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INTRODUCCION 

La espasticidad es una cuadro Que refleja la afectación 

conocida como Sindrome de Neurona Motora Superior. Este se 

presenta en diversas patolo21as neurol62icas y constituye 

un reto para lograr la Rehabilitación Integral de nuestros 

pacientes, ya que 

consecuente rigidez 

repercute en las 

el aumento en el tono muscular. con la 

y pérdida del control voluntario, 

actividades de la vida diaria de los 

mismos. creando dependencia de otras personas. 

En materia de Medicina de Rehabilitación, el control y 

disminución de la espasticidad es indispensable para lograr 

reeducar en forma adecuada a nuestros pacientes con lesión 

neurol6cica. 

Existen diversas formas de tratamiento, como las t6cnicas 

de Neurofacilitaci6n 1 con un resultado aceptable, pero con 

li•itantes que resultan de la severidad de la afectación 

neurol6•1ca. Sin eabar~o. el aspecto farmacol6cico ha sido 

rele&ado debido a la falta de 1nvestiAaci6n en este aspecto 

v a que loa fAraacos utilizados presentan reacciones 

secundarias o indeseables sist~micos. 

La administracion de aminoAcidos aue actúan como 

neurotransmisores inhibidores. en eseecial la alicina. 

constituven una alternativa de maneio para disminuir la 

escaaticidad v mejorar el control voluntario de nuestros 

pacientes. haciendo mas fécil el Proceso de Reeducación 
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Muscular. 

El presente trabajo tiene como fin valorar dicha acción 

inhibidora v cuantificar esta mediante el desarrollo de un 

Protocolo de valoración electrofisioló•ica. QUe Permita la 

co•oaración Previa v posterior al tratamiento. 
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ANTECEDENTES 

La espasticidad puede ser definida como un incremento del 

tono muscular noraal. con aumento en la respueata de lo• 

reflejoa tendinoaoa profundoa. se caracteriza por: 

a.- Auaento de loa reflejos de estiramiento. 

b.- Reflejos tendino•o• de umbral bajo a la percuai6n. 

c.- La reapueata auacular a la oercuaiOn ae encuentra 

auaentada. 

d.- Reflejo• tónico• de e•tiraaiento auaentadoa. 

e.- Preaencia de clonua. 

(2,3,10) 

Ha aido eatudiada por diveraoa autorea deade el punto de 

viata anat6eico, fiaiol6•ico, faraacol6•ico y teras>eQtico, 

preaentando aun incosnit•• en alaunoa aapeetoa. 

Sl preaente tra~Jo •• enfoca aobre un trataaiento que 

puede llaaarae fiaiofaraacol6•1co. aai coao de•oatrar aua 

r .. ultadoa aediante una valoración objetiva. 

5e han hecho eatudioa aobre diveraoa t•raacoa QUe tienen 

pcr objetivo diaainuir la eapaaticidad. coao lo aon la• 

Benzodiacepinaa. oantrolene Sódico. Baclof6n,. 

Wenotiacinaa. Bloqueadorea Adrert*r•icoa. etc. pero 

areaentando todo• ello• ef ectoa aecundarioa o 1nc1 .. eabl .. 

QUe afectan a loa aacient.. 12.31 a•i coao da la 

inefectividad de alaunoa de •lloa.(10) 
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Un aspecto que ha a ido releaado es el de los 

Neurotranaaisorea con acción inhibidora sobre el Sisteaa 

Nervioso Central. report6ndoae beneficios con su uso Cl.14) 

co•o en el caso de la adainiatraciOn de Glicina por via 

oral. •in presentarse efectos secundarios. 

