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Neurofisiología del movimiento.
Oscilaciones neuronales
y aprendizaje motor
G. Chéron

La  neurofisiología  del  movimiento  y del  aprendizaje  motor  abarca  un  campo  científico
muy amplio.  Las  bases  fundamentales  de  la  elaboración  central  del  movimiento  se  ins-
criben en  estructuras  cerebrales  muy  específicas  desde  los  puntos  de  vista  anatómico  y
funcional, pero  también  profusamente  interconectadas,  formando  conjuntos  neuronales
jerarquizados y  dinámicos.  El objetivo  principal  de  este  artículo  consiste  en  presentar  las
bases generales  del  aprendizaje  motor  obtenidas  a  partir  de  los  experimentos  con  mode-
los animales  elementales,  con  el  fin  de  integrarlas  progresivamente  en  comportamientos
motores más  complejos.  Antes  de  describirlos  como  parte  de  conductas  motoras  más
complejas en  seres  humanos,  se  considerarán,  en  su  entorno  experimental  inicial,  las
bases de  las  oscilaciones  neuronales  y del  aprendizaje  motor,  que  involucran  la  poten-
ciación y  la  depresión  a  largo  plazo,  así  como  los  mecanismos  que  se  localizan  en  la
membrana de  las  neuronas  y  los  que  activan  el  material  genético  neuronal.  Se  pro-
pone una  visión  actualizada  de  los  diferentes  sistemas  corticales  y  subcorticales,  que  se
encuentran en  la  base  de  la  neurofisiología  del  movimiento  y de  su  plasticidad.  La  estruc-
tura dinámica  propuesta  integra  las  áreas  corticales  implicadas  en  la  organización  del
acto voluntario  y  de  la  orientación  sensorial,  así  como  el  papel  de  los  núcleos  de  la  base
y del  cerebelo.  Finalmente,  la  descripción  de  las  neuronas  espejo  y  del  modelo  interno
debería permitir  comprender  mejor  la  dinámica  general  del  aprendizaje  del  acto  motor
que sustenta  la  actividad  oscilatoria  del  cerebro.
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�  Introducción
La  capacidad  de  aprendizaje  puede  ser  el  atributo  de

una red  neuronal  mínima  y  de  ningún  modo  está  reser-

vada  a  las  especies  evolucionadas.  En  los  invertebrados
como el  pulpo  (Octopus  vulgaris), el  aprendizaje  mediante
la observación  de  un  congénere  experto  en  el  arte  de  abrir
una jaula  para  capturar  presas  se  realiza  muy  rápidamente.
Después  de  cuatro  observaciones  del  congénere  experto,
un pulpo  no  adiestrado  previamente  llega  a  hacerlo  tan
bien  como  el  experto [1, 2].  Se  trata  de  una  proeza  con-
ductual  que  da  una  idea  de  la  eficacia  de  los  mecanismos
fisiológicos  involucrados.

Sin  embargo,  al  interesarse  por  los  mecanismos  de
aprendizaje  de  los  actos  motores  en  seres  humanos  o
primates  en  general,  es  preciso  considerar  los  diferentes
niveles  de  organización  estructurados  de  forma  jerár-
quica y  en  interacción  dinámica,  ya  que,  en  cada  uno
de estos  niveles,  las  uniones  sinápticas  entre  neuronas
pueden  modificarse  mediante  la  experiencia  consciente
o inconsciente;  por  lo  tanto,  los  mecanismos  del  aprendi-
zaje pueden  trabajar  en  diferentes  circuitos  neuronales  y
dirigir  la  conducta  motora  final.

Explicando  progresivamente  los  elementos  estructura-
les y  funcionales  de  la  neurofisiología  del  movimiento,  se
considerarán  sucesivamente:
•  los  mecanismos  de  base  de  la  plasticidad  neuronal  a

nivel molecular  y  celular;
• el  aprendizaje  de  los  reflejos;
• el aprendizaje  de  los  actos  voluntarios;

EMC - Kinesiterapia - Medicina física 1
Volume 39 > n◦2 > mayo 2018
http://dx.doi.org/10.1016/S1293-2965(18)89812-7

dx.doi.org/10.1016/S1293-2965(18)89812-7


E – 26-007-B-60 � Neurofisiología del movimiento. Oscilaciones neuronales y aprendizaje motor

PA

A
Si

Entonces

B

A B

0 100
Tiempo (ms)

PA

 0 100
Tiempo (ms)

PA

0 100
Tiempo (ms)

PA

 0 100
Tiempo (ms)

Figura 1. Representación esquemática de la ley de Hebb. Los
potenciales de acción están representados por las barras vertica-
les.

•  el  papel  de  las  oscilaciones  neuronales.
El aprendizaje  implica  una  interacción  dinámica  entre

estos niveles  de  organización  de  la  neurofisiología  del
movimiento.  Una  interacción  dinámica  entre  estos  nive-
les podría  dar  lugar  a  combinaciones  organizacionales
casi infinitas.  Afortunadamente,  la  experiencia  demuestra
que, después  del  aprendizaje,  ya  sea  natural  o  experimen-
tal, las  estrategias  neuromotrices  limitan  los  grados  de
libertad.  De  hecho,  las  redundancias  teóricas  de  origen
neuroanatómico,  biomecánico  y  funcional  se  reorganizan
en función  de  las  exigencias  internas  y  externas [3, 4].  La
neurofisiología  del  aprendizaje  abarca  un  campo  de  inves-
tigación  gigantesco,  que  va  del  estudio  en  el  laboratorio  de
las plasticidades  neuronales  in  vitro  (corte  de  tejido  ner-
vioso  que  se  mantiene  en  condiciones  fisiológicas  viables)
a las  conductas  adaptativas  de  los  reflejos  en  animales  des-
piertos [5–7],  la  ejecución  de  las  acciones  voluntarias  en
entornos  modificados,  los  procesos  de  revalidación  neuro-
lógica [8] y  los  rendimientos  deportivos  sobre  el  terreno [9].
Sería, por  lo  tanto,  ilusorio  considerar  aquí  todos  estos
dominios  diferentes.  No  obstante,  se  intentará  aportar
una visión  integrada  de  una  neurofisiología  del  apren-
dizaje.  Para  ello,  se  escogerá  el  enfoque  científico  que
considera  las  acciones  motoras  como  la  expresión  de  un
continuum  dinámico  que  incluye  las  oscilaciones  neuro-
nales [10],  que  van  desde  las  actividades  reflejas  hasta  las
actividades  voluntarias.

�  Potenciación  a  largo
plazo  y  receptor
N-metil-D-aspartato

¿Cómo  modificará  una  red  neuronal  sus  conexiones
sinápticas  para  mejorar  su  funcionamiento  y  retener  de
forma  duradera  las  nuevas  astucias  y  los  nuevos  actos
aprendidos?  El  psicólogo  Hebb [11] puede  considerarse  el
iniciador  de  la  investigación  actual  en  el  campo  del  apren-
dizaje.  El  concepto  de  Hebb  es  sencillo  (Fig.  1):  cuando
una  neurona  A  está  en  comunicación  con  una  neurona  B
y A  es  activa  (produce  potenciales  de  acción)  al  mismo
tiempo que  B,  la  fuerza  de  la  unión  sináptica  que  las
une se  refuerza.  Esta  propuesta  teórica,  a  priori  sencilla,
desempeñará  un  papel  importante  en  la  presentación  de
los diferentes  enfoques  que  se  abordarán  en  este  artículo.

