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RESUMEN

Antecedentes: La esclerosis lateral amiotrofica (ELA) es una enfermedad
neurodegenerativa que tiene consecuencias devastadoras para el paciente y su
familia, caracterizada por sintomas de dafio motor superior e inferior tanto en las
extremidades como en la musculatura bulbar, y deterioro cognitivo frontotemporal.
Aunque la prevalencia de esta enfermedad no sea muy alta (2-11/200000
habitantes), su curso clinico produce consecuencias fisicas, emocionales,
cognitivas, sociales y econdmicas en el paciente. En relacién con el origen de la
enfermedad, las investigaciones etioldgicas sugieren la influencia de factores
exdgenos y genéticos. Objetivos: Describir la etiologia de la Esclerosis Lateral
Amiotrofica para dar a conocer lo que se ha investigado hasta la actualidad.
Materiales y Métodos: El presente estudio es una revision narrativa que abarca
una extensa revision bibliografica con el fin de recopilar, seleccionar y analizar los
datos de interés que estén relacionas con el tema tratado. La muestra la
conformaron 40 articulos de investigacion relacionados con la Etiologia de la
Esclerosis Lateral Amiotréfica, los cuales fueron realizados a nivel internacional y
nacional en el periodo 2014-2021. Se disefié un protocolo de basqueda bibliogréafica
en diferentes bases de datos:(Scielo, PubMed, Sciense, Elsevier, Redalyc y
Mendeley). La estrategia de busqueda de Medline/ PUBMED buscado en
vocabulario controlado cuando sea posible, junto con texto en el titulo, resumen o
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campos de palabras clave proporcionados por el autor utilizando los conectores
boleanos (Etiologia AND ELA, Etiologia OR ELA y Etiologia NOT ELA). Para lograr
incluir los 40articulos el presente trabajo, se realizO una revision bibliografica
extensa, alrededor de 80 articulos que trataban del tema fueron obtenidos de las
bases de datos; los 80 articulos pasaron por cuatro rondas de evaluacion. En las
primeras dos rondas se evaluaron la relevancia del articulo para el tema de revision
y el tipo de articulo (revision, resumen de conferencia, articulo de investigacion
primaria, etc.) basado en la informacion en su titulo y resumen. En las etapas de
verificacion por titulo y resumen, los articulos fueron excluidos si no eran articulos
de investigacion primaria, revision o si no se refirieron (Etiologia de la ELA). En la
etapa de manuscrito, los articulos se evaluaron utilizando un conjunto mas riguroso
de criterios de exclusion: si no es articulo de investigacion principal; si no es una
revision; si no es relacionado con la (Etiologia) si no es relacionado con la (ELA); un
duplicado; y / o inaccesible. Estos criterios fueron elegidos para identificar los
articulos que informaron sobre la (Etiologia De La Esclerosis Lateral Amiotrofica).
Esto resultdé en 40articulos aceptados. Se importaron los resultados de las
basquedas bibliograficas en una biblioteca de Mendeley. Resultados: En la
presente revision se llevo a cabo la etiologia de la Esclerosis lateral amiotréfica, a
través de la revision bibliografica de 80 articulos, de los cuales se cogieron cuarenta,
para poder realizar la recoleccion de datos que ayudaron a consolidar el desarrollo
del presente trabajo. Asi mismo se hizo una investigacion bastante profunda sobre
la etiologia de la enfermedad, lo cual permiti6 saber que la ELA en el 90-95% de
casos al parecer se presenta de forma esporadica y aproximadamente, el 5-10% de
todos los casos se heredan.

Por otro lado, se encontraron los hallazgos mas significativos hasta la actualidad,
en los cuales se destaca la genética (mutacion del gen SOD1), apoptosis (muerte
celular), exceso de glutamato, producciéon de compuestos intermediarios del
metabolismo por cianobacterias y su posterior acumulacién en depésitos de agua
para el consumo humano. Ademas, las alteraciones en los estilos de vida, los
factores ambientales y virus como el VIH también influyen en la aparicion de la ELA.
Por ultimo, se encontrd que la acumulacién de TDP-43 en el interior de las neuronas
motoras puede alcanzar niveles toxicos que alteran las funciones de estas, lo cual
es un detonante en la enfermedad. Lo anterior se hizo con el tnico fin de conocer
todas las causas posibles que originan la ELA y lo investigado hasta la fecha actual.
Conclusiones: La ELA es una enfermedad neurodegenerativa caracterizada por
dafio progresivo de las neuronas motoras. La mayor parte de los casos son
esporadicos, aunque ha venido en aumento el descubrimiento de casos con patrén
de transmision familiar. La etiopatogenia continla sin aclararse, y solo existen
piezas del rompecabezas en construccion. Se considera que es importante su
estudio, debido a que es una patologia multicausal, que su origen esta relacionado
con la genética, los estilos de vida, virus y algunos agentes infecciosos. Gracias a
la revisidbn narrativa llevada a cabo se logré describir la etiologia de la ELA,
basandose en la revision de articulos cientificos que ayudaron a la investigacion de
los datos mas relevantes obtenidos hasta la actualidad
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ABSTRACT

