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1. ANTECEDENTES 

 

En 1950, Magladery y McDouglas detectaron por primera vez una pequeña 

respuesta que ocurría posterior al potencial de acción motor compuesto (PAMC) 

después de estimular el nervio peroneo, en los músculos de los pies (foot), por lo que le 

llamaron onda F. Estos investigadores observaron que la amplitud de la onda F se 

incrementaba al aplicar un estímulo supramáximo en el nervio periférico, presentando 

una morfología diferente de un estímulo a otro, asimismo con diferente latencia y 

observaron que no todos los potenciales motores iban seguidos de la onda F. Estos 

autores concluyeron que la onda F no podría generarse por la sola estimulación  del 

nervio motor, de la unión neuromuscular o del propio músculo, sino que sería un 

potencial tardío que primero viajaría de forma centrípeta al sistema nervioso central a 

través de la descarga de las neuronas motoras anteriores y posteriormente de forma 

centrífuga hacia el músculo. Encontraron que sólo un pequeño grupo de neuronas 

motoras responden a la despolarización posterior al estímulo eléctrico (entre el 1 y el 5 

por ciento), y que eso explicaba la menor amplitud de la onda F comparada con la 

amplitud del PAMC. (1) 

 

Al principio se consideró como un mecanismo reflejo que involucraba a las 

neuronas del asta anterior en la médula espinal. Sin embargo han cambiado los 

conceptos de los mecanismos involucrados en la producción de la onda F para entender 

su menor amplitud, su latencia variable, el cambio de su morfología, y la utilidad 

diagnóstica de esta respuesta. (4). 

 

En relación a la fisiología de la producción de la onda F, Magladery, McDougal 

y otros investigadores supusieron que la onda F era una respuesta refleja, mediada a 

través de una vía oligosináptica o polisináptica, que requería la activación de fibras 

aferentes Ia (1).  
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2. INTRODUCCIÓN 

 

La onda F es evocada por estímulos supramáximos en nervios mixtos. Tiene 

mayor latencia que la respuesta motora directa y es un potencial de acción motor 

compuesto que ocurre posterior a la respuesta M. Se produce por un impulso 

antidrómico que se propaga de forma centrípeta hacia las neuronas motoras del asta 

anterior, activando solo una pequeña población de las neuronas motoras y generando un 

impulso ortodrómico a través de los axones motores los cuales activan a las fibras 

musculares, obteniendo un potencial llamado onda F. (7). 

 

Para considerar el pequeño número de neuronas motoras activadas por la 

despolarización de un nervio mixto, es importante mencionar algunos aspectos. Las 

neuronas motoras están formadas por un cuerpo o soma principal con algunas 

proyecciones importantes que emanan de ella, como son el axón y las dendritas. Una de 

las proyecciones más largas es el axón, el cual lleva la inervación a todas las fibras 

musculares que son inervadas por cada neurona motora. Una porción desmielinizada de 

la neurona motora esta formada por la unión del último segmento mielinizado del axón 

y la parte principal del soma, llamado cono axónico. (2)  El umbral de despolarización 

del cono axónico es la mitad del que requiere el resto de las proyecciones del soma 

neuronal. Existen más de 6000 sinapsis en las dendritas de la neurona motora, 

generando impulsos excitatorios o inhibitorios. La suma de estos potenciales 

excitatorios o inhibitorios determina la excitabilidad general en la neurona motora, 

generando un impulso de despolarización suficiente para excitar la región del cono 

axónico y producir la propagación del potencial de acción. Justo distal al cono axónico 

de la neurona motora, emerge una rama colateral, llamada “colateral recurrente”, la cual 

hace sinapsis con las interneuronas inhibitorias de Renshaw. Las células de Renshaw 

son neuronas inhibitorias, las cuales al ser excitadas inhiben la actividad de las neuronas 

motoras, generando un potencial presináptico inhibitorio (IPSPs).(8). 

 

Cuando un impulso antidrómico viaja por el axón hacia las neuronas motoras del 

asta anterior, la colateral del axón transmite un potencial de acción a las células de 

Renshaw, las cuales tienden a suprimir las sinapsis de las neuronas motoras.  
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El nivel de excitabilidad de la población de neuronas motoras depende de 

múltiples influencias excitatorias e inhibitorias, las cuales, a su vez, dependen de varios 

estados del sistema nervioso central y periférico. Cuando un nervio mixto es estimulado 

con un estímulo supramáximo, se producen un gran número de potenciales motores que 

viajan por el axón de forma antidrómica hacia las neuronas del asta anterior, 

encontrando el potencial de membrana en reposo en distintos niveles. El potencial de 

membrana del cono axónico favorece la despolarización, debido al bajo umbral de 

despolarización, facilitando la propagación del potencial de acción al soma y las 

dendritas de la neurona motora. (2). 

 

Tanto si el estímulo es ortodrómico como antidrómico, las neuronas motoras son 

activadas por la despolarización en el segmento inicial de umbral bajo y por la 

propagación subsiguiente del cuerpo neuronal. (7). Los impulsos deben presentar una 

dirección ortodrómica a través de un segmento axonal inicial que ha sido descargado 

por un impulso antidrómico precedente. Debido a esto, el efecto de la alteración en la 

excitabilidad del conjunto neuronal motor sobre las ondas F es variable. Cuando la 

neurona motora muestra un nivel elevado de excitabilidad, la activación neuronal tiene 

lugar rápidamente y la descarga axonal ortodrómica resultante puede alcanzar el 

segmento inicial en un momento en el que éste todavía es refractario. Así, el incremento 

en la excitabilidad del conjunto neuronal motor podría dar lugar a un aumento en la 

prominencia de las ondas F (8). 

 

Las neuronas motoras individuales se activan de manera infrecuente tras 

estimulación antidrómica, y generalmente en cada onda F no se observa más de unos 

pocos potenciales de acción de unidad motora (9) Debido a ello, no aparecen ondas F 

tras cada estímulo, su configuración es variable y su amplitud es baja. No se ha 

determinado si el rango de latencias de las ondas F refleja el rango completo de 

velocidades de conducción en los axones motores. Dada la amplia gama de velocidades 

de conducción en los axones motores, esta posibilidad podría parecer improbable si no 

existiera algún tipo de selección de las unidades motoras de conducción más rápida en 

las ondas F. Estas unidades muestran descargas más intensas a medida que se 

incrementa la intensidad del estímulo, mientras que los estímulos menores inhiben las 

neuronas motoras de mayor tamaño. (10). 
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Debido a esto, la latencia de la onda F incluye el tiempo requerido por el 

potencial de acción para viajar antidrómicamente del sitio de estimulación a la neurona 

motora,  y el tiempo para viajar ortodrómicamente de la médula al músculo. En la 

mayoría de los músculos, solo una pequeña proporción de las unidades motoras son 

activadas antidrómicamente por un estímulo supramáximo y las unidades motoras 

activadas varían de estímulo a estímulo. Asimismo la latencia de la onda F varía de 

estímulo a estímulo, porque se activan axones con diferentes velocidades de 

conducción. La latencia mínima refleja la velocidad de conducción más rápida a lo largo 

del axon motor, mientras que la latencia máxima refleja la conducción más lenta. (2, 5). 

