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COMPONENTE YUXTAPIRAMIDAL DESPUES DE 21 ANOS

Luis BARRAQUER-BORDAS

En 1958, prosiguiendo una labor iniciada en 1952 nos propusimos revisar
la concepcion del sindrome piramidal. Quince afnos después de aquel esfuerzo
y veintiuno después de nuestra primera visiéon, a algunos de cuyos aspectos
nos iremos refiriendo luego, nos parece oportuno plantearnos de nuevo el
mismo problema. En efecto, desde que los neurdlogos clisicos acuinaron la
expresion “sindrome piramidal”’, se han sucedido una serie de aportaciones
anatomicas y fisiologicas, ademas de las clinicas, que han obligado a “la
conciencia neurologica” a revisar una y otra vez la cuestién. La avalancha
de contribuiciones recientes relativas a la fisiopatologia de la espasticidad
(Rushworth, ILance y col.; Dealwaide, Tardieu, Hagbarth y col.) que en
otros lugares hemos revisado hace mas urgente esta tarea.

Un sindrome es un concepto clinico que, cuando es bien fundado, cor-
responde a une realidad semiolégica, mas o menos compleja, pero siempre
hasta cierto punto unitaria. Esta realidad -clinico-semiolégica expresa la
configuracién dindmica de un desorden funcional existente en el organismo,
captada por el examen clinico y por sus aditivos. Es preciso insistir en que
el hecho de que es siempre un desorden funcional el que condiciona de una
manera dinamica el sindrome, tanto si en su base existe como no, una lesion
histolégicamente apreciable. La presentacion conjugada de los diferentes
componentes semiolégicos que integran el sindrome es el critério de partida
que es preciso exigir para otorgarle una validez. Pero esta imagen esencial-
mente clinico-semiolégica, debe acompanarse siempre de un inicio — al
menos — de correlacion anadtomo funcional y fisiopatolégica, el cual conviene
llevar tan a fondo como sea posible. Es precisamente el fruto de este esfuerzo
el que permite prestar a los datos de observacién su auténtico “valor semio-
logico”. Recordemos que toda la semiologia o semiética moderna, en su
acepcion mas general, esta basada desde F. de Saussure, en esta busqueda de
un “significante” para el “significado”, edificando asi el “signo” global.
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Como en 1952 y como en 1958, nos parece juicioso a nosotros, clinicos
que nos enfrentamos a cada momento con enfermos que exhiben el complejo
sindrémico que llamamos “piramidal”, el mantener, por una parte, la noci6n
de la existencia de este sindrome, asi calificado y calificable ain, al menos
provisionalmente, mientras nos esforzamos en penetrar mas y mas su entraha
fisiopatolégica.

PLANTEAMIENTO GENERAL DEL PROBLEMA

Los clinicos de las primeras décadas de este siglo, adoptando una optica
jacksoniana, abandonaron pronto la concepcién inicial de la espasticidad como
consecuencia de una pretendida irritaciéon de las celulas de las astas anteriores
determinada por la degeneracién y la esclerosis de la via piramidal. De este
modo, pronto se mostraron unanimes en aceptar que dicha espasticidad era
un fenémeno de liberacion, atribuido por el momento a la afectacion del
mismo haz piramidal en el sentido mas concreto y estricto, esto es, el cons-
tituido por las fibras que transitan por las piramides bulbares.

Esta visi6én fue conmovida cuando por los afios treinta, J. F. Fulton y col.
(Fulton y Kennard, 1934; Kennard, Viets y Fulton, 1934; Fulton, 1937 y 1938)
pretendieron demostrar que la aparicion de la espasticidad dependeria funda-
mentalmente, en las lesiones corticales, de la afectaciéon de zonas situadas
por delante del area 4, es decir, de la que fue llamada corteza premotora.
En 1937, M. Hines pretendié distinguir en la corteza precentral una franja,
designada como area 4s, inmediatamente por delante del area 4, cuya extir-
racién determinaria solamente sintomas de espasticidad. Como quiera que
poco después S. Tower (1940-1949) describié como flacida la hemiplejia pro-
ducida, parecié que podia hacerse una sintesis entre ambos grupos de expe-
riencia, considerando (Fulton) que la hemiplejia piramidal “pura”, al igual
que la lesion aislada del area 4, determinaba una hemiplejia “flacida” o
aproximadamente flacida, apareciendo la espasticidad como consecuencia de
la interferencia de proyecciones no piramidales procedentes de la corteza
premotora.

