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RE SUMEN

Justo en frente del &rea motora primaria de la corteza
cerebral humana existe una representacion suple-
mentaria de los movimientos. Para denominar esta zona
localizada rostral al area motora en la superficie medial
superior del giro frontal, que constituye un complejo
sistema anatémico-funcional para el inicio y control de
la funcidn motora y expresion verbal, que distinguirla
del area motora primaria (AMP), Penfield y Welch
acufaron el término de “area motora suplementaria”
(AMS). Aunque su funcion no se ha esclarecido con
exactitud, en los Ultimos anos se han estudiado las
funciones especificas de esta area, gracias a una serie
de estudios tanto experimentales como clinicos, con
ayuda de nuevas técnicas de imagen y neurofisiologia,
incluyendo tomografia por emisién de positrones (PET)
y resonancia magnética funcional (RMf). La importancia
de conocer mas sobre la funcionalidad y anatomia
exacta de AMS estriba en los buenos resultados
obtenidos con cirugia de epilepsia en pacientes con
epilepsia de esta region cortical.

Palabras clave: area motora suplementaria, corteza
motora, cirugia de epilepsia, epilepsia extratemporal.

SUPPLEMENTARY MOTOR AREA
ABSTRACT

Just in front of the motor area of the human cerebral
cortex there is a supplementary representation of
movements. The “supplementary motor area” (SMA) is
the term introduced by Penfield and Welch to distinguish
this area on the mesial superior frontal gyrus that
constitutes a complex anatomical and functional system
for initiation and control of motor function and speech
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expression, from the primary motor area (PMA). Its exact
role has not been defined, however, thanks to the
development of experimental and clinical trials using
new imaging and neurophysiological techniques,
including positron emission tomography and functional
magnetic resonance imaging, new roles of the SMA
have been defined. The importance of knowing the exact
anatomy and function of the SMA derives from the
beneficial effects obtained with epilepsy surgery in
patients suffering epilepsy of this cortical region.

Keywords: supplementary motor area, motor cortex,
epilepsy surgery, extratemporal epilepsy.

racias a una serie de estudios experimentales

en primates, se descubrié que ciertos puntos

de la corteza cerebral son eléctricamente
excitables, se conocio la representacion del arreglo
topografico general de la corteza. Munk (1881) fue; al
parecer, el primero en discernir que los movimientos de
los brazos pueden ser producidos por estimulacion
de la corteza en la regién anterior de la representacion
motora de la pierna en la superficie medial de los he-
misferios en primates, concluyendo que en esta region
debia de encontrarse un centro motor de mayor jerar-
quia que el de la convexidad. Después, Horsley y
Shafer (1888) confirmaron y extendieron las observacio-
nes de Munk resumiendo sus hallazgos en un mapa,
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considerando esta area medial como una extension
del &rea motora primaria'. Los experimentos de C. y
0. Vogt (1907) demostraron que la estimulacion de las
areas 4, 6 a alfa 'y 6 a beta producia movimientos lo-
calizados de varias partes del cuerpo?. Sin embargo,
fueron Penfield y Welch (1949, 1951) los primeros en
llamar a esta porcién de la corteza “area motora suple-
mentaria” (AMS)3. Encontrando que el umbral para la
estimulacién del AMS en el hombre y mono es ligera-
mente mas elevado que en la region central, pero los
efectos motores no se deben a la difusién de la exci-
tacion a través de la corteza. Ademas observaron que
la estimulacion del AMS en el hombre produce ele-
vacioén del brazo opuesto, desviacién de cabeza y
ojos, contracciones sinérgicas bilaterales de los mus-
culos del tronco y de las piernas. Dividieron los
movimientos provocados por la estimulacion de AMS
en tres tipos: adopcion de posturas, maniobras que
consisten en una serie de movimientos complejos es-
tablecidos, y movimientos incoordinados rapidos e
infrecuentes. En conjunto los movimientos parecen ser
bilaterales y sinérgicos, pero la mayor parte de ellos
se describen como contracciones ténicas de tipo
postural. Otras respuestas obtenidas fueron dilatacion
pupilar, taquicardia, vocalizacion y fenomenos senso-
riales ocasionales. Todos estos hechos se han
corroborado por estudios recientes en humanos*.