 

Las latencias representan el parámetro estudiado con mayor frecuencia, y éstas, 

están relacionadas directamente con la estatura, longitud del miembro y en menor grado 

con la edad. La medición precisa de las latencias de las ondas F individuales puede ser 

difícil de realizar debido a que las ondas F se originan a partir de niveles basales 

inestables y pueden presentar superposición de reflejos axonales, por estas razones y 

debido a la variabilidad inherente de las ondas F el análisis de las mismas requiere la 

evaluación  de una serie de ellas. El número de ondas F, que se requiere para su 

evaluación, ha oscilado entre 3-50 o más, pero generalmente se han estudiado series de 

10 a 20 ondas F por estímulo. En estudios recientes efectuados en el músculo abductor 

corto del pulgar se ha observado que es necesaria la evaluación de 16 a 20 ondas F para 

una determinación precisa de las latencias verdaderas (11). 

 

Existen otros parámetros de la onda F que también tienen utilidad clínica, como 

son la cronodispersión, persistencia, duración y amplitud. La cronodispersión es la 

diferencia entre las latencias mínimas y máximas en una serie de ondas F e indica una 

medida de la variedad en las velocidades de conducción de los axones motores. La 

duración y la amplitud están relacionadas con el tamaño y número de unidades motoras 

en una onda F concreta.  

 

La persistencia de la onda F se refiere al porcentaje de respuestas F que se puede 

medir tras una serie de estímulos y es un parámetro relacionado con la excitabilidad 

antidrómica de un conjunto neuronal motor concreto. La recurrencia de las unidades 

motoras individuales en una serie de ondas F, determina la selectividad de la descarga 

de la onda F.  
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El cociente entre las amplitudes de las ondas F y las amplitudes de la onda M 

(cociente F/M)  es una medida de la proporción del conjunto de neuronas motoras que 

son activadas por la estimulación antidrómica. (12). 

              

               Se ha utilizado el análisis de la onda F para definir los estados de incremento 

de la excitabilidad central. En los pacientes con afecciones de las neuronas motoras, las 

latencias pueden estar prolongadas y se puede observar un incremento en la duración y 

amplitud, en comparación con sujetos normales. Estos datos son congruentes con las 

características siguientes:  se produce la descarga de un número mayor de unidades 

motoras pequeñas y de conducción lenta debido al incremento en la excitabilidad 

central, mientras que las neuronas motoras mayores quedan bloqueadas debido a que la 

activación es demasiado rápida. En los estudios con fibra única efectuados en pacientes 

con síndrome de neurona motora superior se ha observado que las neuronas motoras con 

activación antidrómica muestran una excitación más frecuente que las neuronas motoras 

normales. Al mismo tiempo, una neurona motora con retroactivación frecuente muestra 

descargas menos frecuentes  con activación debidas a la contracción muscular, aunque 

las neuronas motoras que presentan descargas infrecuentes aumentan su tasa de 

excitación. (13). 

 

Por lo que en ocasiones, el incremento de la excitabilidad central puede dar lugar 

a una disminución en la descarga de las neuronas motoras grandes en una onda F, 

debido al bloqueo en el segmento inicial de la neurona motora que todavía se encuentra 

en periodo refractario. A pesar de esta complejidad, los análisis de las ondas F han 

demostrado ser una técnica útil para la monitorización de la excitabilidad de las 

neuronas motoras centrales. (6). 

 

 

 

La persistencia y la amplitud de la onda F disminuyen en trastornos en los cuales 

se afecta la excitabilidad cortical de las neuronas motoras, como se ha reportado en 

pacientes inmediatamente posterior a infartos cerebrales. Asimismo se ha observado que 

en pacientes con mielopatia crónica y espasticidad, la persistencia y amplitud de la onda 
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F se incrementa de forma considerable, secundario a un aumento en la excitabilidad de 

las motoneuronas alfa de la médula espinal. (7,16). 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

El estudio de la onda F nos permite valorar el grado de excitabilidad de las 

motoneuronas alfa de la médula espinal en algunas patologías que involucran su 

excitabilidad, como es el caso de pacientes con espasticidad secundario a diversas 

enfermedades neurológicas, como esclerosis múltiple, esclerosis lateral amiotrófica, 

canal cervical estrecho y lesiones medulares, etc. Se ha encontrado que en estos 

pacientes se obtienen prolongación de la latencia de la onda F, así como aumento de la 

duración y amplitud y en algunas ocasiones se hace más sincrónica secundario a la 

hiperexcitabilidad de las motoneuronas alfa . Similares hallazgos se han observado en 

pacientes con enfermedad de Parkinson, la cual se caracteriza por signos 

extrapiramidales como son la rigidez, bradicinesia y temblor, en donde la función del 

tracto piramidal y las neuronas motoras del asta anterior son alterados y regulados por 

mecanismos centrales que involucran la corteza motora y los ganglios basales. (23). 

 

 

Enfermedad de Parkinson 

 

Fue James Parkinson quien describió esta enfermedad en 1817 con el nombre de 

parálisis agitante. Se trata de un trastorno progresivo, neurodegenerativo del sistema 

extrapiramidal, que se manifiesta por temblor de reposo, rigidez, bradicinesia/acinesia, 

inestabilidad postural, marcha festinante, disautonomía y eventualmente afección de las 

funciones cognoscitivas que pueden llegar a la demencia. 

