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CAPITtJI.O 1

INrRCDUCCIDN Y JUSTIFICACION DEL TRABAJO



CAPITULO Y

INTRODUCCIONy JUSTIFZCACION DEL TRABAJO

Las distrofias musculares, dentro del amplío contexto de

las miopa«as prImarias, se caracterizan por ten

al.., Enfermedades degenerativas de los eCisculos

b> Enfermedades genéticamente determinadas.

La distrofia muscular progresiva <D.t1,P.> es la más

frecuente de las enfermedades musculares y también la de más

antiguo conocimiento. Los primeros estudios y las

investigaciones sucesivas sobre la D.M.P. fueron realizados por

DUCHENNE (32> y (33>. Ocaso miopatía primaria constituye un

proceso morboso hereditario, que afecta al cúsculo de forma

directa y principal.

Desde los estudios de WALTDN <90>, sabemos que presenta

dom formas clínicas Caramente diferenciadaw:

i> la benigna

2> la agresiva o nialigna de DUCHENNE

La D.M.P., tipo DUCI4ENNE es la miopatia primaria de mayor

incidencia en la población infantil y, a la ausencia de un

tratamiento •tioldgico, ana la caracterCstica de ser

precorinente Invalidante.
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Un •asp]io arsenal farasacológico, la gi<nnas~a

rer¡abilitadora y, eventualmente, ned~das ortopádicas o

protésicas, constituyen la terapéutica actual de la D.M.P. La

experiencia cltníca viene demostrando el dudoso o ineficaz

resultado del tratamiento aedican,entoso, y los restantes

cátodos son considerados exclusivamente paliativos.

Dedo el interee práctico, económico y social de esta

miopatia prLmaria, hemos considerado conveniente Y nCc~Sari~

contrastar el tratamiento habitual de la D.M.P. , que tiene como

pr:nctoio fundamental la terapéutica farmacológica, con zas

t~cnicas de bioinForn,ación elactromiográfica Cbiofeedback—EMSI,

cue tienen como base, por un lado al análisis sistemático de

los potenciales de unidad motora 1 U.M.> <19>, que integran, en

cintes is, el patrón miopático (20> y por otro lado la

aplicación de métodos de peicoloqie. cor¡dt.ctue.l Y

condicáoramiento operante, al entrenamiento y control de U.M.

tndivid~¡ales en los grupos musculares, matojos que bar, sido

aspliamente descritos en el tratamiento da diversas secuelaS

neuromueculares (61 <6>,

Como alternativa de los tratamientos actuales presentamos

el estudao clínico, bioquímico y electroflsioldqico de un

enfermo col, D.M.P. entes y después de la realización de

técnicas de biofeedback—EM~. Perseguimos, con este estudio

e~iper imental , tres objetivos fundamentales,
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l~ Tratar 1. pérdida de fuerza, limitación os movilidad y

ausencia de marcha liberada de un paciente de i4 *~os.

con e] entrenamiento de potenciales de IJ.M.,

seleccionados entre los músculos más deteriorados mor

el proceso miopético.

22 ~ustificar el mecanismo ~eedforward” Que opera, o

tiene lugar en el sistema nervioso central del

organismo, a nivel de los circuitos de biofeedbeck

medulares.

32 La modelización matemática del proceso de aprendizaje,

que cuenta con loe elementos anatomofísiológicos, ~ue

integran el reflejo miotátlco y con las posibles

modificaciones de los parámetros e]ectrofisíoldgicoe y

bio~u=micos producidos a nivel medular, tras las

sesiones de biofeedback—EMG.

Su finalidad última sería la de poder controlar

los parámetros físicos utIlizados en este tratamiento

<número de sesiones, duración de las mismas, tipo de

instrumentación en los eQuipos, etc.).

Desde 1961, con la aplicación clínica del blof.edback—EMS de

superfIcie al tratamiento de miopatías primarias del tipo

0.M.P. en el Centro Especial Ramón y DalaI “. de Madrid.

hemos encontrado las siguientes modificaciones si.gnlflcative.s,

en los parámetros electrofisioldgicos:
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a) Aumento de la duración de los potenciales de U.M.

b> Aumento de la amplitud, al m&ximo esfuerzo

cl Aparición de potenciales d0 U.u. ‘gigantes’

dI Presencia de actividad espontanea, de tipo psetidon¡iotóflicO

muy persistente <prácticamente continua 1.



1. 1. PROBLENATICA ACTUAL DE LA DISTROFIA MUSCULAR PROGRESIVA
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1. 1. PP.OBLEMATICA ACTUAL DE LA DIETP.OFIA MUSCULAP PPOGRESIVA

Diagnóstico. — El diagnóstico precoz se hará en función ccl

conocimiento general de la D.M.P. basado en

exposiciones monogrÁficas (49). (1>, <9>. <90) y desde un punto

de vista particular considerando los rasgos, comúnmente

admitidos, que definen la D.M.P. tipo DIJCHENNE:

a> Inicio en edad muy temprana, casi stCtiWts en la

primera infancia.

b> Enfermedad de curso rápido y progresivo.

c> Transmisión hereditaria, por un gen ligado al sexo. ce

carácter recesivo.

d) Pres.nteci¿n casi exclusiva en el varón, con un

síndrome XO.

e) ManIfestaciones óseas y musculares, con aíteracxones

histológicas.

f> Aumento considerable de enzimas plasmáticas diversas.

como la aldolasa. lactodehidrogenasa <LDH), creatin—

fosfoquinasa <CPIÉ) y transaminamas.

g) Alteraciones electrofisloldgícas, con un patrórt

miopático característIco.

Los enfermos con O.M.P. a estudiar, deban aportar un

triple •xaS.ent
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1. Clínico, con antecedentes familiar., y personales,

sintomatología y exploración neurológica.

2. Bioquímico, que incluya examen analítico y en:itnático

3. Electrof,sioldgico, con e>aamen EMG de diversos músculos

del paciente.

Además, se realiza frecuentemente biopsia muscular, con

descripción de alteraciones aflatomopatoldgicas en algún músculo

seleccionado ( por lo general, gasti’ocnemio o deltoides >.

Los factores genéticos y los aspectos histoldg±c05

preceden, en el estudio de esta enfermedad, al examen clínico y

a otras pruebas complementariasl

Factores genéticos.— La D.N.P. . de tipo DUCHENNE. es una en-

fermedad hereditaria recesiva, ligada al

cromosoma X.

En un 107. de los casos se transmite, con carácter

recesivo, por un gen autosómico.

En general se admiten tres formas de D.M.P., con

características hereditarias bien diferenciadas.

Tipo 1. Fo,~ma facioescapLllar autosárnica dominante, ~ue

aparece entre la 2é y 31 década de la. vida y

afecta a 4 pacIentes, por millón de habitantes.
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Tipo II. Forn~a rizomélica o de las cinturas. autosómica

recesiva, de aparición esporádica, que se da

entre un 27 y un 38 por millón de habitantes.

Tipo 111. Forma Pseudohipertrófica recesiva. htterOcro<nosó—

mica, ligada al sexo, que afecta exclusivamente

a varones, con una incidencia de 279 chicos, Por

millón de varones nacidos <64).

Se realiza Sistemáticament consejo genético en la D,M.P.

de DUCHENNE <36).

Mención especial merece el estudio de portadoras

diagnóstico, Co,, las más diversas técnicas (30) , <35),

(63>, (76) y <66).

Aspectos histológIcos.— La biopsia muscular, en la

OLICHEMNE, muestra

deceneratlvos intensos, con presencia de

vacuolización, fagocitosis y reacción celular

observándose fibras basófilas asociadas en pequ.~os

y su

<36),

D.M.P. de

hallazgos

necrosis,

abundante,

grupos.

Las fibras musculares afectadas, aunque no pierden

forma redondeada, sufren atrofia de diversos grados y

estructura inter¿,a se modifica.

511

su
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Destaca la desaparición de formas estriadas, transversas y

longitudinales y la degeneración granular y de crecimiento de

las fibras, con gran variabilidad en el tama~o de las mismas.

Con técnicas de histoqu<mic. se aprecian caebios de

distribución, en los que predominan las fibras tipo 1 entre las

fibras atróficas de tamaflo más peqLAeNo y las de tipo 2 entre

las más grandes <28).

Existe evidente alteración de los contornos e hipercromia

de los núcleos, que se hacen centr<petos con tendencia a

formar cadenas y a multipíicarse.

Es frecuente la infiltracidn inflamatoria macrófaga y el

incremento de tejidos grasos y conectivo’4ibrOSO, que

reemplazan en parte al tejido muscular desaparecido <31>.

La amiotrofla muscular, en la D.M.P., es difusa en

contraste con la focalidad de las atrofias musculares, por

lesión de la m motoneurona de la médula espinal.

La hialiniz*Cldn acidófila de la fibra muscular es la

manifestación más precoz: ruede tener ya lugar durante la fase

de vid. intrauterina (64) y <37).