Los trabajos de Lassek y principalmente los ulteriores de C. Woolsey
demostraron que las neuronas que dan origen al haz piramidal estan entre-
mezcladas con otras que, desde las mismas areas corticales, dan origen a una
serie de proyecciones no piramidales. Aludiendo a este hecho llamabamos ya
la atencion, ya en 1952, sobre la “dilucion” con que nasce el sistema piramidal
respecto a otros sistemas corticofugales y sobre el progresivo proceso de
“filtrado” y de individualizacién que experimenta hasta llegar al punto clave
de su trayecto, la piramide bulbar. En 1946 Mc Culloch, Ward Jr., Magoun
y Graf habian descrito una proyeccion cortico-reticulo-bulbar, que hacian
derivar de la franja 4s y que establecia un relevo sinaptico en la formacion
reticulada bulbar, en el mono, luego de separarse del haz propriamente pira-
midal o cortico-espinal a nivel de la protuberancia. “Por sus propriedades
fisiologicas peculiares” — afirmaron aquellos autores — “esta via cortico-
bulbo-reticular es un sistema cxtrapiramidal que condiciona relajacion”. Esto
es, se trataria de una via que esquematicamente cabria estimar como anta-
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gonista o inhibidora de la liberacion que se expresa en la hipertonia espastica.
Casi simultaneamente a esta aportacion (1946) aparecen las de Magoun y
Rhines describiendo un sistema inhibidor en la formacién reticulada bulbar
u ventromediana, por fuera del cual — esto es, mas lateralmente — existiria
otro sistema de accion facilitadora o excitadora. En 1948, Sprague, Schreiner,
Lindsley y Magoun describieron las caracteristicas de la estimulacion fasica
de los reflejos miotaticos espinales obtenida desde la formacién reticulada
pontina. Y al afio siguiente (1949) Lindsley, Schreider y Magoun procedieron
a analisar detalladamente la funcion inhibidora reticular bulbar (calota ven-
tromediana) y la facilitadora pontina y bulbar (zona lateral), asi como la
derivada del sistema nuclear vestibular. Al quedar desconectada de la corteza,
la estacién reticulada bulbar ventromediana dejaria de poder mediatizar su
efecto inhibidor. La inhibicion, segun la expresion acufhada por Magoun y
Rhines (1947), “deja de fluir entonces del cuello bulbar de la botella”.

Teniendo en cuenta a la vez la independecia y la intimidad topografica
de relaciones entre el sistema descendente, inhibidor del reflejo miotatico o
de traccion y el sistema coértico-espinal directo o proyeccién piramidal en
s2ntido propio y estricto, hace 21 afios nosotros propusimos calificar al primero
de elles con epiteto de “Yuxtapiramidal” (Barraquer-Bordas, 1952). En otras
aportaciones (1957, 1963, 1968, 1972) hemos hecho referencia critica sufi-
cientemente detallada de las aportaciones sucessivamente acumuladas, como
para sentirnos ahora eximidos de hacer una consideracion realmente exhaustiva
de cada uno de estos pasos. Lo que si queremos abordar agui es un nimero
suficiente de razones que nos permitan intentar elegir entre estas tres posibles
soluciones :

1 — La mayoria de clinicos no hace la menor critica a la integracion de la
espasticidad como sintoma propiamente piramidal y han proseguido con la
nomenclatura clasica y, podriamos decir, con la concepcion clasica. Tal con-
cepcion aparece, en realidad practicamente insostenible ante el desarrollo de
la moderna neurofisiologia.

2 — Quienes abordan la cuestiéon bajo la luz de una critica neuro-anatémica
y neurofisiolégica, conectada a las observaciones de la clinica, rebaten sim-
plemente la concepcién tradicional del sindrome piramidal. “The classical
pyramidal tract syndrome” — escribe asi A. Brodal (1969) con cursivas que le
pertencen — “does not follow lesions of the pyramidal tract, and accordingly
is o misnomer”. Y recordemos, de paso, la postura ain mas radical, si cabe,
de P. Bucy (1957).

