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Resumen

Introducción: El Sistema Piramidal abarca el conjunto de fibras de proyección cortical que se extiende desde diversas zonas de la corteza cerebral hasta  motoneuronas de los núcleos motores somáticos de los nervios craneales y de los cuernos anteriores  de la médula espinal. Se realizó una  revisión con el objetivo de   actualizar la información en estos aspectos. Material y método: La misma se realizó en las bases de datos de PubMed, EBSCO, Scielo, revistas médicas cubanas, textos de las Ciencias Básicas, materiales impresos e internet. Desarrollo: Se describieron aspectos tales como: áreas corticales, analizadores de la información motora voluntaria, comportamiento de las fibras que componen los tractos córtico nuclear y córticoespinal, así como , Síndrome Piramidal y diagnóstico topográfico de las lesiones en dicha vía, que permita la orientación clínica. Conclusiones: Se concluye que todas las fibras terminan en los núcleos motores de algunos nervios craneales y de los cuernos anteriores de Médula Espinal y en su trayecto presentan decusaciones completas e incompletas. La vía piramidal dirige los movimientos conscientes así como la actividad basada en reflejos condicionados, funciones afectadas se expresan según topografía de la lesión.  
Palabras clave: Sistema piramidal, vía motora voluntaria, síndrome piramidal.
INTRODUCCIÓN 
El sistema piramidal abarca el conjunto de fibras de proyección cortical que se extiende desde determinadas zonas de la corteza cerebral hasta moto neuronas de los núcleos motores somáticos de los nervios craneales y de los cuernos anteriores de la sustancia gris de la médula espinal, constituyendo la base anatómica de la transmisión de los impulsos nerviosos motores que permiten al individuo realizar los movimientos del cuerpo.1 

De todos los haces de fibras del cerebro el piramidal es el que se conoce desde hace más tiempo, fue descrito por TURCK en 18511. Antes se pensaba que este haz se originaba enteramente en las grandes células motoras de Betz, situadas en la quinta capa de la corteza cerebral en la circunvolución pre central (área cuatro de Brodman),2 sin embargo hoy se sabe que existen de 25 000 a 35 000 células de Betz, 3,4 en tanto que a nivel de las pirámides de la médula oblongada encontramos alrededor de un millón de axones,1  por consiguiente este fascículo debe abarcar muchas fibras nacidas en otras áreas corticales, particularmente en:

a- Porción posterior del surco frontal superior (área 4 y 6 de Brodman, giro frontal superior y medio)
b- Corteza somato sensorial primaria (área 1,2 y 3 de Brodman)
c- Lóbulo parietal superior (área 5 y 7 de Brodman tercio posterior)
d- Giro supra marginal.1
El fascículo cortico espinal es la única y más larga conexión de fibra nerviosa entre el cerebro y la médula espinal.2, 3
El Área motora de la corteza cerebral es difícil definir con precisión abarca la parte de la circunvolución pre central que contiene las células de Betz (área 4 de Brodman), pero se extiende hacia delante hasta el área 6 y hacia atrás hasta la parte anterior del  lóbulo parietal  donde se superpone a las áreas sensitivas. Es una región cortical eléctricamente excitable en la cual pueden provocarse movimientos aislados mediante estímulos de mínima intensidad.

Los grupos musculares de la cara, el brazo, del tronco y de la pierna contra lateral están representados en la corteza motora primaria (área 4), hallándose los de la cara en el extremo inferior y los de la pierna en el lóbulo paracentral de la cara interna del Hemisferio cerebral que se trate. Las partes del cuerpo capaces de efectuar los movimientos más delicados tienen por lo general la representación cortical más extensa.

El área de la corteza pre motora (6 de Brodman) es también excitable eléctricamente pero requiere de estímulos más intensos para desencadenar los movimientos.  Penfield 3 en más de 20 años de estudio describió el Mapa Topográfico de la corteza Motora (Homúnculo Motor) en el ser humano. Esta estructuración ha desarrollado dos capacidades impactantes que abarcan o se relacionan directamente con la corteza motora y no se encuentran en la corteza de los animales inferiores, estos son:

1- Capacidad excepcional para usar la mano, sus dedos y el pulgar para efectuar tareas manuales de gran destreza.

