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I. I!!TRODUCCION. 

La enfermedad de neurona motora incluye un amplio grupo de 

patoloe:(as con diferentes manifestaciones cl!nioae y ouya

carncter!stica comdn es la degeneración del sistema motor.~ 

(l). 
La enfenn.edad de neurona motora conocida como idiopática 

incluye; la atrofia muscular espinal, con afeco16n de la 

neurona motora inferior sin afecoi6n clínica de1 tracto -

corticoespinal; la parál.isie bulbar progreeiVa, que invo -

lucra predominantemente nervios craneales 1 tal1o oerebra1 

la esclerosis lateral primaria, con compromiso del tracto

oorticoee~inal sin afeccidn de neurona motora interior 1 a 

la eoolerooio lateral amiotrófioa que incluye lesión del -

tracto corticoespinal y las neuronas motoras (2-4). Sin -

embargo algunoo autoreo (5) no hacen una diferencia entre

los diterentea tipos de enfermedad de neurona motora 1 ºº! 
eideran loa distintos eubtipoa como variante• de un miamo

prooeso. 

Desde hace ya vRrios af'loe esta patología se ha convertido

en un reto para muchos investigadores que tratan de aola -

rar la etiopatogenia; aeí de~de Wilson en 1907 ee ha suge

rido la participaci6n de posibles neurotóx~coe que inolu -

yen plomo, selenio, (6) y manganeso (7), a partir de estu

dios realizados en la ~ob1Aoi.6n Chamorra (8) se hn invee -

tigado la posible participación de un metaboliemo alterado 

del calcio (9). Yase ha reportado concentraciones elevadas 

de hidroxiapatita en la m~dula espinal de pacientes con e~ 

cleroeie lateral amiotrdfica en contraste con un grupo ºº! 
trol (10), ~ero no existe un modelo de neurotoxioidad ani-· 
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aa1. 'l'ambi6n existen re~ortee sobre alteraciones en receP

tores de neurotransmieoree en ELA (11) y aunque exiate la

hip6teeia, no hay evidencia directa de deficiencia de "ho: 

monas neurotr6ficae" como la causa primaria de ELA (12). -

Entre otras hipdteeis que se manejan sobre todo con rola -

o16n a BLA destaca la que considera como causa primaria da 

la misma a una acumulao16n ·anormal de DNA inoatJBZ de tren! 

cripci6n normal. en la• motoneuronae (13), Existen mdl.ti -

plee reportes que hacen referencia a diversas condioiones

en relación a KLAI expcsioi6n a animales (14), Bt>Brici6n -

de la enfel'lledad en c6nJUS~•· p~aproteinemia (15), asoci~ 

ci6n con HLA (16) 7 Yizue (17,18) sin c¡ue basta la fecha -

ae pueda concluir la etiolog{a, 

Por otra parte, en nuestro pah unicsmente exieten public~ 

cianea aieladaa (19) con entoc¡uea. parciales del problema -

7 las tuentea eatad{aticae oficiales (20) proporcionan in

tormaoi6n incompleta, La gran cantidad de intormaci6n acu

mulada en la literatura mundial en los .U.timo• alias en re

lación a enfermedad de neurona motora 1 en eepecial. a es -

olerosia lateral amiotrófica y la esoae6s de reportea en -

nuestro medio despertaron el inter&e por conocer las oaraC 

tor{sticae de oote campo de la patología en la poblaci6n -

mane~ada en nuestro hospital. 

Bl prop6aito de esta ccmuniceci6n oe presentar un en.U.isie 

cl:!riico y de anatomía patológica do nuestros caeos para e! 
tableoer una correlao16n anatomoclinica y comparar nuea __ 

troe reaultadoa con loe ra existentes en la literatura. 
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:J:l• MATERIAL .!_!j:!Q.!lfili..!. 
Se revisaron 9 500 protoool.cu.1 dti autopsia correspondientes 

al archivo dd -Prttolc1g.ia pootmortem del Servicio de A.nato -

mÍll P11tológicn del l!o.ipit•l General y Oncología del Centro 

M'dico Nncional del Instituto Mexicano del Seguro Sooial,

renlizadoe de 1969 a 1984, para seleccionar aquellos caeoa 

diaenosticedoe como enfermedad de neurona motora. Se obtu

vieron catorce protocolos que incluían tntormaoi6n clínica 

detallada aeí como deecripcidn macroaodpioa de loe intor -

mee oriRinnloe. En todos loe caeos se oontd con las 18111 

nillos originales tefiidaa con hematoxilina y eoaina 1 aei 

como con tinoionee especiales del tipo de la hematoxilina

toafotdngoica, luxol-teat-blue, Bodian y Hielechowaky. se
obtuvieron cortes de la oirconvoluci6n frontal ascendente, 

tallo cerebral, m'dula espinal y raicee nerviosas. Solo en 

un caso ea dispuso unicnmente de la m6dula espinal. para eu 

eetudio. 

