso oseila en
toedo sentido, lentamente, pero no cae por lo
general (ataxia estitica). El cierre de los ojos
no agrava su desequilibrio (Romberg ausente),
Durante la marcha amplia su base de sus-
lentacién, separando las piernas y titabea como
un ebrio (ataxiz dindmica). La asociacibn de
reflejos pendulares, temblor intencional, nistag-
mo, pruebas de pasividad, disartria, todos sig-
nos de la serie cerebelosa, parmite diferenciar
la ataxia cerebeloga de los otros tipos de ataxia

La ataxia cerebelosa ze ve en las lesiones
cerebelosas o de sus vias.

En &l cuadeo siguiente se sintetizan lag ca-
racteristicas diferenciales entre la ataxia medu-
lar ¥ la cerehelosa.
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Dizgndstico diferencial entre ataxia medulsar y ataska cerehelosa

—

draxia cerabelasy

et logia Atuie medulor
Irstarnoes sensitivos Presontes
Trustormos de Fa palabra Ausentes
Reflejo pendular de la rodilla Ausente
Temblor v nisragmo Ausenies

Seclores del cucrpo comprome-

tidas micmbros
Signo de Romberg Presente
Funcianes vestbulocersbelosas Mormales
Desvisciones posiurales Anganias

Amplios, cspecialmente

Ausentes

Fresentes 8 veges
Prosente con frecliencia
Prezentes por lo general
Amphos o pequefios

Auscnbe
Afectadas a veces
[ resantes

Ataxia laberintica. En [as afccciones labe-
rinticas 8¢ obssrva una ataxia que se aproxima
a la cercbelosa. Se revela en la estacion de pie,
después de un intervalo en que ¢l enfermo se
mantiene derecho; pasado ese intervalo, es atrai-
do irresistiblemente hacia un solo lado, siem-
pre ¢l mismo. Al ocluir log ojos, el movimiento
lateral se acentia hasta la caida (signo de
Romberg laberintico}. Bn la marcha no hay ver-
dadera ataxia, pero el laberdntico desvia la il s-
ma hacia un lado cuando marcha hacia adelan-
te, hacia el lado opuesio cuando lo hace hacia
arrhs {marcha en estrella o marcha ciega de
Babinski-Weil). Con la prucha del indice de
Barany, desvia ¢l indiee en el mismo sentido en
que cas én la pruzba de Romberg. La prueba de
la udapmciﬁn estitica de Rademaker ¥ Ciarcin
demuestra que el laberintico no reacciona cuan-
do se imprimen a la camilla, sobre lx que estd
eolocade a patas, meclinaciones rapides, y es
propulsade comd un cuerpo inerle por el lado
in¢linado de la camilla. En cambio, ¢l ataaico
medular o corebeloso reacciona como un suje-
to normal, solo que la reaccidn en el cercbheioso
es exagerada, hipermétrica,

La normalidad de loz reflejos profundos, los
fendmenos auditivos, el vértigo, los zunbidos,
asociados a la ataxia descripta, permiten afiy-
mar ¢l origen laberintico (véase Sindromes
vestibulares),

Ataxia por lesiones bulbopontopedun-
culares. Puede observarse la agociacién de
ataxia a los sindromes sensitivomotores que dan
las lesiones umilaterales del tronce cerchral v
particularmente del bulbo raguideo (sindromes
de Wallenberg ¥ de Babinski-Nageotic).

Ataxia talimica. Siende el tilamo dptice
egtacion de enlace de las neuronas sensitivas,

sus lesiones onginan, a consecuencia de la per-
turbacion en la conduceidn de las impresiones
proploceptivas, una ataxia contralateral a la le-
sidn, s decir, una hemiataxia, Su asociacion
los otros elementos del sindrome talémico

hemiparesia transiloria, hemianestesia global,
algias intensas, hermitemblor. hemiatetosis, tras-
lernos pupilares ¥ cculomotores por compio-
mizo troncal asocliado, permite su idenafica-
eion,

Ataxias corticales. Lesiones de 1a corteza
parictal v frontal pueden originar ataxias, que
acompafian a sindromes sensitivos o parélicos
de filiaciém cortical.

Las lesiones parietales o talamoparielales
casl siempre provocan ataxia unilateral. La mis-
mia afecta las extremidades contralaterales, mas
la supcrior que la inferior. Puoede pasar inad-
vertida para el paciente 2 incluse ser negads
(anosognosia),

En este grupo ligura también la araxig fron-
tal de Bruns. La misma se dencmina a veces
apraxia de la marcha. Consiste en la grave difi-
cultad para caminar o emplear las extremidades
inferiores cuando el enfermo extd de pie. Pare-
ce que log pies estuviesen pegados al piso (re-
sceidn de imin). Los enfermos con esia altera-
citn muy avanzada son incapaces de caminar,
vy a menos que se les ayude, cada vez presentan
mas retropulsion, incluso cuando estin senta-
dos. El trastorno de la marcha suele acompa-
flarse de demencia @ incontinencia, La explora-
cion d¢ las extrecmidades inferiores revela la
presencia de hipertonia, reflejo de prensian
plantar bilateral, a veces signo de Babinski e
hiperreflexia profunda

Con | nombre de gtaxia optica se designa
la torpeza extrema al tomar y manejas ohjelos,



que se puede presentar por lesion bilateral de
la via molora, con intv;rru.p:;lfm de la conexion
con la corteza visuzl.

Araxias mixias

Las ataxias mixias son aquellas que se de-
hen al compromiso, al misow tiempo, periferico
y central de las vias propioceptivas. Entran en
esie grupo las neurits peniténicas gendticanente
condicionadas comao la enfermedad de Charcot-
Marie-Tooth v ia neuritis intersticial hipertro-
fica de Déjerine, Gombault ¥ Sotlas, enferme-
dades que aciualmente Henden a considerarse
come vartantes de una misina entidad nosolo-
gica Lz ataxia en estos casos se debe al com-
promise carasteristico de los nervios penléncos
{desmuelinizacion, prohferacién schwaniana,
alteracion en catdfila de cebolla de los mismos),
junta 4 degeneracion parcial de laralz dorsal v
corddn posterior.

T.TAX ]8T

Ovro ejemplo de ataxia mixta estd dzdo por
la enfermedad de Refeum que asocia una
retinilis pmgmentatia con nictalopia, a mani les=
taciones polineurilicas, cerebelosas vy vestibu-
lares, Frecuentemente hay icliosis cutdnea. La
ataxia s¢ debe en esiec caso a compromise pe-
riférico ¥ central (cerebeloso),

Ataxlas paroxisticas

Son aquellas gue aparecen de manera alibi-
ta. #a alpunos casos en pacizntes sin patologia
previa (intoxicaciones). Se descrniben en la
esclerosis muliiple y cn lamigrafia hasilar. Debe
recordarse agqui que, em un gujeto normal, pue-
de producirse transitoriamente una ataxia: ex-
citanda ¢l laberinte por los medios anteriormen-
te estudiados (proeba rotataria, proeba caléri-
ca) se produge un trastorno de coordinacion que
se revela por la desviacion del indice de Barany.



8. PRAXIA

Mociones gemerales

A continuacion de la taxia es habitual ex-
plorar la praxia.

i 0ué se entiende por praxia? Por praxia (del
griego prasiy, accidn, o prafio, obro) se entien-
de la facultad de cumplir, mis o menos aulo-
miaticamente, ciertos movimientos habituales,
edaptades a un fin determinade, tales como
peinarse, encender un :;igilrri”u: uupillaﬂe los
dientes, saludas, sacar una moneda del bolsillo,
etc., que se conocen con el nombre de acios
priconicfores infencionales o gesios proposicio-
saley. La nocidn de gesto ze sitda entre |a de
contraccién muscular ¥ la de comportamiento.

Licpmann ha distinguide dos tipes de ges-
105 fransitives, © sea, los que se gjecutan por
medie o con la intervencién de objelos (ejem-
plo: peinarss, cepillarse los dientes), ¢ tnirdnsi-
lvas, o sea, los que se ejecutan sin intervenir
objeto alguno (ejemplo: saludar, hacer la seial
de la cruz). Cada uno de estos actos, aun sien-
do simples, esth, a su vez, compuesto de aclos
mas simples, que deben realizarse ordenada-
mente; cuando sc realizan asi, correcta y orde-
nadamente, 3e dice gue hay eupraxia. Cuando
la praxia se halla perturbada, se denomina dis-
praxia, su grado mas pronunciado ¢g la apraxia,

El sstudio de 1z praxia es dificil. En efecto,
para realizar un acto SO0 NeCoHATIAS UNA Sorie
de operaciones: unas psiguicas v elras motrices
Asl, para cumplir un acio fransifive, el sujeto
dehe seguir una serie de etapas;

1* Reconocer 2] objeto o instrumento que
va 2 emplear en el acto: a) en sus cualidades
elementales (forma, color, consistencia, ele.),
o sea. identificarlo; B) en su significado (o sea,
para qué sirve).

2F Decidir su utilizacidn.

3* Evocar o representarse cada uno de los

movimicnios clementales o actos parciales ne-
cesarios parg ¢l cumplimienio del acio global.
Esta serie de movimigntos elementales que in-
tegran un scto constituye la fFrmuda cinética
del misme. A esta formula cinética también se
la llama medodia praxica, en el mismo sentido
en gue se basa la nocidn de melodia mmsical:
para que esta Gltima sea reconocible, sus notas
conztityyentes deben téner un orden deternu-
nado. En la nosibn de melodia praxica, =] or-
den con que deben sucederse los movimientos
para conformar on gesto determinado, cs equi-
valente al orden de las notas de una melodia
musical. 51 se aliera ese orden no se prodoce el
fin persegnndo por el gesto, de 1o mmizma mane-
ra que la melodia musieal se hace irreconoei-
ble.

