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INTRODUCCION

La espasticidad es una cuadro que refleja la afectacién
conocida como Sindrome de Neuroma Motora Superior. Este se
presenta en diversas patologias neuroléeicas y constituye
un‘reto para lograr la Rehabilitacién Integral de nuestros
pacientes, ya que el aumento en el tono muscular, con la
consecuente rigidez y pérdida del control voluntario,
repercute en las actividades de 1la vida diaria de los
misnos, creandeo dependencia de otras personas.

En materia de Medicina de Rehabilitacién, el control y
disminucién de la espasticidad es indispensable para lograr
reeducar en forma adecuada a nuestros pacientes con lesion
neuroldgica.

Existen diversas formas de tratamiento, como las técnicas
de Neurofacilitacion, con un resultado aceptable, pero con
limitantes que resultan de la severidad de la afectacion
neurolégica. Sin embargo, el aspecto farmacolégico ha sido
relegado debido a la falta de investigacidn en eate aspecto

v & que los farmacos utilizados presentan reacclones

a

ias o ind bles sistémjicos.

La administracion de aminoAcidos aue actuan como
neyrotransmigores inhibidores, en escecial 1la =slicina.
constituven una alternativa de manejo para dismpinuir la
espasticidad v mejorar el control voluntario de nuestros

pacientes. haciendo mas facil el proceso de Reeducacién



Muscular.

El presente trabajo tiene como fin valorar dicha accion
inhibidora v cuantificar esta mediante el desarrollo de un
protoceolo de valoracién electrofisiclomica. que permita lia

comparacién previa v posterior al tratamiento.



ANTECEDENTES

La espasticidad puede ser definida como un incremento del
tono muscular norsal, con auzento en la respuasta de los
reflejos tendinosos profundos. Se caracteriza por:

a.- Aumento de los reflejos de estiramiento.

b.- Reflejos tendincsos de usbral bajo a la percusidn.

¢.- La respuesta muscular a la percusidn se ancuentra
aumentada.

d.- Reflejos ténicos de estiramiento aumentados.

@.- Presencia de clonus.

(2,3,10)

Ha sido estudiada por diversos autores desde el punto de
vista anatdmico, fisiologico, farmscolégico v terapedtico,
presentando aun incégnitas en algunos aspectos.

El presante trabajo se enfoca socbre un tratamiento que
puede llamarse fisiofarmacolégico, asi como demostrar sus
resultados mediante ﬁhl valoracion objetiva.

Se han hecho estudios sobre diversos férmacos que tienen
por objetivo disminuir la espasticidad. como lo son les
Benzodiscepinas. Dantrolene Sodico. Baclofén, .
Fanotiacinas. Bloqueadores Adrenareicos. etc. pero
oresentando todos allos efectos secundarios o indeseables
que afectan a los pacientes (2.3) asi como de la

inefectivided de alsunos de ellos.(10)
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un aspacto que ha sido relesgado es el de 1los
Neurotransmisores con accisn inhibidoera sobre el Sistema
Nerviosc Central. reportAndose beneficios con su uso (1,14)
como an el caso de la administracién de Glicina por via
oral. sin presentarse efectos secundarios.

La Glicina es un aminoscide inhibidor,(1,3,6,9,13) que
entre sus propiedades tiene el de poder atravesar la
barrera heastoencefdlicas. Se ha demostrado aue sus
concentraciones se depletan después de lesién al Sistems
Nervioso Central (3.11). Experisentalmente esto ha sido
logrado msdiante la limsdura por corto tiesbo de la arteria
Aorta v con la administracion de farmacos como la
Aminooterina o antaronistas del Acido ¥Fo6lico. orovocando la
disminucién de 1s concentracisn de 1la Glicina tanto en
médula espinal como en el tallo cerebral. (11}

Ss ha encontrado dque en el cuerpo humano la zlicina es
sintetizada s partir del aminockcido serina. contando con
dos rutas en dicha sintesis: una due involucra una
fosforilacién, utilizando 1la deshidrogenssa del acido
fosfoglicérico y otra por deshidrogenacién del D-glicerato.
La primera reaccion es 1a mas generalizada en el Sistema
Nervioso Central. La enzima que paticipa en esta reaccion
cataliza la oxidacién de del 3-fosfo glicerato dependiente
de NAD. completandose la sintesis de sarina por subsecuente

transaminacién e hidrolisis, mediante las siguientes
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reacciones:

FP. Mn++

Serina + FH4 ——coeccwmaeeo Glicina + N5, Ni0 + Metilen FH4
SHMT
Serina + C02 + NH3 + 2H ------ Glicina + H20

"La desradacion de la glicina se lleva al cabo por lo menos
wor tres rutas catabolicas conocidas en el Sistema Nervioso
Central:

a.- Por reaccidn reversible catalizada por la SHMT.

b.- Por oxidacién catalizada por la D-amino oxidasa.

