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INTRODUCCION

La espasticidad es una entidad conocida des-
de el siglo XIX, no es sélo la resistencia al movi-
miento inicial pasivo, como erréneamente se
conoce. Para entender la espasticidad, es nece-
sario comprender un sustrato anatémico, fisio-
I6gico y fisiopatoldgico, tanto del sistema ner-
vioso central (SNC) como del musculo esquelético
y las correlaciones entre el dafio hacia ambos, para
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asi conocer el impacto sobre los aspectos clini-
cos. La espasticidad es parte de la clinica de mu-
chas enfermedades que afectan al SNC, princi-
palmente la via piramidal (VP). El resultado de esta
lesion es la incapacidad para movilizar las extremida-
des, llegando a ser muy incapacitante, por lo que es
fundamental su estudio y comprension, para mayor
conocimiento de su causa vy asi lograr obtener medi-
das terapéuticas adicionales, con el objetivo de me-
jorar la calidad de vida de los pacientes.

RESUMEN

Objetivo: La espasticidad es un signo descrito desde
hace siglos, sin embargo, esta definicion se torna difi-
cil de entender inclusive para el neurdlogo,
neurocirujano y terapeuta. Esta revision pretende
analizar el significado y clarificar la vision de lo que
hace que se asiente en la prdctica clinica, para dife-
renciar entre un paciente con espasticidad de quien
no la presenta. Desarrollo: La espasticidad es una
enfermedad que se produce secundariamente a un
insulto del sistema nervioso central, a cualquier nivel.
Se define como un aumento del reflejo de estira-
miento muscular el cual depende del movimiento
muscular para su manifestacion. Existen diversos me-
canismos patogénicos implicados en este frastorno,
incluyendo una mayor excitacién neuronal y una dis-
minucién de las inhibiciones neuronales, que traen
como consecuencia, hiperreflexia e hipertonia. Con-
clusiones: La espasticidad es el resultado del efecto
de los diferentes eventos que ocurren en el sistema
nervioso central, como traumatismos, enfermedades
dismielinizantes, tumores, etc., cuyo dano principal se
produce en el tracto piramidal, siendo inespecifico el
papel de las vias para-piramidales, causando como
consecuencia signos de hipertonia e hiperreflexia, sien-
do éstos no evidentes en otras entidades nosoldgicas.

Palabras clave: Espasticidad, sistema nervioso cen-
tral, hiperreflexia.
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ABSTRACT

Objective: Spasticity is one of the signs described since
centuries ago. Nevertheless, this definition per se would
be difficult to understand, inclusive for the neurologist,
neurosurgeon and therapist. This review pretends to
analyze the meaning and clarify the vision of what
does it stand for in clinical practice, to differentiate
between one patient with spasticity from one that does
not. Development: Spasticity is a secondary disease
to an insult of the central nervous system. It is defined
as an augmentation of muscular stretch reflex that
depends of the muscular movement for its
manifestation. Pathogenic mechanisms involved in this
disorder include an increased neuronal excitation and
a decreased neuronal inhibition, that bring as
consequence, hyperreflexia and/or hypertonic mus-
cular reflex. Conclusions: Spasticity is the result of the
effect of different events occurring in the central
nervous system, including trauma, demyelinizant
diseases, tumors, etc. Main damage is caused fo the
pyramidal fract, but is not clear the role of others
anatomical pathways, causing hypertonic and
hyperreflectic signs as consequence, being these not
evident in other nosological entities.

Key words: Spasticity, central nervous system,
hyperreflexia.
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NEUROANATOMIA