Resulta  actualmente  imposible  hablar  del  aprendizaje
motor  sin  mencionar  dos  mecanismos  fisiológicos  fun-
damentales,  la  potenciación  a  largo  plazo  (PLP) [12] y  la
depresión  a  largo  plazo  (DLP) [13],  descubiertas  inicial-
mente,  hace  más  de  medio  siglo,  en  diferentes  estructuras
neuronales  (el  hipocampo  para  la  PLP  y  el  cerebelo  para
la DLP).  Para  producir  una  PLP,  los  electrofisiólogos  uti-
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Figura 2.
A. Protocolo experimental para producir una potenciación a
largo plazo (PLP) en una porción de hipocampo mantenida
en condiciones fisiológicas viables. La estimulación eléctrica se
aplica a las colaterales de Schaeffer, que activan la región CA1
(CA: cuerno de Amón). Los potenciales postsinápticos excitato-
rios (PPSE) se registran a nivel de las células piramidales de CA1.
B. Pendiente de PPSE medida antes y después de las estimula-
ciones tetánicas (flechas negras) (según los resultados de Kandel,
2000).

lizan  un  protocolo  estandarizado  (Fig.  2A) en  el  que  una
estimulación  eléctrica  aislada  (un  impulso  de  corta  dura-
ción)  sirve  como  estimulación  de  control.  Este  impulso,
aplicado  a  una  vía  nerviosa,  activa  distalmente  una  acti-
vidad  sináptica  que  da  lugar  a  un  potencial  postsináptico
excitatorio  (PPSE).  Antes  de  iniciar  el  proceso  de  apren-
dizaje,  es  indispensable  asegurarse  de  que  la  amplitud
del PPSE  permanezca  estable  a  lo  largo  del  tiempo,  de
modo que  se  pueda  determinar  un  estado  inicial  sobre
el que  se  pueda  producir  un  fenómeno  de  plasticidad.
Para  inducir  una  PLP,  se  suele  utilizar  la  estimulación
tetánica  de  alta  frecuencia.  Inmediatamente  después  de
la estimulación  tetánica  (considerada  como  un  período
de entrenamiento),  la  misma  vía  nerviosa  se  estimula  de
nuevo mediante  los  impulsos  aislados  y  se  miden  los  PPSE
inducidos.  En  ese  momento,  se  descubre  que  la  amplitud
de estos  PPSE  ha  aumentado  de  forma  significativa  y  que
este aumento  persiste  durante  un  tiempo  relativamente
largo.  Para  entender  mejor  la  aparición  de  esta  plasticidad
neuronal,  habría  que  recurrir  a  una  miríada  de  experimen-
tos llevados  a  cabo  utilizando  diferentes  metodologías
aplicadas  a  diversos  modelos  animales,  que  van  desde  la
aplysia  (una  babosa  de  mar)  hasta  el  conejo,  la  rata  o  el
ratón.  Los  trabajos  realizados  con  la  aplysia  le  merecieron
a Kandel  el  Premio  Nobel,  otorgado  en  2000 [14].

El ejemplo  elegido  aquí  es  el  del  hipocampo,  que  hoy  se
reconoce  como  el  centro  de  la  consolidación  de  los  recuer-
dos  y  la  navegación [15];  las  investigaciones  realizadas  en
este último  dominio  fueron  galardonadas  con  el  Premio
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Figura 3.
A-C. Representación esquemática del funcionamiento del receptor N-metil-D-aspartato
(NMDA) al inducir una potenciación a largo plazo (PLP). Las esferas amarillas representan
las vesículas que contienen el transmisor a nivel presináptico. Los triángulos amarillos repre-
sentan las moléculas de glutamato liberadas por la terminal sináptica (vehículos sinápticos
simbolizados por las esferas amarillas) de la neurona presináptica. Las esferas rojas repre-
sentan el ion magnesio (Mg2+) que bloquea el canal NMDA en A y en una forma liberada
del canal en B. Los receptores NMDA (RNMDA) y AMPA  (RAMPA) están representados en
una porción de membrana de la neurona postsináptica.
D. Mecanismos implicados que van desde la membrana hasta el núcleo de la neurona
(según [12, 14]). CREB1: proteína de unión a elementos de respuesta a AMPc 1; MAPK:
proteína cinasa activada por mitógenos; PKA: proteína cinasa A; AMPc: monofosfato de
adenosina cíclico.

Nobel,  otorgado  en  2014  a  John  O’Keefe,  May-Britt  Moser
y Edvard  Moser  por  el  descubrimiento,  respectivamente,
de las  células  de  lugar [15] y  de  red [16].  La  Figura  2B  mues-
tra que  es  posible  estimular  las  colaterales  de  Schaeffer  y
registrar,  en  una  porción  de  tejido  del  hipocampo  de  la
rata, la  actividad  postsináptica  de  las  células  piramidales
del cuerno  de  Amón  (CA1).  Después  de  una  estimula-
ción tetánica  a  100  Hz,  la  amplitud  del  PPSE  aumenta
en más  del  100%,  pero  se  constata  que  este  aumento
disminuye  progresivamente  con  el  tiempo  y  vuelve  a  su
nivel de  base  después  de  150  minutos.  Si  se  aplican  cuatro
series de  estimulaciones  a  100  Hz,  la  amplitud  del  PPSE
aumenta  en  aproximadamente  un  200%.  Además,  esta
importante  plasticidad  se  puede  conservar  durante  más
de 24  horas.  ¿Cuáles  son  los  mecanismos  fisiológicos  que
pueden  explicar  esta  plasticidad  cerebral?  El  efecto  ini-
cial, calificado  como  PLP  de  corta  duración,  se  explica
por  la  puesta  en  marcha  de  mecanismos  que  se  ubican
principalmente  en  la  membrana  de  la  neurona  postsináp-
tica.  Las  terminaciones  presinápticas  de  las  colaterales  de
Schaeffer  liberan  glutamato,  especialmente  debido  a  que
la llegada  de  los  potenciales  de  acción  se  produce  con  una
alta frecuencia  durante  el  aprendizaje [17] (Fig.  3).  El  glu-
tamato  liberado  de  este  modo  activa  los  receptores  del
ácido alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropiónico
(AMPA),  produciendo  la  despolarización  de  la  membrana
postsináptica  que  induce,  a  su  vez,  el  desbloqueo  del  canal
del receptor  N-  metil-D-aspartato  (NMDA)  mediante  la

liberación  del  ion  Mg2+  [18]. Esto  permite  una  entrada
importante  de  Ca2+ a  través  del  canal  NMDA,  que  induce
a continuación  una  cascada  de  reacciones  bioquímicas,
entre  ellas  el  reclutamiento  de  la  calmodulina  cinasa  que,
a su  vez,  puede  cambiar  la  receptividad  del  receptor  AMPA
y aumentar  la  fuerza  de  la  actividad  sináptica.  El  receptor
NMDA,  considerado  como  un  detector  de  coincidencia
molecular,  ocupa  una  posición  central  no  sólo  en  el  domi-
nio de  la  plasticidad  del  sistema  nervioso  central  del
adulto,  sino  también  en  el  del  desarrollo [19].

Colocada  en  una  piscina  circular,  la  rata  es  capaz  de
encontrar  la  localización  de  una  plataforma  sumergida,
pero cuando  los  canales  NMDA  del  hipocampo  se  blo-
quean mediante  la  inyección  de  un  antagonista  de  los
receptores  NMDA  (AP5),  la  rata  es  incapaz  de  hallar  la  pla-
taforma  sumergida [20, 21].  Este  descubrimiento,  asociado
al hecho  de  que,  en  presencia  del  mismo  antagonista,  la
PLP se  encuentra  ausente  en  la  porción  de  hipocampo,
coloca  definitivamente  al  receptor  de  NMDA  en  el  cen-
tro del  proceso  de  aprendizaje.  Se  ha  demostrado  que
pueden  aparecer  nuevas  neuronas  en  la  circunvolución
dentada  del  hipocampo  de  los  mamíferos,  insertarse  en
los circuitos  existentes  y  responder  adecuadamente  a  las
necesidades  de  un  nuevo  aprendizaje [22]. También  a  este
nivel, el  receptor  NMDA,  específicamente  solicitado  en
respuesta  a  estímulos  adecuados  durante  un  corto  período
de tiempo,  decide  la  supervivencia  o  la  muerte  de  las
nuevas  neuronas [23]. La  selección  natural  ha  conservado
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otros  mecanismos  para  aumentar  la  duración  de  la  poten-
ciación de  las  actividades  sinápticas  y,  por  lo  tanto,  de
la memoria.  Para  alcanzar  una  PLP  de  larga  duración,
los procesos  que  se  localizan  en  la  membrana  de  las
neuronas  no  son  suficientes;  es  necesario  recurrir  a  la
expresión  de  determinados  genes  neuronales  para  asegu-
rar una  síntesis  de  proteínas  específicamente  vinculada
al aprendizaje.  En  estas  condiciones,  la  repetición  de  las
series de  estimulación  desencadena  otras  reacciones  en
cascada  movilizando  la  adenil-ciclasa  y  el  monofosfato  de
adenosina  cíclico;  éste,  a  su  vez,  activa  la  proteína  cinasa
A y  la  proteína  cinasa  activada  por  mitógenos,  con  el  fin
de activar,  en  el  núcleo  neuronal,  los  reguladores  positivos
de la  expresión  de  los  genes  precoces.  Estos  reguladores  se
denominan  proteína  de  unión  a  elementos  de  respuesta
a AMPc  (CREB).  CREB1  activará  diferentes  dianas  gené-
ticas para  permitir  la  transcripción  de  nuevos  genes  y,
en última  instancia,  la  síntesis  de  nuevas  proteínas  nece-
sarias  para  la  modificación  estructural  de  las  conexiones
sinápticas  existentes  y  la  proliferación  de  nuevas  conexio-
nes [24].  Diversos  estudios  mediante  resonancia  magnética
realizados  en  seres  humanos  durante  el  aprendizaje  de
diversos  actos  motores  (malabarismos,  tocar  la  guitarra,
etc.) han  permitido  mostrar  cambios  morfológicos,  dura-
deros  y  específicamente  localizados  de  la  masa  de  materia
gris relacionados  con  estas  modificaciones  plásticas  y  que
implican  la  maquinaria  genética  de  las  neuronas [25].