¢.- Por un sistema de descarboxilacién., Este ultimo ademas
@s el principal metodo de degradacién en los tejidos
parifericos.

La eliminacién de 1la mlicina se ha demostrado que depende

de dos sistemas : uno de slta afinidad vy uno de bajs

afinidad. tste sistema de transporte ocurre en contra de

un mradiente de concentracién y se impide por inhibidores

‘metabdlicos.

Igualmente, en forma experimental se han demostrado que
existen receptores especificos para xlicina en las
dendritas de neuronas de fibras descendentes de origen
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supraespinal, 1nhib1§ndo las ceélulas de Renshaw
responsables de 1la inhibicién recurrente y su acclén es
inhibida por la estricnina. (9,11)

A nivel bioquimico, la glicina hiperpolariza las membranas
de estas neuronas, incrementando su conductividad a los
iones de cloro, favoreciendo su efecto inhibidor,
disminuyendo 1la frecuencia de disparo de 1las células
excitadoras v disminuyendo asi{ la actividad refleja. (3,9)
En un estudio efectuado por Barbeau (1). en 10 pacientes
con marcada espasticidad crénica, se reporéu uns buena
evolucién clinica, con una mejoria hasta de un 25% en el
rango de movimiento y en la aspastieidad posterior a 1la
administracion de glicina por via oral, en dosis de un
gramo diario, en dosis fraccionadas cada 6 hs durante un
tiempo promedic de 6 meses de seguimiento. Concluye en
su estudio el efecto inhibidor de la glicina en pacientes
espasticos.

Stern vy Bokonlick también reportan buena evolucioén en un
erupo de 7 pacientes con espasticidad. administrando de 3 a
4 smr de gmlicina. dosificado en tres tomas. durante un
periodo de § a 10 semanas. El efecto del amincacido se
nmantiene durante el tiempo de administracién v desaparece
24 hs después dea 1la suprasién del mismo ({(14). No se
encontraronh efectos indeseables y se reporta mejoria en el
rango de movimiento.

Ambos autores reportan aue a pesar del incremento del rango
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de movimiento v en la disminucién de la espasticidad, no se
encontraron modificaciones sobre algunos otros signos. (Ej:
Babinsky) .

Las series de Barbeau vy Stern fueron efectuados en
pacientes con Esclerosis Multiple, Paraplejia Familiar
Espastica, Anemia Perniciosa con espasticidad, Estenosis
Adrtica, Enfermedad de Little y en dos casos de Enfermedad
vVascular Cerebral. En ambos casos las valoraciones se
efectuaron desde el punto de vista clinico.(1,14)

Los intentos por determinar los eventos en los musculos
agonistas y antagonistas del patron espastico en los
pacientes hemipléjicos, se han basadoe en las
caracteristicas del patrén de interferencia en ambos al
efectuar un movimiente wvoluntario. Asi, tenemos los
estudios de diversos autores. (4.5.7,8,10,12,13,15) los
cuales se basan en la incapacidad por parte del paciente de
;antener una contraccién muscular prolongada en contra del
patrén sinergista,

Especial atencién merecen 1los estudios de Keenan, (7) el
cual estudia los musculos agonistas y antagonistas en el
patrén sinergico en miembros inferiores, antes y despues de
alargamientos tendinosos o transposiciones musculares. En
los estudios previos a los procedimientos quirurgicos se
encuentra un patréon de interferencia aumentado para 1los

agonistas, con descarga fasica y actividad minima de los
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antagonistas. En lps estudios posteriores a los
procedimientos quirtrgicos, encuentra una disminucioén del
patrén de interferencia en los musculos agonistas e
incremento en el patrén de interferencia en los
antagonistas traspuestos. Esto lo atribuye a la relajacion
obtenida posterior a la intervencion quirurgica,
disninuyendo la descarga de los agonistas y mejorando el de
los antagonistas.