4 Ejcutar esta formula cinética.

En ¢l acte de peinarse, el sujeto identifica-
rd por sus cualidades el objeto peine; a cont-
nuacidn reconocerd su significado, es decir,
imstrumento que sirve para arreglar el cabelio;
decidido a utilizarlo, se representard cada uno
de los mevimicntos que va a cumplir con &l
peine; tomar el peine, acercarlo a los cabellos,
colocarlo entre éstos, impulsarlo hacia distin-
tos lugares, etc., ¥ en seguida realizard esios
mavimiening.

Bste complejo macanismo psicomotor de [a
praxia puede perturbarse en cualquiera de sus
ctapas. 5i s¢ perturba en la primera etapa, o sea
en la identificacion del objeto, por existic agne-
sia {trastorne por el cual 2] sujeto no puede re-
conocer los objeros, las personas v los lugares
familiares, aunqgue sus sentidos, visla, audicion,
tactn, ele., son normales), &l acto no scra posi-
ble; habra apraxia agnésics, o sea, una apraxia
secundarta a la agnogia, La apraxia agnosica es
en realidad una falsa apraxiz, v por esta razon
no s¢ la considera dentro de las apraxias.
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%i la perrurbacion radica en el conocimisn-
to del significado del objeto ¢ en la evocacidn
de la férmula cinérica, o bien eh la ejecucién
mistna de la formula cinética, habrd una apraxia
verdadsra

En cuanto al mecanismo nervioso de la
praxia silo se lo conoce hipotéticamente. No
cabe duda de que se trata de una fonciin core-
bral: el estudio anatomopatolégico de los ca-
sos de apraxie asi le confirma, demostrando
infartos o wmores en zonas corlicales y en ¢l
Lu-erpu cilloso. En base 4 esio, Foix mlerpreta
#ai la praxia (fig. 810 ésla tiene su asicnto en
el hemisierio cerebral izquierdo; 1n parte gnosi-
ca [A), esto es, el recenocimiente del objeto,
asienta en la regén mpore-pliegue curvo; la
evacacton de la farmula cindrica. en la regitn
parieto-girng supramarginalis (A°). La primera
drea (A pondria en juego a la segunda (A');
45la, a su veg, pondria en juego al drea mofora
(B) {zona rolandica) del lado izquierdo y por
intermedie del cuerpo calloso & la del lado de-
reche (C), enviando las incitaciones necesarias
para la gjecucién del acto.

Segin Brock, el mecanismo de la praxia
puede cxplicarse también en #sta forma: el area
snidsica envia s incitacidn al drca premotora
izquierda que constituye el drca cinestésica
molora, la cual a su ver envia la incitacion al
irea motora del mismo hemisferio o del hemis-
ferio opuesto @ través del cuerpo calloso, de

Fig. K-1. Esguema de lo praxes (segan Ch, Foix). A,
parte gRdsica; 4°. evocacion de la formula cingtica o
melodfa praxica (drea suprdgical, B, drea moiora iz-
quierda; , dres molora derecha; [, lesion del coeepo
calloso (cpraxip ideomedriz (quierda); 2, lesidn
purezial izquierda (apraxia ideatana, rﬂ-_-nrnr:um‘.l:nmns
frucriva).

£ PRAXIA |59
donde 1a apraxia puede deberse a lesionss foca-
les que afecten las dreas citadas o el cuerpo ca-
oo

Es imporiante deslacar que las éreas vincu-
ladas al control de la praxia, se sitdan no tankos
en €] hermisferio dominante vuantc en el hermis-
fenio zguierdo, Parece ser bastante claro que
la “dormunancia®” de la praxia esta fuerremenio
representada en el hemisferio izquierdo, tanto
en pacientes zurdos come diestros, diferencian-
dose agi de la dominancia del lenpuaje que on
un pequefio porcentaje de casos puede vineu-
larse en forme més 0 menos importante al he-
misferio derecho.

EXPLORACION

8¢ realiza ordenando al sujeto la gpecuciin
de diversos actos:

a¥ [ntranaitivos: hacer un puria, decir adids
con |la mane, rascarse la cabera, hacer la seiial
de la eruz, orar, claquear los dedoz, hacer la
venia o saludo militar

b} Transitivos: sacar ¢l reloj, encender un
cigarrillo, beber un vaso con agua, peinarse, ce-
pillarse los dientes, vestirse y desvestirse, el-
cetera.

¢) Constructivos: a¢ invite al enfermo a ha-
cer dibujos egpontincos o copindos (p. ). un
trigngulo, un ewho, una Mor, una casa, un ar-
bol) o a imitar figuras geometnicas realizadas
por el médico {con palillos p. 2]}

d} Faciales: sacar la lengua, cerrar log ojos,
silbar, soplar, chupar, mostrar los dientes, abrr
la boca, sonreir, cledtetn.

e) Complejos. se le pide al paciente que si-
mule distintos ac:ioa que s2 llevan a cabo nor-
malmente mediante obietos, per ejemplo, simu-
lar matejar un coche, simular golpear a g puer-
ta, simular doblar un papel, simular encender
un cigarrille, simular tocar el piano o la trom-
peta.

Se abservard alentamente si se realizan as-
tos dctos y edmo ge realizan, para descubrir si
hay dispraxia o epraxia. 5i no se realizan, se
invita al paciente a imitar los actos que el ob-
servador lleva a cabo.

Supdngase quo s¢ ha ordenade al enfermo
que encienda un cigarnlio. Para ciecatar correc-
tamente cste acto, el sujeto debera sucesiva y
ordengdamente: 1%, tomar la caja de fosforos:
2¢ abrirla; 3%, extraer de ella el fosfore; 4°, fro-
tar el fasforo contra la caja; 5%, encender 2] ¢i-
garrillo,
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Si hay una perturhacion, podra observarse
lo siguientc.

|* El sujeto ze detiene en lag primeras efa-
pas y no continida, por ejemple, ha sacado la
caja de fosfores y la mantiene en la mano sin ir
mis lejos, o lega hasta sacar el fhsforo, pera
ne le enciends,

2° El sujeto trata de hacer primeramente una
de s Gltimas etapas del acto e nlenta encen-
der el cigarrillo sin haber extraido el fosforo o
sin haber encendido este altimo.

3® Iavierte el erden de las etapas: Irata de
encender ¢] eagarnillo con la caja de fasfores o
hace ademin de frotar el fosforo antes de
haberlo sacade de la caja.

4° Prolomga o repite determinadas etapas del
acto, Es lo que se denomina perseveracion. Por
e1emplo, conserva el fosfomo en [a manoe en ac-
fitud fija (perseveracion tonica) o frota el fés-
foro comtra [a caja varias veces, estando yva en-
cendido {perseveracion clonica o cinética), o 51
s le ordena continuar el acto, por ¢jemplo en-
cender el féefore, repite la e1apa precedente, &3
decir, sigue extrayendo fosfores de la caja
(perseveracldn intencional).

5* Hace con el fosforo un pesto distinto al
de encender 2] cigarriilo; por ejemplo, el gesto
de escribir.

6 En lugar de eumplir 2l acto o esbozar su
cumplimento, aungue sea incorrectamente,
como en las circunstancias anteriores, ef enfer-
mo responde & ta orden de encender el cigarri-
lo con movimientos absolutamente incoheren-
tes, que ni esbozan el acto & cumplir, 81 se dan
otras ordengs, como por ¢jemplo hacer fa ve-
nia, eoloca la mano de plano sobre La cabeza; 51
ge le dice que tome un vaso, se quada quoiete,
como 51 e hubiéra comprendide ¢ se limita a
levantar un brazo ¢ a abrir la boca.

Puede el enfermo no cumplir la orden dada
con un miembro v, en cambio, hacerlo correc-
tamente con el otro: emiapraxia

La exploracion llevada a cabo en esta for-
ma permitira concluiy si hay eupraxia, dispraxia,
apraxia © hemizpraxia, y también la variedad
de apraxia o hemiapraxia existente (véase Al-
teraciones de la praxia).

Es menester tener presente que se pueden
encontrar lrastornos de log actos que no se de-
ben a dispraxia o apraxia, Sing a agnosd o a
sordera verbal, o bien a pardlisis, ataxia o de-
mencia.

Laapraxia se distinguira de la agnosia, por-
que el agadsico s0lo tiene irastornos en Jos ac-
105 transitivos, micntras que el apraxico puede

tenerlos en ambas variedades: ransitivas e
intransitivos. Es muy delicado distinguir la
apraxin de | sordera verbal (véase Afasias). En
la sordera verbal el enfermo ove, pero no en-
tiende lo giie oye, por lo que puede dejar de
cumplir un acto porgue no entjende la orden
Pero si lo cample por émitacion, después de ver
realizar cl acto al ohservador. Lo paralisis v la
ataxia se distingucn por los trastornos revelables
en la exploracion de la monlidad activa v de la
taxia; la demencia por el examen psiguintrico
{veage Semiologia pﬁiqu:ﬁui &)

ALTERACIONES

Consisten fundamentalmente en la apraxia
(del griego 4. pavativo; prassein, hacer), Se de-
nomina apraxia a la imposibilidad de realizar
movimienios adaptados a un fin o actas, no sien-
do ¢l paciente nd paralitico, ni demente, ni atdxi-
co, Ni BENOKICO.