 

             Su etiología es desconocida pero fisiopatológicamente se relaciona con una 

deficiencia de dopamina en el cuerpo estriado, que resulta de una degeneración neuronal 

que afecta principalmente la zona compacta de la sustancia negra, el locus coeruleus y 

otras estructuras. El sistema motor extrapiramidal es el conjunto de vías motoras que 

ejercen una influencia importante sobre los circuitos motores medulares, el tronco 

encefálico, cerebelo y corticales. Tiene fibras provenientes de la corteza motora que 

conectan con los núcleos de la base, especialmente con el caudado y el putamen, así 

como con núcleos bulbares o mesencefálicos (núcleo rojo, sustancia negra y formación 

reticular) y terminan en el asta anterior de la médula espinal. (23). 
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Fisiopatología de la enfermedad de Parkinson  

 

En un cerebro normal, los niveles de dopamina y acetilcolina, se encuentran en 

equilibrio e igualados en sus funciones inhibitorias y excitatorias. Cuando se reducen 

los niveles de dopamina, se rompe dicho equilibrio, pues la acetilcolina comienza a 

tener un exceso en su actividad excitatoria, lo que provoca algunos de los síntomas en la 

enfermedad de Parkinson. La dopamina se encuentra en la pars compacta de la sustancia 

, y existen algunas teorías que tratan de explicar las causas por las que sus neuronas 

mueren y dejan de mantener el sistema en equilibrio sobre el cuerpo estriado. (3). 

 

Desde el núcleo caudado y el putamen, existe una vía hacia la sustancia negra 

que segrega el neurotrasmisor inhibitorio GABA (ácido gamma aminobutírico). A su 

vez, una serie de fibras originadas en la sustancia negra envían axones al caudado y al 

putamen, segregando un neurotrasmisor inhibitorio en sus terminaciones, la dopamina. 

Esta vía mutua mantiene cierto grado de inhibición de las dos áreas y su lesión provoca 

una serie de síndromes neurológicos, entre los que se encuentra la enfermedad de 

Parkinson. Las fibras provenientes de la corteza cerebral segregan acetilcolina, 

neurotransmisor excitatorio, sobre el neoestriado. Las causas de las alteraciones motoras  

que componen la enfermedad de Parkinson se relacionan con la pérdida de la secreción 

de dopamina por las terminaciones nerviosas de la sustancia negra sobre el neoestriado 

(tracto nigroestriatal) al que dejan de inhibirlo. De esta forma, predominan las neuronas 

que segregan acetilcolina, emitiendo señales excitatorias a todos los núcleos de la base, 

responsables en conjunto, del planeamiento motor y algunas funciones cognitivas. Se 

requiere una pérdida de aproximadamente el 80% de la dopamina estriatal para que 

aparezcan estos síntomas.(26) 

 

En particular, los tractos nerviosos y sistemas neuronales intervienen en la 

fisiopatología de la enfermedad: las fibras eferentes de la sustancia negra a las células 

del asta anterior medular; la sustancia negra recibe numerosos estímulos de varias 

regiones corticales, así como estímulos inhibitorios del cuerpo estriado; las fibras 

eferentes pasan desde la parte anterior de la sustancia negra a la región medial del globo 

pálido, desde donde los estímulos se convierten en impulsos que se transmiten a la 



 
13 

 

corteza premotora. Estos circuitos pueden explicar la hiperexcitabilidad de las neuronas 

motoras en estos pacientes (16). 

 

Existen algunos estudios que intentan demostrar el estado de hiperexcitabilidad 

de las neuronas motoras del asta anterior en pacientes con enfermedad de Parkinson. Se 

han realizado estudios con estimulación magnética transcraneal, donde se ha observado 

que existe disminución del tiempo de conducción central. Asimismo existen cambios 

significativos en la amplitud y duración de la onda F, encontrando aumento de la 

amplitud y duración comparada a sujetos sanos. También se han encontrado cambios en 

el periodo silente que ocurre posterior a la estimulación eléctrica de un nervio mixto con 

la contracción muscular isométrica, reportando que este periodo es más corto en 

pacientes con enfermedad de Parkinson. (14,15) 

 

 

Periodo silente 

 

Es un periodo transitorio de relativa o absoluta supresión de la actividad 

electromiográfica de un músculo con contracción voluntaria, después de la estimulación 

de un nervio mixto o cutáneo.  

 

La estimulación de un nervio lleva aferencias mixtas, produciendo una respuesta 

excitatoria con latencia similar al reflejo H o la onda F, y una segunda excitación, los 

reflejos de larga latencia (LLR), iniciando alrededor de 20 a 25 mseg después del 

estímulo. (22). 

 

Durante una contracción muscular isométrica, la estimulación de las aferencias 

cutáneas se pueden evocar respuestas excitatorias e inhibitorias de baja amplitud. 

Diferentes técnicas pueden producir respuestas de larga latencia con similar latencia, y 

se asume que estas respuestas son mediadas a lo largo de la misma vía. Sin embargo no 

se puede excluir que las respuestas con diferentes mecanismos puedan tener la misma 

latencia. 
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El periodo silente y los reflejos de larga latencia son estudios que son usados 

con poca frecuencia en la práctica clínica ya que son estudios neurofisiológicos que 

complementan a los estudios de rutina, los cuales en algunas ocasiones pueden ser más 

sensibles en demostrar anormalidades.(20). 

Propiedades fisiológicas del axón que contribuyen en el periodo silente 

 

El axón de un nervio periférico mixto al ser activado por la estimulación 

eléctrica, produce un impulso que viaja a través de dos vías, una ascendente hacia la 

médula espinal y otra descendente hacia el músculo. La vía ascendente consiste de 

impulsos sensitivos ortodrómicos o impulsos motores antidrómicos, mientras que la vía 

descendente consiste de impulsos motores ortodrómicos o sensitivos antidrómicos.  

 

Los axones de un nervio mixto o nervio cutáneo que son activados por un 

estímulo eléctrico, difieren marcadamente en su diámetro, su habilidad para conducir 

impulsos, su velocidad de conducción y su umbral para ser activados. Las respuestas 

registradas dependerán en gran medida de las distintas fibras activadas por el estímulo. 

Por ejemplo: un estímulo de baja intensidad podría generar respuestas mediadas por 

umbral bajo, principalmente fibras de diámetro grande, mientras que un estímulo de alta 

intensidad en el mismo nervio podría producir respuestas que son mediadas por un 

umbral mayor, fibras de diámetro pequeño.(20). 

 

Es importante mencionar la colisión, la cual se refiere a la interacción de dos 

potenciales de acción propagados uno hacia el otro en direcciones opuestas en la misma 

fibra nerviosa, evitando la propagación del impulso. La membrana en periodo 

refractario impide el paso de los potenciales de acción. La colisión de los impulsos 

antidrómicos con los impulsos ortodrómicos motores, representa una parte del periodo 

silente de un nervio mixto. 

 

A pesar del esfuerzo continuo, la actividad EMG durante la contracción 

muscular voluntaria, entra en un periodo de supresión transitoria, seguida de un 

estímulo eléctrico del nervio mixto que inerva ese músculo (nervio homónimo) o a un 

nervio mixto cercano (nervio no homónimo). Este periodo de inactividad eléctrica es 

designado como periodo silente del nervio mixto. (20). 
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Por muchos años, fue generalmente aceptado que el periodo silente del nervio 

mixto dependía de impulsos motores ortodrómicos de los potenciales de acción 

descendentes y de los cambios mecánicos creados por la superposición directa sobre el 

músculo en contracción. (19). 