Localizacion anatomica

La estimulacion eléctrica de la corteza define al
AMS como una zona anterior al &rea motora primaria
del pie, en promedio 5 cm por delante del surco
precentral, limitada abajo por el cingulo, que ocasio-
nalmente se extiende a la cara dorsal del surco frontal
superior o F1 (representacion medial del area 6)°. Los
limites laterales y anteriores estdan menos definidos.
Fisiolégicamente, el AMS no se encuentra confinada a
la porcidon medial posterior del primer giro frontal, que
quizas ocupa un area mayor en la superficie medial del
hemisferio e incluso en la convexidad dorsolateral. Des-
de el punto de vista anatomoquirdrgico se mezcla, sin
limites definidos, con la corteza medial anterior y re-
gion lateral del hemisferio. La localizacion anatdmica
exacta es de suma importancia ya que no se ha es-
tablecido un método adecuado de delimitacién
del AMS, hecho esencial para poder colocar electro-
dos de cualquier tipo y poder realizar procedimientos
resectivos. Desde 1968, se ha utilizado el promedio
de respuestas somatosensoriales evocadas junto con
la estimulacién eléctrica cortical para localizar la cor-
teza sensorial y motora en el tratamiento quirtrgico de
la epilepsia® (figura 1). Este problema fue abordado

por Awad (1990) quien utilizé puntos de referencia
anatémicos y los correlaciond con imagenes de reso-
nancia magnética (RM), técnica que se utiliza hasta la
fecha’. Sin embargo, las referencias anatdmicas no son
suficientes para definir la localizacién del surco central
y precentral, aunque si ayudan como orientacién para
localizar el AMSS. Gracias al avance en el campo
de los estudios neurofisioldgicos, se encontré que la
fase reversible de los potenciales evocados intraquirdr-
gicos es una herramienta electrofisioldgica importante
para la identificacion del surco central, ayudando in-
directamente a la localizacion del AMS®.

Figura 1. Electrocorticografia transoperatoria en cirugia de epilepsia
del AMS.

Ya que el AMS es en esencia una estructura que
se encuentra por arriba del cingulo y del cuerpo callo-
so, Olivier (1996) propuso utilizar la cuadricula o rejilla
del cuerpo calloso (figura 2) para obtener una delinea-
cion rapida y burda de su localizacion y asi lograr
identificar el area motora primaria y surco central. Ade-
mas, el AMS esta en estrecha relacién posterior con la
corteza motora del giro precentral, hecho bien ilustra-
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Figura 2. Posicion del AMS en cuadricula callosa. Sus limites corres-
ponden en el inferior al surco callosomarginal, posteriormente al
borde anterior del l6bulo paracentral, en la parte superior al borde
superior del hemisferio, anteriormente al plano calloso anterior. CT,
plano calloso transverso; CA, plano calloso anterior; CM, plano ca-
lloso medio; CP, plano calloso posterior.

do por la nocién del angulo rolandico de aproxima-
damente 65° formado por el surco central y el plano
medio sagital de la fisura interhemisférica' (figura 3).
Este es un concepto anatémico importante, ya que en
la mayoria de las cirugias del AMS se llevaran a cabo
dentro de un area en cuha angular localizada inmedia-
tamente en frente del surco precentral. La técnica de
colocacién de electrodos ha mejorado de forma sig-
nificativa, gracias a la cirugia estereotactica, que
permite la colocacion de electrodos profundos y su-
perficiales' '?trayendo consigo una herramienta Gtil de
localizacién anatémica.

Anatomia funcional

En esencia, el AMS esta involucrada en la pre-
paracion, iniciacién y monitoreo de movimientos
complejos. Aunque los movimientos sencillos como
flexionar los dedos activan areas motoras y sensoria-
les primarias, los movimientos mas complejos
secuenciales provocan activacion adicional de AMS.
En varios estudios sobre el flujo sanguineo cerebral
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Figura 3. Representacion esquematica de la superficie cortical con
angulo rolandico.