2- Emplear boca, labios, lengua y músculos faciales para el habla. 

Por lo tanto hay grados muy elevados de representación de la mano, boca y regiones faciales en la corteza motora humana.4-17
Según Estrada y Pérez1 un trazado de Penfield y Rasmussen obtenido estimulando diferentes áreas de la corteza motora en seres humanos sometidos a intervenciones neuroquirúrgicas se observa que más de la mitad de la corteza motora primaria se relaciona con el control de las manos y los músculos del lenguaje. Las estimulaciones de diversos puntos en estas áreas producirán contracción en un solo músculo, o incluso de una parte del mismo. Por otra parte en las áreas de la corteza motora en las que hay una representación menos intensa como la región del tronco, la estimulación eléctrica suele contraer un grupo de músculos en vez de uno solo.1, 4-17   

Desde épocas remotas la capacidad del hombre de desarrollar la motilidad voluntaria, involuntaria y refleja ha motivado numerosos estudios por lo que los autores se platean las siguientes interrogante científica ¿Cuál será el comportamiento de las estructuras anatómicas que participan en la trasmisión de los impulsos motores que conducen la información de la motilidad voluntaria y su manifestación en presencia de anomalías que la afecten interpretadas a la luz del contexto actual de la ciencia? que el propósito de la revisión es 
Objetivo General: Actualizar la información en la descripción de la base anatómica de la trasmisión de los impulsos motores que conducen la información de la motilidad voluntaria.  

Método: La búsqueda de información se realizó en las bases de datos de PubMed y EBSCO; Scielo, revistas médicas cubanas, textos de las ciencias básicas y materiales impresos e internet. Se analizaron los artículos, capítulos de los textos  y materiales impresos así como materiales docentes de los discos compactos de la asignatura Morfofisiología Humana III, se tuvo en cuenta que más del 50 % de los artículos correspondieran a los  último cinco años y el 20%  de más de cinco años de publicados. No se estableció como criterio de exclusión la antigüedad de la bibliografía. Se empleó el descriptor Sistema piramidal, vía motora voluntaria, síndrome piramidal. También se consultaron, en Infomed, revistas médicas cubanas, tesis de terminación de especialidad y doctorado. Se realizó un análisis de los artículos recuperados con el objetivo de seleccionar los de mayor rigor, actualización e importancia en el tema
DESARROLLO
El sistema motor piramidal abarca el conjunto de fibras de proyección cortical que se extiende desde determinadas zonas de la corteza cerebral hasta las  moto neuronas de los núcleos motores somáticas de los nervios craneales y de los cuernos anteriores de la sustancia gris de la medula espinal, constituyendo así la base anatómica de la transmisión de los impulsos nerviosos motores que permiten al individuo realizar los movimientos voluntarios del cuerpo. 1,9
Las neuronas de las áreas corticales que se encuentran situadas en:  

1- Giro pre central.

2- Giro frontal medio y superior 

3- Tercio posterior del lóbulo parietal superior 
4- Porción anterior del giro supra marginal. 

constituyen en conjunto la I Neurona o neurona central donde radica el centro cortical del analizador motor, por su parte la II Neurona o neurona periférica se ubica en los núcleos motores de los nervios craneales y de los cuernos anteriores de la medula espinal, esta última neurona envía sus axones a los órganos efectores por vía de los nervios. Los axones que componen la vía piramidal pueden ser mielínicos (60%) y amielinicos (40 %). 1,3, 5-17  