Matthews en 1931 demostró que una contracción mecánica en un músculo de la 

rana, modifica la descarga de los husos musculares, y postula que una “pausa del huso” 

podría ser responsable del periodo silente del nervio mixto  en humanos. En 1951, 

Merton concluyó que el período silente resulta de la descarga motora descendente y que 

la descarga ascendente podría no ser responsable del periodo silente. 

Higgins y Lieberman (1968) también atribuyeron el período silente a la pausa de 

descarga del huso muscular y consideró que la descarga de actividad EMG que termina 

el periodo silente resulta de la excitación del  huso durante el estiramiento del músculo 

al terminar la contracción. Shahani y Young en 1973 atribuyeron que gran parte de la 

segunda mitad del periodo silente estaba relacionado a cambios producidos en la 

descarga de los husos musculares por la superposición de la contracción, pero también 

hicieron hincapié en la importancia de lo hasta ahora ignorado: los mecanismos 

cutáneos en la génesis del periodo silente del nervio mixto. 

 

Subsecuentes investigadores sostuvieron que mucho del periodo silente 

dependía de los impulsos sensitivos ortodrómicos en la propagación ascendente. 

También en 1973, McLellan no encontró correlación entre el grado de acortamiento 

muscular durante la  contracción y la duración del periodo silente. También observó que 

el punto final del periodo silente producido por la estimulación del nervio mixto en un 

sitio proximal, es consistentemente más corto que el producido al estimular en un sitio 

distal. Esto indica que el impulso destinado a producir esta porción del período silente, 

así como los impulsos que generan la onda F, primero van hacia el electrodo de registro 

y posteriormente a la médula espinal. Si la propagación descendente contribuye a la 

última porción del periodo silente, cuando la estimulación proximal genera una onda M 

y una contracción muscular de latencia incrementada, debería producirse un período 

silente que termina después. (20) 
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McLellan concluye que el período silente es determinado por la descarga 

ascendente a través de un  reflejo espinal inhibitorio, sin implicación de la descarga 

descendente o cambios en la actividad de los husos musculares, que contribuyan al 

periodo silente.  

 

 

 

Mecanismos fisiológicos del periodo silente: 

 

              El periodo silente que es seguido de la estimulación del nervio mixto, está 

compuesto de tres periodos de supresión electromiográfica. (32). 

 

1.- El primer periodo resulta de la colisión de los impulses motores antidrómicos y 

ortodrómicos. La aparición de la onda F o del reflejo H es la señal del final de este 

primer periodo de supresión. 

2.- El siguiente periodo de silencio electromiográfico corresponde al segmento formado 

por el fin de la onda F o el reflejo H y el inicio del reflejo de larga latencia (también es 

designado como onda V2, respuesta C cortical, segunda respuesta excitatoria E2, 

segunda respuesta refleja R2). Este segmento del periodo silente se produce demasiado 

rápido para ser atribuido a los efectos cutáneos,  es más probable que dependa de la 

capacidad de la descarga motora antidrómica, incrementada por la activación de la 

inhibición de las células de Renshaw. 

3. - El último segmento del periodo silente puede ser atribuido a impulsos cutáneos 

aferentes, los cuales producen un completo periodo silente entre 70 y 120 msg después 

de la estimulación digital. (20) 

 

                El período silente se traduce en un cese de la actividad voluntaria tónica 

observada en EMG. Este periodo empieza inmediatamente tras la respuesta motora 

evocada, y su duración puede exceder los 300ms. El periodo silente tiene distintas 

características, según se obtenga por estimulación central o periférica, lo que apoya la 

teoría por la cual en la primera interviene una inhibición a nivel cortical. Aunque en un 

primer período (que según diversos autores comprendería de 50 a 100 msg desde la 

obtención del potencial motor) la inhibición de la motoneurona periférica se 
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superpondría a la inhibición central, a partir de entonces ésta última sería determinante. 

(30). La duración del periodo silente tras la estimulación transcraneal es mucho mayor 

que posterior a la estimulación periférica (más de 160 ms a altas intensidades). Además, 

la estimulación magnética produce un periodo silente mucho más prolongado que la 

eléctrica, hasta 200ms con estimulación eléctrica frente 320 ms con estimulación 

magnética, y que tras estimulación eléctrica sobre la unión cervicomedular, siendo el 

período silente de esta última más corto,  50 ms. (19) 

 

Alteración del periodo silente en algunas patologías 

 

                 El periodo silente puede verse alterado en algunas patologías. En los ictus 

que respetan la corteza motora se encuentra alargado, si la lesión se localiza en la 

corteza motora el periodo silente estará acortado. En pacientes con esclerosis múltiple, 

el período silente se encuentra sin embargo, prolongado. En pacientes con esclerosis 

lateral amiotrófica está acortado, especialmente a altas intensidades de estímulo en las 

que hay un fallo en la progresión, y puede llegar a estar abolido en fases avanzadas de la 

enfermedad. En el calambre del escribano existe un acortamiento durante la contracción 

distónica; pero no durante la contracción normal, en músculos afectos de distonía. Esto 

se debe a fallos en la regulación excitación e inhibición sobre la corteza motora aunque 

existen pocos estudios realizados en esta afección. En la enfermedad de Parkinson el 

desequilibrio entre impulsos activadores e ihibidores sobre la corteza motora se traduce 

en un acortamiento del periodo silente. (19) 

                  

El periodo silente está siendo sometido a una exhaustiva investigación en los 

últimos años y se perfila como una herramienta útil para el diagnóstico y seguimiento 

de diversas enfermedades. ( 21). 
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4. JUSTIFICACIÓN 

 

               Existen pocos estudios de la onda F en pacientes con enfermedad de 

Parkinson. Se ha observado que algunos de los parámetros del análisis neurofisiológico 

de la onda F son diferentes en este tipo de pacientes, encontrando un aumento en la 

amplitud y duración de la onda F. Estos hallazgos sugieren que existe un aumento en la 

excitabilidad de las neuronas motoras espinales en pacientes con enfermedad de 

Parkinson, correlacionando la amplitud de la onda F con el grado de alteración clínica. 