(FSC) se documenté que durante una secuencia de
movimientos complejos de los dedos, el flujo se
incrementaba en el &rea motora primaria (AMP) y se
extendia hacia el AMS, pero cuando la misma secuen-
cia de movimientos se efectuaba s6lo de manera
mental sin ejecutarla, solamente se incrementaba el
FSC en el AMS™"%, Estos estudios confirman el papel
del AMS en la planeacion estratégica de movimientos
complejos. La acinesia y mutismo vistos posteriores a
las resecciones bilaterales del AMS, junto con la impor-
tante conexion con los ganglios basales, apoyan el
concepto de participacion del AMS para iniciar la pre-
paracion del movimiento'® iniciacién, ritmo, control de
la articulacién y fonacion del habla'.

Los estudios del AMS mediante RMfy PET han
demostrado su participacion en aspectos del control
motor, incluyendo secuencias de tareas, complejidad
de tareas intrinsecas e inicio del movimiento'”. Sin em-
bargo, segln la evidencia obtenida mediante
estimulacion eléctrica, el AMS no es un area puramente
motora, es un area mixta sensorimotora en represen-
tacién, aunque predominantemente motora en
funcion. Por este motivo Lim (1994) propone utilizar el
término drea sensorimotora suplementaria (ASMS)
como expresion para identificar esta regién cortical',
aunque este término no ha sido aceptado o difundido
de manera general™. En este mismo estudio con
estimulacién eléctrica, Lim (1994) demostré la presen-
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cia de un area motora negativa anterior al AMS. Esta
area parece estar ubicada en los limites del area 6 en
la superficie medial hemisférica®.

El AMS se encuentra interconectada con el AMS
contralateral, areas motoras primarias, areas premotora
lateral, cingulo, corteza prefrontal dorsolateral, cere-
belo, ganglios basales, y con areas parietales de
asociacion sensorial. También se proyecta directamen-
te al tallo cerebral y médula espinal para el control de
musculos del tronco y extremidades proximales®.

El AMS se divide anatémica y funcionalmente
en, por lo menos, dos areas. Matsuzaka, et al (1992)
describieron esto por primera vez, distinguiendo un
area rostral denominada “drea motora presuplementa-
ria” (AM pre-S), en la cual las neuronas muestran
patrones de actividad relacionados a los estimulos, y
un area caudal denominada “drea motora suplementa-
ria propia” AMS propia, en la cual la actividad de las
neuronas se relaciona directamente con el movimiento
por si mismo, mas que el estimulo®. Ademas, existen
estudios histologicos que demuestran diferencias es-
tructurales entre estas subdivisiones del AMS, asi
como diferencias entre las conexiones corticales y
subcorticales®'. EI AMS propia se proyecta hacia y re-
cibe proyecciones del AMP, mientras que el AM pre-S
no. Estas subdivisiones poseen proyecciones y perfi-
les temporales de activacion diferentes. Mientras que
la parte anterior se activa de manera temprana en el
periodo de preparacion, la parte posterior se activa
Unicamente con la ejecucion del movimiento??. Estas
observaciones funcionales y anatdmicas han llevado a
sugerir que AM pre-S es jerarquicamente superior al
AMS propia en el sistema de control en primates, que-
dando el AM pre-S involucrada en la decisidn motora
y el AMS propia, directamente en la ejecucion moto-
ra. Algunos estudios experimentales recientes indican
que estas subdivisiones del AMS tienen funciones di-
ferentes en las distintas fases del aprendizaje. EI AM
pre-S, junto con la corteza premotora lateral, ganglios
basales y la corteza parietal posterior, se involucran en
etapas tempranas del aprendizaje, que requieren guia
visual. Esta fase se caracteriza por asociaciones de
aprendizaje entre movimientos y estimulos externos en
una mano y movimientos de secuencia de elementos
en la otra. Una vez que una secuencia de movimien-
tos es aprendida, el AMS propia se involucra en el
procesamiento de la secuencia, sin traduccién senso-
rial o motora. Se concluyé que el AM pre-S procesa
el aprendizaje explicito de los eventos secuenciales,
mientras que el AMS propia procesa las habilidades
implicitas que tengan que ver con accién de secuen-
cias®.

