*  Francisco Aguilar Rebolledo

Solicitud de sobretiros:

Clinica CIMA A.C.

Domingo Alvarado numero 18
Colonia Unidad Veracruzana,

C. P. 91030

Telefono 01 (228) 817 7668
Web: HYPERLINK «http:/
www.plasticidadcerebral.com»
www.plasticidadcerebral.com
Email :HYPERLINK
«mailto:Fran_aguilar_invest@yahoo.
com.mx»
fran_aguilar_invest@yahoo.com.mx
Xalapa, Veracruz, México

Plast & Rest Neurol
2006;5 (2): 152-159

INTRODUCCION

medigraphic Avlemigs

Plasticidad y Restauracion Neurolégica

- NUEVOS HORIZONTES EN LA RESTAURA CION NEUROLOGICA
' Vol. 5 Nim. 2 Julio-Diciembre 2006

Espasticidad: ;Qué es y qué no es?
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RESUMEN

La espasticidad muscular es un problema frecuente con trastornos neurolégicos croénicos,
como resultado de lesion de la neurona motora superio, aunque el incremento del tono
muscular en estos pacientes puede resultar en un deterioro de los movimientos voluntarios
y por lo tanto interferir en la funcion motora. Sin embargo, a menudo la espasticidad es util
para mantener la postura del tronco, y la carga de peso de la extremidad inferior débil
cuando se realiza la marcha. El conocimiento de la espasticidad, su fisiologia, su fisiopatolo-
gia, los efectos a corto y largo plazo asi como la funcion a nivel espinal y nivel muscular son
necesarias para proporcionar un tratamiento integral que permita prevenir y agravar el
efecto sobre la funcidon motora, los espasmos dolorosos y las contracturas fijas osteoarticu-
lares, que incapaciten el confort para estar sentado o acostado.

PALABRAS CLAVE: Espasticidad, fisiologia, fisiopatologia, actividad espinal, actividad
muscular.

ABSTRACT

Severe muscle spasticity is a common problem in patient with chronic neurological disability resulting
from lesions of the upper motor neuron. Although the increased muscle tone in these patients may
result in impairment of voluntary movement and thus interferes with motor function, it is often
invaluable for the maintenance of trunk posture, weight bearing of the weak lower limb, and for
ambulation. Other possible beneficial effects of muscle spasticity are the prevention of deep vein
thrombosis in the paretic limb and protection against osteoporosis. Common treatment goals are
improvement of motor function, alleviation of painful muscle spasms, and prevention of fixed contrac-
tures and bone deformities an enabling comfortable positioning of the patient in bet or chair.

KEY WORDS: Spasticity, physiology, physiopathology, spinal activity, muscle function.

eran solo las células piramidales gigantes, que Betz descri-
bi6é y que en la actualidad llevan su nombre. En este mo-

El sistema piramidal es la via formada por células piramida-
les de la corteza cerebral cuyos axones forman las llamadas
piramides bulbares y llegan a la médula espinal (precisa-
mente por estas piramides. Es por lo que se llamo tracto
piramidal). A nivel de la porcidn caudal de la piramide bul-
bar, cerca del 80% de las fibras cruzan la linea media y
forman el haz piramidal cruzado; las fibras restantes des-
cienden y forman el haz piramidal directo, que se cruza
poco antes de su terminacion en la médula espinal. Algu-
nos de estos axones hacen contacto monosinaptico con las
motoneuronas alfa (MNa), pero la mayoria lo hacen con
interneuronas excitatorias o inhibitorias de la médula espi-
nal y éstas a su vez con las motoneuronas. En un principio
se penso que las células que dan origen al tracto piramidal

mento sabemos que no es asi. En el humano, el tracto pira-
midal esta formado por cerca de un milléon de axones, pero
solo hay aproximadamente 30,000 células piramidales gi-
gantes de Betz en el area precentral, de tal suerte que la
mayor parte de los axones que forman el tracto piramidal
tienen sus células de origen en el area 6, llamada corteza
motora suplementaria y en la corteza postcentral o Sml (areas
3,2, | en el I6bulo parietal). Estas células se localizan prin-
cipalmente en la [aminaV de la corteza cerebral.