En resumen, las alteraciones hIstológicaS preceden a las

manifestaciones clínicas en la D.M.P. de DUCHENNE, y se

caracterizan por:
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a) Fibras musculares de tamafio y calibre diferente.

b> Fragmentación segmentaría, con distribución irregular

de las fibras musculares.

cl Pérdida de la estriación muscular.

d) Necrosis, degeneración hialina y vacuolización de la

fibra muscular.

e) Incremento de tejido fibroso.

f> Infiltración intersticial del tejido adiposo.

g) Presencia de macrófago., con fagocitosis fibrilar.

Clfnica~— Para llegar al diagnóstico clínico de 1. O.M.P., en

la que el músculo se encuentra alterado directamente

por el proceso morboso, hay que considerar los aspectos

siguientes:

— Existe, casi siempre, afectación bilateral de los

músculos.

— Es común. por lo general, la Incidencia familiar en

estos enfermos.

— No se encuentra alterada la sensibilidad,

— La parálisis o paresia muscular es de tipo flacido y

puramente motora, afectando con preferencia a

músculos proximales ( hasta codos y rodillas 1; los

distales < antebrazos, manos y pies ) no se afectan.

— No se aprecian fasciculaciones, a diferencia de los

procesos que afectan crónicamente a la e motoneurona.
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— Las amiotrofias son frecuentes, coexistiendo también

las pseudohipertrofias de tejido muscular, por la

presencia, junto a este, de tejido graso y conectivo.

— El comienzo es muy larvado y el desarrollo de las

parálisis, que se hacen lentamente progresiva..

— En función del grado de parálisis los reflejo, pueden

hallarse disminuidos o, Incluso, estar ausentes.

- Al altar las contracciones fi bri lares de los

músculos, los reflejos miotáticos son deficitarios.

— Es muy característica la presenc it de una acusada

lordosis lumbar.

— La marcha es muy típica, de ánade, balanceándome por

insuficiencia de músculos glúteos medianos.

— Los pacientes con D.N. P. trepan sobre si flismos

(signo de SOWERS), con dificultad o imposibilidad

para incorporarse, estando echados o sentados en el

suelo, por atrof’ia a insuficiencia de músculos

glúteos y cuadriceps. La misma dificultad existe para

elevarse sobre una silla.

— Es característica la ausencia de dolor,

— Al final el rostro puede quedar inmovil, como un

antifaz <facies miopátia); destaca el abdomen

prominente y el aspecto alado de las escápulas.
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La exploración general pone de relieve el grado

intensidad de la afectación muscular, que condicione

incapacidad física. Debe incluir los siguientes apartados±

a) Distribución de manifestaciones musculares o

las amiotrofias

b) Forma de herencia

e) Evolución de la D.M.P.

La exploración específica debe Incluir los siguientes exámenes

complementarios,

d) Exámenes bioquímicos

e> Biopsia muscular

4) Electromiograma < EME

de

la

de

clasificación

seguirse tres

Los apartados a), b) y e) condicionan la

clínica de la D.M.P., para lo cual pueden

Criterios, -

1. Por el grado d. invalidez ( INKLEY

2. Por le distribución y forma de las distrofias

jmjscular.s ¿ DUBOWITZ

3. Por el tipo de herencia < WALTON y NATTRASB ) ¿ 69

Seguiresos, en el present, trabajo, la clasificación de

WALTONy NATTRASS,
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Formas recesivas ligadas al cromosomas X

Distrofia muscular

Distrofia muscular

Distrofía muscular

Distrofia muscular

de DUCHENNE

de BECL<ER

1 variante de MABRY

variante de EMERV y DP.EIFUSS

Formas autoadeicas recesivas

Tipos cadera—cintura

Distrofia muscular juvenil

Distrofia muscular congénita

Formas autosdm,icas do.uinantes

Distrofia muscular facio—escÁpLIlohu<1,eral

Distrofia muscular distal

Distrofia muscular ocular

Distrofia muscular dculo—fex¿ ngea

Exploración neurológica.— Se efectúa sisten~átlcalfleflt5I

— Balance muscular < fundamentalmente de músculos glúteos,

cuadr~cep5, tibial anterior, peroneos y

erectores de la columna vertebral

— Reflejos osteo—tefldiflosos

— Hipotonfa

— Calidad del signo de GOWERS
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— Tipo de marcha ( valoración de la actitud en lordosis,

balanceo de pelvis tipo “ánade’; marcha

liberada o no liberada 5

No existan alteraciones de la sensibilidad.

Generalmente, los enfermos con 0. M.P. presentan escasa

fuerza en cintura escapular, por afectación de los músculos

correspondientes, lo que da lugar a una gran laxitud de la

articulación escápulo—humeral, con tendencia a escápulas

al a das.

Estos nifios, ya en su primera infancia, adoptan una

actitud de moderada abducción en extremidades inferiores, con

pies en ligera rotación externa, siendo frecuentes las caidas.

...o¿no ha sido ya mencionado, al incorporarse “trepan”, de

una forma muy característIca, sobre sí mismo —signo de GOWERS—

Progresivamente les resulta imposible corrar. brincar y

subir escalera..

Com posterioridad, pasados y. los 10 o 12 a~os. es

frecuente la marcha no liberada, y que acudan a la consulta en

silla de ruedas.

La pérdida de fuerza muscular se origina más precozmente a

nivel de cúsculos proximales de cadera < glúteos, cuadriceps )(
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despLtes afecta a los distaSes de extremidades infer iores t con

la posible presencia de una Daradójica peeudohipertrofia en

gemelos ) y, por ultimo, se propaga a músculos faciales y de

extremidades superiores.

Es entonces, cuando la actitud en hiperlordosis lumbar,

marcha tipo ánade 1 por lo general no liberada ) y el signo de

GOWERS. definen básicamente, desde el punto de vista

neurológico la D.M.F’.

Otras alteraciones en la D.M.P.”E5 frecuente la afectación

cardíaca, en estos pacientes.

En el 507. de los cacos se presenta un estado preclínicO de

miocardiopat La.

Se puede constatar la existencia de miocardiopatía

adinámica o congestiva.

Alteraciones de la conducción, fundamentalflbente bloqueo de

tercer grado.

Por último, se detecta en un 307. de los enfermos la

existencia de una miotardiopatía hipertrófica.

Curso y prondstitoc El curso es muy rápido; suelen fallecer

antes de los 20 anos.
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Llevan un curso más lento las formas que comientan ma;

tardíamente.

El pronóstico es tanto más grave, cuanto más precoz es la

iniciación de los síntomas.

El tipo pseudohipertrdfico de DUCHENNE, puede conducir a

la muerte en la adolescencia, la mayoría de las veces.

El fallecimiento, por lo coman en situación ya

invalidante, tiene lugar en el curso de un proceso respiratorio

intercurrente < infección pulmonar > o, con menor frecuencia.

por fallo cardíaco agudo.

Datos aoaltticos en la D.M.P. Alteraciones metabólicas y

enzimáticas.— Los enfermos responden a la administración oral

de cr.atir,a o oc glicocola, con una eliminación

da creetina por la orina; el distrófico muscular ma comporte

frente a la creaUna como el diabótico frente a la olucosa.

El resultado es la presencia de creatinuria, con

incremento de creatina en orina.

La creatinina en orine está disminuida.

Estas alteraciones son menos importantes en los tipos de

cintura pelviana y facioescápuíohumeraí, que en el tipo

DOCt ¡ENNE.



17

La D.M.P. ha sido denominada diabetes creatínica.

El aminoácido glicocola no se utiliza en la 5~ntC5is de

creatina muscular al “no saber” captar este material energÉtico

los músculos de los enfermos con D.M.P.

El metabolismo del glucógeno muscular, al igual que el

creatínico, también está alterado.

Además es característica la pentosuria ¿una eliminacion de

hasta el doble de pentosas por la orina, sobre los controles

TOWER) aumenta a medida que la masa muscular funcionente

di smi nuye.

En lo que respecta a electrolitos, está disminuida la

concentración de potasio y magnesio.

Se encuentra aumentada la concentraci&n de calcio.

La. cifras de sodio y de fósforo inorgánico dan

concentraciones variables. Puede encontrares disminuida la

ql uc cmi a.

Los Indices de vitamina E (tocoferol) están disminuido;.

El examen del líquido cefalorraqu<dCP, no aporta datos de

interés.
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La velocidad de sedimentación globular, el hemogravna y las

pruebas de función tiroidea suelen ser normales.

Los test con inhibidores de la colinesterasa, de gran

utilidad en la miastenia gravis, son negativos.

Las alteraciones metabólicas tienen un denominador común:

son la consecuencia de la disminución de la masa muscular

funcionante y no son, por tanto, lesiones bioquímicas

especiales del músculo, ni juegan un papel en la génesis

de la D.M.P.

Es posible que la alteración corresponda a algún sistema

fer,nentativo del propio músculo, pero su naturaleza es

desconocida.

L. patog.nia también resulta de una gran complejidad y

existen serias dudas sobre si las alteraciones metabólicas

rese~adas juegan un papel sobre ‘ella.