Un grupo importante de fibras de la Vía Piramidal establece conexiones sinápticas con los núcleos motores somáticos de los nervios craneales, esta parte de la vía transcurre por la rodilla de la cápsula interna y se denomina tracto cortico nuclear, este tracto presenta fibras que transcurren por un mismo lado sin cruzarse (homo o ipsi-laterales) fibras que cruzan la línea media (contralaterales) las que terminan haciendo sinapsis con neuronas intercaladas y motoras de las distintos núcleos motores somáticos de los nervios craneales.1, 5-17
Las fibras procedentes de la neurona central forman un fascículo que desciende primero por la corona radiada, pasa a través de la cápsula interna donde ocupa la rodilla y los 2/3 anteriores del brazo posterior, luego continua descendiendo por el pié del pedúnculo cerebral, porción ventral del puente y por las pirámides de la médula oblongada. 1,8
En este recorrido descendente un grupo de fibras agrupadas en el tracto córtico nuclear establece sinapsis con los núcleos motores somáticos o de la vida de relación, presentan neuronas motoras que envían fibras a constituir las raíces motoras de los nervios craneales, las que se dirigen directamente a los efectores (músculos estriados).  Los Núcleos motores de los nervios craneales se sitúan a distintos niveles: 1, 5-17
A nivel del mesencéfalo: Fibras de los núcleos motores de los nervios oculomotor (III N) y Tróclear (IV N). Estos núcleos se sitúan en el tegmento mesencefálico. Esta zona es parte de la estructura in​terna del mesencéfalo. En el caso del oculomotor se observa que existe un conjunto de núcleos, con una porción motora somática (de la vida de relación) y otra porción motora autónoma o visceral, ambas relacionadas funcionalmente con la musculatura ocular. En el caso del troclear se observa que existe un núcleo motor so​mático, cuyas fibras inervan un músculo estriado del ojo (músculo obli​cuo superior) 1, 5-17
En el puente: A los núcleos motores de los nervios Trigémino (V N), Abductor (VI N) y Facial (VII N). Las fibras procedentes del núcleo del VI llegan hasta un músculo estrínseco del ojo (músculo recto lateral). En el caso del facial encontramos un núcleo motor somático cuyas fibras llegan hasta la musculatura facial. En el puente se localiza, hacia su parte superior y dorsolateral, el núcleo pontino del trigémino o núcleo motor del trigémino, constituido por neuronas motoras cuyos axones ingresan al nervio por su raíz motora, llegando a inervar entre otros, los músculos masticatorios. 1, 5-17
En la Medula Oblongada: Las fibras de este tracto córtico nuclear llegan a los núcleos motores de los nervios Glosofaríngeos (IX N), Vagos (X), Accesorios (XI) e Hipoglosos (XII N),así pues, asociado al nervio Glosofaríngeo (IX) se encuentra la parte superior del núcleo ambiguo, que constituye el grupo de neuronas motoras somáticas de este nervio. En el nervio vago (X nervio craneal) las neuronas motoras somáticas se encuentran en el núcleo ambiguo, del cual hemos dicho que salen también fibras que transcurri​rán por los nervios X, y XI,éstas fibras  llegan a inervar músculos estriados del paladar, faringe y laringe. La parte más inferior del núcleo ambiguo tiene neuronas motoras somáticas pertenecientes al nervio accesorio (XI N), de aquí parten las fibras de la porción bulbar (referente al bulbo o médula oblongada) de este nervio. En la médula espinal se encuentra una columna neuronal que se extiende desde los segmentos cervicales 5 o 6 hasta un nivel cercano a la mitad de la decusación piramidal. De esta columna de neu​ronas motoras somáticas parten fibras que también formarán parte del nervio accesorio, es decir, su porción espinal, la cual se encarga de inervar los músculos trapecio y esternocleidomastoideo, por separado, la parte espinal del nervio también se encarga de la inervación motora de los músculos de la faringe y la porción encefálica da la inervación de la laringe.9  El nervio hipogloso (XII N) tiene un sólo núcleo motor de tipo so​mático, que se sitúa en la profundidad del trígono del hipogloso de la fosa romboidea. Sus fibras inervan la musculatura de la lengua. 1, 5-17
Las fibras del tracto cortico nuclear cruzan en su mayoría la línea media y van a los núcleos contra laterales, por lo que el control de la musculatura a cargo de los nervios craneales es contra lateral. Sin embargo también existen fibras directas que permiten una importante conexión homolateral, es por esto que una lesión del tracto cortico nuclear de un lado puede ser compensada por las fibras homolaterales del lado opuesto. 1, 5-17
En el caso específico del núcleo motor somático del facial (VII N) la parte superior de cada núcleo recibe fibras de ambos tractos corticonucleras derecho e izquierdo, mientras que la parte inferior de cada núcleo recibe fibras del tracto cortico nuclear del otro lado. De la parte superior del núcleo motor del facial parten fibras que inervan los músculos de la parte superior de la cara del mismo lado mientras que de la parte inferior de este núcleo parten fibras hacia los músculos de la parte inferior de la cara del mismo lado. 1, 5-17
La otra parte de la vía piramidal que pasa por los 2/3 anteriores del brazo posterior de la cápsula interna desciende hacia la médula espinal y establece sinapsis con las células de los núcleos motores de los cuernos anteriores recibe la denominación de tracto córtico espinal.1, 5-17 
Este tracto a nivel de la médula oblongada desciende por la parte anterior formando las Pirámides, y en su pate inferior este tracto se divide en dos fascículos de fibras, el más voluminoso (80-90%) de las fibras cruza la línea media hacia el lado opuesto, pasando a la médula espinal como Tracto Cortico espinal lateral, éste cruzamiento forma la desucación piramidal. 1, 5-17 
El segundo fascículo de menor dimensión (10% de las fibras) desciende por el mismo lado ocupando el funículo anterior con la denominación de tracto córtico espinal anterior o ventral; la mayor parte de éstas fibras pasa al lado opuesto a medida que el tracto desciende llegando a los núcleos motores del cuerno anterior del lado opuesto es decir realizan una “decucación final”, (Vía final común) hacia las motoneuronas del cuerno anterior de la médula espinal (Sherrintong). 1
Por lo antes expuesto es evidente que la corteza motora de cada hemisferio cerebral jerarquiza la inervación de la musculatura del lado opuesto del cuerpo. 