La velocidad de conduccion de los axones es de 7 m/seg
para los axones de las células pequenas (lentas o NTPI) y
de 70 m/seg para los axones de las células gigantes (rapidas
o NTPr). Las NTPr muestran un patrén de descarga fasico,
es decir, cuando generan potenciales de accion lo hacen
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con mayor frecuencia y durante periodos breves, en con-
traste con las NTPI, que descargan con un patrén tonico
(descargas continuas).

La lesion de la corteza motora o sindrome piramidal en
el ser humano presenta signos clinicos caracteristicos de
lesion del tracto piramidal, lo cual contribuye a entender la
funcidn de este sistema en la regulacién del control motor
fino. La sintomatologia neurolégica que aparece predomi-
nantemente es la hemiplejia contralateral, con hipotonia en
un principio y luego espasticidad, depresion de los reflejos
cutaneos y aparicion del signo de Babinski. Ademas, los ha-
llazgos clinicos de la disfuncion del movimiento en el sin-
drome de neurona motora superior o lesion piramidal, tie-
nen como resultado la pérdida de la habilidad para realizar
movimientos discretos, pérdida de la fuerza de contraccion
voluntaria y enlentecimiento de los movimientos cuando
éstos se llegan a realizar. El reflejo de Babinski se presenta
como respuesta a la estimulacion plantar leve debido a que
la médula espinal actia de manera automatica al estar au-
sente la influencia moduladora del tracto piramidal.

LA FISIOLOGIA DE LA ESPASTICIDAD

Si los pacientes siguen las reglas de los textos, el término
“espasticidad” se referiria simplemente al aumento de tonali-
dad muscular dependiente de la velocidad con reflejos de
estiramiento hiperactivos. Lamentablemente, en la neurolo-
gia del mundo real hay una variedad de sindromes de neu-
ronas motoras superiores que son consecuencia de la dis-
rupciéon de haces inhibidores descendentes, haces
corticoespinales y corticobulbares, y sensores aferentes. El
concepto simplista que le atribuye a la hiperactividad cuer-
pos fusiformes musculares o fibras fusimotoras ya no es
suficiente. En el cuadro | se enlistan algunos de los fenome-
nos positivos y negativos asociados al sindrome de las neu-
ronas motoras superiores, y en el cuadro Il se enlistan los
haces espinales inhibidores y excitadores pertinentes.

Los haces espinales excitadores e inhibidores forman
parte del equilibrio normal a nivel espinal. El desequilibrio
por una lesion nerviosa central o espinal produce paresia,
distonia y espasticidad. La modulacion de la actividad es-
pinal local ocurre por un circuito neuronal que integra
circuitos intraespinales, neuronas motoras alfa, hipersensi-
bilidad a la denervacion, fibras aferentes intrafusales la,
excitacion de las neuronas motoras fusales la e Ib, reduc-
cion de la actividad de las neuronas motoras, neuronas
motoras gamma, mantenimiento de la tension del huso
muscular. Estos efectos sumados a la excitacion de los haces
descendentes vestibulo espinal y rubro espinal y la facili-
tacion al aumentar el reflejo tonico vibratorio a través de
la inhibicion corticorreticular desde luego dependiendo
de la magnitud de la lesion.

La espasticidad se define como una alteracién motora ca-
racterizada por un aumento dependiente de la velocidad, en los
reflejos de estiramiento ténico (tono muscular) con reflejos tendi-
nosos exagerados resultado de la hiperexcitabilidad del reflejo de

Cuadro l. Sindrome de neurona motora superior

Fendmenos negativos

* Debilidad

* Propension a la fatiga

* Inicio lento

* Reclutamiento reducido de unidades motoras
* Destreza reducida

Fendmenos positivos

* Aumento del tono dependiente de la velocidad
* Fase de relajamiento anormal

* Clono

* Rigidez

* Distonia

* Espasmos de los flexores y extensores

* Hiperreflexion al estiramiento

* Hiperreflexion cutanea

* Hiperreflexion autonémica

* Reflejo de Babinski, reflejo de flexion triple

estiramiento como un componente del sindrome de neurona
motora superior.