La alteración primaria es. la maquinaria contractil, por no

sintetizar los distróficos en cantidad, o calidad, la

actinomiosifla.

Si la maquinaria contractil está en buen estado, el aporte

energético a la misma está alterado por existir un defecto en

la transformación del ATP en ADP.
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Podría tratarse de una alteración del metabolismo de la

miog lobina.

En la actualidad se conoce la carencia de una proteifla.

llamada distrofina en la D.M.P. de DUCHENNE(Charing Cross y

Westminster Clinical)

Esta anomalía bioquímica debilita la parte exterior de las

fibras musculares, que resultan seriamente da~adas al

contraerse, lo cual origina su degeneración graoual y

progresiva, debido a la fragilidad anatómica de los músculos.

La alteración de enzimas séricas, especialmente en jóvenes

es considerable.

Las concentraciones máximas son iguales o superiores a

veces lo normal, durante la infancia, con una vuelta gradual a

la normalidad.

Están alteredas en las distrofias ene.s r.o,damente

progresivas, como la del tipo DUCHENNE.

Puedan estar aumentadas de un modo ligero o no permanente

en los tipos de cintura pelviana y facioescápulOhumneral.

Las enzimas pueden estar aumentadas antes de que la

enfermedad SC manifieste clíflicafl,CntC.
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En la fase activa inicial el aumento de las

concentraciones enzimáticas no es constante.

En dicho aumento influye:

1. La edad del paciente

2. La duración de la enfermedad

Se realiza , habitualmente, la determinación de las

siguientes enziiLast

— Creatinfosfoquinasa ~CPK) sérica: Está aumentada en al

SO’!. de los enfermos con D.M.P, <73).

— Aldolasa serica: Aumentada en un 20’!. de los oacientes.

— Lactodehlórovenas. <LflH) sérica: Aumentada en un 107. de

los pacientes <se suele realizar el estudio de

isoer~zi&as) (91).

— Transaminama glutánico o’.alacética <GOT>: Aumentada en

un 157. de los pacientes.

— La OK—MB<creatinquinasa-miogíobina): Esté aumentada al

igual que en el infarto agudo de miocard±o <40).

— La fosfatasa alcalina, puede encontrarse, asimismo,

aumentada. Puede ‘determinarse de forma aislada, o

también al Igual que la CPK y la LDH, con sus

respectivas isoenzimas.
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La CPK sérica está aumentada en un 75% de las mujeres

portadoras (73).

Se puede, por tanto, identificar o las portadoras y

detectar a los ni~os varones clínicamente no afectados con la

D.N.P., tipo D(JCI’fENNE <52).

El aumento de las concentraciones de enzimas en suero, no

varía con el tratamiento corticosteroide <915.

Como test dIagnóstico se utiliza el incremento de la CPK y

la LDH. Que se encuentran elevadas no solan¡ente en los

pacientes con D.M.P~. sino también en las portadoras <68), <75)

y (73).

Aspectos electromiogrtficos.— La electromiografia CEÑE), que

detecte, misla y reQistra mediante técnicas adecuadas los

potenciales de unidad motora <U.M.) del músculo e>~plorado.

valorando en condiciones fisiológicas los parÁmetros duración.

amplitud y poiifaeia de dic.?,os potenciales (74>.

Se establece así un diagnóstico diferencial con las

desviaciones patológicas, que en el caso concreto de las

distrofias musculares, responden a un patrón niopático (17).

La exploración de los pacientes con D.N.P. debe comprender
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el e>~amen de diversos músculos, realizando en cada uno de

ellos, como mínimo, el estudio siguiente:

1. Trazado EMG al máximo esfuerzo en tiempo real y

registro continuo.

2. Obtención de al neno. 20 Dotenciales da U.M., para

proceder a su análisis sistemático <is>.

3. Evaluación de la cifra de potenciales polifásicos.

Los parámetros electrofisiológicos muestran un

característico patrón miopatico. En efecto, los potenciales de

UN. se encuentran:

a) Reducidos de amplitud, tras ¡-calizar el paciente un

máximo esfuerzo.

b) Disminuidos en su duración que, expresada en

silisegundos, es menor de un 20%. con relación a los

normales, considerando un determinado músculo en

función de la edad del enfermo <22).

c) Incrementados, con relación a las cifras normales, los

potencIales polifásicos.

Aunque los potenciales de U.M. son de bajo voltaje, esta

eiopatia . primaria, como las demás, se caracteriza por la

afectación de sólo algunas fibras de U.t’l., no influyendo el

proceso distráfico en el número o cantidad de U.M.
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E; por ello que al realizar el enfermo un máximo esfueno

muscular, que relativamente es de <nediana intensidad, no se

aprecie pérdida de Ud’)., registrándose un trazado típicamente

interferencial, aunque de amplitud disminuida (inferior a 1

mv>.

Complete el patrón miopático de la D.M.F’. la presencia de

potenciales polifásicos, en nwmero superior al 12%, incIdencia

considerada tiesta dicho límite como fisiológica <74).

Eventualmente se puede detectar actividad espontánea cono:

1. Potenciales bifásicos de fibrilación

2. DescarUas paroxísticas de tipo pemudomiotonico

Le velocidad de conducción motora y sensitiva de nervios

periféricos es sistemáticamente norma>.

A la exploración con multielectrodo, existe una reducción

de la máxima amplitud y del territorio de la unidad motora.

Siempre entendemos por “unidad motora”, en ml sentir de

SHERRINSTON, a la totalidad de fibras musculares que son

inarvadas por una determinada a motoneurona, situada en el asta

anterior de le. médula <78).

Tratamiento de la D.N.P.— Es tan heterogéneo como inefica2.

ruede dividir.. en trms apartados:

A. Farmacológico
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£4. Rehabilitador

C. Drtopsdico

A.. Tratamiento farmacológico.— Comprende:

a> Hormonoterapia

b> Adrenalina

e) Atropina

dI Vitaminas <E. alfe—tocoferol, Vitamina £4 6>

.1 Glicina, glicocola o gelatina (dosis de hasta 20

gr/día>

Lo. r.sultsóos de sstos productos farmacológiccs. son

desde un punto de vista terapéutico, poco satisfactOriOS <29),

<El) y <95).

En el Congreso Mundial de Enfermedades Musculares

IM.rsella, 1962>, el grupo de Montreal, presentó un preparadO,

Prenyiasin, un antagonista del calcio, que persigue el control

d. dicho electrolito, ,ument.do en la D.N.P.. de DUCHENNE <SS).

Drogas coso Alopurinol <THOMSON, l976~ CASTRO ~AEO, 1950)

y superóxido dismutasa (STERN y RINGEL, 1982). ge han utilizado

en los últimos cAos, con resultados inciertos <83) y (21).

En las distrofias musculares,. tanto de animales como de

seres humano., se ha constatado acúmulo da calcio en músculo;

(93) Y <54>.



25

Así, se ha observado un incremento del umbral de Ca

muscular en pacientes cori D.tI.P. de DUCHENNE (10>..

Incluso cuando la necrosis estaba ausente en los exámenes

histopatoldgicos de laboratorio previos, realizados en fli~c’s

prematuros y sri fetos de alto riesgo, han revelado la presencia

de aumento en el contenido de Ca muscular (II).

Recientemente se vienen ensayando otros antagonista. del

calcio como el Dhltiazen <Masdil, Dinilor), obtaniandoee

parciales remisiones, pero el efecto de estos farmacos rio es

categóricamente demostrativo de influir beneflclomamente sobre

el curso de la D.M.P. <12).

Otros medicamentos utilizados en la actualidad son:

— Tomozitea U.7.P.

— Ravigona

— Plenumil

— Trifosfaneurina

— lasten

— lyloric

- Depakine

— Taurobet Inc

— Núcleo A..T.F. Fort(siIfio

— Aspartato

— Extractos pancreáticos desinsulinizados
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—Preparados lipotrdpicos < Inositol, Colina,
Metionina >.

El número y variedad de estos productos terapéuticos,

viene a subrayar su escaso o nulo efecto.

Cono resumen, todo este arsenal farmacológico obtiene

resultados mediocres y desalentadores, que se comprueban al

transcurrir de un tiempo, tras su ensayo clínico.

En general se admite que no existe tratamiento curativo,

ni terapáut,ca específica para esta enfermedad, cuya evolución

es lenta pero inexorablemente progresiva.

E. Tratamiento rehabilitador. — Está indicado cuando el paciente

no presenta deformidades ni

alteraciones articulares.

Ante el fracaso de todas las terapéuticas clínicas, parece

que la. únicas posibilidades actuales de tratamiento de la

miopatía, residen en la terapáutica física (25).

Se fundamenta, principalmente, en la instauración de la

Kinesioterapia.

Este tratamiento está encaminado a mitigar las

perturbaciones respiratorias, funcionales y ortopédicas, que

acarre, la enfermedad.
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Es una terapéutica monótona y laboriosa. En todo caso debe

ser suave.

Debe hacerse diariamente, necesitando la total cooperación

del enfermo, del entorno familiar y por supuesto, del equipo

terapéutico.