3 — Por nuestra parte, hemos seguido utilizando la nocién de un componente
“yuxtapiramidal” y, con él, de un “sindrome yuxtapiramidal” (la espasticidad
y con ella la hiperreflexia muscular, llamada oOsteotendinosa por los tradicio-
listas), como un componente “adventicio” clinicamente integrado en la practica
dentro de un “sindrome piramidal en sentido amplio”, el resto del cual califi-
camos originariamente de “sindrome piramidal estricto” (el déficit motor, las
sincinesias, la liberacion de los reflejos nociceptivo-flexores). Sigwald, Leroy
y Guiber (1956), al observar como las fenotiazinas hacen desaparecer transi-
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toriamente el componente yuxtapiramidal de una manera selectiva, apoyaron
nuestra concepcion, proponiendo el epiteto de “ortopiramidal” para el que
nosotros seguiamos llamando “sindrome piramidal estricto”.

Somos bien conscientes de que el avance futuro de los conocimientos basi-
cos puede aportar en éste, como en otros campos, una modificacién a fondo,
digamos completa, de “nuestro lenguaje” y de nuestra nomenclatura; pero
entretanto nos parece que la mejor manera de no desfasarnos totalmente y de
permanecer abiertos a las contribuiciones demostrativas y valiosas es el ir
modificando, bien que sea provisionalmente, nuestra manera de expresarnos,
para hacerla lo mas acercadamente veraz y util. Es con este 4nimo con el
que vamos a tomar en consideracién a partir de aqui algunos grupos de hechos
y sus implicaciones.

APORTACIONES EXPERIMENTALES Y CLINICAS RECIENTES
ACERCA DEL SINDROME DE LA PIRAMIDE BULBAR

Para Denny-Brown (segin experiencias llevadas a cabo con Twitchell y
con Walton en 1963, 1964, 1966), la seccion pura de la pirdmide bulbar
determina una hemiparesia regresiva que, si bien no es espastica, tampoco es
flacida, en el sentido que la expresion flacidez tiene en clinica humana.
“Nosotros mantenemos” — comenta Denny-Brown, 1964 — “que es grosera-
mente equivoco calificar esta situacion de flacidez.” Los reflejos musculares
clinicos estdn exaltados y puede aparecer clonus. Lo que no se comprueba
nunca es la tipica distribucién de la hipertonia en la “hemiplejia capsular” y
tampoco el fenomeno de la navaja de muelle. Una cierta liberacion de la
actividad refleja miotatica se alcanzaria ya por la simple secciéon de la pira-
mide bulbar, como también por extirpacién limitada de la parte posterior del
area 4 (Denny-Brown, 1964). La zona crucial de arranque cortical de las
proyecciones inhibidoras del reflejo miotatico ha sido diversamente juzgada
por los autores. Estas y otras cuestiones relativas a la fisiopatologia de la
espasticidad las encontrara el lector actualizadas y expuestas en dos trabajos
nuestros recientes (Barraquer-Botdas, 1972 y 1973).

En el campo experimental, los resultados de S. Gilman y col. (1971)
siguen mostrando una hipotonia como consecuencia de la piramidotomia con
disminucién, por tanto, de la resistencia a la manipulacién pasiva. En el
animal agudo, la respuesta a la estimulacién de las aferencias primarias de
los husos neuromusculares (fibras Ia) del gastrocnemio interno, obtenida por
elongacion pasiva, estd significativamente disminuida, recobrandose tan soélo
parcialmente en el animal crénico. Para Gilman y col. el haz piramidal (se
entiende “el piramidal estricto” u “ortopiramidal” de Sigwald) facilita las
respuestas miotaticas de las extremidades y es evidente que la piramidotomiia
deprime en forma prolongada la inervacion ténica fusimotora de las termi-
naciones primarias de un musculo extensor de las extremidades inferiores.

En el ambito andtomo-clinico, las aportaciones de hemiplejia por lesion
de la piramide bulbar son muy escasas y no lo suficientemente explicitas para
poder formarse un juicio definido. Brown y Fang (1961) y Meyer y Herndon
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(1962) han aportado dos casos en los que la lesion de las fibras de la piramide
bulbar habia inducido una cierta espasticidad o cuando menos no se habia
expresado una flacidez franca. Sin embargo, la imagen semioléogica de tales
observaciones no nos parece muy demonstrativa.