La VP recibe su hombre debido a la formacidon de
las piramides en la porcién ventral del bulbo raguideo
del tronco encéfalo, constituidas por los tractos
corticoespinal anterior (CEA), corticoespinal lateral
(CEL) y corticonuclear o geniculado (CN), que en con-
junto se les suele llamar neurona motora superior
(NMS). Formadas aproximadamente por un millén de
fibras que en su mayoria son fibras finas mielinicas,
otras amielinicas y un muy pequeno porcentaje de
fibras gruesas que representan las fibras con la velo-
cidad de conduccidon mas alta de todo el cuerpo hu-
mano (120 m/seg).” En realidad, la VP es un sistema de
conduccién lenta. Tiene su origen en la circunvolu-
cién frontal ascendente del cortex motor primario y
premotor, donde nacen cerca de 80% de las fibras,
el otro 20% esta dado por fibras de las areas
poscentrales y parietales, que son el sitio de
las areas sensitivas primarias.2*En su recorrido
diencefalico forman parte de la capsula interna, ocu-
pando el brazo posterior; los haces corticoespinales
y el haz CN forman la rodilla de la capsula interna.
Cerca de 80% de las fibras tienen un curso
contralateral, cruzandose en las piramides del bulbo,
localizado a nivel de la médula oblonga, dorsal a sus
astas laterales, formando asi el tracto CEL, el cual se

encargara de la musculatura distal de las extremida-
des. Las fibras que no se decusan contindan como
haz CEA discurriendo por los cordones anteriores de
la médula espinal (ME) en su region medial, encar-
gandose de la musculatura axial, para ambos termi-
nar a nivel medular cervical y toracico con predomi-
nio de las primeras en las laminas IV-VIll de Rexed*
(Figura 1).

La VP tiene como funcién los movimientos volun-
tarios del cuerpo, tanto los movimientos amplios
realizados por los musculos proximales de las extre-
midades, como los movimientos finos dados por los
musculos distales de las mismas. Al mismo tiempo, Ia
VP ejerce un control sensitivo y vegetativo en el or-
ganismo. La lesién a cualquier nivel de la via puede
estar causada por diversas patologias que, entre
otras manifestaciones, pueden cursar con
espasticidad® (Tabla ).

Las acciones de las nheuronas piramidales son mu-
cho mas potentes en la regién contra lateral que las
motoneuronas ipsilaterales, mostrando predominio
de las proyecciones cruzadas. Ahora se ha demostra-
do que las fibras de la VP, terminan en la zona inter-
media del asta ventral de la ME donde se encuentran
varias poblaciones de interneuronas premotoras, por
lo que estas células podrian ser activadas por las
neuronas piramidales ipsilaterales que descienden de

Corteza motora

I "1'! cerebral
r T,

[ ¥
Nicleo "= &
Capsula ' rojo
interna i

Mesencéfalo
L R

Neurona Pedinculo
—
motora 7 cerebral
superior
Puente

A —e

Tracto | —
corticoespinal Pirdmides
—
lateral — Médula |
Neurona motora oblonga ) I
el

inferior '
% Ig&ecusac:on Tracto
. . de las
-
-"'rﬂ- m
Placa final
motora

" II Formacién
-\. recticular

L Ee
i rubroespinal r
pirdmides 3 espinal
T Interneurona s I

Talamo

Ndcleo
lenticular

f-.l'- l|-

Sustancia
negra

Figura 1. A. Origen y curso de la via
piramidal en la circunvolucién precentral
y en otras zonas de la corteza cerebral. Se
muestra su curso en el telencéfalo hasta
situarse en la capsula interna. Las fibras
destinadas a la region cervical son mas pos
teriores a las del brazo y las del miembro
inferior. Esta relaciéon cambia en el tronco
del encéfalo y la médula espinal. B: Ori
gen, curso y terminacién del haz
corticoespinal lateral y anterior.
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Tabla 1
Resume las causas mas frecuentes de lesion de la via piramidal en tres grandes grupos

Congénitas Parélisis cerebral infantil.
Adquiridas Traumatismos, hemorragias (Hipertension arterial, aneurismas cerebrales, ateroesclerosis, arteriosclerosis)
isquemia cerebral transitoria, lesiones hemisféricas por radioterapia, embolias, trombosis, vasculitis, esclerosis multiple,
abscesos cerebrales, tumores, linfomas, meningoencefalitis.
Genéticas Paralisis supranuclear progresiva, Paraplejia espastica familiar.
Materia gris Interneurona Ganglio de la raiz dorsal
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Figura 2. Esquematizacion del reflejo
rotuliano, prototipo del reflejo de estira
miento muscular, que muestra cémo un
estimulo aplicado a la fibra nerviosa sensi
tiva aferente tipo la, que se origina en el
huso que entra por el asta posterior, que
por medio de las interneuronas hace
sinapsis con las neuronas eferentes del asta
anterior que inervan el musculo cuya res
puesta es la extensién inmediata, al mismo
tiempo neuronas que ascienden por la mé
dula espinal, hacen sinapsis en el talamo
para llevar la informacion a la corteza cere
bral y finalmente hacerla consciente.