El esquems de Wernicke, completado por
Liepmann, perriite describir, tedricamente, dos
variedades de apraxia: ideomotriz & ideaioria,

5 ' M’

8 |

En ¢l esquema se representa un area 3, de
recepcion sensorial, que por la linza 8587 des-
pierta en 8° la idea o recuerdo del objelo (area
gnéstica). A su vez, M' constituve obra area
donde se conservan las imigenes del movimien-
e & realizar, o sza, la férmula cinética del acto.
Fl drea M’, por medio de la linca S'M’. esta
wnida al drea 57 del recuerdo del ohjeto, v por
la linea M*M a M, que representa la zona motriz
de la corteza rolindica.

La linea S5°, 0 via psicosensorial, asegura
l& identificacién del objeto, La linea 5°M, o
via intrapsiquica, representa la via por la que
la idea dircerriz del acto va a gjercer su accidn
sobre el drea de la férmula cinética M, que, a
s vez, obrando por la via MM sobre la zona
motriz rolindica asegura la ejecucidn del acto,

Se comprenderim, ahora, las perfurbaciones
que pueden ocurrir:

1%, 51 8 estd suprimido {existe copuera, sor-
dera, anestesia tactil, etc.), el sujeto no puede
cjecutar el acto por ansencia de percepcidn del



objeto; 2%, i el trasiorno asienia en M, el acto
no serd posible porque habei paralisis motriz;
3¢, gi el trastorno afecta a la via 557, el sujcto,
aungque reconoce las cualidades del objeto, no
lo puede identificar; habri emtonces agnosia
(del griego agnoeo, no reconocer) ¥ 1a apraxia
que s¢ obzervard sera una falsa apraxia por
agnosia, 4%, s el centro M’ estd lasionado, ha-
bri perdida de la fdrmula cinética; el resultado
es la gpraxio ideatoria; 3, si la via M'M es la
lesionada, entonces, aungue sc consarva la for-
mula cinética, la ejecucion del acto esti pertur-
bada; el reeultade es la aprexia ideamoatriz; 68,
las interrupclones en las vias intrapsiquicas
3'M" desordenan la actividad psiquica o imte-
lectual; el enfermo es entonces un demente y
sus actos son incoherentes e inadecuados.
Apraxias ideomotriz e ideatoria (Lizp-
mann, 1908). dpraxia ideomairiz. Se dice que
la apraxia es ideomotriz cuande teniendo €l in-
dividue la representacion mental correcta de los
distinlos movimicntos que componen ¢l acio a
realizar ([Grmula cinética o melodia praxica),
aota que los miembros encargados de ejecutar-
lo ne lo pueden hacer. El plano ideatorio (gue
se asocla a la nociom de melodia prixica) esta
en gzneral conservado, La apraxia se manifies-
ta en los gestos simples, fundamentalmente en
los gestos infransitivos simbdlicos o convencios
nales {galudo, sefial de la cruz, oracidn, etc.).
Si el paciente pudiera expresar lo que le sucede
dirfa: “¥o g€ lo que tengo que hacer y la forma
en gue lo debo hacer, pero cuando Lo voy 2 gje-
cutar los miembros no me responden”. Se ab-
serva mis apraxia para [a orden verbal que para
la imitacion. En general es bilateral aungue hay
casos de hemiapraxia o apraXia unilateral, como
precisamente fue el caso original desenple por
Liepmann. Las lesiones que 12 causan son
retrorrolindicas parietales izquierdas.
Apraxia ideatoria. 8¢ dice que la apraxia
es tdeatoria cuando el swcto no fiene |2 repre-
sentacion mental precisza del acto a ejecutar, esto
w8, la melodia préxica. Sc altera entonces el pla-
no ideatorio. Se caracteriza por alteracion de la
sucestdon Logica de los distintos gestos ¢lemen-
tales que componen un gesto proposicional. Se
alteran fundamentalmente los gestos fransifivos.
Si se le indica a un apréxico ideatorio que fumse
un cigarrillo puede observarse que trata de en-
cender el fésfore con el cigarrillo, o que lleva
el cigarrillo a los labios y trata de fumarlo sin
haherlo encendido, etc. La forma en que cum-
ple ¢l apréxico ideatorio el acto parcee una dis-
traccion © una falta de atencion. El aprixico

B PRAXIA 4]

ideatorio s sirve de sus miembros pero no sabe
lo que hace, 51 padiera explicar fo que le pasa,
diria: “Pucdo hacer con mis miembros lo que
desco, pero los actos que ellos ¢jecuran me sa-
len mal porgue no tengo la representacitn men-
tal jusia de lo que debo hacer™. Es frecucnte [a
existencia de perseveracion sea tdnica, cldnica
o intenciomal. La apraxia ideatoria e a=ocla
igualmenic a lesiones retrorrolandicas parie-
tales ingquerdas.

Diferencias entre la apraxia ideatorvia » la
sdeomotriz. La apraxia ideatoria es un trasior-
ne peiquico, 1a apraxia ideomotriz es un tras-
torne psicomotor, [os elementos de diferencia-
ci0n Sou:

1° La apraxia idecomoiriz s¢ manifiesta fun-
damentalmente ¢n los gestos intransitivos; la
ideatoria, en los trnsilivos.

2" Laapraxia ideomoiriz se revels ya en los
actos simples. La apraxia ideatoria aparece so-
bre tedo en los actos mas complejos, compues-
los de una serie de actos elementales.

3" Bn la apraxia idevmotriz no pucde el en-
fermo realizar actos por inmtacion, viéndolos
ejucutar al observador. En la apraxia ideatoria
el enfermo puede llegar a realizar sclos por
imilacion, con in gran ésfuerzo de atencion

4" En los apréxicos ideomotores los movi-
micntos son amorfes, incoherentes, no se
aproximan a los gue requiere &) acto a cumplir;
en ¢l aprixico ideatoria se esboza un cumpli-
miente del acto, pero se hace en forma inco-
rrécta, que no alcanza a lograr el fin buscado.

Sin embargn, s necesario destacar que log
limites entre la apraxia idcatoria e 1deomaotriz
no son precisos, lo gque hace, a veces, dificil
establecer el diagnozitco on la practica clinica
En general, la apraxia ideomotriz se produce
en [orma méis o manos clara sin gue 32 mani-
fieste componente (deatorio; en cambio, &5 mas
dificil que se observe la situacidn inversa. Se
acepta incluso la nocidn de que no exishiria mas
gue una simple diferencia de grado cntre am-
bos trastortos.

Apraxia constructiva (Kleist, 1930). La
apraxia constructiva aparzce en las actividades

" complejas que requisren una percepeibn y tna

figuracidn de las relaciones espaciales exisien-
tes entre diversos objetos o diversas partes de
un objeto. Se manifiesta en el dibujo por la
imposibilidad de establecer enire los elemen-
tos gréflicos relaciones espaciales correctas. Asi
los pacientes se muzstran torpes para realizar o
construir un dibujo elemental comoe una casa o
un arbol, o para reproducir con palillos figuras
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geomélricas armadas por el examinader. Esta
apraxio puede producirse por lesiones
retrorrolindicas parietales izqueerdas, pero tam-
bien por lesiones parietales derechas.

En la practica se pueden diferenciar las
apraxtas constructivas por lesiones izquierdas
de aquellas canzadas por lesiones derschas. Log
pacientes con lesiones izquiesdas, mejoran o co-
rrigen s0 apraxia comstructiva cuando se les
surninistra los puntos de referencia fundamen=
tales del dibujo que s= les solicita, por ejem-
plo. los oche dngulos o vérlices que componen
un cubo. En este casn, el pacientc con una J&-
sitm izquierds puede completar los lados del
ciibo umiendo los virbices entre 1, cosa qué por
lo gpeneral no podria realizar un pacients con
una apraxis constructiva debida s lesion panictal
derecha. El trostomo construcfivo e2, en esta
forma, mas severo cuando es cansado por le-
siones derschas. Por tltmo, en estos casos,
existe tendencia a copiar el dibujo en forima
parcial o desordenada on la parte derecha ¢ -
ferior de |a pdgina, esmerandose en el detalle
{“piecenseal approach” de Paterson y Zangwill),
la ignorancia ¢ negligencia de la porcidn iz-
quicrda del dibujo se debe 2 la agnosia visuo-
espacial unilateral del lado wquierdo {ver fig.
e,

Apraxia del vestido (Prerre Marie, 1922;
Brain, 1941), La apraxia se inanifiesta solamen-
te cuando el paciente debe vestirse o desvestir-
se. El paciente muestra una gran dificultad para
arientar y colocarse correctamente la ropa, s
degir, parece no relacionar la colocacion do las
prendas de vestir ¢on las partes del cuerpo co-
rrespondientes. Manipula 1a ropa en forma in-
coherente, la da vuelta constaniemente ¥y ter-
ming por colocarse en forma incorrecta, por
gjemplo, las mangas del saco o los pantalones,
En los casos leves esta apraxia puede no mani-
festarse gino en los actos del vestide mas com-
plejos, por ejempla, el anudarse la corbata, el
atarse los cordones de los zapatos o el ajustar-
e el cimuron. Se produce por Iesiones retro-
rrolandicas parietales derechas.