Se recabaron loe siguientes dR·toe cl:lnioos1 edad, sexo, -

tiompo de evolución clíntca, mani:t"eetacion clínica inicial. 

y tiempo que 'eta se mantuvo como maniíestaci6n dnica o -

predominnnte, diegndstico clínico de increeo, oauea de in

greso inioiel ftl hoopital, tiempo d$ contacto hospitalario 

total y eie;noe do explorhcidn físico. Se reaJ.izd un 1U14 ~ 

lisie sistematizado du loa cortes rutinarios del sistema -

nervioso, poniendo especial 'nfaeie en loe sitios ya cono

cidos de afeccidn en enfermedad de neurona motora (21,22). 



111, RESULTADOS, 

De todas laa autopoias aetudindas unicruo.onte !l 0~14 p~~ -

cten·to cC11•rt!sµondieron a enfermedad de neurona moto&•a, ~9-

1•on 3e·?:t1diadoe cinoo hombres y nuev., mujeres, el tiempo dn

evolucidn cl.1.nic11 oacJ.l~\ entre seis meeeB 1 eiete aitoa, 

(Tabla l.} rrnev3 cunod tu.vieron una duracic5n igual o menor a 

dos aftas ( 64.28 P'>!" ciento ) , Ninguno tuvo enferm:Jdacl neu

roldgif'.'a fumil:lnr, tln eieto casos hab:Ca 81 antecedente "fa.mi 

liar de diabetos mollitua (madre 7/0 hermanoa ), en loa c~ 

sos 11 y 12 hubo ru1tecedente de viroais eepec:!ficae ( hepa

ti tia B 7 ear11111pidn ). La manifestación clínica inicial más 

frecuente referida por el ~aciento ( Tabla 2 ) fue la dis -

atnuo16n de la fuerza muscular ( Doce caeoef 85,71 por cie~ 

to )1 de 'eta, cuatro caeos ( 33,33 por ciento ) fueron de-

1nicio en miembros inferiores, cuatro en miembros euperio -

rea y en cuatro so involucraban las cuatro extremidades des 

de el inicio, Sólo en dos caeoe se refirió como manifeata -

o16n inioiAl la dificultad para la articulación do la pala

bra y la deglución ( caeos 2 y 12 ) ambos desarrollaron Pº! 

teriormente W1 cuadro cláelco de BLA, 

Bl1 cuatro casos ( 28,57 por ciento ) el diagnóstico de in -

graso tu• err6neo-( Tnbln 3 ); en general, loe pacientes -

fueron ingrecadoe a hoepitalizRción en eatadiou nvauzu<.loa -

de la onf ermadnd y lR causa máa frecuente du ingreso fu& ln 

insuficiencia rea-pirntoria secundaria ( 71.42 por ciento ) .. 

con o sin bronconeumonía nfiregada, en tres caeos el motivo

tu' para estudio ( 21.42 por ciento ) y en un caso, por· co~ 

plicaciones de patolo3!n concomitante ( 7.14 por ciento ). 
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En ocho caeos ( Tabla 4 ) oatabnn preeentoe la combinación 

do atrofia muocular, oíndromo piramidnl. y datos do a.f ec -

oión bulbar oon loa que el diacn6atico de eaoleroaia late

ral amiotrófion ( ELA ) ao realizó desdo ou ingrooo ( ex -

copto en el caoo 12 ), En loa caeos l y 13 había atrofia -

muscular con fneoiculaoionoe, dificultad para deglutir y -

ein ai¡¡nos de afección piramidal; el dine¡ióatico de ingre

so había sido do miopntia y llLA rcepcctivw:>cnte. 