�  Papel  del  cerebelo
en el  aprendizaje

La  ubicación  privilegiada  del  cerebelo  como  una  verda-
dera « máquina  neuronal  » [26],  considerada  actualmente
como  una  « máquina  de  aprendizaje  » [13, 27] o  una
« máquina  de  control  » [28, 29],  obliga  a  incluirlo  en  este
trabajo,  como  parte  de  estas  grandes  líneas  directrices
y tratando  de  evitar  los  debates  contradictorios  sobre  la
naturaleza  real  y  la  finalidad  de  los  procesos  involucrados.

El cerebelo  está  organizado  según  una  estructura  modu-
lar (Fig.  4),  ocupándose  cada  módulo  de  una  parte  del
cuerpo,  asociando  las  entradas  sensoriales  y  las  órdenes
motoras.  Estos  módulos  están  estructurados  de  acuerdo
con la  organización  de  las  vías  de  entradas  que  provie-
nen  de  los  núcleos  olivares  y  de  las  proyecciones  de  los
axones de  las  células  de  Purkinje  (CP) [30].  Las  señales
aferentes  que  provienen  de  la  periferia  (vías  espinocere-
belosas)  o  del  córtex  cerebral  (vías  corticopontinas)  llegan
al córtex  cerebeloso  a  través  de  las  fibras  musgosas  (FM),
cuyas terminaciones  sinápticas  activan  las  muy  numero-
sas células  granulares.  Estas  últimas  activan,  a  través  de
las fibras  paralelas  (FP),  las  CP,  que  constituyen  las  úni-
cas neuronas  de  salida  del  córtex  cerebeloso.  Las  CP  son
células  inhibidoras  y  ejercen  un  potente  control  inhi-
bidor sobre  sus  neuronas  diana  situadas  en  los  núcleos
profundos  del  cerebelo  (NPC),  así  como  en  los  núcleos
vestibulares  y  prepositus  situados  en  el  tronco  cerebral.  La
segunda  vía  de  entrada  del  cerebelo,  que  sigue  siendo  la
más misteriosa,  está  representada  por  las  fibras  trepadoras
(FT),  que  provienen  de  la  oliva  inferior  (OI).  Hecho  único
en todo  el  sistema  nervioso  central,  la  CP  adulta  recibe
información  de  sólo  una  FT.  Esta  última  forma  contactos
sinápticos  « pasando  » por  la  arborización  dendrítica  de
la CP  y  produciendo  una  activación  potente  que  implica
la activación  de  los  canales  Ca2+ dependientes  del  vol-
taje. Se  ha  demostrado  recientemente,  en  diversos  ratones
con  deficiencia  de  proteínas  de  unión  al  Ca2+,  el  papel
fundamental  de  la  homeostasis  del  ion  Ca2+ en  las  neuro-
nas del  cerebelo,  produciendo  la  aparición  de  oscilación
rápida  del  córtex  cerebeloso  que  induce  alteraciones  de
la coordinación  motora [7, 31].  De  forma  espontánea,  las
CP suelen  activarse  y  descargan  potenciales  de  acción  de
forma simple  (espiga  simple  [ES])  de  manera  irregular  a  la
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Figura 4. Papel del cerebelo en el control del reflejo vestíbulo-
ocular (RVO). El circuito reflejo de base del RVO se representa en
el rectángulo gris, englobando la representación del conducto
semicircular (CsC), las neuronas del núcleo vestibular medial
(NVM), las motoneuronas (MN) del núcleo del abducens, el mús-
culo lateral recto (LR) que moviliza el globo hacia el lado opuesto
a la rotación de la cabeza. Las fibras musgosas (FM), las fibras tre-
padoras (FT) que provienen de la oliva inferior (OI) y las células de
Purkinje (CP) se representan en relación con el circuito de base
del RVO. Sólo las células de la retina involucradas en el reflejo
optocinético se representan en su relación con la OI. Las flechas
azules indican la circulación del impulso nervioso desde el CsC y
la retina. La flecha roja representa la señal de error que proviene
de la retina. La estrella roja representa el sitio de plasticidad a
nivel de la CP. La flecha negra curvada representa la rotación
de la cabeza hacia un lado, mientras que la flecha roja curvada
representa la rotación del ojo en sentido opuesto.

frecuencia  de  50  Hz.  Esta  actividad  se  produce  mediante
la acción  combinada  de  un  mecanismo  de  membrana  que
desempeña el  papel  de  « marcapasos  » y  mediante  el  con-
trol de  las  actividades  sinápticas  de  la  red  (combinación
de las  entradas  excitatorias  que  provienen  de  las  células
granulares  y  de  las  inhibiciones  que  producen  las  diversas
interneuronas).  La  CP  también  produce,  a  una  frecuen-
cia mucho  más  baja,  de  0,1-1,5  Hz,  potenciales  de  acción
complejos  (espigas  complejas  [EC]),  como  resultado  de  la
potente excitación  producida  por  la  FT.  Esta  acción  tam-
bién produce  un  período  de  silencio  en  la  descarga  de  los
potenciales  simples  que  siguen  a  cada  potencial  complejo.
La influencia  de  la  OI  sobre  la  fisiología  del  cerebelo  es  una
de las  características  fundamentales  de  la  función  cerebral
y, sin  duda  alguna,  del  aprendizaje [28, 29].  De  forma  muy
resumida,  si  ambas  vías  aferentes  (FM  y  FT)  se  estimulan
simultáneamente  durante  un  cierto  tiempo,  la  respuesta
postsináptica  de  la  CP  a  una  estimulación  aislada  de  las
FP se  reduce  significativamente.  Esto  se  denomina  una
DLP.  Se  han  identificado  los  mecanismos  moleculares  en
cascada  que  determinan  esta  DLP  y  permiten  modificar
de forma  duradera  la  sensibilidad  entre  las  FP  y  la  CP.
Por lo  tanto,  esta  sinapsis  se  considera  como  un  posible
sitio  de  memorización [27].  Sin  embargo,  para  que  se  pueda
realmente  hablar  de  un  sitio  de  memorización,  la  misma
sinapsis  también  debe  constituir  la  localización  de  una
PLP.  Esta  plasticidad  se  ha  descubierto  en  el  cerebelo  más
tarde que  la  DLP [32, 33].  Cuando  las  FM  y  las  FT  se  acti-
van conjuntamente,  la  sinapsis  FP-CP  se  deprime  (DLP);
en cambio,  si  las  dos  entradas  no  se  solicitan  de  forma
coherente,  la  misma  sinapsis  se  refuerza  (PLP).  Esta  bidi-
reccionalidad  está  controlada  en  el  seno  de  la  CP  por  la
concentración  de  los  flujos  de  Ca2+.  A  diferencia  de  lo  que
sucede en  el  hipocampo  y  el  córtex  cerebral,  una  concen-
tración  importante  de  Ca2+ intracelular  produce  una  DLP,
mientras  que  una  baja  concentración  da  como  resultado
una  PLP [34].

Mediante  el  estudio  del  comportamiento  del  cerebelo
de ratones  con  síndrome  de  alcoholismo  fetal [35],  los
autores  de  este  artículo  han  demostrado  que,  en  estos
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ratones,  la  DLP  resulta  reemplazada  por  una  PLP  y  que
los aprendizajes  motores  (reflejo  de  parpadeo,  prueba  de
coordinación  motora  [rotarod])  son  muy  deficitarios.

�  Control  del  reflejo
vestibuloocular  por  el  flóculo
cerebeloso

Se  selecciona  el  reflejo  vestibuloocular  (RVO)  para  ilus-
trar lo  que  el  aprendizaje  cerebeloso  puede  lograr  en  el
comportamiento  del  sistema  sensoriomotor  (Fig.  4).