~a Glicina ea un aainoicido inhibidor.(l,3.6,9,13) que 

entre •u• Propiedades tiene el de poder atravesar la 

barrera h .. atoencefilica. Se ha d .. oatrado que aua 

concentracionea ae depletan desPu .. de lesiOn al Si•t .. a 

Nervioao Central <3.lll. lxPeriaentalaente eato ha •ido 

Aorta V con la adainistraci6n de fAraacoa coao la 

Aainoo~ertna o ante•ontata• del Acido POlico. orovocftndo la 

dlaainuci6n de la concentrae16n de la.Olicina ~Ant.o en 

a~ula eaPinal coao en el tallo cerebral. f11l 

Se ha encontrado aue en el cuerpo huaano la •lleina ea 

ainteti&•d• a partir del aainoicido serina. contando con 

do• rutas en dicha sint .. ia; una Que involucra una 

roaforilaciOn. utilizando la deahidro•ena•• del 6eido 

foafoslic6rico y otra por deshidroaenaciOn del D-slicerato. 

La priaera reáce16n ea la aas aeneralizada en el Siate•a 

Nervioao Central. La enzi•• que paticipa en eata reacción 

cataliza la oxidaciOn de del 3-foafo &licerato dependiente 

de NAO. co•pletandoae la sinteaia de •erina por aubsecuente 

transa•inaciOn e hidrólisis, •ediante l•• •i&uientea 
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reacciones: 

FP, Mn++ 

5erina + FH4 ------------ Glicina + NS, N10 + Hetilen FH4 

SHMT 

5erina + C02 + NH3 + 2H ------Glicina + H20 

· La de•radación de la •licina se lleva al cabo oor lo menos 

por tres rutas catabólicas conocidas en el Sistema Nervioso 

Central: 

a.- Por reacción reversible catalizada por la SHHT. 

b.- Por oxidación catalizada por la 0-a•ino oxidase. 

c.- Por un siste•a de deacarboxilación. Este ~ltiao ademA• 

es el orinciPal aetodo de de•radación en lo• tejidos 

perifericos. 

La eli•inación de la •licina ae ha demoatrado que depende 

de dos •i•teaa• uno de alta afinidad y uno de baja 

afinidad. late aisteaa de transporte ocurre en contra de 

un •radiente de concentración y se lapide por inhibidores 

metabólico•. 

Icualaente, en forma experimental se han demostrado que 

existen receptores eapecificoa para •licina en las 

dendritas de neuronas de fibras descendentes de oriaen 
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supraespinal, inhibiendo las células de Renshaw 

responsables de la inhibición recurrente y su acción 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 la frecuencia de disparo de las c6lulas 

excitadoras y disminuyendo aai la actividad refleJa. (3,9) 

En un estudio efectuado por Barbeau (1), en 10 pacientes 

con·aarcada espasticidad crOnica, ae reporta una buena 

evoluciOn clinica, con una meJoria hasta de un 25~ en el 

ranao de movimiento y en la espasticidad posterior a la 

ad•iniatración de slicina por via oral, en dosis de un 

sraao diario, en doai• fraccionadas cada 6 hs durante un 

tieapo promedio de 6 aeaea de aesuimiento. Concluye en 

su estudio el efecto inhibidor de la •licina en pacientes 

esp6sticoa. 

Stern y BokonJick taab16n reportan buena evoluciOn en un 

erupo de 7 pacientes con espasticidad. adainiatrando de 3 a 

4 ar de alicina. doaific8do en trea toaas. durante un 

oeriodo de S a 10 semanas. El efecto del amino6cido ae 

mantiene durante el tie•Do de adminiatraciOn v de&aDarece 

24 hs deaou6a de la suDresiOn del aiaao C14l. No ae 

encontraron efectos indeseables v se reporta mejoria ~n el 

r•n•o de aoviaiento. 

Ambos autores reportan aue a cesar del incremento del ran~o 
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de movimiento ven la disminución de la espasticidad, no se 

encontraron modificaciones sobre algunos otros signos. CEj: 

Babinsky). 

Las series de Barbeau y Stern fueron efectuados en 

pacientes con Esclerosis Múltiple, Paraplejia Familiar 

EspAstica. Anemia Perniciosa con espasticidad, Estenosis 

Aórtica, Enfermedad de Little y en dos casos de Enfermedad 

Vascular Cerebral. En ambos casos las valoraciones se 

efectuaron desde el punto de vista clinico.Cl,14) 

Loa intentos por determinar loa eventos en los músculos 

aaoniatas y antasoniatas del patrOn esp6stico en loa 

pacientes hemipléjicos, se han basado en las 

caracteristicas del patron de interferencia en ambos al 

efectuar un movimiento voluntario. 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 

mantener una contracc.J.On muscular proloncada en contra del 

patron ainerc1ata. 