J. O. Trelles, Urquiaga, Palomino y L. Trelles (1971) hacen una inten-
cionada revisién del problema, muy amplia y minuciosa, y apoyan la evolucién
hacia un cierto grado de espasticidad de la hemiplejia por lesion de la pira-
mide bulbar en el hombre, pero una vez mas nos parece que es esta una
cuestion muy dificil de resolver, y ello debido a varias razones: la vareza
de las lesiones verificadas y la dudosa pureza piramidal de las mismas; el
lapso de tiempo escaso con que tales casos han sido en general seguidos;
la no existencia, casi, de dato procedente de la neurofisiologia que permita
explicarse el desarrollo de la espasticidad en tales condiciones.

Tal vez podria sugerirse, en todo caso, una eventual modificacién lenta
de la organizacion siniptica espinal, siguiendo las descripciones de Mc Couch
y col. y de Illis, modificacion derivada de la desaferenctizaciéon piramidal de
los niveles segmentarios espinales, seguida de fenémenos de regeneracion
(axonal aprounting). Para Illis (quien no se refiere, no obstante, directa-
mente a la cuestion que ahora nos ocupa), “la regeneracién, como funcién
de reorganizacién de la zona sindptica, arguye en favor de la plasticidad del
sistema nervioso y tal vez en favor de una vision de la difusién patoldgica de
los reflejos en las lesiones del sistema nervioso central, mas como expresion
de un fendmeno de regeneraciéon que como devido a la lesion en si misma”.
Desde luego, que no es “la lesién en si misma” la que determina la espas-
ticidad es una nocién obvia que se desprende del amplio abanico de conoci-
mientos que hoy poseemos acerca de este estado (valor de la inervacion
fusimotora dinamica activada, papel de las motoneuronas alfa ténicas, posible
intervencion de un defecto en la inhibicién presinaptica de las motoneuronas,
desquilibrio entre un sistema reflejo ténico de “arcos largos” y el reflejo mio-
tatico monosinaptico elemental), los cuales hemos revisado en nuestros estu-
dios anteriormente citados (1972, 1973).

APORTACIONES EXPERIMENTALES RECIENTES QUE CONCIERNEN
A LA CONCEPCION DE UN SISTEMA YUXTAPIRAMIDAL

Las aportaciones experimentales de estos ultimos tres afos, realizadas
en gran parte gracias al empleo de la estimulacion por vibracion de los afe-
rentes primarios de los husos y del reflejo ténico de traccién o miotatico asi
inducido (a cuyas caracteristicas consagramos hace tres afhos (1970) un
articulo de revisién), han permitido confirmar las nociones estabelecidas por
Magoun cerca de 30 ahos y, ain mas concretamente, redescribir un sistema
corticofugal destinado a la formaciéon reticulada ventromediana bulbar de
accién inhibidora, sistema fundamental en nuestra concepcion del componente
“yuxtapiramidal”’. Veamos pues, tales aportaciones.
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Gillies, Burke y Lance (1971) han estudiado al reflejo ténico vibratorio
(RTV) del triceps sural en gatos, sea bajo ligera anestesia, sea en condiciones
de descerebracién. Han observado que tal reflejo es inhibido bilateralmente
por la estimulacion de la parte medial de la formacion reticulada bulbar,
mientras que es facilitado bilateralmente por estimulacién de la formacion
reticular pontina inferior y del nicleo vestibular lateral. Tales autores com-
probaron la existencia de una interaccién entre los efectos excitadores obte-
nidos desde la formacion reticular pontina y la actividad de los eferentes
fusimotores gamma de los miusculos extensores, lo que sugiere una conver-
géncia de efectos sobre las mismas motoneuronas. En sus condiciones de expe-
rimentacién estes autores pudieron apreciar la existencia, desde el triceps, de
efectos reciprocos (cuestion ya debatida por Kleyntjens y otros autores, antes
de que conociera el método de estimulacién vibratéria, segin sefialamos noso-
tros en 1957). El no haber podido apreciar efectos facilitadores desde la zona
lateral de la formacion reticular pontina es atribuido, segun trabajos ulteriores
de la misma Escuela de Sydney, bien a los efectos de la anestesia demasiado
profunda, bien a la depresiéon de los reflejos inducida por la descerebracién
asociada a cerebelectomia.