Para  centrarse  en  lo  esencial,  se  simplifican  conside-
rablemente  los  detalles  de  las  vías  nerviosas  y  de  los
procesos  neurofisiológicos  que  intervienen.  El  circuito
básico  del  RVO  está  constituido  por  el  aparato  vestibu-
lar en  la  entrada  y  los  músculos  oculares  en  la  salida;  se
trata  de  una  vía  que  dispone  de  tres  sinapsis.  Si  el  paciente
gira la  cabeza  hacia  la  izquierda,  el  conducto  semicircular
izquierdo  se  excita  y  las  fibras  aferentes  que  provienen
del nervio  vestibular  izquierdo  activarán  las  neuronas  del
núcleo vestibular  del  mismo  lado,  cuyos  axones  cruzarán
la línea  media  para  activar  las  motoneuronas  del  abducens
(VI par  craneal)  y  producir  una  contracción  del  músculo
lateral  recto  del  ojo  derecho.  El  carácter  conjugado  de
los movimientos  oculares  se  conserva  gracias  a  que  las
interneuronas  del  núcleo  del  abducens  (VI  par  craneal)
activarán  las  motoneuronas  de  núcleo  oculomotor  (III  par
craneal)  del  lado  opuesto  y  producirán  la  contracción  del
músculo  recto  medial  del  ojo  izquierdo.  En  respuesta  a
la rotación  de  la  cabeza  hacia  la  izquierda,  ambos  ojos
giran hacia  la  derecha,  lo  que  permite  el  mantenimiento
de una  imagen  nítida  en  la  retina.  Este  reflejo  presenta
capacidades  de  aprendizaje  adaptativo  que  desaparecen
cuando  el  flóculo  cerebeloso  se  desconecta  del  circuito [36]

o  cuando  las  señales  aferentes  de  los  flóculos  que  pro-
vienen  del  tronco  cerebral  están  dañadas [6].  El  punto  de
partida de  este  proceso  adaptativo  implica  otro  reflejo,  el
reflejo optocinético  (OKN),  cuyo  origen  está  en  las  célu-
las de  la  retina  sensibles  al  desplazamiento  de  la  imagen
en la  retina.  Cuando  la  imagen  se  desplaza  delante  de  los
ojos inmóviles,  éstos,  bajo  el  control  del  OKN,  se  mueven
para seguir  el  desplazamiento  de  la  imagen.  De  nuevo,  este
reflejo,  como  el  RVO,  permite  mantener  una  imagen  clara
en la  retina.  Ahora,  si  el  paciente  mueve  la  cabeza  (con
los ojos  abiertos)  hacia  la  derecha,  el  paisaje  se  desplazará
hacia  la  izquierda,  el  OKN  inducirá  un  movimiento  de  los
ojos hacia  la  izquierda  para  seguir  el  desplazamiento  del
paisaje  y,  al  mismo  tiempo,  el  RVO  inducirá  también  un
movimiento  de  los  ojos  hacia  la  izquierda.  Por  lo  tanto,
ambos  reflejos  trabajan  al  unísono  para  evitar  un  desfase
de la  imagen  en  la  retina  y,  por  lo  tanto,  una  percepción
borrosa.  Si  se  hace  llevar  al  paciente  lentes  inversoras,  la
situación  se  vuelve  catastrófica  y  no  adaptada,  ya  que  la
misma  rotación  de  la  cabeza  hacia  la  derecha  induce  esta
vez un  desplazamiento  de  la  imagen  en  la  retina  hacia
la derecha  y  obliga  al  OKN  a  producir  un  movimiento
de los  ojos  hacia  la  derecha.  Pero  el  RVO,  que  no  está
directamente  afectado  por  el  uso  de  las  gafas  de  Dove,
continúa  produciendo  un  movimiento  de  los  ojos  hacia
la izquierda.  Esta  situación  produce  desfases  muy  impor-
tantes de  la  imagen  en  la  retina.  Si  no  interviene  alguna
plasticidad  adaptativa,  el  paciente  presenta  importantes
trastornos  fisiológicos.  Aquí  entra  en  acción  el  cerebelo,
informado  por  las  señales  vehiculadas  por  las  FM  que
provienen  de  los  núcleos  vestibulares [37],  prepositus [38]

e  incertus [39],  indicando  la  velocidad  de  la  cabeza  y  la
velocidad  y  posición  de  los  ojos.  El  flóculo  también  recibe
señales  de  origen  retiniano,  especialmente  las  relativas  al
desfase  de  la  imagen  en  la  retina,  que  activan  en  parti-
cular  las  neuronas  de  la  OI,  punto  de  partida  de  las  FT.  A
nivel de  las  sinapsis  FP-CP,  se  desencadenará  la  plasticidad
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Figura 5. Representación esquemática de las diferentes áreas
corticales implicadas en intención voluntaria (flecha curvada que
se dirige desde la parte anterior hacia la parte posterior del cere-
bro), en la orientación sensorial de la acción (flecha curvada
desde la parte posterior hacia la parte anterior del cerebro) y
en el sistema de espejo (flecha curvada bidireccional). CFP: cór-
tex frontopolar; CC: córtex cingulado; Pre-AMS: preárea motora
suplementaria; AMS: área motora suplementaria; M1:  córtex pri-
mario; S1: córtex somatosensorial primario; CP: córtex parietal;
AIP: área intraparietal anterior; IPL: área intraparietal lateral; PFG:
parte rostral del lóbulo parietal inferior; PFNE: red parietofrontal
de neuronas espejo; CTS: circunvalación temporal superior; CPV:
porción ventral del córtex premotor (equivalente al área 44 de
Broadman y al área F5 en el mono); NB: núcleos de la base. Las
barras que unen los diferentes elementos de la PFNE representan
conexiones anatómicas bidireccionales entre estas zonas.

adaptativa  necesaria  para  que  mejoren  los  desfases  de  la
retina  y,  por  lo  tanto,  el  malestar  del  paciente.  Ello  gracias
a la  llegada  conjugada  de  las  señales  relativas  a  los  movi-
mientos  de  los  ojos  y  la  cabeza  (transmitidas  a  las  FP  a
través  de  las  FM  y  las  células  granulares)  y  que  correspon-
den a  los  desfases  retinianos  que  llegan  a  través  a  las  CP
por las  FT  (traducidos  por  la  OI  en  términos  de  señales  de
error o  de  inadaptación  temporal).  La  adaptación  de  los
diferentes  tipos  de  CP [40],  que  reduce  el  aumento  del  RVO
de 0,8  a  0,2,  requiere  en  los  seres  humanos  y  los  monos
varios  días  antes  de  estabilizarse  en  el  valor  final;  cuando
las gafas  de  Dove  se  retiran,  el  aumento  del  RVO  recupera
su nivel  basal  en  el  mismo  tiempo,  esta  vez  invertido.

�  Córtex  motor  primario
El  movimiento  voluntario  se  organiza  en  diferentes

áreas  del  cerebro,  cada  una  de  las  cuales  trata  aspectos
específicos  del  movimiento [41, 42] (Fig.  5).  Estas  zonas  con-
vergen  hacia  el  córtex  motor  primario  M1  considerado
como  la  vía  final  común.  Sin  embargo,  en  los  monos,  las
áreas  premotoras  (que  se  definen  anatómicamente  como
áreas  que  se  proyectan  en  M1)  también  se  proyectan  en
las interneuronas  de  la  médula  espinal,  del  mismo  modo
que las  proyecciones  de  M1,  con  la  excepción  de  las  moto-
neuronas  de  la  médula,  que  no  reciben  proyección  directa
desde las  áreas  premotoras.  La  presencia  de  estas  proyec-
ciones del  córtex  premotor  en  las  interneuronas  de  la
médula  aporta  complejidad  suplementaria  sin  cuestionar,
sin embargo,  la  concepción  clásica  y  la  importancia  de
M1 como  vía  final  común.  M1  sigue  siendo  incuestiona-
blemente  una  zona  de  convergencia  cortical  en  conexión
directa  con  las  motoneuronas  de  la  médula.

Se ha  demostrado  que,  en  los  primates  superiores  y  en
los seres  humanos,  M1  se  divide,  por  una  parte,  en  una
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región  rostral,  filogenéticamente  más  antigua,  donde  las
células piramidales  se  proyectan  en  las  interneuronas  de
la médula,  actuando  así  sobre  las  motoneuronas  mediante
la función  integradora  de  la  médula;  por  otra  parte,  consta
de una  zona  caudal,  más  nueva,  que  concierne  a  los  mús-
culos  del  hombro,  el  brazo  y  la  mano,  donde  las  células
piramidales  se  proyectan  directamente  sobre  las  motoneu-
ronas [43] (cf  infra,  Fig.  8).  De  esta  manera,  la  acción  final
dictada  por  M1  implica  sólo  una  sinapsis  en  la  moto-
neurona  antes  de  la  unión  neuromuscular.  Esta  porción
caudal  de  M1  representa,  por  lo  tanto,  la  acción  directa
del córtex  y  de  la  voluntad  sobre  la  acción  final.  Las  expe-
riencias  del  equipo  de  Cohen  muestran  que  M1  también
constituye  un  punto  de  localización  de  los  mecanismos
de aprendizaje  relacionados  con  la  PLP [44, 45] (cf  infra).