El arreglo somatotdpico del AMS en primates se
encuentra documentado desde la literatura clasica de
Woosley et al. (1952). Sin embargo, cuando se reali-
z0 la estimulacion cortical en humanos, no se encontrd
un arreglo somatotépico aparente. Por este motivo, el
tema de la representacion somatotépica del AMS en
humanos se ha re-examinado varias veces a lo largo
del tiempo?. Los estudios de FSC han arrojado una
serie de resultados conflictivos, unos que apoyan y
otros que contradicen la existencia de la somatotopia.

Fontaine (2002) reporté una serie de 11 pacien-
tes con déficit neurolégico después de reseccién
parcial o total del AMS en el tratamiento de gliomas
frontales mediales. Se analizé la correlacion entre un
patrén espacio-temporal de los sintomas clinicos
posquirdrgicos inmediatos y la extension de la resec-
cion del AMS. La meta fue confirmar o invalidar la
existencia de la organizacion somatotépica del AMS.
Para evitar el riesgo de sangrado intraquirdrgico, no se
estimulé al AMS directamente. Por esta razén, se
utilizd RMf en 7 pacientes para localizar el AMS antes
de la cirugia. La RMf preoperatoria mostré que el mo-
vimiento de una extremidad activaba el AMP
contralateral y el AMS en todos los pacientes. En 5
pacientes se activd el AMS bilateralmente. La localiza-
cién del area activada en el AMS fue diferente
dependiendo si la tarea motora involucraba la extre-
midad superior, inferior, cara, o si consistia en el
lenguaje. A estas diferentes localizaciones siguieron la
organizacién somatotépica del AMS de posterior a an-
terior: extremidad inferior, extremidad superior, cara 'y
lenguaje. Los resultados posquirdrgicos clinicos se
correlacionaban con la extension de la reseccion. Esto
apoya la idea de organizacién somatotépica del
AMS". En la actualidad se han realizado multiples es-
tudios con PET para tratar de elucidar este dilema?* 2
sin llegar a un resultado concreto.

Lesiones en el area 6 alfa contralateral, en
particular en la region medial del hemisferio, desenca-
denan el llamado reflejo palmomentoniano?®. El reflejo
palmomentoniano implica una contraccion del muscu-
lo mentalis en respuesta a la estimulacién nociceptiva
ipsilateral de la eminencia tenar de la palma de la
mano?. Este reflejo fue descrito por Marinesco y Rado-
vici en 1920 al observarlo en un paciente con es-
clerosis lateral amiotréfica?®. También puede encontrar-
se en lesiones frontales e involucro cortical difuso. Se
encuentra presente ocasionalmente en personas ansio-
sas y aprehensivas, esta ausente en la pardlisis facial
periférica y puede encontrarse de manera exagerada
en la paralisis facial central?®. Cuando este reflejo
es pronunciado puede indicar lesién en la corteza
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paracentral contralateral o en sus fibras y puede ser
evocado también al golpear el brazo o el pecho®. Es
un reflejo polisinaptico cuya via de integracion no se
ha esclarecido con exactitud; sin embargo, esta rela-
cionado con circuitos neuronales que se extienden de
la regién cervical inferior de la médula espinal al nicleo
motor del nervio facial. Las vias aferentes comunes
comienzan en los receptores musculares y cutaneos
localizados en la eminencia tenar y en el nervio media-
no. La via eferente involucra al nlcleo motor del facial.
Existe duda en cuanto a las vias, conexiones centrales
y con respecto a si el reflejo se integra en el puente,
talamo o corteza®. El reflejo palmomentoniano es con-
siderado un reflejo atavico, condicionado a la falta de
inhibicion cortical o subcortical en los centros moto-
res inferiores del tallo cerebral®'. En la actualidad no se
conocen con exactitud las vias corticobulbares y cir-
cuitos mediadoras de esta inhibicién®. El nlcleo
motor del facial recibe fibras de la corteza cerebral,
ganglios basales, oliva superior, sistema trigeminal y
coliculo superior. En la corteza homuncular se originan
fibras de areas de representacion de la cara en la
corteza del cingulo, area motora suplementaria,
premotora, rostral y caudal. Estas fibras discurren
como fibras corticobulbares directas o corticorreticulo-
bulbares indirectas®.