La KinesioteraPia debe adaptarme a la evolución de la

enfermedad.

Los fines de la KlnesiOterapi* son,

í. Limitar la gravedad de la atrofia muscular

2. Ayudar y aumentar la función respiratoria

3. Mantener un máximo de posibilidades funcionales

4. Asegurar un confort físico, psíquico y social del

enfermo

Es necesario un aumento de la vasodilatatión perif~ric*

mediante:

a) Masajes circulatorios

b) Termoterapia a base de infrarrojos

c) Hidroterapia caliente

dI Eventualmente se administrarán, en fase

temprana de la enfermedad, vasodilatadores

periféricos
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Se debe luchar contra las deformaciones y retracciones

mL!sculares, con movilizaciones pasivas y activas.

El trstamiento con calor y la prevención de las

retracciones, debe ser muy precoz.

El t,mfto caliente < ~ a
402c ) y prolongado < treinta

minutos amino 1. junto el masaje suave.. perszoue el aumento

del riego circulatorio en el músculo, cuya reoulac~o n está

alterada en los emfermos miopáticos. ouem el caudal capilar ro

Sm adepta al trabajo muscular ni a la temperatura exterior

C26¾

Para evitar las retracciones músculo—tendinosas es

ficonsejeble:

— Posturas eri elonqación

— Movilizaciún diaria

— Férulas de noche

— Calzado ortopédico

— Movilización pasiva

La moviiizacid¡, de las articulaciones se torna pasiva con

el tiempo, de forma progresiva.

Eri los enfermos encamados la movilIzación activa asistida,

persigue un efect-z desgravatorio (24>..
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Es conveniente prolongar la marcha el mayor tiempo

posible, utilización de aparatos y férulas diversas, ondas

cortas o ultracortas y tratamiento ortopédico.

O. Tratamiento ortopédico. — En determinados casos, los

traumatólogos

ortopédicos someten a los niflos con D.M.P.. a

correctoras del pie equino bilateral.

Se practica, a dicho efecto, tenotoauía

tendones de Aquiles.

Las resecciones Oseas, las capeulotomias y

completan el tratamiento ortopédico.

Un mínimo de inmovilización, en el

inmediato, es muy aconsejabie.

Régimen de vida.— Se aconseja evitar periodos

encamamiento.

o cirujanos

intervenciones

en 2 dc ambos

las artrodesis.

post—operatorio

prolongados de

Esta situación favorece la atrofia muscular y deca, faci-

litando la presencia de anquilosis en las articulaciones.

La actividad física, aunque limitada, debe mantenerse

evitando llegar al cansancio muscular.

Además, la excesiva postración condiciona los procesos

infecciosos respiratorios intercurrentes.
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Se deben realizar ejerc~eios que tiendan a ayudar y

aumentar la función respiratoria.

Estos mimos no deben realizar esfuerzos físicos acusados.

S.s alimentacion debe ser normal y variada.

Deben abstenerse de tomar bebidas alcohólicas ~ gaseadas.



1. 2. BREVE HISTORIA bEL BIOFEEDBACK”EMG
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1. 2. BREVE HISTORIA DEL BIOPEEDBACK—EMG

Concepto.— Se entiende Por ‘ biofeedback ‘ <retroalimentacíón o

retroinformacionl, todo método utilizado para la

obtencion artificial de un canal externo de información

auditiva y visual, Que reemplace en el organismo la pérdida de

una función voluntaria controlada por el cisterna nervioso

central <SNC), o bien facilite una respuesta biológica, cuyo

control y ejecución no es posible, cuando depende dicha funcion

del sistema nervtoso autónomo. Se persigue, como finalidad

ultima, ura terapia de conducta.

La terapia de conducta surqe de la aplicación al campo de

la clínica de los conocimientos teóricos que provienen de la

teoria os] aprendizaje, así como de la psicología experimental

y de la Psico—fisiologia.

La aoquimlcidn de una determinada conducta se debe a un

proceso de aprendizaje oue está sujeto a un conjunto de leyes,

que han Sido inferidas inicialmente del comportamiento animal

y. posterioree,~~ del humano..

El conocimiento de las leyes del aprendizaje posibilita,

no sólo la creación y el mantenimiento de nuevas conductas las

cuales no existían en el repertorio del sujeto, sino también

la ellainación o extinción de conductas inadaptativas ye que
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las leyes del aprendizaje explican tanto la conducta ‘normal’

como la conducta “problema”.

Se consideran conductas problema o inadaptativas, aquellas

que por su cualidad, intensidad, adecuación o frecuencia de su

respuesta, no se corresponden con las características del

estímulo que las provoca.

Estas pueden ser aprendidas mediante un control de

estímulos <condicionamiento clásico) o control instrumental

(condicionamiento operante)

En la última década, y con una base inicial en

experimentación animal, se ha trabajado en el control de

respuestas fisiol6gicas mediante entrenamiento con

biofeedback.

Este entrenamiento consiste en dar información permanente

al sujeto, mediante una instrumentación adecuada, de

actividades propias del sistema nervioso autónomo, para su

posterior control por parte del sujeto..

En suma, se trata da pasar al control del SNC,

actividades propias del sistema nervioso autónomo, mediante un

canal artificial de fsedback.

El sujeto recibiría reforzamiento ( paradigma de

condicionamiento operante > cuando el ensayo haya sido

correcto, cuepliendo así el biofedback una doble funcióní
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a> Imformadora 1 nivel coonitivo 1

bí Reforzadora ( nivel motivaciona.l 1

Tanto en el caso a>. como en el caso bí.. el sujeto

requiere ser entrenado, para que de la respuesta biológica

perdida o no consciente ten;a informador adecuada. adaotándose

a los criterios del condicionamiento operante.

Fijados unos determinados objetivos, la respuesta

biológica me alcanza o no. reforzandose en caso positivo,

cuando la respuesta es correcta y alcanza los niveles deseados,

Se facilita, por tanto, al enfermo objeto de tratamiento

una ayuda artificial prooioteptiva, auditiva o visual

<conceptualmente necesaria), mediante aparataje dise~adO al

efecto! instruyendole con información óptima y continua, para

pum recupere u obtenga el control de la ress?~ada respuesta

biológica perdida o no consciente..

Dentro del

biofsedback viene

feedback interno, o

concepto cibernético, la utilidad del

determinada cuando, o bien no criste un

éste ha sido alterado.

Su aplicación a la clínica consiste en proporcionar a un

determinado paciente información adecuada sobre una concreta

actividad fisiológica que permanece alterada, por causa de un

proceso oatológico, de forma que aquel pueda controlarla y
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modificarla en la dirección deseada, de acuerdo con los

objetivos y metas que el clínico le establece.

Los términos de bioFeedback y de adiestramiento

bioinformativO, derivan de la tecnología de sistemas de control

y de los estudios biológicos de servomecanismos, que hacen

posible el funcionamiento fisiológico humano < SCHWARTZ, I97~ 5

77 i.

Implican el uso de una instrumentación clínica adecuada

para detectar, amplificar y controlar respuesta; Fisiológicas

internas, iam cuales no percibimos de un modo consciente..

Los monitores electrónico; proporcionan al paciente

reee~ada información de la variable biológica en tiempo real

mediante estímulos e,~ternos — visuales y auditivos —,

proporcionales al nivel de ejecución y de acuerdo con los

criterios dsl aprendizaje.

Le. utilización del biofeedbaCk como elemento terapiutico

requiere un cuidadoso programa ~ultidireccioflal, en el Que se

han de controlar:

12 El tipo de feedback dado al sujeto

22 El tipo da programa de reforzalliientO adecuado

32 La naturaleza de los pasos parciales. que

tienden a conseguir el control deseado de la

condut t a
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4fl Las etapas necesarias para conseguir una adecuada

~mneralización de la respuesta o ganancia

terapéutica, a la situación amt,iental propia del

paciente..

La deflnici6n más operativa del proceso del biofsedbtck,

puede obtenerse de la descripción de las fases u operaciones

básicas que Incluyen dicho proceso, y que, en síntesis son los

~lguientes:

1. fletección y transformación de la sefSal

2.. Amplificación

3. Procesamiento y simplificación de la se~al

4. Conversión a se~1aIes visuales o auditivas

5.. Fecilitación de la información al sujeto

La terapia de btofndback implica especialmente & tres

dl.ciplirlas:

A. La tiedicina, que describe los mecanismos

homeostático. de fe.dback interno del organismo, así colmo las

síteraciones biológicas producidas

por desajustes de esos mis<nos mecanismos..

La Bioing.nie,-<s, que proporciona los conceptos

de sistemas de control que operan en un

indivfdoo a nivel biológico.
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C.. La Pslcologia del Aprendizaje, con la aportación

de loe principios de condicionamiento operante

aplicados a las respuestas biológicas..

Cuando se aplica esta terapéutica al aprendizaje o control

de respuestas no reguladas por el SMC, o bién a la regulación

de respuestas volitivas del sistema muscular patológicamente

alteradas, el proceso de aprendizaje, inherente a la función

fisiológica perdida, facilita al sujeto la información o

feedback necesario para su recuperación.