Igualmente en los estudios de Mills, se reportan resultados
similares, atribuidos igualmente a la relajacién obtenida
por la aplicacién de yesos inhibitorios  en miembros
inferiores. (8) Por Ultimo, Hammond vy cols, (5) estudian
el fenémeno de co-contraccién, en pacientes con Enfermedad
vascﬁlur Cerebral, mediante el registro de la actividad
eléctrica de los nusculos agonistas Yy antagonistas
eap&ltiqos durante el movimiento voluntario, encontrando
que el agonista espAstico aumenta su patrén de descarga al
momento de efactyarse el movimiento a favor del antagonista

espastico.
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MATERIAL Y METCDO

MATERIAL TECNICO

a) Electromiografc marca CADWELL, MODELO 2000 A.

b} Elaectrodos monopolares de aguja para registro.

0

Electrodes de superficie.
d) Papel de registro.

e) Gel conductor.

f) Glicina en polveo.

MATERIAL HUMANO

a} Pacientes con hemiparesia espastica secundaria a
enfersedad vascular cerebral.

b) Médico residente de tercer afic de la especialidad de
Medicina de Rehabilitacioén.

¢) Jefes de Servicios de Fisjologia y Bioquimica del
Instituto Nacional de Medicina de Rehabilitacién.

d) Terapistas fisicom y ocupacionales del Programa de

Plasticidad Cerebral del I.N.M.R.



METODO

"1} El estudio se efectud en el I.N.M.R.

2) Criterios para la seleccién de pacientes de los grupos
control y experimental:
1. Criterios de Inclusién-

Pacientes c¢on sindrome espastlico secupdarico a
enfernedad vascular cerebral que pertenezcan al

programa de plasticidad cerebral del I.N.M.R.

b) Pacientes con espasticidad de moderada a severa.

c) Pacientes sin patologia hepatica [} renal

agregadas.
IT. Criterios de Exclusién:

a) Pacientes espasticos con patolomia diferente a
enfermedad vascular cerebral y que no pertenezcan
al programa de plasticidad cerebral del I.N.M.R.

b} Pacientes con espasticidad leve.
c) Pacientes con nefropatia o hepatopatia.

3) Se tomaron como sujetos para el estudio 18 pacientes
perteneciéntes al Programa de Plasticidad Cerebral, 10
de los cuales se incluveron en el grupo de tratamiento vy
8 fueron tomados como controles. Al grupo experimental
se le administré glicina en polvo. en dosis de 2 eramos

al dia. fraccionados en tres tomas, durante un lapso de
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10 semanas ElL &rupo control consté de 6 pacientes del
sexo femenino y 2 del masculino, cuyas edades variaron
de 28 a 61 afios. con un promedio de 44 afios de edad:
preseritando hemiplefia derecha en 6 de ellos e izquierda
en 2: el tiempo de evolucién varid de 7 a 88 meses con
un promedio de 28.6 meses. El tiempo de tratamiento en
plasticidad cerebral varié de 3 a 22 meses, con un
promedioc de 9.6 meses. Todos presentaron espasticidad
de 4+« Dos requerian de auxiliares externos para
efectuar la marcha {uno con bastén y otro con andadera).
El grupo experimental consté de 10 pacientes los cuales
4 eran del sexo femenino y 6 del masculino, con edades
que variaron de 23 a 56 afios, con un promedio de 31.7
afios de edad. El tiempo de evolucién varié de 11 a 102
meses, con un promedio de 38.5 meaes. Nueve presentaban
espasticidad de ++ y uno de +++. Cuatro requerian de
auxiliares externos para la marcha (tres de bastén y uno
de andadera). Ambos grupos presentaban limitacién a la
extension de mufieca y dorsiflexién de tobillo. Con
respecto al tipo de EVC,en el grupo control, 2
presentaron cuadro embdlico, & de tipo trombotico v 2
secundarios a TCE. En el grupo experimental; 1
correspondi& a cuadro embélico, 2 a trombodtico, 4 a
traumsdtico, 2 por masa ocupativa intracraneal y 1 por

" probable eticlogia toxica (intoxicaciédn por quinina).
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4) Se efectuaron estudios electromiograficos iniciales y al
final del tiempo de estudio en ambos grupos, valorando
las caracteristicas del patrén de interferencia
famplitud}, en los musculos agonista y antagonista
espasticos que determinan el patroén flexor de mufieca y
el patrén extensor en tobillo, registrando la actividad
muscular el realizar el movimiento en contra del
agonista espastico. En EURA, se valoraron las
caracteristicas del patron de interferencia midiendo la
amplitud del mismo en los musculos oprimer radial v
palmar mavor en miembro superior v en tibial anterior v
zemelo interno en miembro inferior., determinando el
espacio en donde se encontraron el maver hamero de
potenciales, miendo su amplitud v comparando
posteriormente, mediante el mismo método la diferencia

an el voltaje.
S)valoracion clinica inicial v al final del estudio

mediante eoniometria. a fin de evaluar el efecto

inhibidor del aminoacido.
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. RESULTADOS