Tendon
rotuliano

dicho tracto. Sin embargo, ademas del estimulo de
las neuronas piramidales, nucleos situados en el tron-
co del encéfalo como: rubro-espinal, reticulo-espinal
y vestibulo-espinal, comunmente descargan duran-
te el movimiento, por tanto, la destruccién de estas
neuronas pueden llegar a afectar la precision de
movimiento.¢

La alteracién de los neurotransmisores implicados
en la VP, puede dar lugar a trastornos funcionales en
cualquier nivel. Técnicas histoquimicas se han utili-
zado desde los anos 40 a 60 para identificar las sus-
tancias involucradas en la transmisién de las senales
neuronales de la VP y se ha demostrado que no es
colinérgico ni aminérgico (dopaminérgicos o
noradrenérgicos), pero si glutamatérgico,” presen-
tandose este neurotransmisor en mayores concen-

traciones en la corteza cerebral que en cualquier otra
area del SNC.8

DEFINICION

La espasticidad fue definida por Lance, en 1980,
como: “Un trastorno motor caracterizado por un
aumento dependiente de velocidad en el reflejo de
estiramiento muscular, también llamado miotatico,
con movimientos exagerados en los tendones, que
se acompafa de hiperreflexia e hipertonia, debido a
la hiperexcitabilidad neuronal siendo uno de los sig-
nos del sindrome de neurona motora superior”.® La
espasticidad es parte de un espectro de la actividad
motora involuntaria, con grandes rasgos de la
hipertonia espdstica.” Puede presentar espasmos
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multiarticulares, contraccion simultanea de muscu-
los agonistas y antagonistas, y distonia o posturas
anormales.”

FISIOLOGIA

Introduccion a las alteraciones motoras: Una
alteracion motora es cualquier anomalia que con-
diciona una reduccién o ausencia de habilidades
motoras del cuerpo. Esta puede estar causada por
algun tipo de lesién en cualquiera de las estructu-
ras involucradas en la funciéon de la movilidad; fi-
bras musculares, sinapsis neuronal, axones
neuronales, corteza motora, etc.

Tipos de fibras musculares: Los musculos estan
compuestos de dos tipos de miofibrillas que di-
fieren por su metabolismo energético. Las fibras
tipo | corresponden a fibras de contraccion lenta
que dependen de forma primaria de metabolis-
mo oxidativo aerébico y estan involucradas en
contracciones mantenidas, como el mantenimien-
to de la postura. Las fibras IIA son de contraccidn
rapida, pero también son capaces de una activi-
dad sostenida. Estas fibras son tanto aerdbicas
como anaerobicas.

Arco reflejo: Es la unidad basica de actividad ner-
viosa integrada y consiste de un 6rgano senso-
rial, una neurona aferente, una o mas sinapsis en
un ganglio simpatico, una neurona eferente y un
tejido efector. El impulso nervioso aferente es
transmitido al cuerpo de la neurona, de afuera
hacia dentro™ y el impulso nervioso eferente se
forma cuando la neurona transmite sus impulsos
en direccién centrifuga, es decir, del sistema ner-
vioso central al periférico, que son las
motoneuronas. El arco reflejo comienza en el re-
ceptor sensorial para producir un potencial de
receptor, esto genera potenciales de accion “todo
0 hada” en el nervio aferente, 10s cuales son pro-
porcionales a la intensidad del potencial de re-
ceptor. Por otra parte, los reflejos se clasifican
en: reflejos monosinapticos, 10s cuales consisten
€n una sola sinapsis entre las neuronas aferente y
eferente y son caracteristicos del reflejo
miotatico o de estiramiento muscular (REM) don-
de el musculo esquelético, con su inervacioén in-
tacta, es estirado y contraido sin la presencia de
alguna interneurona. En los reflejos polisinapticos,
el nimero de sinapsis varia de dos a varios cien-
tos.”