Explicado fin términos de teoría de sistema;, una

cisfuncion muscular se origina al producirse una deSconexión

entre algunos subeistelmes implicados en el mecanismo

homeostático de feedback negativo, que regula el sistema

servomotor..

Al verse afectado y quedar interruep ido este lazo de

control interno, la retroalimentación que debía llegar a los

centros supraespinales a través de las vías propioceptivas no

corresponde con la se~al emitida por el cerebro, no pudiendo,

por tanto, establecerse un control adecuadO del movimiento.

Ello hace que la respuesta motora producida tampoco Se vea

potenciada por contingencias de reforzarnientO, y las

posibilidades de una recuperación aparezcan cada vez con .,,enos

probabilidadeS.
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Con la terapia de biofeedback—EMS.. basándonos en los

princioios ccl condicionamiento operante. se proPorciona al

paciente información sobre la situación muscular de forma

inmediata, prooorciona) y de acuerdo con l~s principios del

modelado de Rs resouesta.

El biofeedback. en definitiva, como mecaniSmo terapéutico

funciona como un proceso homeostático s,mllar al proceso

hofaeostatlco natural, encargado de la regulacic..n y el

ecutltbrto constante de las diferentes #¡.~nciOnC5 fisiológicas

cresentes srl todos los organismos autorregulados. como los del

nombre 1 flg. 1.. 2. 2 ).

En las sesiones de biofeedback—SMO. los estímulos audio—

nsuaies presentados al paciente en el monitor de información

bloligica, excitan las neuronas de la corteza sensorial,

corteza motora, cerebelo y otros centro, supraespin,les,

foreando un lazo de fesóback externo entre esas áreas y las

correscóndientes eferentes o motoras 1 a motoneurorras de la

cédula.. ‘ibrar nerviosas y musculos 1, cerrándose de esta forma

el circuito oue quedó interrumpido por 1. lesión ( £4ASÑAJIAN

1776; WOLF, 1979 1 ¶6>, <92> 1 flg. 1. 2. 3 >.

Las sesiones de biofeedb.clc-EN~ tienen como mata

proporcionar el emtrenamiiento de la respuesta biológica, en
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nuestro caso muscular, mediante el aprendizaje y control de la

acción neuromusci..tlar da~ada, suministrando al paciente

información, en tiempo real y registro continuo, de la se~al

electromiogrtfica obtenida <57).
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HITOS HISTORICOS

1.. 1553 Finellt y Buchthal sepsalan que las

miopatías primaria; (distrofia muscular

progresiva, tipo DUCHENNE u otras >, ~

caracterizan, desde el punto de Vista

electrofisiológicO, por presentar un patrón

miopático definido por la alteración de los

siguientes parámetros (695,

a) Potenciales de UN. de duración

disminuida

b) Incremento en la cifra de potenciales

polifásicos

c) Amplitud reducida! al máximo esfuerzo

2. 1959 Las investIgaciones de Jos lCamiya, de

la universidad de Chicago, que constataba en

individuos sometidos a sueno, conectados a un

electroencefalógrafo, la presencia de ondas alfa..

Pudo comprobar en £2 sujetos, objeto de

experimento, aquellos que eran capaces, ya en

estado de vigilia de diferenciar cuando producían

ondas alfa y cuando no, así como que podían

entrar o salir a voluntad de dicho estado <4á)..
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1956 Neal Miller, de la Universidad Rockefeller, ini-

cia la utilización del blofndback en investi-

gación básica, demostrando que las respuestas

viscerales podían ser objeto de aprendizaje y

autocontrol, del mismo modo que las respuestas de

músculos esqueléticOS..

Eyperimentando con ratas observó que eran

capaces de aprender a incrementar las siguientes

respuestas fisiológicas.

a) Ritmo cardiaco

bí Presión sanguínea

cl Contracciones intestinales

dI Respuestas vasomottras periféricas

e> Flujo sanguíneo renal

f) lasa de filtración glon,erular

4.. 196Z Al comienzo de la década de los sesenta Easma—

ji&.n inicia el estudio de las Interrelaciones

entre el potencial de unidades motoras <U.M..)

simples y el condicionamiento operante..

Mediante electrodos de aguja insertados sri la

masa muscular, entrena a sujetos en la tarea de

reclutar, progreSivamente, U.u. simples ante la

presencia de un tono auditivo y una se~al visual>
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proporcional al potencial siioeletrico

detectado.

~espues de varios ensayos, los sujetos consiguen

establecer un control funcional de las U..M. en

diferente, músculos.

Los resultados de estas investigaciones sobre

cc..ntro] voluntario de U.M.., han abierto el campo

para la aplicación clÉnica del

biofeedback—ENE al control motor funcional, en

pacIentes afectados por diferantas patologías

muscu]o—eequelétícas y neurológicas ~Bammajian,

1963~ Ince. 1980 Vates, 19801 (41,(44> y <94>..

-. 1969 En el aprendizaje voluntario de respuestas

fisiológicas. Niller observó la capacidad de los

anin’~alee para decrementar el número de

contracciones intestinales y para producir

cambios vosomotores, manteniendo invariable la

tase cardíaca <60)..

6. 1977 En ratas entrenadas, Miller y Dwor~in consiguen

que aquel las puedan ejercer control voluntario

sobre 01 grado de formiación de orine. en lo;

‘mores, indepemdienteaente de las cifras de
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presión sanguínea, ritmo cardíaco y temperatura

rectal <61).

7. 1979 8asmajian sePlala que el objetivo más adecuado

para restablecer furiclonalmente las vías motoras

neuronales. es el incremento de la frecuencia de

los potenciales neuromuscL,lares, o potenciales de

UN.. latentes. detectables por medio de ENE.

Este incremento en la potencia da los impulsos

nerviosos oroduce una sobreutllización de las

fibras musculares, dando corno resultadO una

hipertrofia de las mismas.

Ello trae consigo la formación de potenciales

de U.M. “gigantes”, que aparecen al extender

las neuronas motoras los terminales de sus

axones, pera reinervar las Fibras musculares

adyacentes. Que quedaron denervadas como

consecuencia de la lesión..

Este reclutamiento de LI..tl.. es el responsable

del incremento de la función muscular que logra

el paciente, como resultado del aprendizaje

operante, de la activación muscular con

biofeedback—EME..
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El paciente progresa en la reactivacidn

voluntaria de los potenciales de U..M. • bajo la

forma de incrementos graduales en su frecuencia.

amplitud y decremento progresivo de la duración,

y una-: mayor velocidad de respueSta <61.

6. 1979 Kev flismuRes en el programa de Investigacidn de

Neurocincia del Instituto Tecnológico de

Massachutts, realiza un análisis de los nuevos

hallazgos que ocurren en la comunicación

molecular entre neuronas.

Se~ala que un amplio número de respuestas

electrofisiologicas complejas a los

neurotransmisores, no pueden Jescribirse en

términos de inhibición o escitación. Estas

respuestas son denominadas Moduadores. Los

estudios morfológicos revelan que algunos

neurotransmisores almacenados pueden ser

disparados, sin contacto sináptico. Tales

disparos, no sinápticos, suministran las bases

para un proceso de comunicación y difusión de una

célula a varias.. Distintos tipos de

macromolécuIas ptitden ser transportadas en un,

dirección retrógrada y transinápticamente.. Además

de la transmisión eléctrica y de la transmisión
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sinaptica, han aparecido en el biofe.dback otros

tipos de sinápsis:

a) Modulación

b> Facilitaci&n heterominéptic.

c) Inhibici4n bresináptica

En estos tres casos está implicada la

comunicación er.tre tres elementos. En cada caso

las moléculas disparadas de un elemento, modular,

la eficacia de la sePlal entre los otros dos

elementos, alterando el nivel de los iones de

Ca intracelular.

En l~ hodulación acontece la actividad

postsinaptica. En le. Fecilitacion hetero—

air..4ptica y en la InhibIción presináptica, la

“facilitación” y la “inhibición” de la

transmisión, se refieren a cambios ~u acontecen

en la eficacia del disparo de los

neurotransmisores. a nivel de los terminales

presináptlcos (47>.