A partir de esta definicion es necesario diferenciar la
espasticidad de la rigidez. En muchos pacientes, los mus-
culos en la misma extremidad se comportan algunos como
si fueran rigidos y otros como si fueran espasticos. Es
claro que existen varios tipos de espasticidad, por ejem-
plo, el que se observa en las lesiones cerebrales y el que
se observa en las lesiones espinales. En el caso de la rigi-
dez también es diferente a la del Parkinson y la que se
observa en lesiones de la médula espinal. De manera prac-
tica se pueden adoptar definiciones operacionales de es-
tos fendmenos:

Rigidez. Se refiere al tono muscular incrementado en pa-
cientes con enfermedad de Parkinson (EP). Se ha encontra-
do también en otras condiciones sin alteraciones neuropa-
tologicas gruesas (es decir, sin encefalomalacia). El reflejo
plantar es normal y los reflejos tendinosos son habitual-
mente normales, pero el tono muscular esta incrementado
aun en reposo, haciendo dificil la relajacion.

Espasticidad. También un incremento involuntario del tono
muscular, ocurre sélo durante el estiramiento muscular (es
decir, no en reposo). Esta causada por lesiones estructura-
les del cerebro, tallo cerebral o la médula espinal, se acom-
pana por el signo de Babinski y los reflejos tendinosos estan
habitualmente incrementados.

Cuando los reflejos de estiramiento tonicos estan incre-
mentados, la extremidad adopta posturas anormales como
consecuencia de la contraccion muscular ténica incremen-
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tada (es decir, el tono). En pacientes rigidos con alteracio-
nes extrapiramidales como la EP, ocurre flexion del tronco
y de las extremidades. Con la hemiplejia, la extremidad su-
perior esta flexionada y la inferior extendida. Con la para-
plejia o cuadriplejia, las extremidades inferiores estan flexio-
nadas y aducidas como las extremidades superiores. Estas
anormalidades de tono se refieren como distonia; y las va-
riedades hemipléjica y parapléjica pueden agruparse bajo el
término de distonia espastica.

Nuestro entendimiento actual de la paresia espastica o
la distonia espastica indica que ocurre un desequilibrio de
inhibicion y excitacion al nivel de las neuronas motoras de
la médula espinal. EI componente basico es la respuesta
intraespinal anormal a estimulos de sensores primarios. En
general, los sintomas positivos tales como la hiperreflexia se
deben a la liberacion de circuitos excitadores locales de la
médula. Los sintomas negativos tales como pérdida de des-
treza o paresia reflejan disfunciones de los haces corticoes-
pinales. La modulacion de la actividad espinal local ocurre
por conducto de haces descendentes tales como el tracto
rubroespinal.

Las lesiones que se restringen a la via corticoespinal
son responsables de todos los aspectos de los sindromes,
pero no se sabe cudles vias descendentes deben estar
alteradas para producir cada sintoma. Las lesiones que
se restringen a la via corticoespinal producen signo de

Babinski y paresia que mejora, pero no producen disto-
nia espastica o debilidad permanente. Estos pacientes
aunque en la etapa aguda tienen una hemiplejia, en el
caso de un infarto lacunar puramente motor (capsula
interna o base del puente) tienen buen pronéstico. Por
otro lado, pacientes con lesiones traumaticas, area peri-
rrolandica pueden tener formas distonicas hemipléjicas
o tripléjicas severas con recuperaciéon gradual y a mas
largo plazo. Los estadios o eventos agudos y tardios evo-
lucionan dentro de horas después de una lesion. Si la
lesion actla a nivel de centros superiores motores altera
la funcion de varias vias descendentes, incluyendo la via
corticoespinal involucrada en la ejecucion de los coman-
dos voluntarios; estos estadios agudos o tempranos pro-
ducen la paralisis inmediata evolucionando hasta la es-
pasticidad y el dolor (véase figura 2). Los estadios tardios
involucran inmovilizacion, pérdida de sarcémeras (acor-
tamiento), acumulacién de tejido conectivo y pérdida de
masa proteica. También alteraciones biomecanicas hasta
deformidad de la extremidad.

Todos los pacientes con estas formas clinicas, tanto pa-
réticos como espasticos, pueden tener variaciones depen-
diendo del dano, agudo, crénico, pequeno o extenso; en
una o varias regiones del SNC deben examinarse con mu-
cho cuidado para proporcionar un tratamiento que asegu-
re un mejor resultado.