�  Áreas  corticales  de  control
del  córtex  primario

El  córtex  motor  primario  está  literalmente  rodeado
de numerosas  áreas  corticales  que  definen,  en  el  polo
anterior,  un  conjunto  de  entidades  dedicadas  a  la  orga-
nización  de  los  movimientos  voluntarios  y,  en  el  polo
posterior,  un  conjunto  de  estructuras  implicadas  en  la
orientación  sensorial  inmediata  de  las  acciones [46].  Se
trata, para  el  polo  anterior,  del  córtex  prefrontal,  locali-
zación  de  la  deliberación  de  las  intenciones  iniciales,  del
área motora  suplementaria  (AMS),  implicada  en  particu-
lar en  la  imagen  del  movimiento,  y  de  la  pre-AMS,  situada
por delante  de  la  AMS [47] y  asociada  a  diversas  regiones
(córtex  cingulado  y  frontopolar)  involucradas  en  la  pre-
paración  cognitivomotora  de  la  acción.  La  estimulación
eléctrica  del  AMS  y  la  pre-AMS  en  seres  humanos  provoca
movimientos  posturales  lentos,  movimientos  locomoto-
res, así  como  una  impresión  de  urgencia  de  movimiento
y de  inhibición  de  la  acción  en  progreso  (Fig.  5).

Desde  el  punto  de  vista  funcional,  la  distinción  pre-
cisa entre  AMS  propiamente  dicha  y  pre-AMS  sigue  siendo
difícil;  debido  a  ello,  se  habla  más  a  menudo  del  com-
plejo  motor  suplementario  (CMS) [48].  De  todos  modos,
estas estructuras  anteriores  se  consideran  premotoras,  ya
que todas  se  proyectan  en  M1  y,  además,  están  conecta-
das  a  los  núcleos  de  la  base,  que  desempeñan  un  papel
importante  en  el  desencadenamiento  de  los  programas
motores  apropiados  para  la  realización  de  la  acción  (cf
infra).  La  neurofisiología  del  córtex  premotor  y  motor
en monos  ha  permitido  demostrar  que  todas  las  neu-
ronas  de  las  áreas  premotoras  codifican  la  dirección  del
movimiento  independientemente  de  los  músculos  invo-
lucrados [42, 49].  Aunque  la  mayoría  de  las  neuronas  de
M1 también  codifican  la  dirección  extrínseca  del  movi-
miento,  se  han  identificado  recientemente  neuronas  que
codifican  los  músculos [36];  permiten  comprender  cómo
la codificación  del  movimiento  inicialmente  organizado
en términos  de  una  dirección  extrínseca  (dirigir  el  movi-
miento  hacia  arriba,  abajo,  la  izquierda  o  la  derecha)  se
elabora  en  los  circuitos  corticales  y  se  transforma,  en  M1,
en un  comportamiento  neuronal  que  se  dirige  específica-
mente  a  un  músculo  determinado.  Se  cumple  así  a  nivel
cortical  la  transformación  sensoriomotora  (situación  del
objetivo  que  debe  alcanzarse  expresada  en  coordenada
extrínseca,  frente  al  control  de  los  músculos  codificado  en
coordenada  intrínseca).  En  el  polo  posterior,  los  impulsos
aferentes,  inicialmente  integrados  en  el  córtex  somatosen-
sorial  primario  (S1),  se  transmiten  en  el  córtex  parietal,  en
particular  en  el  área  intraparietal  lateral,  y  se  reenvían  por
delante  de  la  cisura  central  en  el  córtex  premotor;  desde
ahí, se  integran  en  vía  final  en  M1.  El  ejemplo  del  bloqueo
motor  que  se  presenta  en  la  enfermedad  de  Parkinson
ilustra  bien  la  dicotomía  funcional  de  las  áreas  anterio-
res y  posteriores  del  córtex  en  M1.  Cuando  un  paciente
que sufre  esta  enfermedad  se  encuentra  literalmente  para-

Movimiento

NP

THNST

SNpc

Gpe

Gpi

STR
CG

ND

CP

Córtex cerebral

Cerebelo

Figura 6. Conexiones anatómicas y funcionales entre los
núcleos de la base, el córtex cerebral y el cerebelo. STR: stria-
tum; Gpe: globo pálido externo; SNpc: sustancia negra pars
compacta; Gpi: globo pálido interno; NST: núcleos subtalámi-
cos; TH: tálamo; NP: núcleos pontinos; ND: núcleo dentado; CG:
células granulares; CP: células de Purkinje. Las flechas indican
el sentido del impulso nervioso. Los cuerpos de las neuronas y
sinapsis (triángulos) en azul simbolizan las neuronas inhibidoras,
en amarillo y naranja, las neuronas excitatorias.

lizado  (motor  block),  incapaz  de  efectuar  un  cambio  de
dirección  al  caminar,  este  bloqueo  se  interpreta  como  un
déficit de  desencadenamiento  de  los  programas  adecua-
dos, situados  en  la  parte  anterior  del  cerebro  (localización
de la  intencionalidad  y  la  organización  del  movimiento).
Sin embargo,  es  posible  ver  cómo  el  paciente  se  ayuda
de desencadenantes  artificiales,  por  ejemplo,  lanzar  un
objeto  al  suelo,  para  salir  del  bloqueo  motor.  En  este  caso,
activa  la  parte  posterior  del  córtex  (implicada  en  la  orien-
tación inmediata),  que  activa  M1  supliendo  el  déficit  de
desencadenamiento  que  ejercen  los  núcleos  de  la  base  en
la porción  anterior  del  córtex.

�  Dinámica  de  los  núcleos
de  la  base

La  neurofisiología  del  movimiento  no  puede  dejar
de lado  el  papel  preponderante  que  desempeñan  los
núcleos  de  la  base  en  la  organización  del  movimiento [50].
Son auténticas  matrices  neuroanatómicas  muy  complejas,
organizadas  en  núcleos  y  conectadas  por  bucles  recurren-
tes que  implican  al  córtex  premotor  (CPM),  el  cuerpo
estriado  (STR),  el  globo  pálido  externo  (GPE),  el  globo
pálido  interno  (GPI),  los  núcleos  subtalámicos  (NST)  y
el tálamo;  están  implicados  en  diferentes  aspectos  del
control motor,  que  no  se  desarrollarán  en  este  artículo.
Sin embargo,  es  interesante,  desde  el  punto  de  vista  fun-
cional,  considerar  la  dinámica  neurofisiológica  básica  de
este circuito  neural  (Fig.  6),  con  el  fin  de  mostrar  que  la
realización  de  los  actos  motores  depende  del  correcto  fun-
cionamiento  de  la  transmisión  de  señales  en  el  seno  de
bucles  que  circulan  no  sólo  en  el  córtex,  sino  también
entre éste  y  estructuras  subcorticales.

Las  áreas  corticales  involucradas  en  el  control  de  movi-
miento  que  se  han  descrito  anteriormente  se  proyectan
de forma  excitatoria  en  el  STR.  A  partir  de  esta  estructura
subcortical,  dos  vías  principales  se  dirigen  hacia  el  GPI
(vía directa)  y  el  GPE  (vía  indirecta).  Son  vías  inhibitorias.

6 EMC - Kinesiterapia - Medicina física



Neurofisiología del movimiento. Oscilaciones neuronales y aprendizaje motor � E – 26-007-B-60

Ext

EMT SMT

1 32

Flex

M
ús

cu
lo

s
M

éd
ul

a
C

ór
te

x

 Ext Flex Ext Flex

Figura 7. Ilustración de un experimento de plasticidad corti-
cal en seres humanos. 1. La estimulación magnética transcraneal
(EMT) produce la elevación del pulgar debido a que la red corti-
cal (sinapsis representadas por triángulos rojos) está organizada
a favor del conjunto de motoneuronas del músculo extensor del
pulgar (Ext). 2. La realización de flexiones repetidas del pulgar
(entrenamiento) o la observación de flexiones del pulgar (Flex)
por el experimentador (observación) inducirá una potenciación a
largo plazo a nivel de las sinapsis, que induce una flexión (trián-
gulos azules). 3. La misma estimulación magnética provoca la
flexión del pulgar (según [40]).