9. i979 Irving Kupfermenn, de la Pivisión de

Neurobloló~ia y Conducta de la Universidad de

Columbia, en su revisión de la acción moduladoras
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de los neurotransmimores
4 se~ala oua el atributo

más común de los efectos modulares sinápticos Son

la larga duración de la acción Y la relación de

contingencia funcional debida al condicionamiento

operante. Este proceso de aprendizaje lo realiza

an la Apíysia. El animal aprende a modificar

voluntariarnente, mediante hiofeedback positivo,

los procesos de fosforilación ogidative Y

metilación de los nucícótidos. Aparecen nuevos

desarrollos estrasinapticos debido a una

estimulación reoctitiva, en la que ej animal

recibe un reforzarniento positivo, contingente a

cambios en el voltaje, en la respuesta de

contracción: esto facilita la activación de

canales de Calcio, que tienen amplias

repercusiones a nivel intracelular (~Ó>.

u
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Fig. l~ 2. 1.— El PROCESODE ‘ MOPEEDBACK¼

Elementos y fases que lo componen.
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Piq. 1.. 2. 2.— EL DIOFEED£4Acl< ‘ corno proceso

homeostático reequilibrador de

diferentes funciones.
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ESQUEMA BÁSICO OEU SOFEEOBACI<

1

Oisptay .A,i,pI ificador
visval O

auditivo de ,eó~Oles

~:g. 1. 2. 3..— ESQUEMABASIOD DEL DIDFEEDMCK. Los estímulos

sensoriales forman un lazo con estructuras del

S.N..C. y los órga»os efectores. Se restablecen

instí’umentalmente las vías funcionales.

i,..ipuT OuTPut

1
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1.. 3 OBJETIVOS

Analizaremos los tres objetivos resePlados en la

introducción de esta trabajo:

Primer objetivo.— Para tratar a un enfermo varón de 14 a~4os de

edad, afectado de una D.M..F’.. (80>,

procederemos a la valoración del grado de impotencia funcional,

ausencia de marcha liberada, limitación de movilidad y pérdida

global de fuerza, que precisará adiestramiento bíoinfoarmativo

de potenciales de Ud’). (Fig. 1. 2. 1>. Confeccionaremos un

triple protocolo:

A.. CLíNICO

£4. BIOQUIMICO

C. EMG

A.. CLíNICO.— Se establecerán prioridades terapéuticas,

seleccionando entre los músculos clfnicamente

más afectados por el proceso miopático, aquellos que muestren

un mayor grado de invalidez o incapacidad física.

Las interrelaciones existentes en el lazo hombre—máquina,

estudiadas en los procesos que acontecen desde la omotoneurona

hasta el huso meuromuscular. se analizarán considerando el

desorden meuromuscqalar y utilizando el biofeedback—EME de

superficie.
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La valoración del esfuerzo, guardará relación progresiva

con el incremento en amplitud de la seRal electrofisiol¿gica,

durante las sesiones de biofeedback—EHB y a lo largo del

periodo de tratamiento <43).

En este caso serán objeto de tratamiento bilateral y

secumncialmente, entre otros, los siguienin grupos ,iiu;tulare&t

— CuadrÉceps femorales

— Tibiales anteriores

— Peroneos

— Erectores de la columna vertebral

La real i zacién del esfuerzo máximo en cada grupo muscular

vendrá sePlalizado en ordenadas, en una escala de O a 36’> pv..

En abscisas apareceran los periodos de tratamiento,

considerados de 15 en 15 días.

El tratamiento se instaurará durante un periodo de 6

meses..

En esta periodo se reali,arán sesiones de biofsedb&ck”EM1~..

de 30 minutos de duración, cinco veces por semana, utiliiando

un modelo CIE<OP..G J 33-ENE, con aplicación de electrodoe de

superficie.
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£4. SIDUUIMIOD..— Se determinarán niveles enzi,náticos (79>:

— Lactodehidrogenasa <LDH)

— Fosfatasa alcalina

Otras constantes biológicas serán analizadas, con Vm

sistema TECHNICON SMAC—24,

— Serum glucosa

— Calcio

— Fósforo inorGánico

E. ENE.. — Los ENE previos y posteriores a las aniones de

biofeedback, se efectuarán con un equipo MSA 1500

Elektronik, utilizando electrodo; concéntricos de aquja, para

precisar y controlar el grado de potencia muscular, obtenida

con el tratamiento.

El examen electrofisioldglco comprenderá la realización -de

2 o 5 registros EME:

— Los dos primeros, previos a la instaurad dn de téc-

nicas con biofeedbacl<—EÚIS. deberán mostrar en los

parámetros amplitud, duración y morfología de los

potenciales de UN., un patrón miopitico

característico (46)..
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— En el registro 216 realizado en la fase post

blofeedback se espera encontrar importantes

modificaciones en la amplitud, duración y

morfologia de los potenciales de IJ.M.

La actividad espontánea, detectada en reposo

muscular, es de gran interés, pues aoorta datos que contribuyen

al diagnóstico electrofisiolégico del Oroceso miopatico y a la

presencia de fenómenos degenerativos y re~enerativ0s en la

V.M..P. <27).

Estudiaremos.. cori especial atención el Paradietro

frecuencia. reoistrando de forma continua y en tiempo real, la

actividad biocléctrica generada en los músculos explorados,

antes y después de rnaximos esfuerzos, para valorar su

persistencia..

Segundo objetivo.— En el enfermo sometido a un largo

adiestramiento bio-inforirativo, con téc-

nicas de biofeedbacl<-EME. a la persistencia de actividad

eléctrica, que pudiera registrarse en tiempo real durante

períodos superiores a 2 minutos, en situación de reposo

absoluto y total relajación, tras la realización de un máximo

esfuerzo, la denominaremos actividad espontánea en reposo post

eflimo esfuerzo (ANIE).
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ConsiderCrClflOS la posibilidad de justificar su presencia,

estableciendo la base teórica de un mecanismo ‘fee&~fordWard,

que tendría lugar a nivel de circuitos neuronales de médula

espinal.

A dicho efecto, debemos tener en cuenta los elementos

estructurales que integran el reflejo miotático y la fisiología

de este..

A la o sotoneurona por vía aferente a través de fibras de

ganglios raquídeos le llega información procedente de los

husos neurOmL(SculCrCS. la cual es elaborada. y envía su

respuesta efectora por su cilindroeje o axón al músculo

esquelético, cerrando un circuito feedback de esa corta.

Por otro lado las a motoneuronas reciben conexión de

fibras córtico espinales y de las fibras fl ambas procedentes

de niveles superiores del sistema nervioso central (S.N.C.>,

que comportan un circuito feedback, de asa larga.

Con el comportamiento operante y el adiestramiento de los

potenciales de U. M. de los gruooS musculares tratados con

sesiones de biofeedbackEME, se conseguiría la máxima

relajación Y reposo muscular.

Las órdenes del S.N.C. sobre las o motor’euronas, quedarían
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bloqueada., y anulado por tanto el circuito de feedbacic de as,

larga..

e

El control del reflejo nnotático, de asa corta,
estaría gobernado por un sistema intramedular de esa

ultracorte( el sistema micronetwona de RENSHAW.

Serte, pues, probable que la posible actividad persistente

de la o mDtmneurona, que pudiera evidenciarse por el registro

continuo de descargas eléctricas espontáneas muy persistentes

de potenciales de Ud’)., estuviera en funcion de un mecanismo de

autocontrol .. zr>,•;rado por la o motoneurona, su colateral

agónica, la micronearona de RENSF4AWy su prolongación axánica

sobre la o motoneurona.

El mecanismo en cuestión cerraría un circuito de feedback

con otro de fndforward, de esa ultracorta, a nivel medular.

Este secanisiso constituirá sí 22 objetivo de estudio del

presente trabajo.

Tercer objetivo..— El intento de sodelización matemática del

proceso de aprendizaje y del mecanismo

terapiutico, constituye el tercer y ‘Iltirno objetivo de este

trabajo..~

Esquemáticamente, la mecánica de la terapéutica mediante

fe.dback es romo sigue:
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ESTIMuLO—REACCIONFISIDLOGICA~MAOtJINAFEEDBACi&CONClENCIA

y el circuito se cierra de la siguiente manera:

EETIMULO—REACCIONFISIOLOGICA—MAOUINA—FEEDBACKREACCIONAL

MEDIO

Desde un punto de vista teórico, interesa conocer la

función de transferencia de dicho circuito, M<s):

y(s)
MIs)

R(s)

donde V(s> es la reacción al medio producida por el estímulo

R<s>.

SI denominamos 6(s) a la función característica del

sistema neuromuscular, y MIs) a los elementos de feedback, la

función de transferencia se obtiene como:

6(s)
M(s)

i • E(s). It(s)

El conocimiento de la función ii(s) nos permitiría

cuantificar la estabilidad de los tratamientos seguidos y, en

consecuencia, la investigación que conduce a la obtención del

interface más eficaz entre máquina y paciente.
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Las dificultades pera disponer de tales funciones son

considerables en los sistemas biológicos..

Pare ser consciente de ello basta analizar el modelo que

damos a continuación propuesto para el potencial de membrana de

un axón gigante ramificado <Fíg.. 1. 3.. II (3).

No obstante las dificultades mencionadas, se han

encontrado en animales (por ejemple, en gatos y langostas> la

juncid,, de transferencia para ciertos grupos mi.sculares.

Las funciones propuestas son de la forma:

5
MIs)

— 2
(5+1.4’! f 5 + (1.41V f

u ij

donde f es una cierta seF4al aferente..
ij

En .1 Control de Mecaniseos Siológicos (JONES, W.R..5, se

detallan ampliamente estas funciones (45>..

Sin embargo, todavía se está lejos de establecer modelos

que puedan explicar, correcta y claramente, la dinámica del

sistema neuromotor.