En el eruno ceantrol las reeristros de la act{vidad muscular
en al misculo orimer radial determinada nor
electromioerafia. valorando la amplitud del patrén de
interferencia. encontramos valores aue variaron de AS.A
hasta 1328 Mv, { promedio de 433.58 ) en el reristro
inicial. En el reeistro final los voltaies variaron de 78
hasta 906 Mv ( promedio de 385.49 ). E]l porcentaje de
variacison fué neegativo en 11,09 % . En el Brupo
experimental, el reeistro inicial en el mismo musculo.
mostro voltajes gue variaban de 75 hasta 890.6 Mv (
promedic de 527.86 ). En el registro final los voltajes
variaron de 112.5 hasta 1250 Mv { promedio de 794.04 ), con
una variacion positiva de 50.43 % .

La actividad en el palmar mayor en el grupo control, en el
registro inicial, vario de 6S hasta 150 Mv ( proaedioc de
133.96 ). En el resistro final la amplitud varié de 59.4
hasta 140 Mv ( promedio 76.84 ). El porcentaje de variacion
fué negativo en 42.64 %

La actividad en el mismo misculo. en el mrupc experimental,
en el resistro inicial varié de 103.1 hasta 453 Mv (
. nroﬁedio 184.34 ). En la valoracién final. la amplitud
varié de 62.5 hasta 390.6 Mv (promedio 137.81). El promedio
de variacién fue nemative en 25,24 %R, En el tibial

anterior. en miembros inferiores. en el =ruypo control la
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amplitud vari6 de 284.f hasta 1046.9 Mv { promedio 718.7 }.

En el resistro fihal variaron de 437.5 hasta 890.6 Mv

{ promedio 628.8 ). La variacién fué nesativa en 12.50 % .
Ef el =rupo experimental. en el resistro inicial.los

registros variaron de 134.4 hasta 1078 Mv ( promedio 686.25
Y. En 1la valoéaclén final la amplitud varié de 375 haasta
2000 Mv ( promedic 1026.55 ), La variacion fueé positiva en
49.59 % .

Finalmente. en el zemelo interno. en el grupe control. la

amplitud varié de 46.8 hasta 375 Mv ( promedio 162.48 ).

El resistro final muestra variaciones de 43.7 hasta 128 Mv

{ nramedio 100.34 ) La variacién £ﬁe nemativa en 38.24 % .

En el srunc exoerimental. el resistro inicial varid de 62.5
hasta 21A 7 Mv ( promedioc 120.31 ). El reeistor final varit6
de 75 hasta 2640.6 Mv ( promedio 134.06 ). La variacién fue
vositiva en 11.43 % . Clinicamente, en el control se
observé manancia en el ranmoc de movimiento en extensién de
mufieca en @l 75 % de los pacientes v en el. 50 %2 a 1la
dorsifliexién del pie. Con respecto a la aspasticidad. el
12.5 % la modificé de ++ a + . Los doa pacientes qgue
ameritaban auxilisres para la marcha ain requieren de
ellas. )
En el grupo experimental se observé ganancia en la
extension de mufieca en el 100 % de los pacientes, al igual
que la dorsiflexion del pie. La espasticidad se modificotd en
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el 90 % de ellos de ++ a + v de 1los que requerian
auxiliares para deambulacién., los 3 que utilizaban bastén
dejaron de requerirlo v el que wutiliza andadera,
actualmente unicamente la utiliza para actividades de

viaje,
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CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES INCLUIDOS EN EL
GRUPO CONTROL

CUADRO 1
No. SEXO  EDAD HEMIFA  EVOL. P,C, ESPAST, AUXILYARES
ANOS  RESIA,  MESES MESES ANTES DESP.  MARCHA.
1 F 58 Der 29 8 + +H
2 F 60 Der 13 10 ++ +
3 M 38 Der 23 22 + +
4 F 46 Izq 19 5 +H+
5 M 53 Der 7 5 + +
6 F 39 Der 88 13 ++ ++ A
7 M 48 Izq 40 10 -+ B
8 F 41 Der 1o | 3 ++ -
* A: Andsdera
B: Bastén.
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CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES INCLUIDOS EN EL
G