El  GPI,  a  su  vez,  ejerce  una  poderosa  inhibición  sobre  el
tálamo,  que  ejerce  influencia  excitatoria  sobre  el  córtex.
El reclutamiento  de  la  vía  directa  mediante  la  activación
cortical  conduce  a  la  retirada  de  la  inhibición  del  tálamo
y, por  lo  tanto,  a  la  activación  del  córtex.  Esta  vía  directa
se considera  así  como  una  vía  esencial  para  desencade-
nar los  programas  motores  necesarios  para  la  acción.  La
vía indirecta  desempeña  un  papel  opuesto,  ya  que  la  vía
inhibitoria  del  STR  inhibe  el  GPE,  cuyas  neuronas,  tam-
bién inhibidoras,  se  proyectan  a  su  vez  en  el  NST;  como  las
neuronas  de  este  núcleo  producen  la  excitación  del  GPI,  la
inhibición  de  las  neuronas  inhibidoras  del  GPE  por  el  STR
conduce  a  la  excitación  del  NST  y,  por  lo  tanto,  por  vía
de consecuencia,  a  la  excitación  del  GPI,  cuyas  neuronas
inhiben  el  tálamo.  Esta  vía  indirecta  da  como  resultado,
cuando  se  recluta,  una  inhibición  talamocortical  que  se
traduce  en  la  inhibición  del  movimiento.  En  condiciones
normales,  estas  vías  antagonistas  están  equilibradas,  de
manera  que  las  decisiones  corticales  de  moverse  o  no  se
toman  de  acuerdo  con  la  dinámica  de  los  núcleos  de  la
base.  Ésta  se  encuentra,  en  particular,  bajo  el  control  de
las vías  dopaminérgicas  que  nacen  en  la  substancia  negra
pars  compacta  (SNpc),  cuyas  neuronas  sintetizan  dopa-
mina y  la  liberan  en  el  STR.  La  dopamina  liberada  a  este
nivel ejerce  un  efecto  modulador  positivo  (a  través  de  los
receptores  DA2)  sobre  la  vía  directa  y  un  efecto  modula-
dor  negativo  (a  través  de  los  receptores  DA1)  sobre  la  vía
indirecta.  Simplificando  el  proceso,  se  puede  concebir  que
la dopamina  favorezca  la  producción  del  movimiento  en
detrimento  de  la  inhibición  de  la  acción.  Con  la  dege-
neración  de  la  SNpc,  la  dopamina  ya  no  se  libera  en  el
STR, y  se  favorece  la  vía  indirecta  en  detrimento  de  la  vía
directa.  Resulta  de  ello  un  síndrome  hipocinético.  Por  el

contrario,  un  exceso  de  liberación  de  un  agonista  de  la
dopamina  (por  ejemplo,  la  levodopa)  produce  el  efecto
inverso  (síndrome  hipercinético),  la  vía  directa  se  solicita
demasiado,  se  suprime,  en  menor  medida,  la  inhibición
del tálamo  por  el  GPI  y  se  desencadenan  movimientos
incontrolados.

Se ha  pensado  a  menudo  que  existía  independencia  de
función  entre  los  circuitos  que  implican  a  los  núcleos  de
la base  y  los  del  cerebelo.  El  equipo  de  Strick  ha  demos-
trado que  las  neuronas  del  núcleo  dentado  que  vehiculan
las señales  de  salida  del  cerebelo  se  proyectan  a  través
del tálamo  sobre  el  striatum [51].  Por  otra  parte,  el  mismo
equipo  demostró  que  las  señales  de  salida  del  NST,  consi-
deradas  como  la  principal  fuerza  de  regulación  del  GPI
y, por  ello,  del  tálamo,  se  transportan  a  través  de  los
núcleos  pontinos  al  córtex  cerebeloso [52]. Los  núcleos  de
la base  y  el  cerebelo  se  encuentran,  por  tanto,  en  comu-
nicación  bidireccional;  sus  funciones  específicas  deben
considerarse  ahora  como  parte  de  bucles  integrativos  más
amplios,  que  se  reclutan  sin  duda  en  diferentes  aprendi-
zajes  que  implican  la  elección  de  estrategias  motivadas
por la  recompensa [53].  En  este  contexto,  es  interesante
observar  que  el  AMS  y  la  pre-AMS  también  están  afecta-
das por  las  entradas  cerebelosas  del  GPI.  Neuronas  de  la
porción  rostral  de  este  núcleo,  zona  considerada  como  un
territorio  de  consonancia  asociativa  y  reclutada  por  las
entradas  que  provienen  del  núcleo  dentado  del  cerebelo,
se proyectan  en  la  pre-AMS.  Neuronas  de  la  porción  caudal
del GPI  (considerada  como  un  territorio  de  consonancia
motora),  también  afectada  por  esta  proyección  cerebelosa,
se proyectan  hacia  el  AMS [54].  Esto  demuestra  de  nuevo
la riqueza  de  las  vías  de  comunicación,  que  combinan
redundancia  y  especialización  en  un  conjunto  operacio-
nal en  el  que  cada  elemento  sináptico  muy  probablemente
sea capaz  de  plasticidad.

�  Plasticidad  del  córtex
motor  primario,  repetición
de  la  acción  y  su  observación

En  los  experimentos  del  grupo  de  Cohen  en  seres
humanos [44, 45],  se  aplicó  una  estimulación  magnética
transcraneal  (EMT)  sobre  el  córtex  motor  y  se  ajustó  para
producir  un  movimiento  de  extensión  del  pulgar  de  la
mano  contralateral  a  la  estimulación  (Fig.  7).

Esta  respuesta  es  estable  y  reproducible  y  puede  consi-
derarse  como  la  respuesta  motora  estereotipada  de  esta
región  del  córtex  motor.  Luego  se  le  pide  al  individuo
que realice  movimientos  de  flexión  del  pulgar  de  forma
repetida  durante  varios  minutos.  Durante  esta  fase,  el  esti-
mulador  magnético  se  deja  cuidadosamente  en  posición.
A partir  del  momento  en  que  el  paciente  ha  finalizado  su
serie de  movimientos  de  flexión  del  pulgar,  se  estimula  de
nuevo la  misma  región  del  córtex  motor  y  se  constata  que
el movimiento  del  pulgar  ya  no  corresponde  a  una  exten-
sión, sino  más  bien  a  una  flexión  del  pulgar.  El  mismo
equipo de  investigación  ha  demostrado  también  que  esta
plasticidad  era  posible  a  partir  de  la  observación  del  expe-
rimentador,  efectuando  por  sí  solo  los  movimientos  de
flexión  del  pulgar.

Se  trata  por  lo  tanto  de  un  fenómeno  de  plasticidad
cortical  notable  que  recurre  a  las  propiedades  de  red.  El
hecho  de  poder  inducir,  tras  un  aprendizaje  de  pocos
minutos,  una  modificación  tan  radical  de  la  dirección  del
movimiento  supone  que  existen  al  menos  dos  subredes
preinstaladas  y  entrelazadas,  capaces  de  ser  activadas  por
la EMT,  pero  en  las  que  prevalece  la  flexión  o  la  extensión
en función  de  la  preponderancia  de  las  fuerzas  sinápti-
cas a  favor  de  una  u  otra  dirección.  Esta  red  neuronal
cortical  inicialmente  estimulada  produce  la  extensión  del
pulgar. Durante  la  fase  de  entrenamiento,  la  realización
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voluntaria  de  la  flexión  del  pulgar  o  la  observación  de
los movimientos  del  pulgar  del  experimentador  inducirán
una plasticidad  sináptica  del  tipo  PLP.  Ésta  provoca,  den-
tro de  la  misma  red,  una  nueva  distribución  de  los  pesos
sinápticos  en  favor  de  las  sinapsis  solicitadas  por  la  repe-
tición de  la  acción  voluntaria  o  la  observación.  Después
de este  aprendizaje  elemental,  la  EMT  activa  la  misma
red,  pero  en  el  seno  de  la  cual  la  plasticidad  sináptica  ha
cambiado  el  equilibrio  sináptico  a  favor  de  la  subred  fle-
xora,  en  detrimento  de  la  subred  extensora.  El  hecho  de
que los  inhibidores  específicos  de  la  PLP  hagan  imposible
esta plasticidad  demuestra  su  probable  implicación.  Estos
experimentos  recuerdan  a  los  realizados  en  el  pulpo,  en
el que,  como  en  los  seres  humanos,  se  ha  evidenciado  la
contribución  de  la  PLP [55].

La repetición  de  una  misma  acción  motora  es,  en  cierto
modo,  equivalente  a  la  estimulación  tetánica  utilizada  en
los protocolos  de  la  PLP  clásica.  También  es  muy  proba-
ble que  los  mecanismos  de  la  PLP  estén  acompañados  por
los de  la  DLP  en  las  sinapsis  no  solicitadas  por  la  acción
voluntaria.