Cuadro Il. Los haces y la espasticidad en la médula espinal

Circuito

Efecto local en la médula espinal

(2) Neuronas motoras alfa
(b)Fibras aferentes intrafusales la
(c) Inhibicion descendente de aferentes

lay Ib [a partir de los 6rganos tendinosos
de Golgi]

a) Hipersensibilidad a la denervacién aumentando la actividad de
las unidades motoras

b) Excitacion de las neuronas motoras fusales provocada por
estiramiento dependiente de la velocidad

c) Reduccion de actividad en las neuronas motoras

(d)Células de Renshaw

() Neuronas motoras gamma

(f) Reservorio comun interneuronal
(en la médula espinal)

Haces descendentes:

(1

(2)Rubroespinal

(3) Reticuloespinal

d) Inhibicion de las neuronas motoras “Inhibicion recurrente”,
clonus

€) Mantenimiento de tension del huso muscular

f) Integracion de haces y conexiones segmentarias

Vestibuloespinal

I) Excitacion de extensores de los miembros inferiores (variable)
(Figura 1)

2) Excitacion de flexores de los miembros superiores (variable).
Inhibicion corticorreticular dependiente de la fase de movimiento
y de la magnitud de la lesion

3) Haz reticuloespinal de facilitacion aumentando reflejo
vibratorio tonico
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CARACTERISTICAS FISIOLOGICAS COMUNES

Los clinicos que presentan atenciones neurorrehabilitado-
ras frecuentemente contemplan varios problemas en el tra-
tamiento clinico de la espasticidad. Aunque hay diferencias
importantes entre los ninos y los adultos espasticos (por
ejemplo, frecuencia de ocurrencia, efecto en la funcion, po-
tencial para recuperacién funcional, etc.), a continuacion se
citan varias condiciones que poseen caracteristicas comu-
nes a ambas poblaciones:

* Aductores del despliegue del muslo: piernas en tijera
con o sin rotacion interna; flexion de la cadera; cami-
nar en las puntas; flexion plantar con inversién o ever-
sion del pie.

* Inversion del pie — postura distonica, dorsiflexion plan-
tar.

* Dedos del pie estriados — contraccion excesiva del ex-
tensor hallucis longus.

» Espasmos flexores — cadera, codo.

* Flexion de la muieca — con o sin pronacion o supina-
cion excesiva.

* Flexion de los dedos — flexion digital distal (interfalangi-
ca distal e interfalangica proximal).

* Sindrome intrinseco de la mano — flexion a patron de
contraccion maxima con aduccion digital excesiva.

De siempre se ha dicho que la paresia espastica se
origina como consecuencia de la lesion del haz cortico-
espinal, pero hoy se sabe que no es asi, ya que una lesién
limitada a este haz produce Babinski y paresia que mejo-
ran, pero no distonia espastica o debilidad permanente
profunda.

Los sintomas positivos se explican como consecuencia
de una liberacion de subsistemas segmentarios o menos
intactos. Los sintomas negativos se explican por la desco-
nexion entre los centros superiores e inferiores.

Al explicar la fisiopatologia tenemos que tener en cuen-
ta: el papel de los reflejos monosinapticos de los reflejos
polisinapticos, de las interneuronas y el concepto de plasti-
cidad neuronal.

» El papel de las interneuronas es capital, ya que hay que
mirarlas como centros de integracion neuronal premo-
tora mas que como simples repetidores de 6rdenes de
sistemas segmentarios y de sistemas superiores descen-
dentes que en ellas convergen. Las interneuronas, pue-
den tomar el mando y expresarse de una manera ano-
mala, traduciendo un desorden motor.

* En general, la espasticidad es interpretada como una con-
secuencia de la reduccion prolongada de la inhibicion en
los reflejos monosinapticos del tipo presinaptico la GA-
BAérgica (aunque no siempre es asi); de la reciproca la
que controla el juego agonista — antagonista y permitiria,
por tanto, una co-contraccion agonista- antagonista y de
la no reciproca Ib que incluso puede estar facilitada.

* La inhibicion recurrente de las células de Renshaw a
través de la glicina estd incluso aumentada en la lesion
medular y disregulada en la lesién cerebral. Esto no es
oObice para que también pueda participar en menor me-
dida un aumento de la facilitacion postsinaptica la a tra-
vés del glutamato y asparto.

* Las fibras aferentes de los reflejos polisinapticos (con
mediadores de sustancia P y serotonina), son idénticas a
las del dolor y comparten neuronas del cuerpo dorsal
en las laminas Il y lll de Rexed. Por ello, hay dolor y
espasmos ante estimulos cutaneos tanto nocivos como
no nocivos.