Tal vez merezcan ser anotadas aqui las observaciones de Pompeiano y
Barnes (1971), para quienes los estimulos de los aferentes primarios (fibras
Ia) no afectan la frecuencia ni el patrén de descarga de las neuronas de la
formacién reticular, ni tampoco influyen sobre las neuronas de los nucleos
vestibulares medial y descendente (implicados en la fase paraddjica del dormir,
caracterizada por una profunda hipotonia con gran depresién del sistema
gama). Mas ampliamente, Thoden, Magherini y Pompeiano afirman que los
impulsos aferentes originados en las terminaciones primarias no tienen acceso
a ningun mecanismo inhibidor supraespinal. De ello se deduce (confirmando
lo que acabamps de apuntar) que los impulsos vehiculados por las fibras Ia
no ponen en marcha la inhibicigh presinaptica de la conduccién ortodrémica
de las propias fibras Ia a las motoneuronas extensoras.

Un valor decisivo para la concepcion de la existencia y del valor de un
“sistema yuxtapiramidal” lo tiene el trabajo de Asbhy, Andrews, Knowles y
Lance (1972), quienes han estudiado el control supraespinal de los mecanismos
ténicos implicados en el RTV del triceps sural del gato. Tales autores han
comprobado que la contraccion ténica de este musculo puede ser inhibida
estimulando la corteza cruciada contralateral. Las vias inhibidoras pertinentes
han sido localizadas a través de la parte interna de la caipsula interna y del
pedunculo cerebral y de un area medial y dorsal al pedunculo. Este ultimo
punto concreto toca al dificil problema del transito por el mesencéfalo del
“componente yuxtapiramidal”, cuestién de la que tratamos en la segunda
edicién de nuestra “Neurologia Fundamental” (1968, pag. 129), donde pon-
tualizamos la significacion que tiene para Denny-Brown otro término al que
aqui convenia aludir, el de “sistema parapiramidal”’. Para este autor, tal
término califica el conjunto de fibras que descienden por el pie peduncular
sin formar parte de la proyeccion corticoespinal, es decir, de la “piramidal
estricta” u “ortopiramidal”’. Asi se incluyen en él tanto las fibras de origen
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frontal y temporal (fasciculos de Tiirck y de Arnold, respectivamente) que
franquean a dicha proyecciéon y cuyo destino estd en la protuberancia (cons-
tituyendo el primer eslabén de la conexion cortico-ponto-cerebelosa), como
las fibras de origen rolandico destinadas a las astas posteriores y a los nuacleos
bulbares de los cordones posteriores, bien estudiadas por H. Kuypers. Denny-
Brown sugiere que el sistema cortico-ponto-cerebeloso podria intervenir, de
alguna forma, en aportar la informaciéon que permite acoplar, a expensas de
la funcion del cerebelo (Granit) los sistemas alfa y gamma.

Sin embargo, hay que insistir, deciamos en 1868, “quc a nivel del mesen-
céfalo la via yuxtapiramidal inhibidora del reflejo de tracciébn no parece
discurrir por el pie del pedinculo, al menos de una manera significativa u
ostensible, ya que su seccion no determina una franca espasticidad” (segan
la experiencia deducida de intervenciones practicadas con la intencién de
aliviar ciertos disturbios motores, asi como segin experiencias ya antiguas,
de Cannon, Magoun y Windle, llevadas a cabo en simios).

La inhibiciéon obtenida por Asbhy e col. a expensas de la estimulacion del
mencionado sistema coérticofugal no era obviamente ejecutada por la via
piramidal, ya que seguia obteniéndose luego de seccionar la piramide bulbar.
Tales autores concluyen que la contracciéon refleja ténica de un musculo
extensor de la extremidad posterior del gato puede ser inhibida, por tanto,
a través de una via no piramidal que desciende hacia la formaciéon reticular
bulbar y sugieren concretamente que la interrupcion de una via similar puede
ser responsable de la liberacion de los mecanismos ténicos subsiguintes a las
lesiones de la capsula interna en el hombre. La complejidad de tal liberacién
seria, por lo demas, muy conspicua, segin arguyé Denny-Brown (1964).

En el hombre normal, el RTV puede ser inhibido voluntariamente, inhi-
bicion que es independiente de alteraciones en la actividad fusimotora. Tal
capacidad se pierde en pacientes espasticos con lesiones cerebrales (Mardsen
y col. Hagbarth y Eklund). En suma, comentan Asbhy y col., la espasticidad
parece resultar de alguna manera de la lesion de una via que inicialmente
nace y discurre con las fibras propiamente piramidales, pero que diverge de
ella ya en el mesencéfalo. Tal es la que nosotros llamamos “via yuxtapiramidal”.