Debe tenerse en cuenta que:

· Los nervios que llevan impulsos nerviosos motores a los músculos del tronco y de los miembros, están constituidos por axones de las neuronas que constituyen los núcleos motores de los cuernos anteriores de la médula espinal.

· Los nervios que llevan impulsos nerviosos a los músculos de la cabeza y el cuello están formados por axones de las  neuronas que parten de los núcleos motores de los nervios craneales que tienen componente motor situados en el tronco encefálico.16,17 

Cada célula nerviosa motora, mediante la extensa arborización de la porción final de su fibra se pone en contacto con 100, 200 o más fibras musculares, su conjunto constituye la unidad motora. 1
Otros autores como TRUEX 2 y TESTUT 8 plantean que por encima del engrosamiento cervical el número de fibras nerviosas es aproximadamente 79.131 y por debajo de este es de 30.554 estas cifras están en relación con que el 55% de las fibras nerviosas termina en los segmentos cervicales de la médula espinal, el 20% termina en los segmentos torácicos y el 25 % en los segmentos lumbosacros.

Existen fibras del fascículo piramidal que no terminan en los núcleos motores de los nervios craneales24 sino que lo hacen en la porción dorso lateral de la formación reticular de la medula oblongada y el puente. Se ha demostrado la existencia de fibras del fascículo piramidal en el funículo posterior de la médula espinal (Goll y Burdach) que establecen sinapsis con los cuerpos neuronales de los núcleos y que aun no están bien estudiadas.

Dentro del sistema piramidal se distinguen tres componentes Anatomo funcionales: El Ortopiramidal o Piramidal propiamente dicho, el yuxtapiramidal y el de fibras no motoras.8
Las fibras ortopiramidales se originan en el área cuatro de Brodman (corteza motora primaria) y termina haciendo sinapsis con las moto neuronas α de los núcleos motores de los nervios craneales y astas anteriores de la médula espinal, pero en determinado número termina en neuronas intercaladas. A su paso por el puente hacen sinapsis con las neuronas pontinas.