* La explicacion de la existencia de mayor espasticidad en
las lesiones incompletas que en las completas, podria de-
berse a que en las lesiones incompletas pueden estar pre-
servadas las fibras descendentes rostrales, de tipo facilita-
dor, procedentes del nucleo rojo (a través de la serotonina
y noradrenalina), involucrando, las fibras del haz pirami-
dal hacia las vias excitadoras que van desde las aferentes
cutaneas a las neuronas motoras — flexoras. De igual ma-

Corteza
cerebral

— s Nucleo
i vestibular

Corteza
cerebral

Esoina :
muscular

ICélulas del cuerno anterior
de la médula espinal

Figura 1. Diagrama del haz vestibuloespinal. Para mantener el
tono muscular se requiere del haz vestibuloespinal, ya que los refle-
Jos tonicos 'y laberinticos del cuello mantienen el tono extensory se
retroalimentan por impulsos del niicleo vestibular.
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nera, podria liberarse el otro subsistema facilitador que va
desde el centro generador del patron locomotor central
medular hacia dichas aferentes cutaneas.

* Debido a la plasticidad neuronal, los subsistemas sanos
libres de la influencia superior, podrian modificar sus
propiedades mecanicas y eléctricas.Asi un pool de mo-
toneuronas alfa habria podido transformarse en excita-
doras y las propiedades mecanicas intrinsecas del mus-
culo modificarse en presencia de trastornos del tono
muscular de larga evolucion (Figura 2). De manera que,
por ejemplo, la hipertrofia de fibras musculares en los
musculos espasticos, se deberia a la contraccion fasica
repetida (diferente de la hipertrofia conseguida con el
ejercicio normal). Es importante tener en cuenta los neu-
rotransmisores de los distintos subsistemas implicados
en el control motor para, sabiendo si estan al alzao a la
baja, intentar compensarlos de la manera opuesta, como
base racional para un tratamiento. Asi, en la actividad
segmentaria se observan cuatro subsistemas que estan
distorsionados y que comprenden: la disminucion de la
inhibicion presinaptica a través del GABA; la disminu-
cion de la inhibicion postsinaptica (interneurona la, cé-
lula de Renshaw) a través de la glicina; el aumento de la
facilitacion postsinaptica la a través del glutamato y as-
partato y el aumento de la facilitacion postsinaptica a
través de glutamato, aspartato, sustancia P y serotonina.
En la actividad descendente hay una disminucion de la
inhibicion del fasciculo reticulo — espinal hacia las afe-
rentes polisinapticas reflejas mediada a través de norepi-
nefrina y serotonina.

Estadios tempranos Estadios Tardios

v v

Componente neural Inmovilizacion

' ¢

Paralisis Cambios en tejidos articulares

'

Inmovilidad muscular

¢ Resistencia biomecanica a los
movimientos pasivos
Contractura

'

Acortamiento

'

Dolor

Acortamiento del complejo
musculo-tendioso

¢ Deformidad de la extremidad afectada
Espasticidad

Figura 2. Estadios agudos y tardios en el desarrollo de espastici-
dad.

FISIOPATOLOGIA

Mientras que los sintomas positivos estan causados por la
liberacion de los subsistemas motores mas o menor intac-
tos del control rostral preciso, la mayoria de los signos ne-
gativos son resultado directo de la desconexion de los cen-
tros motores inferiores de los centros motores mas altos.
En cualquier caso, hasta que se disefien técnicas que resul-
ten en la regeneracion de SNC, debe enfocarse la atencion
en la manipulacion terapéutica de los subsistemas motores,
caudales a la lesion, que permanecen funcionales. El dano a
los centros superiores afecta la funcién de varias vias des-
cendentes, entre las cuales esta el haz corticoespinal involu-
crado con el movimiento voluntario. La paralisis como re-
sultado inmediato puede conducir a que algunos musculos
inmovilizados en una posicion acortada, produzca como
consecuencia acortamiento muscular. Asi, el musculo acor-
tado por si mismo, puede ser el primer generador de espas-
ticidad y contractura (Figura 3). El conocimiento actualiza-
do de su neurobiologia permitira la manipulacion
farmacoldgica o fisioldgica para disminuir la espasticidad vy,
mas importante, para producir una funcionalidad menos
automatica del sistema motor caudal a la lesion. En circuns-
tancias especiales (tales como la activacion de receptores
noradrenérgicos por la administracion de clonidina mas elec-
troestimulacion de las aferentes perineales), la médula espi-
nal aislada del gato puede producir actividades tan comple-
jas como la locomocion.