Apraxia bucolinguofacial (ITughlings
Tackson, 1R78). El paciente puede tragat, tnas-
ticar, ebe, pero no puede hacer movimientos
bucolinguofasiales cuando se le ordena. Se di-
ferencia asi de la diplejia Faciolinguomasti-
catoria de origen central en la cual rodo tipo de
maviemento bucolinguofacial estd comprome-
tido. Sin embarge, cn estos casos de diplejia
central, s¢ ha sefialado la disociacion de los
mevimicntos automiticos ¥ voluntarios, en la
coal los primeros persisten. La apraxia buco-

linguafacial podria corresponder precisamenta
a estos casos. El concepto esta sin embargo en
discuzion. Las lesiones que s A50C1an 4 apraxia
bucolinguofacizl son las mismas gue provocan
la diplejia faciolinguomasticatoria, conocida
comd sindrome de Fore-Chavany-Marie | 1926],
y comprometen a ambos operculos frontales,

Apraxzia cenlomotora. El pacienis, en esie
vaso, pucde diriglr voluntariamente su mirada
a diferentes puntos, pero cuando se le ordena
mirar en distinfas direcciones esld imposibili-
tade de hacerlo. Las lesiones gue caunsan esie
tipo de apraxia compromelen a ambas vias
oculomotoras supranucleares descendentes.

En la apravia ocnlar congenito (stdrome
de Cogan, 1952), el paciente, para legrar una
nucva dircccion visual, gira toda su cabeza ha-
cia €] ohjetive con la mirada fija {en ocasiones
cierra sus ojos simultaneamente). Una vez fi-
jada la vista en el oueve obyeto, la cabeza pue-
de volver a girar para colocarse en [a posiciin
visual sscomida

Apraxia de la marcha {Van Bogaert, Mar-
tin, 1929), b5 ciscutida. Segin la descripcidn
original “eongizte csencialmente en una dis-
minucidn o sna pérdida de lp facultad de dis-
poner convenicatemente las piernas con el fin
de caminar, independientemente de Loda peresia
u olre trastorne funcional”. La dificultad ma-
vor se produce en la inieiacion del movimien-
te, La marcha en cuatro patas es normal, La
apraxia de la marcha se acompana 2 menuds
de apraxia de los movimientos globales del
cucrpo: Acostarse, sentarse, levantarse, darse
vuelta en la posicidom acostada (apraxia
troncopedal), 52 produce por lesiones fronia-
les paracentrales bilaterabes.

Apraxias unilaterales [Liepmann, [905)
Apraxia simpdtica Se produce del lado layguier-
do v se asocia a afasia de Broca. Sc debe a le-
cionas fromtales trquierdas gue compromneten la
via de agociacion franscallesa con el hemisfe-
o derecho, o que motrva fa apraxia del mis-
mo lade de 1a lesion,

Apraxie calless, Ocurre tambien del lado
izquicrdo, no sz asocla a afasia de Broca v se
debe a lesiones de la porcidn anterior del coer-
po calloso. De 4 misma manerd que en el caso
anlerior, se compromete la via de asociacibn
transcallosa intzrhemisfénca, lo gqus desconsc-
ta el hemisferno derecho que queda de este modo
aislado, produciendese por lo tanto una apraxia
en el hemicuerpo izguierdo.

Dispraxia diagenistica {conflicto interma-
nual). En este caso, la mano izquisrda se des-
empefia en forma opucsta a la otra; pou ¢jem-



plo, le mano derecha abre una botella y 1a i=z-
quierda la cierra, o la mano derecha abrocha
oz botones de un pantalin ¥ la izquierda los
desabrocha. Cuando el paciente se sorprende
ante el compertamicnto independicnic de su
mano irquierda, se conoce con el término de
gitocriticisma, A veces el enfermo encuentra
gu mano extrafia o ajena v hasta puede llever o
cabo con ella actos incontrolables (séndrome de
fa mane ajena). Todos estos fondmenos s¢ ob-
gervan en lag lesiones del cuerpo calloso
(desconexidn interhemisférical ¥ comprometen
el lade izquierds, Bl sindrome de 11 mano aje-
na &e ha descrito agimisme en caso de lesiones
de la corteea frontal medial, asociado a otras
manifestaciones focales (también en infartos en
el territorio de la arteria cerchral posterior).

Otras apraxias. Apraxia de imantacion.
Depende de lesiones idénticas a4 las que causan
el refleio de prensitn forzada que 25 la expre-
sion de esta apraxia (ver Reflejos pataldgicos,
cap. 9.

Apraxia meloguinérica. Doscripta por

boERAXIA 163

Kleist, es difici] de precizar Se manifiesta por
la imposibilidad de realizar movimientos rapi-
dos, complejos ¥ en serie. Se evidencia median-
1e la prusba pufin-amllo (zolicitindole al pa-
ciente gue realice uo gnille con su indice ¥ pul-
gar ¥ luego cierre su meno haciendo un pudio)
o a traves del golaetes ritmico, indicandaole al
paciente que efectie un ritmo de des golpes,
lpego de tres v por Gltimo dos golpes fuertes y
tres débiles. Es una apraxia de ejecucion pura,
giendo el acto o gesto grosero ¢ nhibil Bs ha-
bitualmente unilateral ¥ se describe en las le-
giones del drea frontal premotora.

Apraxias selectivas. Son aquellas apraxiag
gue ¢ producen paro un solo gesto, mantenien-
dose todos los demads nonmales.

Tipos de lesidn que provocan apraxias. En
la actualidad 1a mayoer parte de las l2siones que
provocan este rasiorne son de origen vascular,
va sean infartog o hemorragia cerebral. Otras
causasg de apraxia pueden ser los tumares pr-
mitrves o metastaticos y las lesiones traumaticas

del encéfalo (herida de balz, cic )



9. REFLEJOS

Nociones generales

La unidad fisiolégica del sistema nervioso
estd constituida por 2] reflefo. En efecto, si el
sizterna nervioso estd integrado anatdmicamen-
le por neuronas, su funcionamiento estd asegu-
rado por los reflejos. Bl reflejo se deline come
la respuesta motriz, secrctoria o nutritiva, in-
dependiente de la voluntad, provocada immedia-
ramente por la aplicacion de un estimulo ade-
cuado, pudiendo ser o no consciente. Ejemplos:
51 52 deja caer nna goia de solucion dcida sobre
la pi=l d¢ la pata de una rana decapitada, la pata
hace uh Savimiento de refraccion; 81 se percute
el teaddn rotuliano de an sujeto s¢ produce la
contiaceidn del cuadriceps v la picrna hace un
moviriiento de extension (reflejo patelar o
rotulianc); la Tlegada de un alimento al estd-
mage provoct la secreeion de jugo gastrico; si
a un sujewe se le pincha un dedo lo retira ripi-
damente. En todos catos casos hay una respucsta
inmediata, molriz 0 $ecretoria a distintos csti-
mulos {mecanicos, quimicos, etc), indepen-
diente de la voluntad (rana decapitada), que
pucde s2r consciente & no (¢l sujeto al que se le
pinchd ¢l dedo tiene conciencia de gue lo reti-
ro; en cambio, no sabe si la llegada def alimen-
to le provoch secrecidn de jugo pastrico). Si la
respuesta al estimulo no es inmediata no puede
considerarse el acto como reflejo.

El término reflefo se dehe a Astruc, quien
Io compard con el haz luinineso que recogido
sobre un espejo se reflefa en &l v va a provec-
tarse en otra direccidn. Una caracteristica de los
actos reflejos es presentarse y realizarge de
mado que parecen responder a un fin determi-
nado, coordinandose y adecuandose le respuesta
en vista de ese fin. Verbigracia: excitando la
regién gacra de una rana la pata hace un movi-
miento como para apartar el estimelo; si esta

pata se secciona, es la pata simétnes la que ¢fec-
tia el mismo movimiento,

Anatomicamente, el reflejo exige, para produ-
cirsc, vias aferentes que conduzcan e estimulo, un
centra al que llegue ¢sie ¥ que clabore la respuesia
¥ vins efereates, por las que la incitacidn del centro
alcance ¢l organo gjecutor de la reapueata (fig. 1-12)
Esta constituye el arce réflejo. Una interrupeidn co
cualqunera de estos puntos del arco reflejo impide
la produccidn de éxte.

En su forma més simple, ¢l arco reflejo estd in-
tegrado por: a) una rame aferente constitnida por cl
recepior perifirics del estimule v le rewrong sensi-
tiver, cayo cuerpe 2etd situado en el ganglio capinal,
engrosamicaly de la raiz posterior, ¥ cuyas profon-
ghciones periférica y cantral hacen llagar fa excita-
cion al sistema nervioso central; b) una rama eferemre
consliluida por la newrong motriz o secredoria, cu-
yag pralongaciones cilindroaxilzs conducen los im-
pulsos deade el sisema nervioso central aun Arga-
no eftcior, migeuls o glindula; €} un cenire, sito-
da en la sustancia gris dal &14tema nesviose central,
eonstituide por el cuerpo celular d& la meurona
eferente, situada en ol asta anterior medular, v su
singpsis con |a prolongacion central d= Ia neurona
aferente. Por lo general, las ramas afercate v eferente
del arco refleje no s& ponen en contacta directo en
el centro, sino quz se jolerponen entre las dos, una
o mas ¢t lulas nerviosas, gue se denominan, por ello,
neuronas internuncizles, intercalares o de conexidn
Fsras neuronas tendrian la capacidad de moderar la
intensidad de los milujos que la atraviesan, algo asi
Como und especie d& eshozo de cerebro clomental
(Lhermitte).

Caracteres fisiolbgicos de los rellejos. En
el acto reflejo se distinguen. fundamentalmente,
custro fases: la “ecepeiom del estimulo, su con-
duceidn, la elaboracion del ceniro y la respues-
Bet.