(14) 

 

               El estudio de la onda F es utilizado con mayor frecuencia en la evaluación 

diagnóstica de radiculopatías y neuropatías, sin embargo consideramos que su utilidad 

es mayor, ya que permite valorar un componente periférico y central. Por lo que 

consideramos que el estudio de la onda F puede ser un método de evaluación 

cuantitativa en los pacientes con  esta enfermedad. (5). 

 

               El incremento en la amplitud de la onda F es considerado como un reflejo de 

la hiperexcitabilidad de las neuronas motoras del asta anterior. La hiperexcitabilidad de 

las neuronas del asta anterior en la enfermedad de Parkinson es debido a una 

modulación supraespinal regulada en los ganglios basales. (16). 

 

               Asimismo, la hiperexcitabilidad en la espasticidad es secundaria a una 

alteración en el balance de influencias excitatorias e inhibitorias en las neuronas 

motoras. Estudios de la onda F  muestran correlaciones similares entre la enfermedad de 

Parkinson y espasticidad. Sin embargo se ha considerado que pueden existir otros 

cambios fisiológicos en las neuronas motoras, ya que estas patologías tienen 

características clínicas diferentes. (29). 

 

Existen estudios mediante estimulación magnética transcraneal empleado para la 

evaluación de la función de la vía motora central en diferentes enfermedades 

neurológicas. Con este método, el tiempo de conducción motora central (TCMC) es 

calculado usando la latencia del potencial evocado motor y la latencia de la onda F 

mediante estimulación eléctrica. El tiempo de conducción motora central y la onda F 



19 
 

reflejan la actividad de la corteza cerebral, tractos descendentes y motoneuronas 

espinales, las cuales pueden fluctuar de acuerdo a la condición del SNC. (15). 

 

La enfermedad de Parkinson es clasificada como una alteración extrapiramidal, 

caracterizada por rigidez, bradicinecia y temblor, sin embargo la función de la vía 

piramidal y las neuronas motoras espinales pueden ser alteradas electrofisiológicamente 

por el parkinsonismo porque todos los movimientos son controlados por el tracto 

piramidal y las neuronas del asta anterior. (14). Se han demostrado diferencias 

significativas  en pacientes con enfermedad de Parkinson, así como en el periodo 

silente, en el cual se observa disminución de su duración. (15). 
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5. HIPÓTESIS 

 

El estudio de la onda F se ha empleado para valorar el grado de excitabilidad de 

las neuronas motoras en diferentes enfermedades neurológicas, como es la esclerosis 

múltiple, esclerosis lateral amiotrófica, degeneración espinocerebelosa, lesiones 

medulares y en enfermedad de Parkinson, encontrando cambios importantes en los 

parámetros de la onda F, principalmente en latencia y amplitud, secundario a un 

incremento en la excitabilidad de las neuronas motoras del asta anterior, estableciendo 

que la fisiopatología en cada una de estas entidades es distinta. (17). La 

hiperexcitabilidad de las neuronas motoras en la enfermedad de Parkinson se ha 

explicado por mecanismos centrales o supraespinales regulada por los ganglios basales, 

no así en los pacientes con espasticidad en donde el mecanismo es secundario a la 

pérdida de la inhibición y no al aumento de la excitabilidad. (16). 

 

En la enfermedad de Parkinson existe una pérdida del equilibrio entre 

influencias excitatorias e inhibitorias en la corteza motora, por lo que se ha observado 

cambios en los estudios neurofisiológicos que evalúan la vía motora. Obteniendo 

diferencias en el estudio de la onda F y el periodo silente, ya que este último está 

regulado por mecanismos inhibitorios corticales y espinales. (8). 
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6. OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 
 

Valorar la onda F en pacientes con  enfermedad de Parkinson,  durante el reposo 

y con la contracción muscular isométrica voluntaria, utilizando el método convencional 

y aplicando la promediación.  

 

Valorar el periodo silente durante la contracción muscular isométrica con el 

método convencional. 

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

Establecer si existen diferencias en los parámetros de la onda F en sujetos sanos 

y con enfermedad de Parkinson, mediante estimulación eléctrica, durante el reposo y 

con la contracción muscular isométrica, aplicando el método convencional y el 

promediado. Medir la duración del periodo silente en pacientes con enfermedad de 

Parkinson. 
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7. MATERIAL Y MÉTODOS. 

 

 Se estudiaron 30 pacientes, de los cuáles 15 fueron sujetos sanos y 15 pacientes 

con enfermedad de Parkinson. Se realizó el estudio de la onda F en el nervio cubital, 

con el método convencional y promediado, realizando el estudio durante el reposo y con 

la contracción isométrica. 

 

Diseño del estudio: quasiexperimental (valoración estímulo/respuesta), prospectivo, 

descriptivo, observacional, no aleatorio, transversal. 

 

Descripción del procedimiento 

    Se realizó el estudio de la onda F en el equipo Viking Quest versión 10 (Nicolet). 

Las ondas F se obtienen de manera similar a las respuestas motoras directas, excepto 

por el hecho de que el cátodo de estimulación debe ser proximal respecto al ánodo con 

objeto de evitar la posibilidad teórica de un bloqueo del ánodo. Las ondas F aparecen 

potenciadas por la estimulación de intensidad elevada (supramáxima: un 25% por 

encima del valor máximo necesario para inducir una respuesta motora directa). La 

frecuencia de estimulación inferior a 0.5 Hz. La ganancia de amplificación de 200-

500mV por división, así como un barrido de 5-10ms/división. Se coloca el electrodo de 

registro sobre el músculo abductor digiti minimi, el electrodo de referencia sobre la 

quinta articulación metacarpofalangica y el electrodo tierra sobre el dorso de la mano 

izquierda.  La estimulación supramáxima se realiza en el mismo sitio donde se obtiene 

el  potencial motor, en la muñeca. Se realizan 16 estímulos de 0,1 Hz de intensidad, 

realizando la maniobra durante el reposo y con la contracción muscular leve. 

 

En un segundo tiempo se realiza la misma prueba aplicando el método 

promediado en el programa de potenciales evocados, con intensidad del estímulo en 

2.11 Hz, 0.2ms de duración, con un barrido de 5ms por división, y la ganancia de 

amplificación en 200 μV, aplicando 30 estímulos durante el reposo, asimismo 30 

estímulos durante la contracción muscular isométrica, con su respectiva réplica. 
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La técnica para el registro del periodo silente de nervio cubital se realiza en el 

mismo tiempo que se obtiene la onda F en contracción. El periodo silente se evoca al 

aplicar un estímulo supramáximo en el nervio cubital para obtener la onda F, mientras el 

sujeto realiza una contracción isométrica o isotónica del músculo abductor digiti 

minimi. Se registra con el mismo montaje de la onda F, con el electrodo activo (G1) 

sobre el vientre del músculo abductor digiti minimi y el electrodo de referencia (G2) 

sobre el tendón del músculo. Colocando la tierra en el dorso de la mano y se pone un 

barrido más lento de 20 ms por división.  
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8. CRITERIOS DE SELECCIÓN. 