{€Como puede establecerse un balance de la
actividad sinaptica excitatoria e inhibitoria?

La mayoria de las manipulaciones de las extremidades pél-
vicas producen espasmos flexores gruesos y estereotipados
que rebasan cualquier funcion motora util. Sin embargo, la
clonidina y la estimulacion eléctrica de las aferentes recta-
les disminuyen la espasticidad en pacientes con lesiones de
la médula espinal y pueden permitir la operaciéon de un
PGC para la marcha en la médula espinal humana aislada.
Aunque el arco reflejo de estiramiento espinal segmentario
contiene conexiones monosinaptico con neuronas motoras
a través de las aferentes primarias del huso que vienen del
musculo y de otros musculos sinergistas (via fibras la), la
mayor parte de la actividad excitatoria en el reflejo de esti-
ramiento estd medida por vias oligosinapticas y poligosi-
napticas. Las interneuronas representan un papel mayor aun
en sus reflejos mas simples que hacen conexiones directas
con neuronas sensoriales de primer orden y motoneuro-
nas. El reflejo de estiramiento también incluye inhibicion
recurrente tipo Renshaw, inhibicion reciproca disinaptica (y
mas compleja), inhibicién autogénica no reciproca o tipo Ib,
inhibicion presinaptica a las aferentes primarias, inhibicion
remota y excitacion sobre motoneuronas, y una variedad
de otros circuitos probablemente entendidos o alin no ima-
ginados. Los sistemas fusimotores, también estan involucra-
dos. Las conexiones monosinapticas y polisinapticas me-
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dian reflejos nociceptivos entre “aferentes del reflejo flexor”
(ARF) e interneuronas de neuronas motoras de musculos
flexores y extensores. Muchas fibras aferentes que condu-
cen dolor son idénticas a la responsable de los reflejos no-
ciceptivos y comparten grupos de interneuronas en la lami-
na Il y lll de Rexed en la médula espinal (células del asta
dorsal). Las ARF, de por si multimodales, procesan sélo una
parte de las aferencias que entran a través de las raices
dorsales. Estas fibras aferentes segmentarias y las que se
originan en el SNC, pueden descender desde varios niveles
del neuroeje, y convergir en interneuronas. Estas interneu-
ronas funcionan como centros promotores de integracion
neurolégica que simplemente descansan en la excitaciéon o
inhibicion.

Ninguna evidencia experimental apoya la teoria larga-
mente sostenida de que los reflejos de estiramiento exage-
rados estan causados por un incremento en la sensibilidad
de las terminales primarias (la) del huso muscular, incre-
mento patolégico en las aferencias periféricas a la médula
espinal. Las lesiones de los componentes periféricos del re-
flejo de estiramiento obviamente interfieren con el funcio-
namiento del mismo, incluyendo la espasticidad, pero eso
no apoya la teoria de que los reflejos hiperactivos estan
producidos por incrementos en las aferencias segmentarias.
Lo que todavia es una pregunta sin respuesta es si las afe-
rentes tipo Il del huso muscular son mas activas en la espas-
ticidad.

La hiperexcitabilidad de las motoneuronas dlfa, ya sea
que se derive de un cambio primario en las propiedades de
la membrana (incluyendo la reduccién en areas hiperexci-
tables de dendritas desaferentadas), o a un cambio en el
potencial de membrana secundario a alteraciones de las

Dano a centros superiores

aferencias sinapticas, lo cual, puede participar de algin modo
en la espasticidad.

Los cambios en el bombardeo continuo de las motoneu-
ronas inferiores causado por la reduccion en la inhibicion
descendente pueden probablemente alterar el balance ex-
citacion/inhibicion a nivel de la motoneurona, por ejemplo.
Tales alteraciones pueden estar acompanadas de cambios
anatémicamente demostrables en el nimero y tipo de las
terminaciones sinapticas sobre las motoneuronas. Después
de ciertas lesiones, algunos botones sinapticos pueden es-
tar destruidos, y las terminales presinapticas sobrevivientes
retonar de tal forma, que un gran porcentaje de terminales
sinapticas sean excitatorias. La evidencia indirecta se esta
acumulando, pero no hay técnicas para documentar o refu-
tar la presencia de hiperexcitabilidad primaria de las moto-
neuronas alfa en la espasticidad humana.