Huso muscular: El huso muscular es un érgano
sensorial especializado, que consiste en un peque-

Ao conjunto de fibras musculares contenidas en
una capsula de tejido conectivo que yace paralela
a las fibras extrafusales de musculo esquelético.
Sus fibras musculares intrafusales son inervadas
por las motoneuronas gamma.™ Al igual que las
motoneuronas alfa, las motoneuronas gamma se
encuentran en el asta anterior de la médula
espinal, especificamente dispersas entre su con-
traparte alfa que inervan al mismo musculo. Los
husos musculares realizan un mecanismo de re-
troalimentacién cuya funcién es mantener la lon-
gitud del musculo; si el musculo es estirado, la
descarga del huso aumenta y se produce un acor-
tamiento reflejo. De manera opuesta, si el mus-
culo es acortado, la descarga del huso disminuye
y el musculo se relaja. La contraccién muscular
es activada por estimulacién de las motoneuronas
alfa que inervan las fibras extrafusales, o a tra-
vés de las neuronas eferentes gamma que indi-
rectamente inician la contraccién por medio del
reflejo miotatico.

Integracion del reflejo miotatico: Como se ha
mencionado previamente, al excitar a los hu-
s0S musculares y aumentar la longitud de las
fibras musculares, las grandes fibras que ro-
dean al huso se contraen de forma refleja.
Anatémicamente, las fibras sensoriales tipo
la que provienen del huso entran al asta dor-
sal de la columna vertebral y hacen sinapsis de
forma directa con neuronas del asta ventral, las
cuales inervan las fibras musculares que origina-
ron el estimulo inicial. Bajo condiciones horma-
les, el REM tiene una baja actividad, la cual es ini-
Ciada por una leve excitacion de las neuronas
motoras, cuyo umbral es bajo y desencadenan una
descarga aferente que produce una inhibicién
presinaptica por medio de fibras Ib. En la contrac-
Cién voluntaria, todo lo anterior se incrementa
con la diferencia que la inhibicién producida por
las fibras 1a y Ib disminuye. La actividad del REM es
alta durante la contraccidon. En contraste, en la
espasticidad, la inhibicion presinaptica de la y Ib
se encuentra reducida vy la actividad del REM au-
mentaé (Figura 2).

El tono muscular y sus alteraciones: El tono
muscular (TM) es la resistencia al estiramiento del
musculo; a su incremento se le conoce como
hipertonia. EI TM es la contraccién muscular sos-
tenida que esta presente incluso en reposo con
un reclutamiento pequeno de fibras, lo que signi-
fica que la persona esta en un estado basal de
contraccion, es decir, el tono normal. Cuando exis-
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te una enfermedad de neurona motora inferior,
el tono esta disminuido, flacido o deprimido, y el
musculo se encuentra hipotdnico. En contraste,
en la espasticidad existe un aumento del TM, que
puede ser de leve a severo, al cual se le conoce
en ocasiones como la “dureza” del musculo."”-1?

« Sindrome de neurona motora superior: El sin-
drome de NMS puede ser descrito como una le-
siébn que ocurre, justamente, en los niveles supe-
riores del SNC, puede ocurrir tanto en la corteza
cerebral como en el troncoencéfalo. Después de
una lesion espinal o cerebral, se presenta una ca-
racteristica definitoria del sindrome de NMS; la
espasticidad. Esta entidad clinica, resultante de
una lesién neuronal en niveles neuronales supe-
riores, depende mas de su localizacion y exten-
sién, y del tiempo en que ocurrid, que de la pato-
logia que origind la lesidon.?°2' Las consecuencias
clinicas de este sindrome definen lo que se cono-
cen como signos positivos y signos hegativos del
sindrome piramidal (Tabla 2). Los sighos positivos
se encuentran presentes en exceso durante el
sueno y los negativos disminuyen de intensidad
durante el mismo.