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 

1. Criterios de inclusión para los pacientes con Enfermedad de Parkinson 

2.1 Pacientes con enfermedad de Parkinson confirmada. 

2.2 Pacientes con enfermedad de Parkinson con diferente tiempo de evolución. 

2.3 Pacientes con enfermedad de Parkinson en cualquier estadio de la escala de 

Hoehn-Yahr. 

 

2. Criterios de inclusión para los sujetos sanos: 

      3.1 Pacientes sanos de cualquier edad. 

      3.2 Pacientes que quisieran participar en el estudio. 

      3.2 Sujetos sanos corroborados con valoración clínica y examen neurológico 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 

Criterios de exclusión para pacientes y controles 

1. Pacientes que no quisieran participar en el estudio. 

2. Pacientes con patologías crónico-degenerativas para el grupo control. 

3. Pacientes que no acudieran a la cita para realizarse el estudio 

4. Pacientes con antecedentes de traumatismos o intervenciones quirúrgicas 

recientes. 

5. Pacientes con neuropatía periférica. 

 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

 

Criterios de eliminación para pacientes y controles 

       1. Abandono del estudio 

       2. Pruebas incompletas 
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9. VARIABLES DE MEDICIÓN 

 
Método Convencional: 

 

1. - Latencia mínima de la onda F en reposo y con la contracción isométrica. 

2. - Latencia media de la onda F en reposo y con la contracción isométrica. 

3. - Latencia máxima de la onda F en reposo y con la contracción isométrica. 

4. - Amplitud de la onda M en reposo y con la contracción parcial. 

5.-  Comparación de latencia mínima de la onda F entre los dos grupos durante el 

reposo. 

6.- Comparación de latencia mínima de la onda F entre los dos grupos durante la 

contracción.  

7.- Comparación de latencia máxima de la onda F entre los dos grupos durante el 

reposo. 

8.- Comparación de latencia máxima de la onda F entre los dos grupos durante la 

contracción. 

 

 

Método Promediado: 

 

1.- Latencia de la onda M en reposo y con la contracción isométrica. 

2.- Amplitud de la onda M en reposo y con la contracción isométrica. 

3.- Latencia de la onda F en reposo y con la contracción isométrica. 

4.- Amplitud de la onda F en reposo y con la contracción isométrica. 

5.- Duración de la onda F en reposo y con la contracción isométrica. 

6.- Índice del incremento de la duración de la onda F del reposo a la contracción 

isométrica. 

7.- Relación F/M en reposo. 

8.- Relación F/M en la contracción isométrica. 

9.- Índice del incremento de la amplitud de la onda F del reposo a la contracción. 
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Frecuencia de las mediciones 

 

Con el método convencional de la onda F, se darán 16 estímulos sobre el nervio 

cubital de la mano izquierda, se realiza en reposo y con contracción parcial al pedirle al 

paciente que realice abducción del quinto dedo. Con el método promediado se realizan 

30 estímulos en el mismo sitio, dos promediaciones durante el reposo y dos 

promediaciones durante la contracción parcial. 

 

Estrategia de análisis 

Los datos del presente estudio se analizaron a través del programa de estadística 

SPSS versión 16. 

Los valores en los resultados se expresan como las medias y desviaciones estándar. Para 

valorar la existencia de diferencias significativas entre pacientes y controles se aplicó 

prueba paramétrica, aplicando la T de Student (α 0.05). 
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10. RESULTADOS 

 

En el presente estudio, se incluyeron un total de 30 individuos, 15 sujetos sanos 

y 15 pacientes con enfermedad de Parkinson. El tiempo de evolución de la enfermedad 

tuvo una media de 5.5 ± 3.4 con un rango de (1-12 años). La edad media para el grupo 

control fue de 37.2 ± 11.4 con un rango (26-64 años), en el grupo de pacientes con 

enfermedad de Parkinson la edad media fue de 63.1 ± 9.4 rango de (45-84 años). El 

sexo en los  pacientes con enfermedad de Parkinson  presentó una relación M: F de 

1.5:1 (9 hombres y 6 mujeres). En el grupo control la relación M: F 2:1 (10 hombres y 5 

mujeres).   

 

Se analizó la onda F con el método convencional y promediado, durante el 

reposo y con la contracción muscular isométrica. En el grupo de sujetos sanos, con el 

método convencional y durante el reposo la latencia media fue de 25.46 ± 1.81 y en el 

grupo de pacientes con enfermedad de Parkinson fue de 27.96 ± 2.39 (p 0.003). Con la 

contracción muscular isometrica la latencia media en el grupo sano fue de 26.03± 3.19 y 

en el grupo de enfermos fue de 27.64 ± 1.97 (p 0.107).  

 

La latencia mínima de la onda F durante el reposo en el grupo de sanos fue de 

23.79 ± 1.84 y en el grupo de enfermos 26.47 ± 2.53 (p 0.003). Durante la contracción 

la latencia mínima en el grupo control fue 23.21 ± 2.85 y en el grupo enfermo 25.11 ± 

1.51 (p 0.03). Durante el reposo la latencia máxima en el grupo sano fue de 27.95 ± 

4.29 y en el grupo con enfermedad 29.98 ± 2.69 (p 0.131). Durante la contracción la 

latencia máxima en el grupo de sujetos sanos fue 26.60 ± 2.52 y en el grupo de 

enfermos 30.53 ± 3.32 (p 0.001). En el grupo control, la amplitud de la onda M en 

reposo fue de 9.77 ± 2.15 y en el grupo de pacientes con enfermedad de Parkinson fue 

de 9.00 ± 1.88 (p 0.307). La amplitud de la onda M en la contracción fue de 8.49 ± 1.47 

en el grupo de sujetos sanos, y en el grupo de enfermos 8.77 ± 2.09 (p 0.674). Tabla 1. 

 

Con el método promediado se encontró durante el reposo, en el grupo control, 

latencia de la onda M en 2.75 ± 0.29 y el grupo de enfermos 3.14 ± 0.50 (p 0.015). Con 

contracción la latencia de la onda M en el grupo control fue de 2.77 ± 0.25 y en el grupo 
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de enfermos 3.30 ± 0.39 (p 0.001). Durante el reposo, la latencia de la onda F en el 

grupo de sujetos sanos fue de 26.27 ± 1.73 y en el grupo con enfermedad de Parkinson 

27.51 ± 2.29 (p 0.107). Durante la contracción la latencia de onda F en el grupo sano 

26.13 ± 1.93 y en el grupo enfermo 27.55 ± 2.63 (p 0.103). Tabla 2.  