Entre los tipos de inhibicion reconocidos en el presente
la inhibicion no reciproca Ib y la inhibicion de aferentes del
grupo ll. Resumiendo, se ha encontrado evidencia en con-
tra de la inhibicion tipo Renshaw y del grupo Il como causas
de la espasticidad, pero algunas de las evidencias apuntan
la disminucion de la inhibicion presinaptica de las termina-
les la, disminucion de la inhibicion de los grupos de neuro-
nas motoras antagonistas por actividad la, y disminucién de
la inhibicion no reciproca. Toda esta evidencia es mas o
menor indirecta y ninguna en absoluta conclusivamente.
Ademas, la espasticidad puede ser de varios tipos diferen-
tes, y mas de uno de estos mecanismo puede estar presente
en el tratamiento.

La inhibicion presinaptica esta mediada por sinapsis axo-
axonicas sobre las terminales la; estas sinapsis son GABAér-
gicas, reducen la cantidad de transmisor liberado por las

v

Consecuencias Tardias

l

Parilisis

v

Consecuencias Inmediatas

|

Rearreglo de la

|

Inmovilizacion en
posicion contracturada

Espasticidad I

P> Contractura

hiperactividad espinal

Figura 3. Fisiopatologia del dete-
rioro después de una lesion del
sistema nervioso central
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terminales la y disminuyen la eficiencia de la aferencia la
incluso antes de que ésta alcance la primera sinapsis. Las
interneuronas involucradas en la inhibicion presinaptica
estan controladas por vias descendentes asi que su activi-
dad estara alterada, por lesiones rostrales. Un nivel tonico
de inhibicion presindptica esta presente normalmente, asi
que una reduccion podria incrementar cualquier respuesta
generada por los impulsos la. La espasticidad podria, por
tanto, estar asociada con reducciones en la inhibicién pre-
sinaptica, como resultado del cual la aferencia normal la
después de un golpe en el tendén o un estiramiento muscu-
lar; podria producir un reflejo exagerado o un incremento
en el reflejo de estiramiento tonico.

La inhibicion reciproca le sirve para disminuir la proba-
bilidad de que grupos antagonistas se coactiven en forma
primaria o que los antagonistas sean activados por el reflejo
de estiramiento cuando los agonistas se contraen y se acor-
tan. Por ejemplo, la contraccion voluntaria del tibial ante-
rior normalmente produce inhibicion del soleo a través de
interneuronas inhibitorias que median esta importante in-
hibicion automatica de los musculos agonistas. En pacien-
tes espasticos que estan sentados, la contraccion clénica
del soleo es producida por la contraccion voluntaria o re-
fleja del tibial anterior. Esta ineficiente co-contraccion es-
pastica de los grupos musculares antagonistas puede ocu-
rrir también durante la marcha y otros movimientos
voluntarios, cuando el tono muscular incrementado puede
ser mas importante que en reposo. Sin embargo, no encon-
traron contraccion refleja incrementada de los antagonistas
en el tobillo durante la marcha de pacientes espasticos.

Las interneuronas inhibitorias la también estan controla-
das por vias excitatorias descendentes que pueden danarse
por lesiones rostrales del SNC. Existe evidencia tanto de
excitabilidad reducida de las interneuronas inhibitorias la
desde los musculos flexores a los extensores y de excitabi-
lidad incrementada de los extensores a los flexores. La fun-
cion anormal de las interneuronas inhibitorias la puede dar
lugar a algunas de las manifestaciones de la espasticidad,
tales como la co-contraccion de los mdsculos antagonistas
o a la debilidad del tibial anterior causada por la actividad
aumentada del triceps. Tal debilidad puede disminuirse con
el uso de toxina botulinica para debilitar el triceps sural y
reducir su aferencia la hacia la médula.

La inhibicion recurrente a través de células Renshaw no
esta disminuida en pacientes con paresia espastica debida a
lesiones de la médula espinal, esta incrementada, pero pue-
de reducirse a sus valores normales con clonidina, que tam-
bién disminuye la distonia espastica de los pacientes. En
pacientes hemipléjicos, la inhibicion recurrente aparente-
mente no esta reducida en reposo, pero esta anormalmente
modulada durante las actividades voluntarias. Las células
Renshaw inhiben las interneuronas la y las motoneuronas
alga, asi que la actividad incrementada de las células Rens-
haw en pacientes con espasticidad espinal puede aumentar
algunos de los efectos de la disminucion de la inhibicion
comentada anteriormente.