Crisis epilépticas del AMS

Las crisis del AMS son eventos clinicos inusua-
les®. Los hallazgos de electroencefalograma (EEG) en
este tipo de pacientes pueden ser sutiles o simplemen-
te no existir, por esta razén las crisis pueden ser mal
clasificadas o diagnésticadas como funcionales y los
pacientes ser mal manejados.

Morris (1988) describid que las crisis de esta re-
gion tienen varias caracteristicas clinicas: tienen
comienzo abrupto y generalmente sin aviso, si llega a
haber, es de tipo sensorial; la actividad motora consis-
te en postura tonica de una o varias extremidades y
pueden llegar a involucrar todas las extremidades; ha-
cia el final de la postura ténica hay otros movimientos;
por lo general los pacientes no hablan, pero el habla
es posible y pueden ocurrir vocalizaciones o grunidos;
no se pierde el estado de conciencia a menos de que
se vuelva generalizada; las crisis pueden ocurrir de dia
aunque en algunos pacientes, ocurren primariamente
durante el suefo y, generalmente las crisis son de di-
ficil control farmacoldgico. En el EEG no hay cambios
en el ritmo basal y las ondas agudas y espigas interic-
tales pueden ser raras o estar ausentes, cuando se
presentan comUnmente estan confinadas al vértice y se
pueden confundir con patrones de EEG normales, en
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especial durante el sueno. Las ondas interictales agu-
das se encuentran en o cerca de la linea media y
deberian sugerir, por si solas, crisis del AMS®,

Zentner (1996) demostrd que las descargas epi-
Iépticas o la estimulacion eléctrica del AMS pueden
provocar una variedad de movimientos del cuerpo:
movimientos asociados al tronco y extremidades en la
adquisicién y mantenimiento de una postura, incluyen-
do maniobras de movimientos ritmicos, fragmentos de
movimiento, generales o aislados de una extremidad.
Otras respuestas incluyen vocalizacién y lentitud o in-
hibiciéon incompleta de movimientos voluntarios
incluyendo el habla, asi como cambios en la percep-
cién general de sensaciones del cuerpo y alteraciones
en la frecuencia cardiaca o el tamano de las pupilas.
La principal caracteristica de las crisis del AMS es la
postura ténica, generalmente la llamada posicién de
esgrima que consiste en flexién del codo contralateral,
abduccion del brazo con rotacion externa del hombro
y giro de la cabeza y ojos como si se observara el
movimiento de la mano y el brazo. Las crisis son cor-
tas en duracion (5 a 30 segundos), frecuentes (varias
crisis al dia), sin aura, de inicio y terminacion abrupta,
sin pérdida de la conciencia y ocurren predominante-
mente durante el sueno®.

Sindrome del AMS

Incluyendo a Penfield, varios autores han repor-
tado casos de déficits transitorios motores y del habla
después de la reseccién del AMS. Sin embargo, no se
han podido correlacionar los hallazgos clinicos con la
anatomia. Laplane (1977) describio la evolucion clini-
ca del déficit posquirdrgico después de resecciones
circunscritas a la parte medial de la regién postero-
superior del I6bulo frontal en tres pacientes. Estas
lesiones del AMS causan caracteristicamente un sin-
drome clinico que evoluciona en tres etapas: inmedia-
tamente después de la cirugia se encuentra acinesia
global (mayor del lado contralateral) y arresto del len-
guaje; a los pocos dias de recuperacion hay reduccion
severa de la actividad motora espontanea contra-late-
ral, pardlisis facial de tipo emocional y reduccion del
habla espontanea; tiempo después de la cirugia hay
dificultad al realizar movimientos alternantes con las
manos. Este espectro de déficit severo pero transito-
rio posterior al compromiso del AMS ipsilateral, se ha
denominado “sindrome del AM3¢%7, La naturaleza del
arresto del lenguaje en el sindrome del AMS no es
puramente afésica y se ha descrito como afasia trans-
cortical motora o aprosodia. El papel del AMS no
dominante en la produccién del habla es controversial,
ya que se ha observado relacion entre la reseccién del
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AMS no dominante con alteraciones del habla®.