A partir de funciones de Transferencia, como la resePlada

anteriormente, trataremos de establecer el mecanismo
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‘feedforward” seguido durante el proceso de aprendizaje

(Objetivo segundo, mientras que la modelización matemática del

proceso de aprendizaje se realizará en función de las

respuestas electromiograficas. las cuales, como se justificara

en el Capítulo IV.. evolucionan de la misma forma en que lo hace

el proceso de aprendizaje..
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flg. 1.. 3. 1..— Modelo de potencial de membrana

de un axón gigante ramificado..



CAPITULO II

MATERIAL. TECNICAS Y METODOSEXPERIMENTALES

DE 91 OFEEfl~ACK—EMS

II. 1 MATERIAL Y ELECTROMIOGRAFIA
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II. 1 $AIERIM.. Y ELECTRONIOGRAFIA

tomo alternativa a la terapéutica convencional de la

D. NS. <faravaco] d~ica, rehabí 1 itadora y ortopédica),

~resentan~oe el estudio o~perimenta1 de un caso de distroÑa

nniscular ~ro~rssiva, tipo ~UC~4ENNE,sometido a esamCT~ Clínico i

electro—fieíolóqico. el CLICI es tratado postOtiOYIT*ertC Con

tácnicae de bio~eedbaek—ENG <39>.

El estudio completo del caso rese~e.dp se realiza Cfl Ltfl

enfermo varón da 14 a~os Que acude a la consulta afectado por

la citada miopatia primaria, en tituación de intensa lordosis,

pérdida olo~al de fuerza y marcha no liberada (Ng. ¡1. 1>.

Cl e~:amen completo comprende dos fases bien delimitadas:

1. FASE B45AL

II. rASE DE TRATAMIENTO CLINICO. CON TCCNICAS DE

AIOFEEDEACK—EMG

1. FASE BASAL,— El enfermo da D.M.P, es v.lorado previamente al

tratamiento, cuapliirientando al Siguiente

protoco] 0$

A, Antecedentes

B. Historia clínica

t, E,ploraci¿n neurolóQiea
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13. Biopsia musculat-

histopatológico

E. Examen bioquímico

P% Consejo genético

E. Examen electromiográiico

H. Examen F’sicoldgico, con entrenamiento conductual y

condlcionan,i,nto operante

1. Diagnóstico

con estudiq y diagnóstico

Fig. II. 1.— 3,M.A.M. Enfermo dc 14 anos con un

cuadro de D.M.P. y acusada invalidez.
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FIgé XX. 2.— JJtA.N. Maniobra de incorporaci6n

~vn. silla.
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Fig. II. ~t— J.M.~.M. Idee.
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Fig. II. 4.— J.I1.A.tl. Idem.

u
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Fig. IX. 5.— J.N.A.M. Idem.
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Fig. II. ~,— J.M.A.M. Idem.



69

I¡
tui t•t: piiiii4S4 j

Fig. II. 7.— 3.M.A.M. Abducción bilateral de brazos.
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Fig. II. 8.-. J.tl.A.Ifl. Flexión de antebrazo derechD.
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Fig. II. ~.— J.M.A.M. E,it.n5±dn de antebrazo derecho.



72

F±g. II. 10.— 3.M.A.N. Idem de antebrazo izquierdo.
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flg. II. II.— J.M.A.M. Abducción de muelo derecho.
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Hg. II. 12.— J.M.A.H. Escápulas afldas.

u



A. Antecedentes.— Enfermo 3.M.A.M., de 14 ar<os de edad.

Nació de embarazo y parto normales. No tiene

antecedentes iamiliares. de enfermedadeS neurológicaS.

8. Historia clínica.— Desde los 2 anos sus padres le

aprec taran dificultad para 1 evan—

tarse del suelo, saltar • bajar y subár escaleras.

A partir de la posición erecta, las caidas son frecuentes.

Estas dificultades van siendo qrogrCSSV&5 hasta la

actualidad.

Tanto el desarrollo mental, como el intelectual del ni~o

han sado normales.

No tiene alteraciones en el lenguaje.

El control da esfínteres es normal.

No presenta afectación cardíaca.

Resto de apar..tOS. nada que rese~aC.

O. Exploración neuroldgic&. raree craneales normales.

— Fondo de ojo normal.

— Sensibilid&dS5 conservadas.

— Presenta atniotrc’fi&5 diseminadas, en miembros superiorCS,

inferiores, musculatura de tronco y de los erectOres de
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e o 1 udnna.

— Marcha de ánade, con bamboleo.

— Etominencia abdominal.

— Notable incremento de La lordosis lumbar fisiológica.

— Escápula alada bilateral.

— Rotación externa de los pies, con equinismo bilateral en

los mismos.

— Al sentar.. en el suelo> cuando tiene que incorporarse

apoya las manos sobre tobillos, piernas, rodillas y

muslos <Gowers + + •1.

— Igualmente cuando tiene que sentarse en una silla se ayuda

de lo, brazos en larga, ritual y estereotipada maniobra,

valiéndose de ambos brazos <Figs. II. 2 a II. b>.

— En la actualidad presenta marcha no liberada y acude a la

consulta en silla de ruedas.

— Existe pérdida de fuerza en extremidades superiores para

ejecutar movimientos como:

al Abducción de brazos < Flg. 11.7>

bí Flexión de antebrazos 1 Fig. !I.8>

cl Extensión de antebrazos Figa. II.? y ial

— Muestra, además, marcada pérdida de fuerzas en ex-

tremidades inferiores, con gran dificultad a la abdu-

cción, flexión y extensión de las mismas (Fig. II. III
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— Presenta respuestasplantares flexoras.

— Acusa arreflexia osteotendinosageneralizada.

— Se le practicó en la primera infancia un EMG, con la

conclusión de patrón miopatico.

— Igualmente, a la edad de 4 anos se le realizó biopsia

muscular, con el resultado de distrofia muscular

progres:Va.

— Presenta escápulasaladas bilaterales, aunque no son huy

evidentes (Fig. II. i2 1.

U. Biopsia muscular.— Se realiza biopsia muscular a nivel

de gastrocnamio interno izquierdo, con

técnica de formol, para-fina y color hematoxiliflaCOSina. con el

siguiente:

Informe: Nicroscóplcaffiente el material. Que en algunos

campos ofrece campos ilegibles, está integrado por fibras

musculares estriadas, asiento de un proceso degenerativo de

topografía diseminada, con anisorrabdofibrosis y agrupaciones

musculares, en rosario y yema.

Dichas alteraciones, a las que se suma un discreto

componente intersticial de carácter inflamatorio, ofrecen

carácter primar ia,nente miopático.

Diagnóstico histtpatold§iCQ* Distrofia muscular progresiva.
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E. BIOOUIMXCA,—El e,~amen anal=tico consider? la determ>r,ec.on

de:

a> lonograma

bí Enzimas

cl Glucosa

dI Creatinina

a) lonograma.— Las cifras obtenidas fueron tc.i~adas en los

iones:

— Calcio

- Sodio

— Cloro

— Fósforo inorgánico

- Potasio

bí Enzimas.— Se realizó la determinación de dos enzisas

séricas:

- LDH

— Fosfatasa alcalina

Debemos ee~alar que alcanzan una gran especificidad la

Aldolasa y la Creatin iosfoquinasa ( CPKI.

cl Glucemia.— Se realizó la determinación de glucosa en

sangre. Tratamos de descartar la e,:istencia

intercurrente de tina diabetes juvenil.
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d> Creatinina. Se realizó determinación de creatinina en

sangre.

a) Calcio: Calcemia en el límite de la normalidad <re

mg%>.

Sodio: Cifras en el limite bajo de la normalidad

(i36 mEq/l

Cloro: Límite balo de la normalidad < iC>3 mEq/I ).

Fósforo inorgánico: Cifras normales < 5’3 mgY. 1.

Potasio: Cifras en el límite bajo de la normalidad

4’2 mEg /1 ).

b> LUN: Su determinación reveló cifras elevadas <321

mb/mí).

El nivel de enzimas musculares en muero no disminuye

con el aumento de edad, encontrándose la LON con

valores de hasta cinco veces superiores a las cifras

normales <e?).

Fosfatasa alcalina: Igualmente sus cifras se

encontraban elevadas ( 201 mU/ml ).

Fueron normales las determln&ciOnCS de colesterol <154

mg%>.



60

Proteínas totales: 6>6 grV. ; Albúmina: 4>4 gr%

Bilárrubin,: 0’5 mg7. y Acido úrico: 4’9 rLg%.

La relación Albúmina / Globulina fué de 2>0

La osmolaridad fué dc 268>2 mUs/kg

La relación de calcio, según proteinas. fué de 10>4

a

cl La glucemia se encontraba en el límite balo de la

normalidad <76 ngY.)

dI La creatininm se encontraba disminuida <0>5 mg%>

Todas estas determinaciones fueron realizadas con un

Autoanalizador SMAC < T~CHNICDN INSTRUHENTS CORPORATIUN ¡

TARRY TOWN, NY 10591 1.

fl Consejo qenético.— (Madre: M.L.M.T.)