RUPO EXPERIMENTAL
CUADRO 2

No. SEXO EDAD HEMIPA EVOL. P.C. ESPAST AUXILIARES

ANOS  RESIA MESES MESES  ANTES'DESP. MARCHA
1 F 30 Izq 21 15 o+
2 F 36 lzq 86 14 + +
3 .M 26 Der 102 13 4+
4 M 56 Tzq 19 15 ++ +
5 M 33 Izq 15 14 ++ + .
6 M 23 Tzq 12 8 ++ +
7 F 35 Der 53 4 ++ + B
8 M 26 Tzq 11 3 P A
9 F 29 Izq 37 6 ++ + B
10 M 23 Der 29 5 ++ +

* A: Andadera.
B: Bastén.

-17-



VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA

DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO.

GRUPO CONTROL MUSCULO PRIMER RADIAL.
CUADRO_3
No. AMPLPI,'I‘:UD ANTES AMPLJI‘T"LUD DESPUES Z DE VARTACION
1 203.1 125,0 -~ 38.45
2 340.6 - 608.4 + 78,41
3 93.8 134.4 + 43.28
4 1125;0 906 ,0 - 19.46
5 212.5 578.0 +172.00
6 1328.0 531.2 - 60.00
7 65.6 78.0 + 18,90
B 100.0 121.9 + 21.90
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VALORACION DE LA VARTACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA
DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO.

GRUPO EXPERIMENTAL MUSCULO PRIMER RADIAL
CUADROL .
No. AMPLITUD ANTES AMPLITUD DESPUES 2 DE VARIACION
My Mv

1 890.6 1250.0 + 40.35
2 75.0 112.5 + 50.00
3 375.0 718.7 + 91,65
4 578.0 750.0 +29.75
5 781.0 812.5 + 4,03
6 190.6 953.0 +400.00
7 516.6 843,7 + 63,31
8 734.4 625.0 - 14.90
9 278.0 1000.0 +259.71
10 859.4 875,0 + 1,81




VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA
DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO.

GRUPO CONTROL MUSCULO PALMAR MAYOR
CUADRO 3
No. AMPLITUD ANTES AMPLITUD DESPUES % DE VARIACION
My Mv
1 171.8 140.0 - 18.50
2 103.1 59.4 - 42,38
3 90.6 53.0 - 41,50
4 175.0 | 96.9 - 44.62
5 65.6 50.0 - 23.78
6 150.0 81.2 - 45.86
7 128.1 . 81.2 - 36.61
8 187.5 33.0 - 71.73




VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA
DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO.

GRUPO EXPERTMENTAL MUSCULO PLAMAR MAYOR
. CUADRO 6
No. AMPLITUD ANTES AMPLITUD DESPUES T DE VARIACION
1 231.0 390.6 + 69.09
2 125.0 112.5 - 10.00
3 453,0 218.7 - 51.72
4 146.9 62.5 - 57.45
5 1844 106.2 - 42,40
6 25643 84,4 - 67.06
7 112.5 62.6 - 44.35
8 103.1 93.7 - 9.1
9 T 1847 187.5 . +57.9

10 112.5 - 59.4 - 47,20




VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA
DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO.

GRUPO CONTROL CUADRO 7 MUSCULO TIBIAL ANTERIOR
No. AMPLITUD ANTES Mv  AMPLITUD DESPUES Mv % DE VARIACION
1 137.5 437.5 + 218,18
2 284.4 500.0 + 75.80
3 1046.9 671.9 - 35.82
4 828.0 890.6 +  7.56
5 703.0 781.2 + 11,12
6 937.5 4844 - 48,33
7 984.4 703.0 - 28.58
8 828,1 %62.5 - 32,07
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VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA
DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO.

GRUPO EXPERIMENTAL | o o MUSCULO TIBIAL ANTERIOR
No. AMPLITUD ANTES My AMPLITUD DESPUES Mv % DE VARTACION
1 1078.0 1750.0 + 62.33
2 312.5 1125.0 +260,00
3 656.3 875.0 + 33,32
4 1344 375.0 +179.01
5 _ 562.5 546.,9 - .7
6 2125 890.6 +319.10
7 750.0 1078.0 +33.73
8 1500.0 2000.0 +33.33
9 750.0 765.6 + 2.08
10 906.3 B859.4 - 5.7




VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCTA
DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO.