 

Durante el reposo la amplitud de la onda M, en el grupo de sujetos sanos 5850 ± 

1124μν y en el grupo enfermo 5657 ± 1560μν  (p 0.701). Durante la contracción la 

amplitud de M en el grupo control fue 6347 ± 1084μν y en grupo de enfermos 5439 ± 

1662μν (p 0.087). La amplitud de la onda F durante el reposo en el grupo de sujetos 

sanos fue 44.31 ± 24.71μν y en el grupo de enfermos 43.48 ± 38.13μν (p 0.945). La 

relación F/M durante el reposo en el grupo control fue 0.796 ± 0.601 y en el grupo 

enfermo 0.750 ±  0.576 (p 0.833). Durante la contracción la amplitud de la onda F en el 

grupo control fue 89.31 ± 44.26μν y en el grupo enfermo 100.95 ± 62.25μν (p 0.56). 

Tabla 3 

 

El índice de incremento de la amplitud de la onda F del reposo a la contracción, 

en el grupo de sujetos sanos fue 2.54  ± 2.23 y en el grupo enfermo 3.96 ± 5.51 (p 

0.365)  La relación F/M en contracción en el grupo control fue 1.45 ± 0.77 y en el grupo 

enfermo 1.98 ± 1.14 (p 0.142). La duración de la onda F en reposo en el grupo de 

sujetos sanos fue de 8.01 ± 1.58 ms y en el grupo con enfermedad de Parkinson  9.34 ± 

2.14 ms (p 0.063). La duración de la onda F en contracción en el grupo control fue de 

10.23 ± 1.34 ms y en el grupo enfermo 11.53 ±  1.59 ms (p 0.022). El índice de 

incremento de la duración de la onda F del reposo a la contracción en el grupo de 

sujetos sanos fue de 1.32 ± 0.26 y en el grupo enfermo 1.29 ± 0.33    (p 0.83). Tabla 4. 

 

Se analizó el período silente del nervio cubital, en sujetos sanos con una latencia 

media de 105.1 ±15.01 ms y en pacientes con Parkinson fue de 93.7 ± 26.5ms          (p 

0.157). 
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Tabla 1. Latencias de la onda F y amplitud de M por método convencional 

comparativa entre los pacientes con enfermedad de Parkinson y controles 

 

Parámetro Sanos Parkinson Ρ 
Latencia media en 
reposo (ms) 25.46 ± 1.81 27.96 ± 2.39 0.003 

Latencia media en 
contracción (ms) 26.03 ± 3.19 27.64 ± 1.97 0.107 

Latencia mínima 
en reposo (ms) 23.79 ± 1.84 26.47 ± 2.53 0.003 

Latencia mínima 
en contracción  
(ms) 

23.21 ± 2.85 25.11 ± 1.51 0.003 

Latencia máxima 
en reposo (ms) 27.95 ± 4.29 29.98 ± 2.69 0.131 

Latencia máxima 
en contracción 
(ms) 

26.60 ± 2.52 30.53 ± 3.32 0.001 

Amplitud de M en 
reposo (mV) 9.77 ± 2.15 9.00 ± 1.88 0.307 

Amplitud de M en 
contracción (mV) 8.49 ± 1.47 8.77 ± 2.09 0.674 

Datos expresados en medias y desviación estándar. 

 

 

Tabla 2. Latencias de la onda F y M por método promediado comparativa entre los 

pacientes con enfermedad de Parkinson y controles 

 

Parámetro Sanos Parkinson Ρ 
Latencia de M en 
reposo (ms) 2.75 ± 0.29 3.14 ± 0.50 0.015 

Latencia de M en 
contracción (ms) 2.77 ± 0.25 3.30 ± 0.39 0.001 

Latencia de F en 
reposo (ms) 26.27 ± 1.73 27.51 ± 2.29 0.107 

Latencia de F en 
contracción (ms) 26.13 ± 1.93 27.57 ± 2.63 0.103 

Índice de 
incremento de 
latencia de onda F 
contracción/reposo 

0.991 ± 0.029 0.997 ± 0.028 0.526 

Datos expresados en medias y desviación estándar. 
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Tabla 3. Amplitud de onda F y M por el método promediado en pacientes con 
enfermedad de Parkinson y controles 
 

Parámetro Sanos Parkinson Ρ 
Amplitud de la M 
en reposo  (μV) 5850 ± 1124 5657 ± 1560 0.701 

Amplitud de la M 
en contracción 
(μV) 

6347 ± 1084 5439 ± 1662 0.087 

Amplitud de la F 
en reposo (μV) 44.31 ± 24.71 43.48 ± 38.13 0.945 

Amplitud de la F 
en contracción 
(μV) 

89.31 ± 44.26 100.95 ± 62.25 0.560 

 Índice del 
incremento de la 
amplitud de la 
onda F 
contracción/reposo 

2.54 ± 2.23 3.96 ± 5.51 0.365 

 Aumento de la 
amplitud de la 
onda F 
contracción/reposo 
(μV) 

44.89 ± 46.43 57.48 ± 49.17 0.477 

Índice de la 
amplitud F/M en 
reposo  

0.796 ± 0.601 0.750 ± 0.576 0.833 

Índice de la 
amplitud F/M en 
contracción 

1.45 ± 0.77 1.98 ± 1.14 0.142 

Datos expresados en medias y desviación estándar. 

 

Tabla 4. Duración de la onda F por el método promediado en pacientes con 
enfermedad de Parkinson y controles.  
 

Parámetro Sanos Parkinson Ρ 
Duración de la 
onda F en reposo 
(ms) 

8.01 ± 1.58 9.34 ± 2.14 0.063 

Duración de la F en 
contracción (ms) 10.23 ± 1.34 11.53 ± 1.59 0.022 

Índice de 
incremento de la 
duración de la 
onda F 
contracción/reposo 

1.32 ± 0.260 1.29 ± 0.33 0.830 

Datos expresados en medias y desviación estándar. 
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11. DISCUSIÓN 

 
El estudio de la onda F se ha empleado en múltiples contextos clínicos, sin 

embargo consideramos que esta prueba es bastante compleja, ya que la producción de la 

misma implica vías centrales y periféricas. A pesar de esta complejidad, el análisis de la 

onda F ha demostrado ser una técnica útil para la monitorización de la excitabilidad de 

las neuronas motoras. Se ha utilizado su análisis para definir los estados clínicos en 

donde se encuentra un incremento de la excitabilidad de las neuronas motoras, uno de 

ellos es la enfermedad de Parkinson, en donde se encuentra alteración de los 

mecanismos inhibitorios a nivel cortical y medular, por un desbalance entre la 

excitación e inhibición. (18). 