El estimule gue provoea el reflejo obra so-
bre los receptores periféricos convelados con
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las fibras nerviosas aferentes. Fstos recaptores
penfericos estan allamente especializados para
responder con mas efectividad a uno v otro tipo
de estimulo, o sea que a cada receptor corres-
ponde un estimulo adecuado. Per ello, para pro-
vocar un reflejo hay siempre un estimuls ade-
cuado, que es ¢l mejor de todos los demis.

Por otra parte, existe una relacidon de espe-
cificidad enire 1a respuesta que se obliene v 1a
naturalera del estimulo que lu provocs, o sea
que para un mismo estimulo la respucsla o8
giempre la misma, La importancia del receptor
perifenico para producir ¢l reflejo se demucsina
porgue es mas facil provocar el reflejo excitan-
do el mismo, gue el tronco nervioso de la rama
alerente.

Ademas, ol estimulo debe glcanzar clerta
immtensidad para provocar un reflcjo, de mansra
que exisle un wmbra! (gue socle variar, o de-
cir, carece de fijexa para un mismo reflejo, por
fenémenos que se analizardn mas abajo, como
el de la facilitacion) por debajo del cual el re-
fleje no se produce; pere 51 un estimulo que
aisladamente es incficaz, se repite en répidas
sucesiones, se obtiene entonces ¢l reflejo (fe-
namenos de suma).

Entre el momento en que s2 aplica al esti-
mulo ¥ ¢] memento en que se obtiens la res-
puesta ranseurre lo que se denomina un perio-
do latente, que depende del ticmpo que emplea
el impulso nervioso genetado por ¢l estimulo,
en atravesar las distinlas nearonas y sinapsis del
arco reflejo. Cuanto méas complicado sea éste,
es decir, cuantas mas neuronas ¥ sinapsis hava
que atravesar, mas largo sera ¢ periodo lalen-
te. Este pariodo latente digminuye si se aumesn-
ta la intensidad del estimulo. Para algunos re-
flzjos alcanza & ser de décimas de scgundo. De
los reflcjos del hombre, los mas cortos, es de-
cir, agquellos de periedo latente mas breve, son
el corneo y el patelar.

Inmediatamente despuds de producido un
refleje existe un breve periode de tiempo du-
rante el cual, si se aplica un estimulo adecua-
do, no s¢ obtiene respucsta es el perfodo re-
fractario. El periodo refractario de los reflejos
puede ser relativamente largo, ex decir, de cen-
fésimas v aun de décimas de segundo.

L.os reflejos presentan otra caracicristica y
es Ia facil fariga: después de haberse provoca-
do varias veces el mismo reflejo, e observa que
las respuestas decrecen en intensidad hasta de-
jar de producirse, Es necesario dejar pasar un
slorio tiempo para que el reflejo vuelva a apa-
TCECT.

Sc ha sefialado antes que estimulos gue

O REFLENN RS
aisladamente no tienen suficiente 1ntensidad
para provocar un reflajo, pueden hacerle si se
repiten, o sea que Log estimulos parecen samar-
se. De igual modo si g2 hacen actuar dos esti-
mulos subliminales [que no aleanzan el umbral),
aplicindolos uno junto a otro se puede obtener
va reflejo; es la denominada suma espacial o
induccion simulidnea. Lo mismeo se cbserva si
en lugar de aplicarlos al mismo tiempo son apli-
cados Sucesivamente, pero en puntos distintos
de la mizma Aves receplora: tndudoidn sucesivg
o suma femporal,

Vinculado a estos fendmenos se encuentra
otror muy importante: la facilitacidn, diramo-
genig o "hahuung " que s manifiesta por este
hecho: eomenzada Ja produceion de un reflejo,
s¢ observe que cada vez s¢ lo va obteniendo con
mds facilidad, ¢ sea que la respuesta, con el
mismo estimulo, es cada ver mis intensa. La
facilitacidon puede cepender ya de la actividad
de los cenlros, ya de la estimulacion periférica.
La facihtacion es un fendémeno muy general en
las funciones del sistema nervieso, explice &l
habite y ¢l aprendizaje; a fuerza de repetir un
acto, cada ver se lo realiza con menos dificul-
tad.

Pero en oposician a la facilitacedn hay otro
hecho, también muy general en las funciones
del sistema nervioso: la infubicidn. Los refle-
jos pueden ser atenuados o suprimidos, cstan-
do llenas todas las condiviones que exige su
produccion, en virtud de la inhibicidn. La n-
hibicién puede deberse a [a actividad de cen-
tros gue se hallan cclocados por encima del
centro del reflejo; e¢s la inhibicion cendrel Es
agi como la via piramidal ejerce normalmente
sobre los centros reflejos medulares y bulbopro-
luberanciales una accidn de frenp gue se revela
porgue cuando aguélls csta lesionada la activi-
dad de éstos se exalia. Ademds la voluntad pue-
de, dentro de ciertos limiles, inhibir un reflejo.
inhibicidn volitiva. Por ejemplo, ciertos refle-
03 vinculados & las emociones, como fos gri-
tos o el lanto, pueden ser reprimidos por la
voluntad. Finalmente un reflzjo puede, a su vez,
ser inhibido por otto reflejo: inhibicidn refleja.
Asi, por ejemplo, i a un perro al que s2 le ha
provecado el reflejo del rascado, en el mismo
momento s¢ le peliizea la cola, el reflgjo se de-
tiene.

La inhibicidn t-ene en generil, como la
facilitacidn, un importante papel en las accin-
nes del s15t¢ina nervioso, pudiendo decirse que,
¢n suma, &stas no son smo el resultado de un
conglomerade de ferndmenos volitivos o inhi-
hitorios.
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Los centros reflejos son muy susceptibles,
como o e en general la célula nerviosa, a la
carencia de oXigeno y 2 ciertas drogas. La
anoxia suprime los reflejos; ciertos firmacos,
como los anestésicos, los ateniian o suprimen.

Larespuesla, en los actos reflejos, no suele
guardar relacion coantitativa con Jos estimulos,
Para cada reflejo, ¢l ritmo de Ia respuesta ¢s
propio y no depende estrictamnente del ritmo de
la estimulacidn. Asi. por cjemplo, con diez o
doce estimulaciones s6lo se obtienen acho res-
pucstas. Ademas es muy (recuente que [a res-
puesta dure mas tiempo que l2 excitacion y que
cesada ¢sta aln continde producténdose la res-
puesta {descarga prolongada).

Tado este conjunla de caracteres de los ac-
tos reflejos que se ha analizado depende, sobre
todo, de los cuerpos celulares y de la sinapsis
de las neuronas que forman cl arco retflejo. Ello
a0 comprueba comparandolo con los fendme-
nos que 3o presentan cuando so excitan directa-
mente las prolongaciones o fibras nerviosas, Asi
se observa que, en la excilacion directa de las
fibras nervinzas (o del tronco nerviosal, el pe-
riodo latente es mds breve, no existe descarga
prolongada, cl ntmo de la respucsta es analogo
al de la estimulacién, el umbral es fijo, es difi-
cil oblener fatiga, el periodo refractario es més
breve y hay menos susceptibilidad a la falta de
amigend,

Clasificaciin de los reflejos. Longet clasificd
a log refliejos, segin que sus vias perienecieran al
sisterna cercbrocspinal e al simpitico, en esta for-
ma

1. Reflejos cerehroespinales. Tanto la via
aferente como la eferente del refigjo estin consti-
tuidas por nervios del sistema carebraespinal. A cste
grupa perronccen los reflejos profundos, los de la
doglucidn, el del estornudn, el de la tos, ¢l del par.
pades, etcttera.

2. Reflejos vegelativos. Tanto Ia via aferente
eoma [a eferente estin constituidas por filetes sim.
patcos. Corresponden a cste grupo numerosos rea-
ficjos de la digestion, etcétera.

1. Reflejos mixtos, Una via pertenece al siste-
ma carebroespinal ¥ la otra al vegetative, Hay dos
subgrupos:

a) Via afurente cerebrosspinal v via cferenic
vegerativa. Pertcnecen a este subgrupo Ios reflejos
vasomotorss de |la picl, de 1a creccion, etcdiera

b] Via aferente vegetativa ¥ via efcrente ceore-
brasspinal. Perienccen a este sobgrupo los reflgjos
resparatorios, cf del vomito, eteétera.

Mas de acuerdo con la fisiologla estd la cla-

sificacion de Sherrington, quien distinpue-dos
lipos de reflejos: exteroceptivos e interocep-
tives, Estos Gltimos se dividen en viscero-
ceplivos y propincepiivos.

Reflejos exteroceptivas. Son aquellos que
Tienen su origen en un fendmeno exterior al or-
ganismo que obra sobre la superficie exierna
del cuerpo o paries de la misma, es decir, sobre
la piel, ojos, oides, etc. Corresponden a esie
grupo los reflejos profundes, los reflejos cuta-
neas ¥ log reflejos protectores de los drganos
de los sentidos {parpadeo, por sjemplo).

Reflejox visceroceptivas. Son los que se
originan en las visceras mismas; tienen como
resultado acciones secretorias, motoras (sobre
los musculos lisos viscerales) y vasomotoras.
Son inconscient2s v de orden vegelativo; ejemn-
plo: l1a llegada de un alimento al estomago pro-
voca secrecion de jugo gasirico, movimientos
del estémage y modificaciones circulatorias en
el mismo.