Andrews, Knowles y Hancock (1973) han precisado los efectos descen-
dentes, inhibidores y facilitadores, de la formacion reticular bulbar, confir-
mando las descripciones de Magoun y col. Estos autores han investigado, en
efecto, las influencias ejercidas por diversas zonas de la formacioén reticular
bulbar sobre el tono de los extensores y flexores de gatos intactos, bajo
anestesia barbiturica ligera (mas ligera que en las experiencias de Burke y col.
valiéndose del reflejo ténico vibratério). De este modo, han encontrado que
la estimulacion de la zona mediana de tal formacién reticular inhibe la
contraccién ténica tanto del triceps sural (como obtenian Asbhy y col. desde
la via corticofugal no piramidal), como del tibial anterior, mientras que la
estimulacién de la zona lateral ejerce un efecto opuesto, facilitador, también
sobre el tono de ambos musculos (extensor y flexor); ambos efectos son
bilaterales. Entre ambas zonas, la inhibidora y la facilitadora, identificaron
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una area “mixta”, desde la cual se obtiene una facilitacion por su estimula-
cion directa, la cual, no obstante, se transforma en accién inhibidora cuando
al mismo tiempo se estimula la corteza motora contralateral o la capsula
interna, accionando verosimilmente la “via yuxtapiramidal”, de Asbhy y col

Andrews y col. han identificado, finalmente, una pequefia area reticular
bulbar de situacién caudal que ejerce una accion reciproca, suprimiendo el
reflejo ténico vibratorio de los extensores y facilitando el de los flexores
(lo que recuerda las experiencias de autores anteriores, algunas de ellas
transcritas ya por nosotros, en nuestra monografia sobre el tono muscular de
1957). Ademas, la accion inhibidora producida desde la formacién reticular
bulbar sobre el RTV resulta potenciada por la estimulaciéon simultanea de la
corteza motora o de la capsula interna. La estimulacién de la via cortico-
fugal inhibidora refuerza la inhibicién bulbar del mencionado reflejo. Estas
investigaciones, llevadas a cabo con las técnicas mas modernas, confirman la
existencia de un sistema no piramidal, de origen cortical, que establece relevo
sinaptico en la formacion reticular bulbar y que juega un papel importante
en el control del tono muscular. Andrews y col. sugieren que la interrupcion
de esta via cértico-bulbo (reticulo)-espinal puede ser responsable de la libe-
racion de mecanismos ténicos de tipo espastico en el hombre.

Andrews, Knowles y Lance han estudiado directamente la influencia cor-
tical sobre los efectos descendentes ejercidos por la formacién reticular bulbar
sobre el RTV. Segln ellos, las vias cOrtico-reticulo-bulbares son de proyeccion
bilateral. Pero a pesar de esta bilateralidad, los efectos finales mediatizados
a partir de la estimulacién de la corteza o de la capsula interna recaen sola-
mente sobre los miembros contralaterales. Tal sistema cortico-bulbo(reticulo)-
-espinal habitualmente inhibe el RTV del triceps sural y del tibial anterior
a la vez, pero en algunas condiciones la inhibicién del extensor (triceps) se
acompafia de una contraccion fasica del antagonista flexor. El niicleo caudado
no parece intervenir en este sistema. La estimulacién del nuicleo rojo, por su
parte, evoca una facilitacion del RTV que persiste durante algunos segundos.
Y la estimulacion de la corteza motora potencia solamente los efectos inhibi-
dores despertados desde la formacion reticular bulbar mediana, no los facili-
tadores, originados en la zona mas lateral.

Los autores sugieren que el haz piramidal aporta una cierta contribucién
al control del tono muscular, ya que el area de la corteza motora capaz de
inhibir el RTV por estimulacién directa no es idéntica al 4rea cortical que
se proyecta a la formacién reticular bulbar mediana. Esto viene en apoyo
o lo encuentra en los hallazgos previos de Asbhy y col. quienes mostraron
que el area cortical capaz de inhibir los reflejos ténicos resultava reducida
por la piramidotomia. Podemos comentar que ello apoyaria el que el haz
piramidal ejerce de por si una cierta accion inhibidora del tono muscular,
adicional a la fundamental ejecutada por la proyeccién coértico-bulbo-espinal.
Este es un detalle experimental que los clinicos deberan tener en cuenta,
aunque solamente para valorarlo en la medida que se vaya mostrando real-
mente justo y adecuada. Y es uno de los escasos justificantes que nos inducian
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a escribir la palabra “casi” cuando comentabamos — a propésito del trabajo
de Trelles y col. — la ausencia de datos neurofisiologicos con que apoyar el
razonamiento de una hipertonia en las lesiones piramidales realmente puras.
Mientras que los efectos obtenidos sobre el RTV por estimulacién directa
de la formacion reticular bulbar fueron bilaterales, concretamente estimulando
la zona inhibidora mediana, tan solo la corteza motora contralateral se com-
prob6é que era capaz de inhibir el tono extensor y de iniciar la contraccién
flexora. Andrews y col. postulan la existencia de conexiones cruzadas entre
ambas mitades de la formacion reticular bulbar, lo que haria posible los
efectos bilaterales de la corteza motora sobre el bulbo y sobre la médula.