Especial atenciOn merecen los estudios de Keenan, (7) el 

cual estudia los músculos agoni•ta• y antaconistas en el 

patrón sin~riico en miembros inferiores, antes y después de 

alargamientos tendinosos o transposiciones musculares. En 

los estudios previos a los procedimientos quirurcicos se 

encuentra un patrOn de interferencia aumentado para loe 

agonistas, con descarga rasica y actividad mínima de los 
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antagonistas. En los estudios posteriores loa 

procedimientos quirúrgicos, 

patrón de interferencia en 

encuentra una disminución del 

los •ósculos aconistas e 

incremento en el patrón de interferencia en los 

antaconiatas traspuestos. Esto lo atribuye a la relajación 

la intervención quirórsica, obtenida posterior 

disminuyendo la descaraa de los agonistas y mejorando el de 

loa antasonistas. 

Icualmente en loe estudios de Mills, se reportan resultados 

similares, atribuidos isualmente a la relajación obtenida 

por la aplicación de yesos inhibitorios en miembros 

inferiores. ce> Por óltimo, Ham•ond y cols. CS> estudian 

el fenómeno de ce-contracción, en pacientes con Enfermedad 

Vascular Cerebral. mediante el recistro de la actividad 

eléctrica de los mú•culos asonistas y antasonistas 

esp6sticos durante el movimiento voluntario, encontrando 

que el agonista esp6stico aumenta su patron de deacarca al 

moaento de efectuarse el movimiento a favor del antagonista 

esp6at1co. 
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MATERIAL Y METODO 

MATERIAL TECNICO 

a) Electromiografo marca CAOWELL, MODELO 2000 A. 

bl Electrodos monopolares de aauja para registro 

e) Electrodos de superficie. 

d) Papel de registro. 

e> Gel conductor. 

f) Glicina en polvo. 

MATERIAL HUMANO 

al Pacientes con hemiparesia espéstica secundaria 

enfer•edad vascular cerebral. 

b} Médico residente de tercer afto de la especialidad de 

Medicina de RehabilitaciOn. 

e) Jefes de Servicios de Fisiolosia y Sioquimica del 

Instituto Nacional de Medicina de Rehabilitación. 

d) Terapistas físicos y ocupacionales del Proarama de 

Plasticidad Cerebral del I.N.M.R. 
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HETODO 

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

2) Criterios para la selección de pacientes de los grupos 

control y experimental: 

31 

I. Criterios de Inclusión· 

II. 

Se 

a) Pacientes con síndrome espéstico secundario a 

en!eraedad vaacular cerebral que pertenezcan al 

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

b) Pacientes con espasticidad de moderada a severa. 

e) Pacientes sin pato logia o renal 

a-=re,a:adaa. 

Criterios de Exclusión: 

a) Pacientes espésticos con patoloi:ia diferente a 

enfer11edad vascular cerebral v que no pertenezcan 

al pro11:raaa de Plasticidad cerebral del I.N.H.R. 

b) Pacientes con eapasticidad leve. 

C) Pacientes con nefropatia o he¡:,atopatia. 

tomaron como su1etoe oara el estudio 18 oacientea 

pertenecientes al Pro~rama de Plasticidad cerebral. 10 

de los cuales se incluveron en el ~rupo de tratamiento v 

8 fueron tomados como controles. Al 2rupo experimental 

se le administro elicina en oolvo. en dosis de 2 eramos 

al dia. fraccionados en tres tomas. durante un lapso de 
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10 semanas El ~rupo control constó de 6 pacientes del 

sexo femenino y 2 del masculino, cuyas edades variaron 

de 28 a 61 anos, con un promedio de 44 anos de edad: 

preseritando hemiplejia derecha en 6 de ellos e izquierda 

en 2: el tiempo de evolución varió de 7 a 88 meses con 

un promedio de 28.6 meses. El tiempo de tratamiento en 

plasticidad cerebral varió de 3 a 22 meses, con un 

promedio de 9.6 meses. Todos presentaron eapasticidad 

de ++. Dos requerian de auxiliares externos para 

efectuar la marcha Cuno con bastón y otro con andadera). 