Reflejor propioceptivos. Tienen su origen
en cstimulos que obran en el interior del cuer-
po mismo, es decir, en los misculos esque-
1eticos, an tendones, huesoas, articulaciones,
aparato vestibular, etc. Comprenden el gran
grupo de los reflejes de posmura v (dnicos, del
cquilibrio, de lz marcha {véanze capiiilos co-
riespondientes), de 12 risa, del grile, dal lanio
(denominados reflejos corticales) ¥ el de los
reflejos de automatismo medular.

Localizacidn de los reflejos. Una caracte-
ristica muy importante de los reflejos es su lo-
calizacién perfecta v estricta, Cada reflejo da
OTIgen a una reaccion que tiene lugar en un &i-
tio determinado, siempre el mismo. Asi, 51 se
provoca el reflejo patelar 1a respuesta es sicm-
pre la contraccidn del cuadriceps del lado don-
de se estimula.

El centro reflejo hiene 4 zu vez una topo-
grafia determinada, lo que confiere a los refle-
jos valor para localizar lesiones. En cl caso del
reflejo patelar, su ceniro s¢ halla en los seg-
mentos Ul v [V lumbares de la médula espioal,
Supongase una lesion que destruya o afecte esta
zona medular; el resultado serd 1 abolicidn del
reflejo patelar, v la conclusion que se sacari, al
comprobar ega abolicion, ex que esa zona
medular estd comprometida, siempre que se
haya establecido previamente que no estdn afec-
tadas lag vias aferentes o eferentes del reilgjo
en cuestion.

La méduls espinal es el sector reflejo por
excelencia del neurceje. En la sustancia gris
espinal ¥ en los nicleos grises bulboprombe-



ranciales que represenfan su continuacion, se
encuentran los contros de los reflejos profun-
dos y superficiales, [gualmente se hallan alli
imporlantes centros reflejos de la vida vegeta-
tiva como &l anal y el vesical.

Las expericncias en animales ¥ las obser-
vacion2: anatomoclinicas han demostrado la
importancia que, como centro reflejo vy anto-
matico, tiene la médula espinal. 8i se hace una
seccion lransversal de la médila. 3¢ comproba-
rd primeramente la produccion de un estado de
depresion funcional de toda la parte del cuerpo
gue depende de |a porcion espinal gue estd por
debajo del nivel de la ssccidn, caracterizado por
parilizis fliccida absolata, vasodilatacién mten-
sa con hipotensidn arterial, incontinencia de
orina y materias fecales v ausencia de rellejos,
Pero pasada esta etapa denominada de shoek
espinal, cuyo origen se ignord, emplezs a ob-
gervarge que los esfinteres se hacen confinen-
tes, se recupera parte del tono muscular perdi-
do, aparecen ciertos refleyos, al liberarse la
médula de sus conexionés superiores, que nNo
cxisten en los sujetos normales, conociéndose
con el nombre de reflejos de antomatismo
medular. Uno de los primeros én aparecer s el
reflejo de flexion: el animal retira la pata que
s¢ le excita; la recuperacion v exaltacion de la
actividad refleja se revela en el mass-reflex o
refleje de conjunto, que no e5 1nds que una exa-
geracion del reflejo de Nexidn. Bl mass-reffex
se provoca por un pellizeo o pinchazao en eual-
quier parte de] cuerpo zituads por debajo del
nivel de la lesion moedular y se compones de las
siguientes reacciones: 1% fexion intensa de los
miembres inferiores; 24, sudacion; 3°, evacea-
cion de Ia vejiga v del recto. Los reflejos de
extension, salvo el rotuliano, tardan en reapa-
ToOoor.

EXPLORACION

A continuacion se estudiardn los reflejos
enya exploracion tiene valer en neurologia. Se
distinguen cualng grupos:

I. Reflejos profundos v osteotendinosos.

2. Reflejos superficiales o cutineos v mu-
CLHREOS.

1. H,-:ﬂ:}qu de aulomatisme medular

4, Reflejos de postura v actitud,

Heflejos profundos u osteotendinosos

Se¢ desipna reflejo profundo u osteotendi-
fose a la comtraccion muscular inveluntaria,

G RTFLEMIS  THT

inmedhata y brove que se produce al pereutir un
tendda o wn hueso en un punto determinado.
Estos reflejos pertenceen al grupo de reflejos
espinales de Jendrassik, caracterizados porgque
gélo mterviene la médula en su produccion,
sicndo reflejos de cardcter clemental, es decir,
constiteidos por un arco simple, Estos reflejos
son miotdticos o de estiramiento, en los gue el
estimulo provecs una distension sibits y brus-
ca de los receptorss situados en ¢l propio mis-
cule {huso muscular] originando, & su vez, la
brusca v breve elongacion (contraceion) de las
fibras musculares. La contracerin sdlo se pro-
duez cuande ¢l misculo conserva su tong, el
que es asegurado por via refleja, v de aqui que
los relleros profundes sean indice de la integri-
dad del arco reflejo.

Los reflejos profundos u asteolendinosos se
llaman también miotaticos o de estiramiento.
Precizsamante algunos autores han cuestiomadao
la designacidn de reflejos asteotendinosos, por-
que sugiere la connotacidn de que ¢l receptor
de los reflejos estaria localizade en los huesos
o tendones v dado gque su mecanismo s la
elongacidn o estiramiento museular, conside-
ran preferible la denominacién de reflejos
miotaticos.

Respecto al examen de log reflejos, es in-
disp ensable en guneral usar una buena teonica
semidtica. El enfermo debe hallarse despreo-
cupado de lo gue se ¢ hace ¥ mantener fox
misciulos refajodor af moximoe. Para cllo ez me-
nester un ambiente conforizble, debiendo esfar
el paciente #n una postcion oplima o comoda
La percusidn $¢ hace mediante ¢l empleo del
martilte de refléios tipo Déjerine o Traube o con
los dedos de 1la mano derecha del explorador, el
dorso de una cuchara o el pabelldn metalico de
un estetoscopio niauncular (fig. 9-1). El pol-
pe, que debe ser breve y bruseo, se efecruara en
la zona precisa de eleceion, ya sea directamen-
te ¢ bien sobre un dedo del examinador que, a
U vez, se apoyard en aguélla

Reflejos profundos de los miecmbros
inferiores

Reflejo rotuliane ¢ patelar. Corresponde
a los zegmenios TIL ¥ IV lumbares,

Técmica. I" manere. Enfermo en cama, Se
levanta liperamente el miembro con una mano
eolocada debajo del hueco popliteo; se consi-
gue asi una discrela flexién de la piema sobre
el muslo. Se percule ¢l tenddn rotuliano. Res-
puesie: extension de la pierna (fig. 9-2).
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Fig. 9=1, Martillo de Traube farrifal p de
Déjerine (ebaye) pera la exploracion de
reflejos.

2% mamera. Paciente sentado con las pier-
nas colgando o cruzadas, Se percuis directa-
mente sobre ¢l tendon rotuliane {fig. 9-3) Siel
pie esti apoyado sobre ¢l suslo por su punta, ¥
e preduce el reflejo patelar percutiendo el ten-
don romliano, la maniobra efectusda se deno-
mind de Buzzard.

Beflejo del aductor mayor, Pereutiendo el ten-
don del gran aductor a nivel del tubdreulo del mis-
mo nombre, s¢ produce la aduccidn del muslo.

Reflejo contralateral de los aductores (Pierre
Marie-Mar Cormack). 51 a) percutic €] tendén rotu-
biano se contraen Ine aductores del lade opuesto, s
obticne ¢l reflejo contralateral d= Jos aductores. Para
producirle és conveniente colocar &l mismbrn que
vir @ respander (el dereche para ol izquierdo ¥ vice
vorse), &n ligera flexidn de la piorna sobre el muslo
v todo en bigers abduceion, El reflejo en cucstidn
piiede observirse aun en ausencia dal patelar

Reflejo aguiliane. Su centro esté en el pni-
MECT SCEMEnio sacro

Fécnica. Bxisten cuatro mancras distintas.
1" manera. En el enfermo que se puede sentar.

Micmbros colgados del borde de la camma o ca-
milla o silla; s¢ levanta hgeramente ¢l pic con
una mano ¥ con la ofra e percute con el marti-
llo el tendin de Aguiles, cuidando de no percutir
el calcdneo. Respuesta: flexion del pie

2 manera. Enferma puesto de rodillas zo-
bre la cama o camilla, pies fuera del borde, Se
lleva ligeraments hacia adelante Ja planta del
pie y se peroule sobre el lenddn de Aquiles. Otra
técnica es la siguiente: enfermo en decdbito
ventral. Se fMlexiona la pierna sobre el muslo a
907, ze lleva el pie en ligera flexion dorsal y se
percule ¢l tendon (g, 9-4).

3 mamnera. Enferme acostado. 5¢ coloca
pasivamente el pre del miembro inferior a ex-
plorar, sobre ¢l cpuesto, descansando sabre su
maléolo; con una mano s¢ toma la planta del
pie y se la leva en ligera flexion dorsal; se per-
cute ¢l tendon (fig. 9-3).

£ manera. Bofermo acostade. Se coloca la
mane en la parte antenior de la planta provo-
cando una ligera flexién dorsal del pic, clongan-
do de este modo el 1endan aguiliano, y se
percite la misma con ¢l martitlo. Eata manera

Fig. -2, Reflejo patelas,
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Fip. -3, Reflejo patelur.

suele ser efectiva cuando no se puede obtener
el reflejo con las antenores. pariicularmente en
los ancianos.