Se obeorv6 hiporroflexin miotética en ountro caaoe, WlO de 

elloe con ei¡¡no de Babinaki 1 din¡¡noaticado como ELA, en -

doe oaaoe ee emitió el diec;nóatico de compresión modular -

( casos 4 y 14 ); en el cnao 4 babia atrofia muscular ein

faacioulaoionoo y dificultad para la fonación y en el caso 

14 atrofia do miembros inferiores con faooiculaoiones gen! 

ralizndae. En relación a lae oondioionee fieioaa al in(:re

eo once pnoientoa so onoontrnben totalmente incapacitadoe

para movoreo y troe roquorian de nf\ldn constante¡ nineuno

hab!a ingresado a un progromn do medicina física y de ro -

habilitnci6u. La mnyorin do loo pncicntos tuvieron cunndo

monoo una biocctría hc~ú·~icn y lno a1toracionee enoontro -

dna ootuvioron en rolcci6n o prooooo infocoiovo aoociado,

ccncrnlocnto broncono~onín ( 1cucocitooia con doeviac16n

a la izquierda ). r:n loo aoo cnooo con ooopochn do compre

ción cedular oo rcc.liz6 miologrc.f{n lne cuales fuerons no~· 

mnl en el caco 4 y roportoda como bloqueo parcial en T2 en 

ol cnco 14. J:n coto Úl.timo caco, en ln nutopoia no ea de -

cootr6 cocprooi6n modular. So ronliz6 eotudio oloctromio -

(ll'&fiOO en ol COEO 3 quo demootró dcncrvaci6n y f OSOioula

OiOnOBe 



6 

Desde e1 punto da vista da anatomía patológica en once c~ 
sos hubo afecoi6n de la oirconvoluoidn frontal aecendente

oan grados variables da leve a moderado de 4epoblaoidn y ~ 

trofia de o61ula1 gigantopiramidale1, cromatoli•i• 1 aetr2 
citoeie1 la oromatoliaia fu6 un hallazgo poco frecuenta 
( 4 caeos ). En doe caaoa no hubo atecoi6n 1 en un ca10 eó 
10 ea dio¡n110 de ~a m'dula espinal para estudio. 
A nive1 del tallo cerebral, o1 ndoleo de1 bipogloao se en

oontrd en todoe loe oaeoe estudiados oon compromiso tanto
de depoblaoi6n 1 atrofia como de oromatoliaia. Bl ndoleo -
motor dorsa1 del vago mostró una atecoi6n similar, la• l .. 
aionea fueron aenoa e'rldente• en el ndoleo B11bi1110. 
Bl e1tudio de la "'dula eapilull aoatr6 depoblaoión, atro -

· tia 1 oromatolisi• 114• evidente• en loa aegmentoa. cer'rloa.
lea, en menor grado en loa dorllalea 1 aenoa· adn en loa 111! 
bar••· B• obaorv6 de .. iel1nizaci6n de tracto oortiooeapi -
na1 directo 1 c1n1zado en grado• Tlll'iablea, 114• notoria en

el baz oortiooo1pina1 cruzado. 
In ningdn caeo •• obaervó degeneración granulovaouolar. se 
detectaron ouerpoa de Bunina en una •'lula gigantopirami -
dal ( cano 9 ), en una c6lula motora a nivel oerv1oa1 ( oa 
so 10 ) 1 en el ndoleo del hipogloso ( caao 14 ). 

' \ 
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TABLA l 

Bda40 aezo y tiempo de evoluo16n, 

caao •ezo edad al momento OTolucidn 
de la muerte olfru.ca 

(aftoe) (lllloa1aeHa) 

l • 52 7 
2 • 53 2 6/12 

3 • 48 6/12 

4 • 49 ~/12 

' • 64 l 3/12 

6 • " 4 

7 • 63 2 6/12 

8 • 45 4 

9 • 62 2 

10 • 62 2 

11 p 59 6/12 

12 p 52 10/12 

13 • 56 2 

14 11 46 l 4/12 
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TABLA 2 

•antfeatacidn ol!nica inio1al. 1 ti•apo de evoluoitfn. 