 

En la enfermedad de Parkinson se han observado cambios significativos en los 

parámetros de la onda F, principalmente latencias prolongadas, mayor amplitud y 

duración de la misma. En esta patología, el registro de la onda F en los músculos 

dístales de las manos, presenta mayor persistencia, mayor duración y amplitud cuando 

se comparan con sujetos sanos. Estos hallazgos han sido observados por muchos 

investigadores y han sido interpretados como una evidencia de la hiperexcitabilidad de 

las motoneuronas alfa.(22, 28). 

 

En nuestro estudio con el método convencional encontramos diferencias 

significativas en la latencia mínima y media durante el reposo, siendo más prolongada 

en los pacientes con enfermedad de parkinson. La latencia se encuentra prolongada en 

estos pacientes porque se produce la descarga de un número mayor de unidades motoras 

pequeñas y de conducción lenta, debido al incremento en la excitabilidad central, 

mientras que las neuronas motoras mayores pueden quedar bloqueadas por el aumento y 

rapidez de la activación. Asimismo se encontró prolongación de la latencia mínima y 

máxima de la onda F durante la contracción en el grupo enfermo. (22). 

 

No existieron diferencias en cuanto a la amplitud de la onda M en reposo y con 

la contracción. Con el método promediado se encontró aumento en la latencia de la 

onda M en reposo y con la contracción en el grupo de pacientes con Parkinson, siendo 

estadísticamente significativa. (24). 
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No hubo diferencias en la amplitud de la onda M en reposo y con contracción en 

los dos grupos, lo cual puede ser explicado por la falta de integración medular de la 

respuesta M. 

 

La latencia de la onda F no presentó cambios significativos durante el reposo y 

la contracción con el método promediado, sin embargo fue más prolongada en los 

pacientes con enfermedad de Parkinson con el método convencional. Asimismo, la 

amplitud de la onda F en reposo y la contracción, presentó incremento en los dos 

grupos, siendo mayor en los pacientes con enfermedad de Parkinson. El índice de 

incremento de la amplitud de la onda F del reposo a la contracción fue mayor en los 

pacientes con enfermedad de parkinson, sin embargo esta diferencia no fue significativa 

probablemente debido al reducido número de la muestra. (29). 

 

Los pacientes con enfermedad de Parkinson presentaron una duración de la onda 

F mayor en contracción, comparada al grupo control, siendo estadísticamente 

significativo, lo cual puede ser secundario a un aumento en el reclutamiento de neuronas 

motoras, porque la duración de la onda F es mayor en el grupo enfermo comparado al 

grupo sano. (27). 

 

La latencia del  periodo silente fue mayor en los controles y menor en los 

pacientes con Parkinson, sin embargo esta diferencia no fue estadísticamente 

significativa aunque se observó una clara tendencia. Se ha reportado que el periodo 

silente se encuentra disminuido en la enfermedad de Parkinson, sin embargo muchos 

factores influyen en su medición, como son el síntoma predominante, ya que se ha 

observado que en los pacientes que presentan rigidez este periodo es menor, sobre todo 

en estadios iniciales de la enfermedad, asimismo se ha encontrado prolongado en 

pacientes en los que predomina el temblor. (23, 30). 

 

En el periodo silente probablemente influye el tiempo de evolución de la 

enfermedad. Se ha reportado que el periodo silente puede ser modificado secundario al 

tratamiento farmacológico con L-dopa. Existen también factores técnicos que influyen 

en su medición, como el artefacto por el temblor al realizar la contracción isométrica 

para su obtención, lo que ocasiona ciertas dificultades para su medición. (31). 
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Los resultados encontrados en nuestro estudio son comparables a lo reportado en 

la literatura, sin embargo existen algunos parámetros  de la onda F que no fueron 

estadísticamente significativos y otros que no habían sido previamente reportados. (29). 

 

La enfermedad de Parkinson es un síndrome motor complejo, donde coexisten 

grados variables de acinesia, rigidez y temblor, además de que muchos de estos signos 

no afectan a todos los músculos por igual. Se ha reportado en la literatura  resultados 

inconstantes en el estudio de la onda F en pacientes con enfermedad de Parkinson, 

especialmente en la amplitud de la onda F, posiblemente debido a las diferencias en los 

métodos para su determinación, diferencias entre los pacientes analizados, el distinto 

grado de relajación, y sobre todo que la enfermedad es heterogénea tanto en su 

presentación como en su evolución (21). 
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12. CONCLUSIONES 

  
1.- Los pacientes con enfermedad de Parkinson presentan prolongación de la latencia 

mínima y máxima de la onda F. 

 

2.- Presentan incremento de la amplitud de la onda F durante la contracción muscular 

que traduce aumento de la excitabilidad de las neuronas motoras. El cual es debido por 

un control central inapropiado de la inhibicion Ia recíproca, mediado por el sistema 

corticoespinal. En nuestro estudio se observó una tendencia aunque no hubo 

significancia estadística entre un grupo y otro, probablemente por el número de 

pacientes estudiados 

 

3.- Se encontró aumento en la duración de la onda F durante la contracción en el grupo 

de pacientes con enfermedad de Parkinson. Lo que explica la mayor sincronía y 

reclutamiento de neuronas motoras. Este fenómeno parece ser debido al reclutamiento 

de un número mayor de motoneuronas alfa en pacientes con enfermedad de Parkinson 

posiblemente de un número variable de tamaño neuronal.  

 

4.- El periodo silente puede ser modificado por varios factores, como el tiempo de 

evolución de la enfermedad, el síntoma predominante (temblor o rigidez), uso de 

tratamiento farmacológico, la cooperación del paciente, factores técnicos y en su 

dificultad  para su obtención. 

 

5.- Consideramos necesario ampliar nuestra muestra de estudios. 
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MÉTODO CONVENCIONAL DURANTE LA CONTRACCIÓN 

ISOMÉTRICA 
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                              MÉTODO PROMEDIADO 

 

 

                                                                                       
                                           Sujeto  sano 

 

 

                             
                                    Paciente con Parkinson 
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                                               PERIODO SILENTE.            

 

 

 
  Sujeto sano de 54 años de edad . Se muestran 2 componentes del periodo silente.  

 

 

 

 
Paciente con Parkinson de 60 años de edad. Se muestran los tres componentes del 
periodo silente.                                      
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