%EQ’T UNIVE

Background: Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) is a neurodegenerative disease
that has devastating consequences for the patient and his family, characterized by
symptoms of upper and lower motor damage both in the limbs and in the bulbar
musculature, and frontotemporal cognitive impairment. Although the prevalence of
this disease is not very high (2-11/100,000 inhabitants), its clinical course produces
physical, emotional, cognitive, social, and economic consequences in the patient. In
relation to the origin of the disease, etiological investigations suggest the influence
of exogenous and genetic factors. Objective: To describe the etiology of
Amyotrophic Lateral Sclerosis to publicize what has been investigated to date.
Materials and Methods: The present study is a narrative review that includes an
extensive bibliographic review in order to collect, select and analyze the data of
interest that are related to the subject matter. The sample was made up of 40
research articles related to the Etiology of Amyotrophic Lateral Sclerosis, which were
carried out at the international and national level in the period 2014-2021. A
bibliographic search protocol was designed in different databases: (Scielo, PubMed,
Science, Elsevier, Redalyc, and Mendeley). The Medline/PUBMED search strategy
searched controlled vocabulary when possible, along with text in the title, abstract,
or keyword fields provided by the author using the Boolean connectors (Etiology
AND ALS, Etiology OR ALS, and Etiology NOT ALS). To include the 40 articles in
this work, an extensive bibliographic review was carried out, around 80 articles that
dealt with the subject were obtained from the databases; the 80 articles went through
four rounds of evaluation. In the first two rounds, the relevance of the article to the
review topic and the type of article (review, conference abstract, primary research
article, etc.) were assessed based on the information in its title and abstract. At the
title and abstract checking stages, articles were excluded if they were not primary
research articles, review articles, or if they were not reported (Etiology of ALS). At
the manuscript stage, articles were evaluated using a more rigorous set of exclusion
criteria: if it is not the main research article; if not a review; if not related to (Etiology)
if not related to (ALS); a duplicate; and/or inaccessible. These criteria were chosen
to identify the articles that reported on (Amyotrophic Lateral Sclerosis Etiology). This
resulted in 40 accepted articles. The results of bibliographic searches in a Mendeley
library were imported. Results: In this review, the etiology of amyotrophic lateral
sclerosis was carried out, through the bibliographic review of 80 articles, of which
forty were taken, to collect data that helped consolidate the development of this
study. job. Likewise, a deep investigation was carried out on the etiology of the
disease, which allowed us to know that ALS in 90-95% of cases occurs sporadically
and approximately 5-10% of all cases inherit. On the other hand, the most significant
findings to date were found, in which genetics (SOD1 gene mutation), apoptosis (cell
death), excess glutamate, production of intermediate compounds of metabolism by
cyanobacteria, and their subsequent accumulation stand out. in water reservoirs for
human consumption. In addition, alterations in lifestyles, environmental factors, and
viruses such as HIV also influence the appearance of ALS. Finally, it was found that
the accumulation of TDP-43 inside motor neurons can reach toxic levels that alter
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their functions, which is a trigger in the disease. The above was done with the sole
purpose of knowing all the possible causes that originate ALS and what has been
investigated to date. Conclusions: ALS is a neurodegenerative disease
characterized by progressive damage to motor neurons. Most of the cases are
sporadic, although the discovery of cases with a pattern of family transmission has
been increasing. The etiopathogenesis remains unclear, and there are only pieces
of the puzzle under construction. Its study is considered important because it is a
multicausal pathology, its origin is related to genetics, lifestyles, viruses, and some
infectious agents. Thanks to the narrative review carried out, it was possible to
describe the etiology of ALS, based on the review of scientific articles that helped to
investigate the most relevant data obtained to date.
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