{Qué pasa con los reflejos que no son de estira-
miento (v.g., el reflejo flexor cutaneo y los refle-
jos nociceptivos) en la espasticidad?

Los estimulos que llegan a las neuronas y las laminas Il y [lI
de Rexed en el asta anterior de la médula espinal vienen
tanto de aferentes primarias (actividad que en el hombre
puede ser producida por estimulos destructivos, nocivos o
potencialmente dolorosos) y de fibras descendentes origi-
nadas en el tallo cerebral o mas rostralmente. Algunas de
las proyecciones de las neuronas dorsales dan lugar a lar-
gos axones, formando tractos que ascienden a zonas su-
praespinales. Debido a que las lesiones dentro del SNC danan
tractos descendentes y alteran las funciones normales de
disparo dentro del asta dorsal, un paciente puede experi-
mentar dolor como resultado de un estimulo que normal-
mente seria inocuo. Este manejo inadecuado de las aferen-
cias segmentarias, quiza por falla de la inhibicion presinaptica
(se han encontrado sinapsis GABAérgicas sobre aferentes
primarias en una sustancia gelatinosa), resulta en una acti-
vidad excesiva en las neuronas de los tractos largos, las
cuales, si alcanzan a hacerse conscientes, se perciben como
dolor.

Una activacion excesiva similar de las neuronas pro-
pioespinales produce hiperactividad de los reflejos noci-
ceptivos. Este ultimo esta universalmente presente en la
espasticidad y va desde la simple respuesta de Babinski
pasando por la triple flexion gruesa; puede ser producida
también por estimulos cutaneos no dolorosos. Los proce-
dimientos como las lesiones quirurgicas en la zona de en-
trada de las raices dorsales, o los medicamentos (opioides)
pueden disminuir la actividad excesiva de los circuitos en
las astas dorsales y los reflejos nociceptivos espasticos asi
como el dolor. Estos circuitos pueden compartir interneu-
ronas con otros sistemas, tales como los responsables de
la inhibicion reciproca la, de modo que la terapia con opia-
ceos puede también reducir los reflejos de estiramiento
hiperactivos.

Estas vias estan facilitadas por el generador central del
patron locomotor y por fibra del nicleo rojo y del tracto
piramidal, y parece concentrar la excitaciéon de una varie-
dad de fuentes a las neuronas motoras flexoras. La espasti-
cidad parece empeorar en pacientes con lesiones medula-
res incompletas.

La espasticidad, como se observa clinicamente, se pensé
siempre como una manifestacion de la sobreposicion de los
reflejos hiperactivos sobre un musculo normal. Pero mien-
tras, los reflejos hiperactivos participan en la mayoria de los
sintomas.

CONCLUSIONES

El deterioro de la actividad voluntaria en pacientes con le-
sion de la neurona motora superior y su discapacidad esta
asociado generalmente con varios factores sobre la funcién
musculoespinal. Estos factores son fundamentalmente el in-

158

Volumen 5, Niim. 2, julio-diciembre 2006



Avedis Aznavurian A. Espasticidad: ; Qué es 'y qué no es?

suficiente reclutamiento de las unidades motoras durante la
contraccion muscular voluntaria, la cual reduce su capaci-
dad de accién a nivel de las células del asa anterior de la
médula espinal y el enlentecimiento de los impulsos motores,
fundamentados en la pobre descarga de las unidades moto-
ras. Los cambios en las propiedades contractiles y visco-elas-
ticas del musculo también juegan papel importante de la pa-
togénesis de la actividad motora alterada como consecuencia
de una lesion de la neurona motora superior. La fisiologia de
las estructuras musculotendinosas y el deterioro neuromus-
cular de la actividad muscular voluntaria y neurosensorial
ocasionan que en etapas tempranas el componente neurolo-
gico pueda predominar pero en etapas subsecuentes la es-
pasticidad con inmovilidad de las estructuras muscoesquelé-
ticas sean las que profundizan el deterioro.

La espasticidad que no se atiende tempranamente puede
ocasionar acortamiento del complejo musculotendinoso y
producir deformidad osteoarticular y acortamiento de las
sarcomeras con pérdida de la masa proteica y acimulo de
tejido conectivo y grasa.

El conocimiento de la espasticidad y sus componentes
neurofisiologicos nos daran la pauta para actuar temprana
y oportunamente para limitar la discapacidad.
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