El grupo experimental constó de 10 pacientes los cuales 

4 eran del sexo femenino y 6 del masculino, con edades 

que variaron de 23 a 56 ª"os, con un proaedio de 31.7 

anos de edad. El tiempo de evolución vario de 11 a 102 

meses, con un promedio de 38.S meses. Nueve presentaban 

espasticidad de ++ y uno de +++, cuatro requerian de 

auxiliares externos ~ara la marcha Ctres de bastón y uno 

de andadera). Ambos ~rupos presentaban limitación a la 

extensión de mutieca y dorsiflexiOn de tobillo. con 

respecto al tipo de EVC,en el 1trupo control, 2 

presentaron cuadro embolico, 4 de tipa troabótico V 2 

secundarios a TCE. En el grupo experiaental¡ 

correspondió a cuadro embolico, 2 a troabótico, 4 a 

traum~tico, 2 por masa ocupativa intracraneal y por 

probable etiolocia toxica <intoxicación por quinina). 
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4) Se efectuaron estudios electromiogréficos iniciales y al 

final del tiempo de estudio en ambos crupos, valorando 

las col!lracteristicas del patrón de interferencia 

<amp.litudl, en los músculos aconista y antaconista 

esp&sticos que determinan el patrón flexor de mufteca y 

el patrón extensor en tobillo, registrando la actividad 

muscular el realizar el movimiento en contra del 

aconista eap6stico. En se valoraron las 

caracteristicaa del patrón de interferencia midiendo la 

amplitud del misao en los músculos primer radial v 

palmar •avor en •ieabro aue>erior v en tibial anterior v 

~eaelo interno en aieabro inferior. determinando el 

e•pacio en donde se encontraron el mavor número de 

potenciales, miendo llU amplitud V comparando 

posteriormente. mediante el mismo método la diferencia 

en el voltaje. 

S)ValoraciOn clinica inicial v al final del estudio 

mediante ~oniometria. a fin de evaluar el 

inhibidor del aminoacido. 

-12-
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RESULTADOS 

En el P.ruoo control tnR reP.istros de 1111 "'r..t:1vtdad m11Rc11lar 

P.] ml"1sc.ulo orimer rad:fal determin..,.da nor 

elec~romioerafia. valorando la amolitud del oatrón de 

interf'erenci~. encontramos valores ouf'C> var1Aron di;!' F.5 A 

hasta 1328 Mv. oromedio de 433.58 J en el re2istro 

inicial. En e1 re2istro final los volta1es variaron de 78 

hasta 906 Mv oromedio de 385.49 ). El oorcentaje de 

variación fué neeativo en 11.09 X En el ~ruco 

exs:>erimental. el re~istro inicial en el mismo músculo. 

mostró voltajes que variaban de 75 hasta 890.6 Mv 

Promedio de 527.86 ). En el registro final los voltajes 

variaron de 112.s hasta 1250 Mv promedio de 794.04 ), con 

una variación positiva de 50.43 ' 

La actividad en el palmar mayor en el grupo control, en el 

registro inicial, vario de 65 hasta 150 Mv pro•edio de 

133.'¡16 ) . En el re2istro final la asplitud varió de 59.4 

hasta 140 Hv e promedio 76.84 >. El Porcentaje de variación 

fu~ ne•ativo en 42.64 ~ 

La actividad en el mismo músculo. en el •rupo experiaental. 

en el re2istro inicial varió de 103.1 ha•ta 453 Mv 

cromedio 184.34 l. En la valoración final. la amplitud 

varió de 62.5 hasta 390.6 Hv <cro•edio 137.81). El cromedio 

de variación fué ne•ativo en. 25.24 ~. En el tibiel 

anterior. en •iembroa inferiores. en el •ruPO control la 
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amDlitud vario de 284.4 hasta 1046.9 Mv < promedio 718.7 l. 