••oo 

1 

1 

J 
4 

5 
6 

7 
8 

9 
10 

11 

lZ 

lJ 
14 

aanif•a1iacl6n clf.nloa 
1Dl•lo1 

JJV'APll.rt.lla 

U1ortrio 1 cUofoeta 

l)U'ap&re•la 

aonopar11la 'Pi•ma iaq. 

aonopar11la br•EO isq,. 

ouadr1.par11ia 

ouadri.'Par••i• 
pareet.a blbraqulal 

1il•po 4• enla.alon 
ooao dD.ica 
alntoaatolog(a 

&lla••••••• 

' 1 6/12 

4/12 

2/12 

4/12 .. ignora 

1 

2 
pareat.a blbrac¡ulal. 7 411.rtria 7/12 
cuadr1.par1•1• .. ignora 
b1mipar11la 4er1cha .. ignora 

41•1lr'tri• 7 dlllfa.gla 4/12 
pareet.a blbraqulal. 1 

parapar11la .. ignora 
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TADLA 3 

Dia¡;n6'otico y motivo do inarooo a hoopi talizaci6n, 

ºªºº 

1 

2 

3 
4 

5 

6 

7 
8 

9 
10 

u 
12 
13 
14 

dia(;Il6'etioo 
do inareoo 

miopntía 

llLA 

J;LA 

oo::iproei6a 
aodular 

ºELA 

ELA 

m.A 
ELA 

I:LA 

ELA 

ELA 
S, 11allcnbcrg 

I:LJ\ 

ocnprooi6n 
n,,~1nJ,,.r 

motivo do tiempo en 
hoopitalizaci6h hoopital· 

bronoonoU!lonía. 

iasufioicncia 
·roopirntoria (IR) 

lil 

oundriplegia 

IR 

IR 

IR 
bronconeumon1a 
aúo In 
In 
dorl'!lllo pleural 
m:lo Ill 

oom:i. hepático 

ostudio 

In 
lcminoctom!a T2 

6/30 

3/30 
3/30 
4/12 

10/30 
5/30 

10/30 
10/30 

2/30 

1/30 

4/30 
10/12 

7/30 
l 2/12 

9 
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'J?llDLA 4 

~c'.bcn fíoioo, 
caco roflojoo oic;no do a .. i;rofin i'11ac1culao1onoo d1Da.rtr111 d1Df:'!l(liB 

miotú"\iicoo Babinolci r.:usoulcr 
l ++ no DÍ c. euperioroo no DÍ. 

2 ++++ o! oí ¡¡cnorolizadoa e:C a! 

3' +++ no a! c. Guporioree no et 

4 + no oí no e:C no 

5 ++++ oí o!' lilo inferiores si et 

6 ++++ Di e! ¡¡onoro.J.izadoo no eí 

7 + sí oí· ¡¡cnoralizadoo DÍ DÍ 

8 ++++ sí cí c. c-..iporioroo no no 

9 +++ no oí' lcnQ.?.C. •OÍ et 

10 + no ci ccnorali~c.aoo no no 

11 ++++ a! o:r. no DÍ e! 
' 

12 ++++ D:! e:!·. Gt;;~::::tlicc.üc.o no DÍ 

13 ++ no e:! lc·.1.:-~'-a. DÍ o!' 

14 + no 01·· º' c-.'.¡>orio:-oo no no· 

++ • nomo.loo 
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tIII. DISCUSION. 

Si tomamos en cu.ente los datos reportados en la literatura 

en relación a incidencia anual por 100 000 habitantes para 

la enfermedad de neurona motora podemos observar que ésta

oacila entre loe muy bajos reportados por Cendrowaki de --

0.22 (23), hasta la cifra publicada por la Clínica •~o do 

1.76; si se comparan por otro lado loe índices de mortali

dad enoontramoa cifrRe tan bajas como las reportadne por -

Olivares en •'xico de 0.06/l.OO 000 habitantes y las cifrae 

altas detectadas en Guam hasta 7.2/100 000 en la poblaoidn 

Chamorro (24). Si bien el estudio de poblaciones sesgadas

~ poco numerosas como la del Cl1f no ee lo ideal, si permi

te observar que el porcenta~e ( 0,14 ) do enfermedad do ~ 

neurona motora en relaoidn al total de autopaiae ea mu.J' b! 

jo. Esto puede ser explicado de la siguiente manera; la ~ 

cidencia de la enfermednd'ee mayor, pero son pocos loe pa

cientee que se atienden intrahoepitalariemente y fallecen.

por complicaciones pulmonares en su domiailio. 

Bn loa casos estudiados l1Rm6 la atención el predominio -

del sexo femenino, lo que difiere de lo reportado en la --

11 teratura en la que existe Wl predominio de hombrea sobre 

laa mujeres con una taea de mortalidad que oacil• entre 

1.511 a l.Btl (25-27). 