Maniohra de Jendrassik (fig. #-6), Cuando
los rn;l.l'h.:Jns mencionados, sobre todo el
rotuliano, no se obtienen, se puede ensayar la
maniobra de Jendrasgsik con el objeto de conse-
guir una mayor relajacion muscular. Se le dice
al enfermo que enchufe los dedos de su mano
izguierda formando garra hacia abajo en el hue-
eo que constituyen los dedos de la mano dere-
cha formande garra hacia armba y que luego
trate de tirar como si quisiera probar cudl mano

tiens mas fuerza. Mientras el sujeto fira con
fuerza de sus manos se percute ¢l tendon. A
menudo, s¢ obtiene asi el reflejo que antes no
s¢ lograba.

Otras maniobras destinadas a distraer al
sujeto con la finalidad de obtener una relaja-
cion muscular completa son: a) hacerle contar
de cinco en cinco; b) sefalarle que describa al-
gln detalle del techa (Krémig); ¢) que se sujete
fuertcmente a uno de los barrotes de la cama o
al respaldo de la silla o al brazo 1zquicrde del
observador (Leufenhaner); d} comprimir un
dinamémetro y ordenarle en un momento dado,

"
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Fig. 9-4. R eflgjo aguiliano.
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Fig. 2-5. Reile e aguiliano.

que lea la cifra alcanzada {Mann]; e) estrechar
fuertemente la mano del enfermo e invitarle a
que haga lo mismo (Marafon). También en es-
{og casos, en ¢l momenio en gue el pacienie
cumple estas ordenes se percute el tendon del
refleio gue se busca.

Reflejo tibiolemoral posterior (Guelloin v
Barrt). Percutiendn, estandn ] micmbro inferior con
la pierna en ligera texidn sobre ¢l musio, Inos ten-
dones del semitendinose ¥ semimembranose en su
entrada cn Ia gotera del platillo tibial, dichos ms-
culos se contraan. 51 en la misma posicion se percule
la extremidad superior del peroné, ge produce [a
eontraccion del biceps crural {refleio peroneafomaral
posterior de Guillain y Barrg),

Reflejo peridstico tiblal, Se percute |a cara in-
terna de Ja nbin. Respuesta: rotasidn y aduceidn det
micmbro.

Reflefos profundas de las miembros
SHpEriores

Reflcjo estilorradial. Para producir este

Fig. 3., Mankbrs de Jendrassik,

reflejo se coloca el miembro superior con el
amtebrazo en flexton sobre el brazo, de maners
gue descanse por el borde cubital del antebra-
o sobie la palma de la mano dal médico gue.
entonces, percute la apofisis estiloides del ra-
dio; respuesta principal: flexion del antebraza;
respucstas accesorias: ligera supinacién vy
flexion de los dedes. Su centro estd en el VI
segmento cervics] (fig. 9-7).

Reflejeo cubitopronador. Con &l miembro
superior en la misma posicidn se percute la
apofisis estiloides del cibiio; respuesta: pro-
nacion del antebrazo con hgera aduwecion. El
centro de este reflejo se halla en el VI seg-
menito cervical (fig. 9-8). Este reflejo es 2] de
exaltacion mas preco2 cuando exdiste lesidn
piramidal.

Reflejo flexor de los dedos. Colocando el
antebraze en supinacidn, descansando por el
derso de la mano sobre la palma del médico, s2
percuten los tendones flexores; respucsta; fle-
x1én de loz dedos. Fate reflejo tene su centro
en el VII v VI sepmentos cervicales.

Fig. #-7. Reflejo estilorradial.

Fig. #-8. lKotleyn cobitapronadot
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Fig. 949, Reflejo heipital

Reflejo bicipital. Con el antebraze del pa-
ciente descansando subre el del médico, cuya
mano toma el codo, ¥y percutiends ¢l tendon del
blceps en la flexura del mismo, se cbiicne la
flexién del antebrazo sobre ¢l brazo, Este re-
flejo tiene su centro 2n el V segmento cervical
{fig. 9-9). Lina variante para su obtencién ez la
teonica de Wartenberg, guien coloca la ultima
falange del dedo pulgar sobre el tendon del bi-
ceps y percute sobre el dedo

Reflejos tricipital v elecraneano. 5S¢ toma
el brazo con una mano a nivel del codo; s¢ deja
caer gl antebrazo en anguio recto con €] brazo,
Se percute el tendon del triceps (evidando de
no percutir ¢l olécranon} (Mg 9-10). 5i el pa-
ciente esti acostado, sc flexiona ¢l antebrazo
en angulo recto con el brazo, sujetando la mu-
fieca v percutiendo. Respucsta: extension del
antebrazo sobre el brazo (reflejo sricipital).
Centro en el V11 segmento cervical. 5i ¢ per-
gute ¢l clécranon la respuesta es la flexion del
antebraro sobre el brazo (reflejo olecraneanc).
Centro en ¢l V scpmento cervical

Reflejo del pectoral mayor. Percutiendo la
masa del pectoral mayor se producs la aduccion del
braza.

Reflejo epicondilen. Flexion del antebrazo v de
los dedos con hgera supinagidn, percubiends ol
epicandila

Reflleja carpometacirpico (Hechterew).
Flexidn de los dedos percutiendo &l dorso del carpo.

Reflejo del pisiforme. La presién sobre ol
piaforme praduce la contracol on del cutaneo palmar
en 2 eminencia hipotensr, onginande plicgues &n
la picl.

Refleios profundos del iromco

Refleje medie pubiane (Guillain y dlajo-
wanine). Se debe colocar al enfermo con los
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Fig. 9-10. Rafiejo tricipital,

muzlos separados v 1as piernas algo Mexionadas
Se percute antonces sobre la sinfisis pubiana,
La respuesla es doble: una superior consistente
en la contraceion de los mdscilos abdominales
v olra inferior consistente en la aproximacion
de los dos muosles por la contraccidn de los
aductores de ambps miembros. A veces ge pro-
duce la contraccidn del pectoral mayer, lo gue
es signo de hiperrellexia profunda, El centro
corresponde a [os segmentog comprendidos
entre el X domal v [T lumbar {frecuentemente
el | lumbar).

Reflejos abdominales profundos. Se coloca la
mano en forma paralela a la pared sbdominal; e
flexionaran los dedos entre la primers ¥ segunda fa-
lange, apoyando el extremo de los mismaos sobre el
haorde externo del recio anterior. Se percute a nivel
del aitin de flexion dé los falanges, producidndose
Ia contraceion de log misculos abdominales v la
desvincidn del omblipe hacia el lada estimulado.
Puede sor apenas visible en personas normales,

Reflejo medicesternal rOuilioin v Alajoua-
nine}). Percutiendo la parte media del cuerpo del
esterndn se produce la contraccion de los dos pec-
orales; on algunas ccasiones tambien L e los mas-
culos de la pared abdominal,

Reflefos profundos de {a cabeza

Reflejo masopalpebral (Guillain). La per-
cusion de la piel de la regidon frontal sobre la
lines media entre ambag arcadas superciliares,
habiendo previamente el paciente enfrecerrado
sugvemente los ojos, produce la conlraceidn del
orbicular de los pArpados de ambos lados.

Reflejo superciliar (Mac Carthy). Per-
cutiendo la arcada superciliar, estando el enfer-
mo con los parpados entornados, e produce la
contraccion del orbicular de los parpados del



172 SEMMILIE A TIEL SISTEMA MEZYIOSO

Fig. 9-11. Reflejo maseterino

mismo lado. La via del refleyo nasopalpebral v
del superciliar es trigeminofacial. Su centro
estd, pues, en la protuberancia.

Reflejo maseterino. Enfermo con la boca
enircabierta (Figs. 9-11 ¥ 9-12); 8¢ percute con
¢l martillo direstamente ¢l menldn o s¢ coloca
¢l pulgar de la mano 1zquigrda transversalmente
sebre ¢l mismo mentdn, bien apoyado contra la
mandibula, ¥ se percate sobre él. También se
puede introducir una cuchara en la boca, apo-
var su mango €n la arcada dentaria ¥ percutir
sobre dicho mango. La respuesta es la eleva-
cidn de la mandibula. La via del reflejo es
wrigeminotrigeminal con centro en la protube-
raneia.

Regizstro grafico y electromiogrdfico de lox
reflejos profundos. Por medio de un digpositi-
vo adecuado ex posible registrar praficamente
los reflejos profundos u ostectendinesos, ob-
servandose cntonces los diferentes tiempos del
reflcjo. El trazado se compone de: 17, una pe-
quefia oscilacién que traduce la percusion del
hueso o tendon; 27, a la pegquena oscilacion si-
gue una oscilacidn brusca e mtensa, que cons-
tituye ¢l componente cldnice de la respuzsta
muscular; entre esta oscilacién ¥ la pequeda
existe un espacio muerto de duracion muy bre-
ve {periodo latente); 3%, a la segunda oscilacion
sigud una oscilacibn amplia, que s¢ va alenuan-
do progresivaments: es el componente tdnico
de la respuesta (Tig. 9-13)

Reflejos superficiales 6 cutdneos y
Mucosns

Estos reflejos se exploran a continuacion de
les profundos. Estin constimidos por contrac-
ciones reflejas de un moscolo o de un griopo
muscular, provocadas por excitacion de una re-
gibn determinada del regumento o de 12 mucosa

Fig. %=12. Refleio maseterino,

correspondiente. Jendrassik los ubicaba en el
grupo de los reflejos cerebrales, e= decir que
se trataba de reflejos mas bien complicados,
cuyn centro no estd en la medula, sino on o
encefalo. Apoyaka esta manera de ver el perio-
do latente largo de estos reflejos v su abolicion
o disminucion en la hemiplejia. Sin embargo,
las observaciones durante la guerra de 1914-
1918 de casos de seccion medular mostrando
su conservacidn por debajo del nivel de la le-
sidn, probaban su erigen espinal.