En el reeistro final variaron de 437.S hasta 890.6 Mv 

f oromedio 628.8 l. La variación fué ne2ativa en 12.so r.. 

En el 2rupo experimental. en el reeistro inicial.los 

reeistros variaron de 134.4 hasta 1078 Hv e Droaedio 686.25 

l. En la valoración final la amplitud vario de 375 hasta 

2000 Mv f oromedio 1026.55 l. La variación fué Positiva en 

49.59 ~ 

Finalaente. en el aemelo interno. en el aruDO control. l• 

a•Plitud varió de 46.8 hasta 375 Hv promedio 162.48 l. 

El reaistro final muestra variaciones de 43.7 haata 128 Mv 

I nró•@dio 100 34 l La variación fué ne~ativa en 38.24 ~ • 

Kn el •runo exoerlaental. el re•istro inicial vario de 62.5 

ha•ta 21A 7 Mv I Dro•edio 120.31 l. El re•i•tor final var16 

de 75 hasta 240.6 Hv 1 Pro•edio 134.06 l. La variación fu6 

oo•itiva en 11.43 ~ Clinicaaente. en el control •e 

observo •anancia en el ran•o de •ovi•iento en extensión de 

auneca en el 75 ~de loa Pacientes v en el. SO ~ a la 

doraiflexi6n del pie. Con respecto a la espaaticidad. el 

12.5 ~ la modificó de ++ a 

a•eritaban auxiliares para 

ella•. 

Loa doa paciente• que 

la aarcha •~n requieren de 

En el crupo experimental se observo sanancia en la 

extensión de mu"eca en el 100 ~de los pacientes, al !cual 

que la dorsiflexión del pie. La espasticidad •e •odific6 en 
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el 90 ~ de 

auxiliares 

dejaron de 

actual•ente 

viaje, 

ellos de a v de los que requerian 

para deambulaci6n. los 3 que utilizaban bastón 

requerirlo y el que utiliza andadera, 

unicamente la utiliza para actividades de 
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CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES INCLUIDOS EN EL 

G R U p o c ·o N T R o L 

CUADRO 

No. SEXO EDAD HEMIPA EVOL. P.C. ESPAST. AUXILIARES 
AÑOS RESIA7 MESES MESES ANTES DESP. MARCHA. 

F 58 Der 29 8 ++ ++ 

F 60 Der 13 10 ++· + 

3 M 38 Der 23 22 ++ ++ 

4 F 46 Izq 19 ++ ++ 

5 M 53 Der ++ ++ 

6 39 Der 88 13 ++ ++ 

M 48 Izq 40 10 ++ ++ B 

8 F 41 Der 10 ++ ++ 

• A: Andadera 
B: Bast6n. 
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CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES INCLUIDOS EN EL 
G R U P O EXPERIMENTAL 

CUADRO 

No, SEXO EDAD llEM!PA EVOL. P.C. ESPAST AUXILIARES 
ANOS RESIA- MESES MESES ANTES' DESP. MARCHA 

F 30 lzq 21 15 ++ 

F 36 lzq 86 14 ++ + 

M 26 Der 102 13 +++ ++ 

M 56 lzq 19 15 ++ 

M 33 !zq 15 14 ++ 

6 M 23 !zq 12 ++ 

F 35 Der 53 ++ + 

8 M 26 Izq 11 ++ + 

9 F 29 Izq 37 ++ B 

10 M 23 Der 29 ++ + 

* A: Andadera. 
B: Bastón. 
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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. AMPLITUD ANTES AMPLITUD DESPUES % DE VARIACION 

203.1 125.0 - 38.45 

340.6 608.4 + 78.41 

93.8 134.4 + 43.28 

1125.0 906.0 - 19.46 

212.5 578.0 +172.00 

6 1328.0 531.2 - 60.00 

65.6 78.0 + 18.90 

8 100.0 121.9 + 21.90 
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VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA 
DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO. 