En nineuno de loe casos hubo entermedad fRD1iliar qae •• ba 

reportado hasta en cinco a dieE por ciento de loa paoien -

tes (28), Le noeible participecidn viral en la etiolog{a -

de la llLA ha sido motivo do m.U.tiples publicaciones (29-31) 

y loe resultados no han sido concluyentes; en nuestros --

caao1 eólo hubo inf ecci6n viral bien clasificada, previo -



12 

oJ. cuadro ncuroldgico en dos pacientes; existen estudios -

con eoroloLIÍB quo han tratado de confrontar la rcopuesta. -

de paciontoo con IIrA a virus dol earempi6n on rolaci6n a -

¡¡rupoo controloo, ein domootrar diforonciaa (30), ol viruo 

do la hopntitio B no oo incluye en estos ostudioo, El tie!!! 

po de evoluci6n tuvo un m~gcn amplio con duraci6n hasta -

do oioto olloo, sin emborao un 64,28 por oiento do loa en -

ooo aobrevivieron doo a.nos o monoc, ei racordonoo qua 1a -

duraoi6n media do loo a!ntomoa oo do 1,7 Dl\oa en ln pcr4 -

lioio bulbar pro¡¡roaiva y do 3. olloo en 111 ELA (32), ln ci

fra no resulta diooordnnto~ Ell este aotudio, al i{llllll quo

en otros roforidoe en ln·11.toratur11 (33) 1 ln manifestación 

clínica iniainl de enformed;.d fu6 ln diDminuci6n de ln -

fuorma muscular ( as-. 71 por ciento ) poro lo intororonta -

fu6•la distribución de loe sitios afeotadoe1 en la fol'lllll -

cláoicn de ELA -y todoo loe oaeoo pueden coneidoraroo oomo 

.. taloc- loe sitios m~a ofoot11doe al inicio son loa mic::1broa 

euporioree, que en eoto cotudio compartieron la frecucncio 

con los mic~broo inf erioroo y con las cuatro extrcmidndoa
en proporoi6n sicilnr, E l coco 14 e~cmplifica la variedad 

peoudopolincur!tica do ELA quo suolo confundiroo clinica -

monto con otro tipo do p~tolorr!a, Di bien on doe cncoo lo.

mnnifeptaoiGn clínica inicial fu6 do afocci6n bulbar ( on

ooo ~y 12 ), la duraci6n del cuadro fu6 rápida·eólo ""el 

oaco 12, con DobroVida do diez moceo y con docarrollo do -

un cuc.dro do ELA, Al!n rnéo, 1oa caaoo de múo corto evolu -

ci6n ( cacoo 3', 4 1 ll ) inioinron con parapnroeia 1 todos 

tuvieren pnrticipaciGn bulbar on el curco de la cnf ermedad, 

Ln mayor duración del cuadro on el caco 7 coincidid con un 
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menor grado de aíeoci6n ~n general. en loa oortee histol6 -

gicoa observados, ein embargo en el resto de los caeos le,.. 

oorrelaoi6n fu6 variable~ Como ee reporta en otras eeries

(34) 1a cauea m4e frecuente de muerte es la ineufioienoia
reapiratoria, la mB.J'or!a de las veoee incrementada por pr~ 

oeaoa bronooneum.dniooa. En nueetroe caeos, el sustrato an? 
t6mico de 1a insuficiencia reepirAtoria de loe treoa caeo• 
muertos por esta ce.usa, fu6 bronconeumonía bilateral abce-

4a4a e •iete caeo• ( 1, 3, 6, 7, 12, 13 'T 14 ) lo que ha.-

01 un 53,84 por oiento1 en· loe oaeoa 4 'T 8 H enoontr6' 'UI." 

oon infarto aboodado ( 15,38 por ciento ), en •1 oa•o 10 -
bUbo hemorragia pulmonar bilateral. 'T en 1o• oHo• 2 'T 9 -
congestión pulmol181' b11atera11 e1 oaao 5 no ten{a pato1o = 
g{& pulmonar, I• de llaoer notar que ocho paoientH d• 10 ... 
oatoro1 tuvieron traqueoetom!a, BI. paoient1 ndmero 11 IN -
r16' en enoefa1opat{a hep4tioa aeoundaria a oirro•i•• Ada -
cuando an nue•tro medio se adolece do •ene1b11idad para •! 
tableoer e1 diasn6atloo de lae enfermedad•• de neurona mo
tora, ea poeib1e eep1l'll1' que con la divulsao16n en e1 me -
dio m'dioo de aetas pato1og{ao se realice un 4iasn6atioo -
bien fundamentado y eo 1• d6 al paciente e1 apoyo aunque -
limitado de la rebabilitaoiclil (35-37), que no eo inolu-r6' -
en ninguno de loe· caeos oetudiados. 