Rostomily (1991) describio déficit posquirdrgico
en cinco pacientes sometidos a reseccion de gliomas en
el AMS guiada por mapeo cortical intraquirdrgico, pre-
sentando todos ellos el sindrome del AMS, que se
resolvié en un plazo de un ano, sin dejar secuelas®.
Zentner (1996), publicé un estudio prospectivo de 28
pacientes, a quienes realizd reseccién frontodorsal por
lesiones tumorales y no tumorales que involucraban el
AMS. En el posoperatorio, 24 pacientes tuvieron hemi-
paresia de las extremidades contralaterales, y nueve
de 17 pacientes que se sometieron a cirugias del lado
dominante, tuvieron mutismo. En total, 25 de los 28
pacientes tuvieron déficits neurologicos adicionales
correlacionados con la extensién de la reseccion de
AMS. La recuperacion de la funcién motora fue rapida,
con un promedio de 11 dias. Sin embargo, persistie-
ron alteraciones de movimientos finos durante dos a
seis semanas®.

Russell (2003) menciona una incidencia en la li-
teratura del 83 al 100% del sindrome del AMS en los
casos reportados de reseccion de gliomas que
involucran esta region de la corteza. Por este motivo,
estudio la incidencia y evolucion clinica del déficit
posquirdrgico y sindrome del AMS posterior a la resec-
cion estereotactica de gliomas del AMS, encontrando
una incidencia del sindrome de AMS de 26% (7 de 27
pacientes)®. Dividi6 al sindrome de AMS en sindrome
completo si habia hemiplejia contralateral con o sin
mutismo, y en sindrome incompleto si habia hemipare-
sia contralateral o vacilacion del habla. Encontré
relacion entre el grado de diferenciaciéon de los glio-
mas y el sindrome del AMS, sefnalando una mayor
incidencia en gliomas de bajo grado, debido a la re-
seccion completa de corteza funcional del AMS en
estos pacientes. En todos los casos el déficit fue tran-
sitorio y los 27 pacientes se encontraron en excelente
estado neuroldgico seis meses posteriores a la cirugia®®.

CONCLUSIONES

Segun la primera descripcion de Penfield (1949),
el AMS constituye un complejo sistema anatémico y
funcional para el inicio y control de la funcién motora
y la expresién verbal. Se ha hecho mucha investigacion
al respecto; sin embargo, muchos temas siguen en
controversia, existen pocas revisiones publicadas al
respecto y pocos estudios han detallado el impacto
de la cirugia de AMS como tratamiento para epilep-
sia del I6bulo frontal de esta region cortical. Por lo
general las lesiones localizadas en el AMS se convier-
ten en sintomaticas por medio de crisis convulsivas

clinicamente caracteristicas; el déficit neurolégico
posquirdrgico se presenta solo si la lesién se encuen-
tra en el hemisferio dominante o cuando hay infiltracion
a la corteza motora primaria. En la mayoria de los ca-
sos, la reseccién quirdrgica conlleva déficit pos-
quirdrgico transitorio que se resuelve en dias o sema-
nas, demostrando buenos resultados de la cirugia de
epilepsia del AMS. No obstante, hay que considerar
que rara vez los pacientes tendran una lesién o area
epileptogénica bien definida mediante registros extra
e intracraneales. Sin embargo, se estan realizando ci-
rugias paliativas que consisten en la interrupcién de las
aferencias y eferencias de AMS, que es un centro de
organizacién motora para movimientos complejos,
sinérgicos y posturales. Estos resultados demuestran
que un gran porcentaje de pacientes mejoran con esta
cirugia, y se podrian lograr mejores resultados en un
futuro gracias al desarrollo de la resonancia magnéti-
cay en particular de la reconstruccién tridimensional.
Es necesario, en todos los casos, considerar el riesgo-
beneficio de estos procedimientos quirdrgicos. El
riesgo de efectos adversos, complicaciones y rese-
cciones incompletas se pueden evitar sélo con
estudios pre y perioperativos de la anatomia topogra-
fica, vascular y funcional y técnicas metodolégicas
para localizacion del AMS.

La informacion presentada podra ayudar al co-
nocimiento del AMS y al manejo integral de los
pacientes con crisis del AMS, en quienes, en caso de
ser candidatos quirdrgicos, la cirugia ofrece un buen
prondstico funcional y una buena calidad de vida.
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