GRUPO EXPERIMENTAL MUSCULO PRIMER RADIAL 

No. AMPLITUD ANTES AMPLITUD DESPUES % DE VARIACION 
Mv Mv 

890.6 1250.0 + 40.35 

75,0 112.5 + so.oc 

375.0 718.7 + 91.65 

578.0 750.0 + 29.75 

781.0 812.5 + 4.03 

6 190,6 953.0 +400.00 

516.6 843. 7 + 63.31 

8 734,4 625.0 - 14.90 

278.0 1000.0 +259. 71 

10 859.4 875.0 + 1.81 
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VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA 

DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO. 

GRUPO CONTROL MUSCULO PALMAR MAYOR 
CUADRO ~ 

No. AMPLITUD ANTES AMPLITUD DESPUES % DE VARIAC!ON 
Mv Mv 

171.8 140,0 - 18.50 

103.1 59,4 - 42.38 

90.6 53.0 - 41.50 

175,0 96.9 - 44.62 

65.6 so.o - 23. 78 

6 150,0 81.2 - 45.86 

128.1 81.2 - 36.61 

187.5 53.0 - 71.73 
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VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA 
DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO. 

GRUPO EXPERIMENTAL MUSCULO PLAHAR HA YOR 

No. AMPLITUD ANTES % DE VARIACION 

231.0 390.6 + 69.09 

125.0 112.5 - 10.00 

453.0 218.7 - 51. 72 

4 146.9 62.5 - 57 .45 

184.4 106.2 - 42.40 

6 256.3 84.4 - 67 .06 

112.5 62.6 - 44.35 

8 103.1 93.7 - 9.11 

9 118.7 187.5 + 57 .96 

10 112.5 59.4 - 47 .20 
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VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA 
DESPUES DE 10 SOONAS DE TRATAMIENTO. 

GRUPO CONTROL 
CUADRO 7 

MUSCULO TIBIAL ANTER~OR 

No. AMPLITUD ANTES l1Y AMPLITUD DESPUES Hv % DE VARIACION 

137.5 437 ,5 + 218.18 

284.4 500.0 + 75,80 

1046.9 671.9 - 35.82 

828.0 890.6 + 7.56 

703.0 781.2 + 11.12 

6 937,5 484,4 - 48.33 

984,4 703.0 - 28.58 

8 828.1 562.5 - 32.07 
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VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA 
DESPUES DE 10 SOONAS DE TRATAMIENTO. 

GRUPO EXPERIMENTAL 
CUADRO 8 

MUSCULO TIBIAL ANTERIOR 

No. AMPLITUD ANTES Hv AMPLITUD DESPUES Hv % DE VARIACION 

1078.0 1750.0 + 62.33 

2 312.5 1125.0 +260.00 

3 656.3 875.0 + 33.32 

4 134.4 375.0 +179.01 

5 562.S 546.9 - 2.77 

6 212.5 890.6 +319.10 

'isa.o 1078.0 + 33. 73 

8 1500.0 2000.0 + 33.33 

9 750.0 765.6 + 2.08 

10 906.3 859.4 - 5.17 
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VALORACION DE LA VAR!ACION EN LA AMPLITUD DEL PATRON DE INTERFERENCIA 
DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO. 

GRUPO CONTROL MUSCULO GEl'IELO INTERNO 
Cll D 

No. AMPLITUD ANTES AMPLITUD DESPUES % DE VARIAC!ON 
Mv Mv 

121.8 128.0 + 5.09 

53.1 68. 7 + 29.37 

3 375.0 128.U - 65.86 

118. 7 112.5 - 5.22 

46.8 43. 7 - 6.62 

6 240.6 106.2 - 55.86 

59.4 118. 7 + 99.83 

B 284.4 96.9 - 65.92 
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VALORACION DE LA VARIACION EN LA AMPLITIJD DEL PATRON DE INTERFERENCIA 
DESPUES DE 10 SEMANAS DE TRATAMIENTO. 