« Diferencias entre espasticidad y rigidez: Des-
de el punto de vista anatdmico, la diferencia se
encuentra en las estructuras alteradas; cuando el
dano se encuentra en los ganglios basales, se tra-
ta de una caracteristica tipica de la rigidez. En
cambio, la espasticidad se describe clasicamente
como una lesién de la VP, incluyendo otras estruc-
turas como areas reticulares y parapiramidales.
La espasticidad se caracteriza por espasmos
musculares, mayormente en las porciones
proximales y distales de las extremidades, con
preferencia de brazos, manos, dedos y rodillas.
Clinicamente existe debilidad, hipertonia, un tono
flexor aumentado resistente a la extension al prin-
cipio del movimiento y que cede al final del mis-

Tabla 2
Signos caracteristicos de una afeccion a la neurona motora superior,
comparados con la afeccion a la neurona motora inferior

Sindrome de la neurona motora superior
Signos positivos Signos negativos

Disminucion de fuerza
Disminucién del control motor
Disminucién de la coordinacion

Espasticidad
Hiperreflexia
Reflejos primitives

Babinski + Babinski
Clonus Fasciculaciones
Sincinesias Fibrilaciones

mo “fendmeno de hipertonia en navaja”’;
hiperreflexia, clonus, jerks o mioclonias,? signo
de Babinski positivo, alteraciones del sueno; los
reflejos cutaneo-abdominales y cremastérico es-
tan ausentes en el lado de la lesidn, existe
hiperexcitabilidad neuronal, asi como cambios re-
pentinos de la postura. Ademas, pueden presen-
tarse crisis de dolor.3% En contraste, la rigidez se
define como unh aumento en la resistencia
muscular al movimiento pasivo. Se presenta
durante toda la duraciéon del movimiento, lo
que se conoce como “hipertonia plastica”. Exis-
te el fendmeno de rueda dentada. Al contrario de
la espasticidad, la rigidez se observa tanto en mus-
culos flexores como extensores. Se produce por
una activacidon supra-segmentaria de los mecanis-
mos de reflejos espinales, aumentando la descar-
ga de las motoneuronas alfa, debido a una activa-
cion palidal y a una actividad dopaminérgica
alterada. En ambos casos, existe un aumento del
TM, lo que da la “dureza” clinica y en ocasiones,
como en casos de la pardlisis infantil, pueden co-
existir y es dificil distinguir una de la otra.2>2

FISIOPATOLOGIA

Tras un dafio neurolégico, se ha demostrado que
existen cambios en la dureza muscular pasiva. Dos
mecanismos involucrados son:

1. Alteraciones en la excitabilidad motoneuronal.?
2. Mayores aferencias con el estiramiento muscu-
lar.2s

Sin embargo, también existen cambios intrinse-
Cos en las propiedades mecanicas pasivas del muscu-
lo tras la aparicidon de espasticidad, asi como cam-
bios en la matriz extracelular que contribuyen a los
cambios en el tejido, como o es una menor tensién
pasiva en las fibras.2® Esto apovya la teoria que, aun-
que la espasticidad es multifactorial y de origen
neuroldgico, también ocurren alteraciones estruc-
turales significativas en el musculo.3®