J!!n rolaoi6n a patolog{·a, al.¡¡unoe autores consideren que en 
casoa de ELA la corteza cerebral. puede observarse maoroao~ 

pioamente anorma1; en nuestroa caeos· el poao del cer•bro -
osoi16 entre 1 010 'T 1 580 sr. sólo eate dltimo 'T •1 oaeo-
6 ( 1 375 sr. ) tuvieron oerobroe maoroac6'p1aamanta n-•-
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loa, loe dc~áo, tenían ntrofia cortica1 frontoparieta1 do 

leve a eovera y loo pocoo oooilaron entre 1 010 y 1 275 -
gr, (38), La disminución c.n pooo ootuvo on funci6n do la

diominuoidn dol pooo do la porción oupratentorinl en to -

doe loo casca, La deploci6n de c6lulne (lianntopirC1:1idaloe 

on la V oapa do la corteza motora coinoidi6 con el srado

do aetrocitoeie reactiva, no eo obcorv6 nouronofagio, es

tos heohoo concuordan con lo reportlldo por el grupo de -

Oxf ord. La degeneracidn do neuronao en el ndoleo del hip~ 

gloso coincido con lo reportado en otraa seriea (38) y -

predomind sobre el dallo al ndoleo embiBUO y al ndoleo mo

tor dorsal del vago, Si bien las doterminacionea fueron -

por apreoiaoi6n, ai ea posible establecer diferenciaa en

tre grado do e.foooi6n si •• cuenta con loa cortea 111.oto -

ldgicoa adecuado• a diterentea n1.velea do loa ndcleoa. -

Proporcionalmente ee enoontr6 mayor atecoidn en lo•nive
le• cervical.es de la m'dula espinal, adn en loe· oaeoe con 

maniteotacionoo cl!nicaa inicia1oa en loe miembros infe -

rioree.1 

. Loe cuerpee do Bunina; inclusiones oooin6tilaa do 1-2 mu.

intraoUoplbmicaa (39) H detectaron unicemonte en trea

caeoe a pesar de au báequeda intencionada y de lo referi

do en la literatura acerca d! que se encuentran al menos

en la mitad do loe. caaoa de paoientoa oon BLA (40), Por -

otro lado, la cromntolieie se observó frecuontomonte ton

to a nivel do la m6dula eapinal como en el tallo cerebral. 

pero fu6 más bien rara en el nivel cortical., No ae> idonti 

ficaron eef eroidea. 



V, COllOLUSIONI:S, 

1, La en.f ermedad de neurona motora ha sido poco estudiada 

on nuestro medio, 
2, La experiencia en material de autopsia en el Hoapital

Goneral 1 Oncolo¡¡{a dol C'.iN en el lapao d• 1969 a 1984 ea 

do catorce casos de eeolerosie lateral. amiotrdfica¡ se e~ 

oontr6 un predominio del sexo femenino, una frecuencia ª! 
milar de nf ecci6n inicial en miembro& 1nferiorea en rela

a16íi a loe 111\lperioree~' no hubo relación entre la monifes

tacidn inicial 1 el tiempo .de evoluoidn, aunque aparente

mente loa de inioio en miembro• interiorea tuvieron UD -

curoo ...ta rdpido, La cauaa mlia frecuente da muerta tu6- la 

insuficiencia respiratoria complicada frecuentemente ooa.

bronoonoumonfa absaedada 7 en ocaoionee con tromboembolia 

pulmonar con infarto. 

3, Lae neurona• afectadae son las motoras de la cortazB -

frontal aacendente, dB loa ndoleoa del bi.pogloao, motor

doronl del vago, ambiguo y con menor frecuencia el ndoleo 

del motor ocular comdn r las motoneuronae 41 laa aetas ~ 
teriorce, Loe haooa corticoeepinalee directo 1 cruzado -

mueetro.n grados variable& de des:niel1nizaci6n, 

4, Ea necesario un estudio proapectivo, interdiaciplina -

rio que tonaB como objetivo valorar loe dif erentee aepec

toe que la enfermedad de neurona motora implica 1 que ee

traduzca en un eficiente dinc;n6atico, manejo 1 rehabilit~ 

c:!.dn de eataa enformedndeo que hasta la techa permaneoen

Bl. m6rgon como problema de salud en nue•tro pa!B. 
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