�  Neuronas  espejo,
de  la  imitación  al  aprendizaje

El  aprendizaje  mediante  la  imitación  es  una  capacidad
inherente  al  sistema  nervioso.  El  ejemplo  del  pulpo  obser-
vador  presentado  (cf  supra)  constituye  una  ilustración
espectacular  de  ello.  En  los  últimos  años,  se  han  logrado
progresos  considerables  en  la  comprensión  de  las  regiones
cerebrales  implicadas  y  de  los  mecanismos  que  subyacen  a
la imitación.  El  descubrimiento  de  las  neuronas  espejo  por
el equipo  de  Rizzolatti  desempeñará  un  papel  movilizador
a favor  del  estudio  del  fenómeno  de  la  imitación.  ¿Cuáles
son los  datos  aprendidos  por  las  neuronas  espejo?  Cada
vez que  un  individuo  observa  a  otro  individuo  realizar  una
acción,  se  activa,  en  el  sistema  motor  cortical  del  observa-
dor, un  conjunto  de  neuronas  (las  neuronas  espejo)  que
codifican  esa  acción.  En  cierto  modo,  se  puede  decir  que
este mecanismo  unifica  la  percepción  y  la  acción,  trans-
formando  una  representación  sensorial  de  la  conducta  de
los demás  en  el  seno  de  la  representación  motora  de  la
misma conducta  en  el  cerebro  del  observador.

Descubiertas  inicialmente  en  la  parte  ventral  del  córtex
premotor  (área  F5)  (CPV) [56],  se  hallaron  a  continuación
neuronas  espejo  en  la  parte  rostral  del  lóbulo  parietal  infe-
rior (área  PFG) [57] y  en  el  área  intraparietal  anterior  (AIP).
Al estar  conectadas  de  forma  recíproca,  estas  áreas  for-
man una  red  parietofrontal  de  neuronas  espejo  (PFNE),
alimentada,  por  su  polo  parietal,  por  entradas  visuales  de
niveles altos  que  provienen  del  surco  temporal  superior
(STS),  que  codifica  la  visión  de  los  movimientos  biológi-
cos [58].  La  red  PFNE  recibe  entradas  relativas  a  la  identidad
de los  objetos  manipulados  a  través  del  área  AIP  de  la  cir-
cunvolución  temporal  inferior.  Además,  el  área  F5  y  el
AIP están  ricamente  conectadas  al  área  F6  del  córtex  pre-
frontal.  Estas  zonas  frontales  informan  a  la  red  PFNE  del
control  de  la  selección  de  acciones  autodesencadenadas  o
desencadenadas  por  estímulos  sensoriales  de  acuerdo  con
la intención  del  individuo.  Los  estudios  neurofisiológicos
recientes  confirman  la  existencia  en  los  seres  humanos  de
una red  PFNE,  a  la  que  se  añadiría  la  actividad  de  zonas
cerebrales,  incluyendo  el  córtex  somatosensorial,  como
participante  en  la  acción  de  un  modelo  interno  más  bien
que en  una  red  PFNE  clásica [59].  Al  estudiar  el  comporta-
miento  de  las  neuronas  durante  el  acto  de  prensión  con
una pinza  normal  (cerrar  la  mano  para  activar  la  prensión)
o con  una  pinza  inversa  (abrir  la  mano  para  accionar  la
prensión),  Umiltà  et  al [60] demostraron  que  las  neuronas
espejo  descargan  del  mismo  modo  independientemente
del tipo  de  pinza  y  muestran  su  actividad  máxima  en  el
momento  de  pinzamiento  del  objeto.  Debido  a  que  la  red
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Figura 8. Ilustración del marco general del aprendizaje y del
modelo interno. CPM: córtex premotor; M1r  y M1c: porciones
rostral y caudal del córtex primario; TH: tálamo; ND: núcleo
dentado; OI: oliva inferior; FT: fibra trepadora.

PFNE  se  activa  en  relación  con  el  objetivo  final  de  la  acción
y no  con  los  detalles  de  la  ejecución  del  acto,  este  cir-
cuito es  jerárquicamente  superior  y  parece  más  cercano  a
los procesos  puramente  cognitivos  que  a  los  motores.  Sin
embargo,  esta  dicotomía  cognitivomotora  se  cuestiona
cada  vez  más [61].

�  Marco  general  del  aprendizaje
y  modelo  interno

Hoy  en  día  existe  consenso  sobre  la  idea  de  que  cada
movimiento  tiene  un  objetivo  preciso  y  que  su  realización
obedece  a  principios  de  optimización,  el  más  evidente  de
los cuales  es,  sin  duda,  la  optimización  energética  bajo
la que  operan  mecanismos  neurofisiológicos  más  sutiles,
que se  describen  en  el  contexto  teórico  de  los  modelos  en
feedforward  (predictivo) [62] y  en  feedback [63].  En  las  afecta-
ciones del  córtex  cerebeloso  lateral,  el  paciente  es  incapaz,
en presencia  de  una  carga  suplementaria,  de  programar
la latencia  y  la  amplitud  de  la  orden  de  frenado,  lo  que
se traduce  en  un  hipermetría  importante [64].  La  EMT  de
esta región  produce  del  cerebelo  produce  una  estimación
falsa de  la  posición  inicial  de  la  mano  cuando  se  coge  un
objeto [65].  El  cerebelo  se  considera,  por  lo  tanto,  como
una estructura  capaz  de  predecir  el  estado  motor  futuro  y
las sensaciones  que  lo  acompañan [7].

La Figura  8  ilustra  este  concepto.  La  orden  final  del
movimiento  es  elaborada  por  M1  (cf  supra)  y  se  envía
al sistema  musculoesquelético  a  través  de  la  médula.  Al
mismo  tiempo,  se  envía  esta  orden  en  forma  de  una  copia
eferente  hacia  el  cerebelo  a  través  de  las  vías  corticoponti-
nas. Por  lo  tanto,  el  cerebelo  conoce  de  antemano  la  orden
enviada  a  los  músculos.  Gracias  a  un  modelo  dinámico
interno,  muy  probablemente  elaborado  sobre  la  base  de
un modelo  inverso  que  calcula  el  control  dinámico  del
movimiento  a  partir  de  la  cinemática,  el  cerebelo  predice
las consecuencias  motoras  y  sensoriales  del  movimiento
futuro [62, 66]. Las  señales  resultantes  se  transmiten  luego
a las  neuronas  de  los  núcleos  cerebrales  profundos  (NCP)
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para  ser  enviadas  al  núcleo  rojo  y  el  tálamo  y,  en  forma
de una  descarga  corolaria,  hacia  la  OI.  A  este  nivel,  se
realiza la  comparación  entre  las  sensaciones  asociadas  al
movimiento  real  transmitidas  por  las  vías  espino-olivo-
cerebelosas  y  las  consecuencias  sensoriales  predichas  por
el cerebelo.  Esto  da  lugar  a  mensajes  de  error  elabora-
dos por  la  OI,  que  se  transmiten  de  vuelta  por  las  FT
hacia  el  modelo  interno  del  cerebelo.  En  el  aprendizaje
de un  nuevo  acto,  las  señales  de  error  son  importantes  y
aumenta  la  frecuencia  de  descarga  de  las  FT  asociada  a  la
emisión  de  potenciales  complejos  por  la  CP.  Mediante  los
mecanismos  fundamentales  de  la  plasticidad  (cf  supra),  el
modelo  interno  se  modifica  con  el  fin  de  que  las  señales  de
error disminuyan  y  que  el  movimiento  real  corresponda
al movimiento  deseado  y  a  su  internalización  optimizada.

Si bien  las  neurociencias  coinciden  actualmente  en  la
idea de  que  el  cerebro  es  un  oscilador [67],  el  papel  de  las
oscilaciones  neuronales  en  el  aprendizaje  motor  se  conoce
todavía  poco;  no  obstante,  se  hace  difícil  ignorarlo [4, 7].
Ya reconocidas  como  fundamentales  en  la  aparición  de
las células  de  lugar  del  hipocampo  y  de  las  células  de
red del  córtex  entorrinal [68],  las  oscilaciones  neuronales
se encuentran  también  en  el  centro  del  funcionamiento
sensoriomotor  y  cognitivo.

Los  datos  experimentales  y  las  propuestas  teóricas  están
comenzando  a  surgir  y  se  puede  considerar  una  primera
visión  sintética.  Una  vez  abordados  las  bases  estructurales
y los  mecanismos  de  base,  queda  por  considerar  el  papel
esencial  de  las  oscilaciones  presentes,  tanto  en  el  sistema
cerebeloso-olivar  como  en  el  córtex  sensoriomotor.