Las fibras yuxtapiramidales se origina principalmente en el área premotora (área 6) y termina haciendo sinapsis con las neuronas de la formación reticular de la médula oblongada (núcleos con conexión ascendente y descendente). Estas fibras mediante este relevo reticular inhiben las motoneuronas de los sectores motores mientras que el componente orto piramidal tiene una acción excitatoria.

Las fibras no motoras se originan en la corteza sensoriomotora (Post-Rolándica) y terminan en las neuronas intercaladas supra segmentarias regulando la entrada de aferencia hacia los supra segmentos, según lo necesite el organismo. 

Síndrome Piramidal y sus causas.

Manifestaciones clínicas que aparecen cuando se lesiona la vía motora principal, es decir, las primeras neuronas motoras o vía piramidal. Un síndrome piramidal aparece cuando se afecta la producción de impulsos (órdenes motoras) en los cuerpos neuronales de Betz o se interrumpe su transmisión a través de sus axones.16, 17 No se debe confundir con una una hemiplejía, puesto que ésta es un síndrome aún mayor donde siempre está presente el síndrome piramidal, pero al que hay que añadir muchas otras manifestaciones clínicas. 18-20
Las causas más frecuentes de daño de la vía piramidal son: ACVA (accidente cerebro-vascular agudo o Ictus): por embolias, trombosis o hemorragias cerebrales, tumores que afactan la vía piramidal, traumatismos, infecciones que alteren la vía piramidal, enfermedades desmielinizantes y degenerativas del sistema nervioso.19
Manifestaciones clínicas del Síndrome Piramidal
Déficits de movilidad: parálisis o paresias de aquellos músculos inervados por moto neuronas del asta anterior por debajo de la lesión de la vía piramidal. Parálisis significa pérdida completa de la contracción muscular. Hablamos de paresia cuando la pérdida de capacidad muscular por causa neurológica es tan sólo parcial. Se afectan más evidentemente las partes distales de los miembros que usamos para movimientos más finos, como los músculos de los dedos de las manos.20-24
Alteraciones de los reflejos:
•
Abolición de los reflejos superficiales (cutáneo mucosos) que necesitan de la integridad de esta vía. Se lesionan aquellos cuyo arco reflejo está situado por debajo del nivel de la lesión.
•
Hiper-reflexia de los reflejos profundos (osteotendinosos o ROT) controlados por el arco reflejo miotático. Se produce por la lesión conjunta de la vía piramidal y el haz córtico-retículo-espinal, porque normalmente se comportan como inhibidores de este arco reflejo. Se produce, como siempre, por debajo del nivel de lesión.
•
Aparición de reflejos patológicos: igualmente, aquellos que estén por debajo del nivel lesional.

Alteraciones del tono muscular: debidas a la lesión conjunta con el haz córtico-retículo-espinal. Predominan los impulsos estimulantes, por lo que se produce hipertonía, que en este caso se llama espasticidad. La espasticidad se caracteriza por:

· Afectar fundamentalmente a los músculos anti gravitatorios (flexores de extremidades superiores, extensores de miembros inferiores).
·  Signo de la navaja de muelle: cuesta mucho vencer la resistencia muscular al principio pero luego marcha con facilidad.