Sahli ha creado una teoria que concilia es-
tos hechos. Segln Sahli, los reflejos superfi-
ciales, considerados por Jendrassik como cere-
brales puros, son en realidad veflcjos corebronu-
eleares o cerebromedulares, que poscen dos
arcos: uno inferior, corto, con centro en 1a me-
dula o en los nicleos grises bulboprotube-
ranciales, v otro superior, de mayor extension,
con centro en el cerebro. En circunstancias nor-
males, para que ¢l reflejo tenga lugar, ¢s nece-
saria la estimulacion del arco cerebral, el que,
a su vez, sstimula al arco mednlar v se produce
entonces el reflejo; esta aceidn del arco cere-

ek, |
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Fig. 9-13. Electromiograma de un reflejo rotuliang nor-
mal. a, oscilicifn correspondiente a la gacudida
pereutoria; A dos ondas rdpidas correspondisntss 2l
componente climco de la respuesia. Entre g v b, tiems=
po latente {muy breve); ¢ & e, onda amplia, con caida
lenta v progresive, correspondiente al componente (-
nico de la respucsls



bral sobre el medular se ¢jerceria probablemente
por la via piramidal. Es por ello que en la hemi-
plejia capsular, al inlerrumpirse la via conzetora
del arco superior con el inferior, los reflejos
cutdneos dejan de producirse en ol lado parali-
zado. Dhe deverdo con esto, £i s produce una
lesién transversal de la médula el arco cerebral
queda tmbién interrempido v los reflsjes cu-
taneos deben desaparccer, pero csto no s lo que
gieede, como se ha visto ya, Para explicar esta
coniradiccion, Sahli arguye que la lesién trans-
wversdl impide ol curso a lds cxcitaciones sensi-
tivas 8 traves de [a médula y gue éstas, por de-
eir asl, se van acumulands, hasta terminar por
desgcargarse. siguiendo la direccion del arco re-
ftejo inferior preformado y los reflejos que nor-
malmente ¢xigian dn trayecto cercbroespinal
son ahera puramente espinales.

Exploracion de las reflejos superficiales.
El examen se realiza #n general con los mis-
mos cudados indicados para los reflejos pro-
fundos. Se utiliza, para excitar la piel o la mu-
coga, la yerna del dedo, un lapiz, un alfiler o 2l
mango del martillo de ceflejos, ejerciendo mas
o menos presion, friccionando o pellizeando.
Conviens emplear egtos diversos medios de
excitacion, pues enando la exeitabilidad refleja
esta disminwida, oo s raro que sitle unoe u olre
de tales procedimienlos permila obtener el re-
flego. En cierios casos, para lograr respuesta,
la cxcitacion ha enido que obrar un tiempo algo
prolongado: asi, la punia del alfiler ha actado
un cierto hiempo, o ge ha pellizeado la prel sin
mlerrupeion durante 10 o 15 segundos, o se ha
friccionado répida v enérgicamente en una cier-
la extension. La respuesta se debe, entonces, al
fenomeno fisiologico de la suma de estimulos
tan frecuente en los reflejos.

Reflejos superficiales de la cabeza

Reflejos cdrneo y conjuntival. Paciente en
posicidn de mirada lateral extrema. El estimu-
lo de la cornea o de la conjuntiva bulbar del
sector temporal del ojo, dirigide hacia adentro,
con un paguefio troze de algodin, provoea la
contraecidn del orbicular de los parpados. La
via de estos reflejos es ngemmaolacial.

Refléjo nasal o estornuiatorio. Se excitit con
un pativela, mntrediuciéndnlo en 1a naniz. Sz provoca
estornwdo acompafiade de lognmes, Se puede pro-
vopcar con estimulos quimicos ¥ firande Jde las
vibrizaz o pelos de las ventanas nasales,

Reflejo faringen. Cxacitande con un baja-
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lenguas la pared posterior de la fannge, se ob-
serva su contraccion y algunas veces produce
niuseas. 5o arco reflejo se integra con 1ok pa-
res craneancs glosofaringeo (IX) v vago (X)
Refleje velopalatine. Excitando el borde
libre del paladar blando con un bajalenguis, se
obseérva su elevacion que normalments 8 -
forme, con conservacion de la posicion media-
na de la dvala Su arco reflejo se intepra con
e migTRON parcs cransanos qua 2] faringeo

Reflejos superficiales del tronco

Reflejos cutineos abdominales. Se esti-
mula la pie] del abdomen, desde aluera hacia
adentro, con un alfiler, con la yema del indice
o cott el mange del martillo de reflejos, en for-
ma perpendicular a la linea media, en la regidn
infraumbalical, umbilical y supraumbilicsl. La
TEEPLUICETS consiste en una desviacion del om-
bligo hacia el lado estimulado (fig %-14). Los
reflejos ae llaman abdominal superior, medio e
inferior, o epigasitice, umbilical ¢ hipogasiri-
co, respectivamente. Corresponden: €] superior
al VII zegmento dorsal, el medino al TX dorsal v
el inferior al X1 dorsal,

Reflefos superficiales de los miembros
inferiores

Reflejo cremasteriano ¥ reflejo homélogo
en la mujer. Excitando en el hombre fa cara
interna del muslo, en su parie EUPETIOr, ya qea
deslizande un alfiler d¢ armba hacia abajo, ya
comprimicndo la masa de los adoctores, ya es-
timulando con el indice, presionando en forma

N e/

Fig, 9=14. Rellgjos cutanzos: abdominales.
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oblicus desde abajo hacia arriba, ge contrae el
cremaster del mismo lado (elevacion de] testi-
cule ¥ contraccion del oblicus mayor). Debe
euidarse de no Wwmar como reflejo las contrac-
ciones del dartos. Con esta misma téenica se
observe en la mujer la coniraceidn del oblicuo
mayor (reflejo de Geigel). Fstos reflejos tignen
su centro en el 1y 1 segmentos lumbares,

Reflejo del triceps sural (Redlichy, a) Laexci-
tacion por frotamicnto de 12 piel d= la pantornilla
produce a2 contraccidn del triceps ¥ la extension del
pie.

b} El frotamiento de la piel de Ja cara interna
del muslo produce la coptraceidn del tefceps femaoral
y algunas veees del semitendinoso y semimambra-
nein,

Reflejo plantar. Signo de Babinski. Suce-
dancos de este signo. La sxcitacion con [a yema
del dedo, un l&piz o un alfiler en la planta del
pie, en su lado externo, o eventualmente, me-
dio o interno (fig. 9-15), con mucha, ligera o
muy escaga E‘H‘l:a.'it':n: segin las circunsiancias,
provoca la Dexion de los dedos (fig. 9-16); e=s
el reflejio plantar. E]l mismo tiens su centro en
gl Iy [1 sepgmentng sAcToE,

Pero en ciertas condiciones, en lugar de pro-
ducirse la flexidn de los dedos del pie, 3o pro-
duce la extension del dedo pordo v la flexion
de los demis, o bien éstos se abren en abanice.
Fste fendmeno constituye el desomunado sig-
node Babinski (fig, 9-17}, del nombre del gran
neurdloga francés, que lo dio a conocer én unn

Fig. #-15. £onng de excitecion en la planta del pis
para buzcar el vefleje plantar,

Fip. 9-16. Reflcjo plantar narmal.

Fig. 9-17. Signo de Babinsk.

COMUNICAcion qus apenas constaba de treinta
lineas, presentada a |2 Sociedad de Biologia de
Paris el dia 22 de febraro de 1596

La husqueda del zigno de Babinsks reguie-
re eioria minuciosidad Dada su mmportancia es
pecesarie proceder con método v paciencia an-
tes de negar su existencia

La misma respuesta {extensidn del dedo
gordo) puede oblenerse mediante oiras manio-
bras que s¢ deseriben o continuacion v gue cona-
tituyen los signes sucedancos: 17, signo de
Oppenheim: se denomina asi cuando se obtie-
ne la extension del dedo gordo fmecionando con
el pulgar v ef indice el borde anterior de |& tibia
desde arriba hacia abajo; 2° signo de Schifer:
la mizma respuesta s& logra compnmendo 2l
tenddn de Aquiles; ¥ 3%, signo de Gordon: 1déen-
tica respuesia se obfiene cuando se comprimen
las masas musculares de la pantorrilla (fig
G 1 8),

Se puade obtener ipualmente la extension
del dedo gordo trazando sobre el dorso del pie
una linea que contornee de extremo a extremo
el cuello del pie (signo de Chaddock) o percu-
ticndo detrds del maléolo externo, abduciendo
pasivamenta el quinto dedo (signo de Stramsky),
comprimiendo, con la mano, [os adustores del
muslo (signo de OGerhartz), abducicndo v flexio-
nando pasivamentc los tres ultimos dedos del
pie (tercero, coarte ¥ quinto), tomandeo con la
mano los tres juntos {reflejo de Gonda) o pin-
chando varias veces en forima suave la superfi-
cie dorsolateral dzl pte (Bing).

Lasxcitacion de laplanta del pie como para
buscar ¢l reflejo plantar pucde determiner la
comfraceion del tensor de la fascia lata (reflego
de Brissaud); o también, la adwecida ¥ rotacion
interna del pie (reflejo de Rose-Hirschberg).

Precisamente, la contraceidn del tensor de
la fascra lata que puede acompanar &l reflejo
plantar &5 un elemento imporfante para el diag-
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