Se han  descrito  los  elementos  fundamentales  del  cere-
belo, así  como  las  principales  conexiones  anatómicas  que
lo unen  al  córtex  cerebral.  Queda  por  comprender  cómo
las actividades  oscilatorias  pueden  ser  determinantes  para
el aprendizaje  motor.  En  primer  lugar,  es  preciso  entender
que dos  procesos  neuronales  complementarios  se  encuen-
tran en  la  base  de  la  génesis  de  las  oscilaciones  neuronales:
los  procesos  intrínsecos  (independientes  de  la  influencia
de las  redes  neuronales),  que  se  localizan  en  la  membrana
de la  mayoría  de  neuronas,  y  los  procesos  extrínsecos,  pro-
ducidos  por  la  creación  de  redes  de  estas  neuronas.  Las
oscilaciones  neuronales  que  se  pueden  registrar  de  forma
no invasiva  en  seres  humanos  corresponden  a  las  ondas
electroencefalográficas  (EEG).  En  este  contexto,  los  expe-
rimentos  del  grupo  de  Petersen [69] arrojan  luz  sobre  el
origen  de  las  oscilaciones  del  EEG  que  se  recogen  en  el
cuero  cabelludo.  Mediante  el  registro  de  la  actividad  de
superficie,  los  potenciales  de  campo  locales  y  la  actividad
simultánea  de  las  membranas  de  varias  neuronas  del  cór-
tex somatosensorial  en  ratones  (técnica  del  patchclamp),
estos  investigadores  han  demostrado  que  las  ondas  del
EEG constituyen  el  reflejo  de  las  oscilaciones  presentes
en las  membranas  neuronales.  La  sincronización  perfecta
de estos  potenciales  de  membrana  facilita  en  particular  la
grabación  a  distancia  de  estas  oscilaciones  por  el  EEG.

En 2016,  los  autores  de  este  artículo  presentaron  una
visión  integrada  basada  en  las  oscilaciones  neuronales  del
control que  ejerce  el  cerebelo  durante  el  aprendizaje [7].
Las oscilaciones  presentes  en  la  OI  pueden  considerarse
como  el  punto  de  partida  de  esta  visión  integrada  del
papel que  desempeñan  las  oscilaciones  en  el  aprendizaje
de las  conductas  motoras  (Fig.  9).  Las  oscilaciones  de  la
OI de  6  a  12  Hz  surgen  de  las  propiedades  intrínsecas  de
estas  neuronas  acopladas  electrónicamente [70].  Cuando
la fase  de  despolarización  de  estas  oscilaciones  olivares
excede  un  cierto  umbral  bajo  el  efecto  de  las  corrientes
sinápticas  excitatorias,  las  neuronas  de  la  OI  producen
series de  potenciales  de  acción [71, 72].  El  número  de  poten-
ciales así  producidos  en  sus  axones  (que  forman  las  FT)
depende  de  la  amplitud  y  de  la  fase  de  las  oscilaciones  de
la OI  con  respecto  al  tiempo  de  llegada  de  los  impulsos
excitatorios  sinápticos [73].  Un  mismo  impulso  que  llegue
a 6-12  Hz  en  la  fase  de  hiperpolarización  de  la  oscilación
puede  no  dar  potencial  de  acción  alguno,  mientras  que
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Figura 9. Representación esquemática de las relaciones osci-
latorias entre el cerebelo y el córtex cerebral. 1. Axón; 2. oliva
inferior; 3. soma; 4. oscilación por debajo del umbral; Pir: fas-
cículo piramidal; Th: tálamo; PN: núcleos pontinos; MF:  fibra
musgosa; CF: fibra trepadora; DCN: núcleos profundos del cere-
belo; RN: núcleo rojo; GCL: capa granular; PCL: capa de células
de Purkinje; ML:  capa molecular.

su  eficacia  es  mayor  cuanto  más  cerca  llegue  del  vértice
de la  despolarización.  Cuanto  más  se  acerca  a  este  vértice,
mayor es  el  número  de  potenciales  de  acción  en  la  tanda.
Esta señal  transportada  por  las  FT  se  transmite  a  conti-
nuación  a  las  neuronas  del  NPC  y  luego  a  las  CP.  Esta
señal  está  en  el  origen  de  la  producción  por  la  CP  de  la
EC, que  lleva  en  su  seno  una  frecuencia  oscilatoria  intrín-
seca superior  a  500  Hz [74].  Dado  que  la  EC  desempeña  un
papel importante  en  la  plasticidad  cerebelosa,  esta  acti-
vidad  de  origen  olivar  también  sincroniza  las  CP  dentro
de los  módulos  del  cerebelo  de  orientación  sagital.  Por
otra parte,  en  el  cerebelo  también  se  localiza  una  acti-
vidad oscilatoria  de  10-25  Hz  en  la  capa  granular [75] y
una oscilación  de  160-200  Hz  en  la  capa  de  las  CP  y  en
la capa  molecular [31, 76, 77].  Cuando  esta  actividad  de  alta
frecuencia  es  de  alta  amplitud,  se  acompaña  de  trastor-
nos atáxicos  y  se  extiende  sincrónicamente  a  lo  largo  de
las FP.  Pase  lo  que  pase,  la  actividad  rítmica  que  se  loca-
liza en  el  córtex  cerebeloso  se  transmite  a  las  neuronas
de los  NPC  así  como,  de  vuelta,  a  las  neuronas  de  la  OI.
Estas informaciones  circulan  en  el  bucle  cerebelo-olivar
no sólo  durante  las  diversas  fases  del  aprendizaje  motor,
sino muy  probablemente  también  durante  los  diferentes
estados  cerebrales  (reposo  y  actividades).  A  partir  de  este
bucle cerebelo-olivar,  estas  informaciones  oscilatorias  se
transmiten,  a  través  del  tálamo,  hacia  el  córtex  cerebral,
donde  se  localizan  las  diferentes  oscilaciones  cerebrales
(delta,  theta,  alfa,  beta  y  gamma),  características  de  los
diferentes  estados  mentales  del  cerebro.

El grupo  de  los  autores  de  este  artículo  aportó  en  2016
un ejemplo  concreto  de  la  influencia  del  cerebelo  sobre
la actividad  oscilatoria  del  córtex  motor  en  seres  huma-
nos [78].  También  ha  demostrado  en  seres  humanos  la
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implicación  específica  del  cerebelo  con  ocasión  del  estu-
dio de  los  ritmos  cerebrales  durante  una  tarea  de  atención
visual  en  ingravidez.  Los  astronautas  realizaron  una  tarea
que simulaba  la  maniobra  de  acoplamiento  de  la  nave
Soyuz a  la  Estación  Espacial  Internacional  (ISS)  en  el  suelo,
antes  y  después  del  vuelo  pero  sobre  todo  durante  su
estancia  en  la  ISS.  Al  registrar  la  actividad  EEG  durante  esta
tarea, que  requiere  una  atención  y  una  habilidad  motora
particulares,  fue  posible  demostrar  la  intervención  espe-
cífica  del  cerebelo  cuando  los  astronautas  realizan  esta
tarea sensoriomotor  en  ingravidez.  El  cerebelo  actúa  dis-
minuyendo  la  potencia  del  ritmo  alfa,  que  a  menudo
se interpreta  como  un  ritmo  de  quietud  sustentado  por
la sincronía  de  las  neuronas  inhibidoras  del  córtex  cere-
bral [10].  Por  lo  tanto,  el  aprendizaje  motor  en  ingravidez
recluta  al  cerebelo  para  que  pueda  actuar  como  activa-
dor del  córtex  motor  primario  y  hacerlo  más  atento  a  la
realización  de  la  tarea  cuando  el  marco  de  referencia  orga-
nizado  alrededor  de  la  gravedad  terrestre  se  ve  alterado  por
la ausencia  de  percepción  de  la  gravedad.

�  Conclusión  y  perspectiva
Una  visión  coherente  de  la  neurofisiología  actual  del

movimiento  y  el  aprendizaje  motor  pasa  necesariamente
por  la  visión  integrada  de  un  conjunto  dinámico  (que
incluye  las  oscilaciones  neuronales),  que  abarca  nume-
rosas áreas  corticales  que  codifican  funciones  específicas
y bucles  recurrentes  altamente  dependientes  de  estructu-
ras subcorticales.  Mecanismos  fundamentales  entran  en
juego en  cada  nivel  de  organización;  por  ello,  solamente
una mayor  comprensión  de  la  neurofisiología  integrada
permitirá  entender  mejor  las  capacidades  plásticas  del
movimiento  en  los  seres  humanos.
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