Se ha visto en modelos animales que un dano di-
recto al tracto CE no lleva a la espasticidad, sino a
una paralisis flacida acompanada de hipotonia, en la
cual existen reflejos patolégicos, pero no espasmos
0 hiperreflexia y no es hasta en un periodo de seis
semanas posteriores, que la espasticidad se presen-
ta. Por esta razon, la transicion de una hemiplejia
flacida a una espastica es tema de controversia, y
asi, la relacion del dano a la VP y la presencia de
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espasticidad no es completamente clara. Asi que se
piensa que una lesidn a vias para-piramidales puede
ser una causa posible de esta alteracidén. Lo que es
seguro es que el dano siempre va a estar limitado al
SNC; corteza motora, capsula interna, tallo cerebral
0 ME.*32 Por otra parte, estudios en ratones
espasticos han podido recrear un fenotipo especifi-
€O, causado por una mutacién ocurrida de forma es-
pontanea en el receptor de glicina (GlyR). Este
fenotipo espastico también esta asociado con alte-
raciones en los sitios de unién para el aminoacido
inhibidor GABA y el sitio de unidn de benzodiacepinas.
Esta mutaciéon causa una menor eficiencia
transcripcional de la subunidad o del GIyR, y asi una
expresion reducida de la forma madura de GIyR a tra-
vés del SNC, especificamente en el asta anterior de
la ME.?334 Estos hallazgos sugieren qué mutaciones
pueden ser la causa de espasticidad en regiones sen-
soriales responsables de la transmisién nociceptiva.
Como consecuencia de estas mutaciones existe un
aumento en las transmisiones gabaérgicas en la mé-
dula espinal, 1as cuales inhiben la plasticidad neuronal
en el ratén. Se han observado cambios en las pro-
piedades intrinsecas de las motoneuronas de médu-
la espinal en mamiferos con espasticidad. Uno de ellos
es la presencia de continuas corrientes de sodio y
calcio al interior de la célula lo que puede ser par-
cialmente responsable del curso clinico de Ia
espasticidad. Estas corrientes son facilitadas por
aferencias noradrenérgicas y serotoninérgicas de vias
del troncoencéfalo. El estimulo resulta en una menor
necesidad de contacto sindaptico continuo durante
contracciones voluntarias mantenidas.3®
Actualmente, se le ha dado importancia a otros
tractos nerviosos que forman la capsula interna como
parte de la etiologia de esta alteracidon. El haz
reticuloespinal (RE), viaja junto con el tracto CE den-
tro de la capsula interna. Dentro de sus funciones,
las fibras mediales inhiben la flexién y tono muscula-
res, y las fibras laterales, por el contrario, facilitan el
tono extensor. Es por esto que existe incertidum-
bre acerca de lo acertado de la VP como el principal
responsable de la anormalidad espastica. Mas aun,
en modelos animales se ha demostrado que un dano
al haz RE puede ser la principal causa de los espas-
mos en esta patologia debido a una pérdida de la
inhibicién de los REM, lo que causa su incremento. La evi-
dencia sugiere un incremento en los neurotransmisores
excitatorios, como glutamato y aspartato, asi como un
decremento en los inhibitorios como GABA, glicina y
taurina en la ME en espasticidad. También existe una
alteracién en las motoneuronas alfa con una menor

cantidad de botones dendriticos de estas neuronas
y en las ramas de otras, 1o que se muestra solamente
en un grupo de fibras musculares. Mas aun, se cree
que otras vias, como el tracto vestibuloespinal late-
ral (responsable de la excitaciéon de las motoneuronas
en cuello y dorso) tienen que ver con este trastor-
no. Por lo tanto, la espasticidad puede ser el resulta-
do de un desbalance entre mecanismos inhibitorios
y excitatorios de las neuronas motoras espinales.3738
Hoy en dia, es sabido que en una lesién que afecta la
VP, las descargas del huso neuromuscular al musculo
disminuyen, aunque la espasticidad aparece en las
semanas posteriores. Sin embargo, se ha plantea-
do la hipdtesis de una hiperexcitacion de las
motoneuronas alfa debido a una menor funcién de
los tractos para-piramidales afectados por el dano.
Estos viajan en conjunto en la ME y terminan en
sinapsis axo-axonales, reduciendo asi la cantidad de
neurotransmisores inhibitorios liberados por las
neuronas, inhibiendo asi su reflejo excitatorio. Esto
lleva a un aumento de la conduccién retrégrada de
la neurona al musculo, aumentando asi los REM. Por
otra parte, esta comprobado que la accioén inhibitoria
del 6rgano tendinoso de Golgi esta disminuida en
pacientes con espasticidad.®

NEUROFISIOLOGIA

Uno de los instrumentos mas importantes como
apoyo diagnostico es la medicion de la actividad eléc-
trica en el musculo y durante su reflejo. Para dicho
fin, se toman en cuenta algunos estudios importan-
tes:

e Reflejo H o de Hoffman: Se utiliza en
neurofisiologia para evaluar la via refleja y todos
los mecanismos que actuan en su regulacién. Se
produce aplicando de manera transcutanea un
estimulo eléctrico que es capaz de estimular uni-
camente las fibras la. Esta carga activa la
motoneurona del nervio, cuya respuesta es llamada
reflejo H, que evalua la integridad y el buen fun-
cionamiento del arco reflejo. Es importante, ya
que la excitabilidad de las motoneuronas se regu-
la supraespinalmente, por interneuronas y sus
ramas aferentes. Se aplica esta prueba en los
musculos gastrocnemios, séleo o en el flexor ra-
dial del carpo. La amplitud del reflejo H normal
oscila entre 0.5-1 ms. En promedio, el voltaje de
amplitud aumenta en pacientes que tienen
espasticidad debido a la hiperexcitabilidad
neuronal que presentan.44
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e Onda F: Es una respuesta de latencia larga produ-
cida por una activacion antidromica supramaxima
de una peqguena parte de la motoneurona que se
origina después de la onda M, es decir, de la ac-
cién ortodrémica generada por un potencial de
accién en las neuronas motoras después de ha-
berse recuperado del estimulo antidrémico. Por
tanto, las condiciones que influyan en la recupe-
racién de la excitabilidad de la membrana en Ia
neurona motora dirigiran la produccién de on-
das F. La latencia de la onda F se ve afectada en
cualquier lesién a lo largo de las vias motoras#
(Figura 3).

Existen diversas formas de evaluar la espasticidad,
no sélo desde el punto de vista neurofisiolégico, sino
también clinico. El primero en medir hipertonia fue
Tardieu, con una propuesta basada en la actividad
fisioldgica del musculo y de los reflejos, que hace alu-
sién a la velocidad con que se mide. Posteriormen-
te, Ashworth propuso una escala de hipertonia mas
estatica en un intento de medir los cambios de Ia
espasticidad después del uso del carisoprodol en pa-
cientes con esclerosis multiple.** A partir de aqui, ha
habido otros esfuerzos de medicidn clinica deriva-
dos de dichas escalas. A continuacién se exponen las
escalas mas comunes. Sin embargo, estudios y anali-
sis sugieren la Escala de Tardieu como una medida
clinica mas adecuada de la espasticidad que las esca-
las de Ashworth y Ashworth modificada, ya que pa-

rece ajustarse mas estrechamente a la definicion de
Lance de la espasticidad, pues implica la evaluacion
de la resistencia al movimiento pasivo a lenta y altas
velocidades* (Tabla 3).

CONCLUSIONES
La espasticidad es el resultado de una lesion

neuroldgica en la VP que abarca desde el cerebro
hasta la ME. Existe un aumento del TM y/o de los REM,

Figura 3. Imagenes que muestran la neurofisiologia de los reflejos. En
“a”, se observa la onda “H”, con su onda positiva pequena, su gran
acmé negativo y una onda positiva inmediata a ésta. En “b” se observa el

reflejo “M”, diminuto, seguido del reflejo “F” milisegundos después.

Tabla 3
Escalas clinicas mas usadas para medir la espasticidad.*

Escala de Ashworth

Tono normal.
Con leve aumento del tono. (atrapa y suelta)

Con severo aumento del tono.
Con hipertonicidad en grado maximo.

ANwNh—=O

Escala de Bohannon (Ashworth modificada)

Tono normal.

Con aumento del tono moderado. (atrapa normal y suelta menos)

Con leve aumento del tono. Minima detencién a la movilizacién, con resistencia al final del arco.
+ Con leve aumento del tono. Minima detencién a la movilizacién, resistencia en menos de la mitad del arco.

Con severo aumento del tono.

0

1

1

2 Con aumento del tono moderado.

3

4 Con hipertonicidad en grado maximo.

Escala de Tardieu

Se realiza en velocidad lenta, media y rapida de cada extremidad evaluada

Sin hipertonia.

Con oposicién al movimiento
Con signo de rueda dentada.
Con clonus extinguible.

Con clonus inextinguible.

AN wWNh=O
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que se traduce en una compensacion del dafio cau-
sado. En este sentido lo hace diferenciar de otros
signos como la rigidez. Existen multiples mecanismos
involucrados en la comprension de la espasticidad,
entre los que se destacan una falta de inhibicion y
un exceso de excitacion. El principal problema es
cuando esta espasticidad fisiologica se convierte en
patoldgica vy, por lo tanto, en nefasta, que termina
con la deformidad de las extremidades y con altera-
ciones en el aseo personal, el bienestar de la postura
y de la marcha, y mas aln con alteraciones en la cali-
dad de vida de las personas.
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