· Atrofia muscular: habitualmente por inmovilidad. Suele ser moderada porque los músculos todavía mantienen los impulsos tróficos de la segunda neurona motora. 25-29
Es fácil que no se encuentre en un principio la hiper-reflexia y la espasticidad, especialmente en lesiones profundas y extensas. La espasticidad puede tardar unas dos semanas en aparecer. 25-30
En función del nivel en el que se produzca la lesión de la vía piramidal, ésta puede dar lugar a hemiplejia del lado contrario a la lesión (en lesiones cerebrales), hemiplejia homolateral (lesiones por debajo del bulbo raquídeo, con las fibras ya decusadas), tetraplejia (en lesiones bilaterales altas), paraplejia (lesión bilateral baja en la médula) o monoplejía homolateral (si la lesión es baja y unilateral). 25-29
Diagnóstico topográfico del daño de la vía piramidal.
· Hemiplejia Cortical. La lesión no toma la corteza por lo que la parálisis no es proporcional pudiendo producir una monoplejía. Aparecen otros signos como afasia, trastornos intelectuales, convulsiones.
· Hemiplejía subcortical. La lesión está ubicada en la corona radiada, son raras las monoplejías aunque las manifestaciones pueden predominar en un miembro.
· Hemiplejia capsular: Es posiblemente la localización más frecuente en la clínica. Puede presentarse en forma de ICTUS apoplecticus se puede caracterizar por: Coma: la cabeza y los ojos miran la lesión, Asimetría facial: fumador en pipa, Maniobra de Pierre Maric-Foix: contracción de los músculos del lado sano tras compresión detrás de la mandíbula, Signo de Babinski presente en el lado afectado. 
· Síndromes piramidales troncular y Bulbar.
Manifestaciones clínicas del mismo lado de la lesión (nervios craneales)

Manifestaciones clínicas del lado contrario (Fibras largas).

· Hemiplejia alterna protuberancial (Síndrome de Millar Gubler) sesión a nivel del pie de la protuberancia.
· Hemiplejia alterna peduncular (Sindrome de Weber).

· Hemiplejia alterna Bulbar.
La producen lesiones de uno o más nervios craneales originando distintos síndromes complejos donde aparece además trastorno sensitivos y de la serie extra piramidal como los vértigos. 25-29

Otras afecciones relacionadas con daños de la vía motora 30-33
· Esclerosis lateral amiotrófica: Inicia principalmente entre 40- 60 años de edad presentan síntomas de debilidad muscular progresiva, atrofia muscular, calambres musculares, disfagia, dificultad respiratoria y sus principales causas se encuentra la perdidad de la homoestasia en las mitocondrias de las celular que conforman las estructuras de esta via, asi como estrés oxidativo y excitotoxicidad.
· Esclerosis lateral primaria: Inicia después de los 50 años, sus principales síntomas son rigidez, espasmos musculares, dificultad en el equilibrio, dificultad respiratoria, causas principales son degeneración de células piramidales, atrofia medular, pontina y mesencefálica.
· Atrofia muscular espinal(AME): puede iniciar desde el periodo prenatal hasta los 30 años de edad, sus principales síntomas en el caso AME tipo I, no logran la capacidad de sentarse sin apoyo, Tipo II no logran caminar, tipo III progresión lenta de estar de pie y caminar

· Sindrome de Guillain- Barre: puede iniciar desde el nacimienro, pero se ha observado con mayor frecuencia en pacientes mayores de 75 años, se presenta a causa de infecciones previas virales o bacterianas y sus principales manifestaciones son la paralisis muscular ascente,  afectaciones de los musculos respiratorios, arritmias cardiacas. 

CONCLUSIONES
· La primera neurona se encuentra en la corteza cerebral o está relacionada directamente con ella, aspecto morfo funcional que refuerza el criterio materialista del papel directriz de la corteza cerebral.

· Todas las fibras terminan en los núcleos motores de los nervios craneales que tienen componente motor y de los cuernos anteriores de Médula Espinal donde se encuentra la neurona periférica 

· En sus trayectos presentan decusaciones por lo que los impulsos pasan fundamentalmente a la musculatura del lado opuesto.

· La vía piramidal dirige los movimientos conscientes así como la actividad basada en reflejos condicionados.

· Las  lesiones  del  sistema  motor  pueden localizarse a través de todo el recorrido de

dicha vía descendente

· El tema constituye un importante contenido para el diagnóstico y oportuno tratamiento de sus alteraciones, correspondiendo a la academia en sus diferentes etapas facilitar su comprensión y actualización.
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