GRUPO CONTROL MUSCULO GEMELO INTERNO
CUADRO_9
No. AMPLITUD ANTES AMPLITUD DESPUES % DE VARIACION
My My

1 121.8 128.0 + 5.09
2 53.1 68.7 + 29,37
3 375.0 128.0 -~ 65.86
4 118,7 112.5 - 5.22
S 46.8 43.7 - 6.62
6 240.6 106.2 -~ 35,86
7 59.4 118.7 + 99,83
8 284.4 96,9 - 65.92
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VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA
DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO.

GRUPO EXPERIHENTAEUADRO 10 MUSCULO GEMELO INTERNO

No, AMPL}I"‘II‘UD ANTES AMEIUD DESPUES % DE VARIACION
1 112.5 240.6 + 113,86
2 62.5 87.5 + 40.00
3 100.0 184.4 + B84.40
4 184.4 125.0 - 32,21
5 218.7 112.5 - 48.55
6 143.7 159.4 + 10.92
7 100.0 100.0 00.00
8 118.0 187.5 + 57.82
9 100.0 75.0 -~ 25.00
10 62.5 68.7 +  9.92
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DISCUSION
A pesar de no contar con estudios similares previos,
existen antecedentes de administracién de glicina por via
oral (Barbeau v Stern vy Bokonjic en 1974), en pacientes
espasticos con patologia diversa.
Igualmente existen antecedentes de valoraciéon del patrén
espastico mediante el resmistro electromiograficc de los
masculos agonistas v antagonistas a la sinergia
establacida. mediante el andlisis de la amplitud del patrén
de  interferencia. tomando como parAmetros de relatacién la
inversién en el patrén de interferencia. esto es. una mavor
descarra del antasgonista v dismipucion de la del azonista
espéstico (Mills,1984 v Watter, 1982).
Los resultados obtenidos muestran una ganancia
sienificativa en la amelitud del patron de interfarencia en
los musculos antagonistas al opatrén espastico en los
misculos estudiados en el sfruno de tratamientoc.
En los asgonistas espasticos. la disminucion del opatroén de
interferencia se observé en el sinergista de miembro
superior. no asi en la de miembro inferior.
Con respecto al erupo control. llama la atencién el hecho
de aue a pesar de notar un decremento en la actuvidad del
antagonista espdstico. en los aronistas notames el mismo
decremento.

El incremento en la actividad muscular en el antagonista al
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ESTA TESIS NO DEBE
SALR DE LA BIBLIOTECA

patron espastico en el Rrupo experimental. asi como el
decremento de la misma en el agonista espastico del grupo
control, pueden explicar la mejoria clinica observada en
ambos grupos, no asi el incremento en la actividad muscular
voluntaria reristrada electroficlésicamente en el grupo de
tratamiento con glicina.

Clinicamente, en el grupe sometido a tratamiento con
mlicina. observamos un mavor incremento en la actividad
voluntaria, en las actividades de la vida diaria en forma
_ independiente vy abandono total o parcial de auxiliares para
la deambulacién, lo cual no se observd en el grupo control.
Los resultados, a simple vista parecen presentar dos tipos
de evolucién diferente, va que por un lado, la glicina
parece potenciar un incremento importante en la potencia
nuscular del antagonista espistico, mientras en el grupo
que =e ancuentra unicamente con tratamjiento de plasticidad
cerabral, fué mas notorioc el decremento en la actividad del
agonista espAstico. Este afecto 80lo lo observamos en el
antagonista de miembro superior en el grupo de tratamiento
con glicina.

El tiempo de administracién de la glicina es aun corto y
faltaria determinar los efectos del mismo a largo plazo,
asi comc los eventos que se presentarian al suspender dicho
tratamiento.

Ccon respecto al tratamiento convencional con técnicas de

-29-



neurofacilitacion, seria conveniente determinar si
modifican basicamente la actividad del agonista espastico
al patron sinergista establecido, ya que no encontramos
modificaciones importantes en el antagonista.

Las expectativas de investigaciones acerca de ambos
paraAmetros quedan abiertos a protocolos posteriores a largo
plazo, a fin de poder comprender el comportamiento de la
espasticidad ante tratamientos diversos, esperandc que los
hallazgos obtenidos sirvan para lograr una mejor calidad de.
vidad para estos pacientes y su rehabilitacién integral

como fin dGltimo.
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