Los relevos postulados desde la corteza serian bilaterales en el bulbo,
pero sOlo la corteza contralateral llegaria a ejercer su efecto sobre el RTV
de una extremidad. La transmision sinaptica transbulbar seria suficiente para
influir sobre la excitabilidade de la formacion reticular contralateral cuando
esta ultima es estimulada directamente, pero no lo seria (no seria suficiente-
mente potente) para inducir por si misma actividad en la proyeccion reticulo
espinal de origen bulbar contralateral.

CONCLUSIONES Y RESUMEN

Tal como hemos venido manteniendo desde 1952, nos parece justo dis-
tinguir dentro del todo del sndrome piramidal un aspecto, diferenciado con
suficiente claridad, al que propusimos llamar “yuxtapiramidal”.

Una nomenclatura cientifica es, ante todo, un sistema de convenciones
— lo mas fundamentadas que sea posible — sobre las que es necesario man-
tener un acuerdo para extraer de ella una utilidad operativa. El término
“piramidal” no es mucho mas inexacto que muchos otros empleados en Medi-
cina. Ciertamente, si queremos tomar por referencia la palabra etiolégica-
meante originaria, que en este caso es la piramide bulbar, las dificultades
aparecen como serias y considerables. Pero si tenemos en cuenta que a la
proyeccién piramidal pura u ortopiramidal o cértico-espinal directa, va estre-
chamente aparejado el sistema andtomo-funcional que parece ser crucial en
la inhibicién del reflejo miotatico o de traccion, esto es, la proyeccién cértico-
-bulbo(reticulo)-espinal, que nosotros venimos calificando (desde 1952) de
“proyeccion yuxtapiramidal”, facilmente nos daremos cuenta que ambos for-
man un todo, dispuesto longitudinalmente a lo largo del neuroeje, que man-
tiene una indudable unidad funcional, sobre todo una “unidad de afectacién
ante los procesos morbosos que los ataiien”. La dificultad de la nomenclatura
proviene, en gran parte, del hecho de haber querido denominar un ‘sistema
longitudinal” por el nombre de un “accidente casi-transversal”’ interpuesto
en un punto determinado y concreto de su curso: la piramide bulbar, la cual
parece abarcar solamente el “componente mayor” de aquel sistema, con exclu-
sion del otro, del yuxtapiramidal”.

Las aportaciones experimentales recientes de Asbhy y col. y del grupo
de Lance, al confirmar lo esencial de las viejas experiencias de Magoun e col.,,
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otorgan, a nuestro juicio, una validez renovada a nuestra concepcion de un
“sistema yuxtapiramidal”, inhibidor del reflejo de traccion. De la afectacioén
de las funciones de este sistema derivarian la espasticidad y la exaltacién de
los reflejos musculares clinicos. El modo como ello tiene lugar parece ser muy
complejo y aun variable de unos a otros casos. Habiendo dedicado a esta
cuestion otros estudios recientes de revision (1972, 1973), no hemos querido
entrar aqui en esta materia.

Pero si que queremos concluir reafirmando que sigue pareciendonos 1util
emplear todavia el término de “sindrome piramidal’ siempre y quando se
tenga en cuenta lo que dentro de él traduce la interferencia del “componente
yuxtapiramidal”, cuya afectacién aislada no encontramos nunca o casi nunca
en clinica humana. Una actitud como la que proponemos es, evidentemente,
una suerte de “compromisso”, pero el progreso de la ciencia clinica esta
montado, en gran parte, sobre compromisos de esta indole. Y nadie pretende
que sean “definitivos”.
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