GRUPO EXPERIMENTA~UADRO IO MUSCULO GEMELO INTERNO 

No. AMPLITIJD ANTES AMPLITUD DESPUES % DE VARIACION 

112.5 240.6 + 113.86 

62.5 87 .5 + 40.00 

3 100.0 184.4 + 84.40 

4 184.4 125.0 - 32.21 

5 218.7 112.5 - 48.55 

6 143.7 159.4 + 10.92 

100.0 100.0 oo.oo 

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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Registro EMC de Agonistas-Antagonistas 
f' S P A S T I C O S <GRUPO CONTROL> 
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Registro EMG de Agonistas-Antagonistas 
F: S P AS T 1 C O SCGRUPO F:XPF:RIMENTALI 
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DISCUSION 

A pesar de no contar con estudios similares previos, 

existen antecedentes de administración de glicina por via 

oral (Barbeau v Stern y Bokonjic en 1974), en pacientes 

espásticos con patología diversa. 

Igualmente existen antecedentes de valoración del patrón 

eso6stico mediante el 

músculos a•onistaa 

rel!:istro electromio2ráficc· de los 

v anta2onistas a la siner•i• 

establecida. mediante el anAlisis de la amolitud del oatron 

de interferencia. tomando como Dar6metros de rela1ac16n la 

1nvera10n en el oatron de interferencia. eato ea. una •avor 

descar~a del anta2onista v disminución de la del a•onista 

esP6stico IHills.1984 v Watter, 19821. 

Los resultados obtenidos 111uestran una eanancia 

sienificativa en la amolitud del natrón de interferencia en 

los músculos antaeonistas al oatr6n esoástico en loa 

músculos estudiados en el P-runo de tratamiento. 

En los aeonistas esoasticos. la disminucion del oatron de 

interferencia se observo en el sinereista de miembro 

superior. no asi en la de •iembro inferior. 

Con Tesoecto al eruoo control. llama la atención el hecho 

de aue a oesar de notar un decremento en la actuvidad del 

antaeonista esoástico. en los a2onistas notaaos el mismo 

decremento. 

El incremento en la actividad muscular en el antaeonista al 
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patrón espástico en el ~rupo experimental. asi como el 

decremento de la misma en el agonista espástico del grupo 

control, pueden explicar la meJoria clinica observada en 

ambos •rupos. no asi el incremento en la actividad muscular 

voluntaria re~istrada electrofiol62icamente en el •rupo de 

tratamie~to con 2licina. 

Clinicamente. en el 2rupo sometido a trata•iento con 

•lieina. observaaoa un mavor incre•ento en la actividad 

voluntaria, en las actividades de la vida diaria en forma 

independiente y abandono total o parcial de auxiliares para 

la deambulaci6n, lo cual no se observó en el crupo control. 

Los resultados, a simple vista parecen presentar dos tipos 

de evolucion diferente, ya que por un lado, la slicina 

P•rece potenciar un tncre•ento importante en la potencia 

muscular del antasonieta espistico, mientra• en el arupo 

que se encuentra Unicamente con trataaiento de plasticidad 

cerebral, fu6 mis notorio el decremento en la actividad del 

asonista espiatico. Este efecto solo lo observaaoa en el 

antasoniata de miembro superior en el crupo de tratamiento 

con •licina. 

El tieapo de administración de la slicina ea aun corto y 

faltaria determinar los efectos del mismo a lar,o plazo, 

asi como los eventos que se presentarian al suspender dicho 

tratamiento. 

Con respecto al tratamiento convencional con técnicas de 



neurofacilitaci6n, seria conveniente determinar si 

modifican basicamente la actividad del aconista espástico 

al patrón sinergista establecido, ya que no encontramos 

•odificaciones importantes en el antagonista. 

Laa expectativas de investi~aciones acerca de ambos 

parAmetros quedan abiertos a protocolos posteriores a larso 

plazo, a fin de poder coaprender el coaportamiento de la 

espaaticidad ante trataaientos diversos, eaperando que los 

hallazso• obtenidos •irvan para losrar una mejor calidad de. 

vidad para estos pacientes y su rehabilitación intesral 

coao fin últi•o. 
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