Por el ¿rbol familiar <Ng. II. I.~).

se piensa Que la distrofia muscular, en asta caso. at.;c&e un

patrón de herencia autosómico recesivo.

ta transmision con caracter recesivo, por un gen autosomaco,

se da en el lO?. de los casos de D.M.P. tipo DUCHENNE (64>.

Los hijos no afectos tienen,

1.— Un 257. de probabilidades de ser sanos, en cuyo
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caso el riesgo de recurrencia de aparición de la

enfermedad, para futuros hijos, es nulo.

2.— Un 50% de probabilidades de ser portadores de la

enfermedad, en cuyo caso pueden suceder dos eventos:

a> Que se casen con un portador de la mÉsn~a

enfermedad; en este caso el riesgo de

aparición de la enfermedad en futuros hilos

es del 257., un 50% de portadores y un 25?.

de sanos < Fi;. [1. 14 >.

b) Que se casen con una persona canal en este

caso tendrán un riesgo del 50% de tener

hijos portadores y un 50% de tener hijos

sanos (Fi;. II. 15X.

Los hijos afectos si se casant

1.— Con otro afecto; el riesgo de aparición de

la enfermedad en futuros hijos es del 100%.

2.— Con un portadori en cuyo caso tiene el riesgo de

aparición de la enfermedad en futuros hijos del 50%,

y un 50% de portadores (Ph. II. ib>.

3.— Con un sano; en cuyo caso la aparlcidn de portadores
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será de un 100%, pero no habrá aparición de afectos

CFig. II. 17).

En resumen, el enfereo presentado es un sujeto varón

<34tA. II.>, de 14 a~os, 52 hijo de una fratria e. de padres

consanguíneos en tercer grado, que padece D.M.P.. tipo

DUCHENNE, con un tipo de herencia autosómica recesiva.
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me Distrofia Muscular Progresiva
0 Fallecidos ¡

FIG.II. 13.— Arbol familiar, con patrón de herencia

autosómlcó recesivo.

La flecha Indica el erifersio J.M.A.M.

fi’

4
,44
t

Ú
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La La

00

FIS. 11.14.— Transmisión hereditaria de dos portadores

de D.M.P. El 25?. de la descendencia son

enfermos. Otra 25% son sanos. El 50% restante

son portadores.

AA La Lo
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r:~. 1!. 15.— El 50’!. da la descendenciason portadores y el

~.ro 50% •ano
0~

La Aa 04 •a
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FU’. II. 16.— El 507. de la descendenciason eniermos y el

otro 50% portadores.

AA A. AA
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FIG. U. 1?.— El 100% de la descendencia son portadores
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G. E,<ae,en electroveiográfico.— Se realiza estvdio EMG de ambos

músculos bíceps braquiales, en condiciones de:

a> Reposo, para valorar la presencia de

actividad espontánea.

bí Esfuerzo leve, para la detección y registro

de potenc~ales de U.t1.

cl Máximo esfuerzo, para la obtención del

trazado que determine amplitud y pérdida de

ti. II.

Se sigue, en todo el examen, la metodología utilizada en

el Instituto de Neurofisiología de Copenhague( BLJCHTHAL, F.

<74),

a) Reposo.— Se detectan potenciales espontáneos de

denervaclón en 5 puntos: dos fibrilaclones

de 2 es y 2>3 mg de duración y tres ondee positivas

de 3ms; VS as y 4’2 es de duración,

respectivamente < Flg. II. lE 1.

Cuatro descargas pseudosiot¿micas( pseudomoduladas

en frecuencia y moduladasen amplitud )~ de 0>7

seg.; I>~ meg.u 1>5 seg. y 2>2 sea., durante un

periodo de 11>4 seq. 1 Flg. 11,15. y i9b ).
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bí Esfuerzo leve.— Se efectúa detección de potenciales

de IbM. en condiciones de esfuerzo

mínimo mnmntenido, realizándose análisis

sistemáticos de los n,ismos <parámetros de

morfología y duración It

— La Incidencia de polifasia es del 0%

— La duración media de los potenciales de U.M.

es de &8 ms de duración. (ng. II. 20 >.

El promedio de duración fisiológIca, considerando

la edad del paciente y el grupo muscular explorado,

es de 9’4 ms.

El promedio obtenido en el paciente es de 6’8 ms

<—27% del valor normal>.

c) MA,<imo ~esfuerzo .— Los registros obtenidos con la

realización de máximos esfuerzos, presentan

un patrón de tipo interferencial, de amplitud

variable entre 40 »V Y 220 pV; en sentesis, amplitud

disminuida, sin pérdida de U.N. (ng. 11.21>.

d> Fase post—máEimo esfuerzo. — En condiciones de máxima

relajación muscular, trae

haber realizado el sujeto máximos esfuerzos. se
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detectan y registran 4 descargas paroxísticas

pseudomlotónicas. con las siguientes

caracter;st icas electro-fisiológicas:

1. Siete salvas de 8>2 seg. de duración, con

paroxismos delimitados por intervalos de

silencio eléctrico, cuyas duraciones

respectivas son: 0>7 seg. ; 0>9 esq.: 0>2 seg.;

0’6 seg .;0’ i seg. 1>2 seg. y 0>6 seg. Se

aisla un potencial de U.H. de ¿A pv de amplitud

y 3 mc de duración. < Ng. II.22~.

2. Once salvas de 44 seg. de duración, cuyos

paroxismos separados oor sendos intervalos de

silencio eléctrico, duran respectivamente : 2

seg. ; 1 seq. 5 seg.;7’ 5 seg. ; rs seg.;

~‘I seg. ; 2 seq. 2>2 ssg. ; 8 seq. ; 4 •eg.

y 4>2 seg. Se aislan, en fase post—máxImo

esfuerzo, dos potenciales de U.M. de 44 pV y 88

pV de amplitud y 2>5 ms y 3’4 me de duración.

respectivamente <Ng. II. 23 y 24>.

3. Una salva pseudomiotór,ica de 3>2 seg. de

duración, en fase post—máximo esfuerzo. Se

aisla un potencial de U.M. de 52 pV de

amplitud y 2>5 mc de duración (Ng. II. 25).
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4. Cuatro salvas pseudomiotónicasen fase post—

máximo esfuerzo durante i0’2 seg. con

paroxismos, separados por intervalos de

silencio eléctrico, que duran respectivamente:

2>2 seg. ; 4 seg.; 0>2 seg. y 2>4 seg. (Fig.

Xl. 26, 27~ 28 y 29>. Se aislan dos potenciales

de IJ.M. de amplitudes y duraciones respectivas

siguientes: 28 pV y 3>2 me y 22 >sV y 2>6 mc

(Fig. II. 30).

En resumen, en el examenEMS se detectaron en los

músculos explorados, afectados de D.M.P. en condiciones

de relajación muscular, post—máximoesfuerzo:

1> Salvas o descargaspecudomiotónicas, en número de

cuatro. -

2> Aparición espontáneade setas salvas.

3> Comienzo y cese brusco o paroxístico.

4> Moduladas en amplitud, siendo esta muy reducida

<inferior a 1 mV ).

5> Pseudo,noduladasen frecuencia, siendo esta cuy alta.

6) Breve duración de las salvas, escasossegundos al

ser registradas en tiempo real, de forma continua.

7> La duración total de las cuatro salvas fué inferior

a 2 minutos.

8> La actividad paroxística pseudomiotónica, tuvo una
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duración total de ¿5,6 seg, en el registro post—

máximo esfuerzo <considerando incluso los Intervalos

de silencio eléctrico entre los potenciales de U.tl.

de cada selva, y los registros intersaivas).

H. Examen psicoldgico, con entrenamiento conductual Y

condicionamiento operante.— Se realiza, antes de iniciar las

primeras sesiones de blofeedback—

ENE, un análisis conductual en el que debemosprecisar <57):

a> ~ecursos de fuerza física, con la que parte el paciente

al iniciar el tratam~ento.

b> Anamnesis, ya realizada, e historia psicológica del

enfermo.

cl Molestias o limitaciones de fuhción o fuerza muscular

reflejadas por el pacxente.

d> Aclaración o e>:plicación de un modelo que abarque los

problemas fundamentales <marcha no liberada, escasa

potencia muscular global, etc.).

e) Por último, se fijan una serie de objetivos, cuya mcta.

es la consecución de resolver los antedichos problemas,

como culminación del tratamiento implantado.

Se Instruye al Paciente en el fundamento racional del

biofeedtatk—EMS, delim~tando .1 tratamiento ~ seguir, con el

fin de que, comprendida la tarea a realizar, la motivación
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sea máxima, considerando que a mayor información corresponde

un mayor autocontro>. sobre los sistemas utilizados.

El avance terapéutico con biofeedback-ENG es así más rápido

y eficaz.

!¡Iwlí¡ÍhuHn~huuunhínrmhunwJ

____ - Aá..AL ~tút~. . SINé.¿C%~¿ ~>jkMwft~d>*~~.P½i

-t

fms -

Fig. II. 15.— Y.M.A.M. Potenciales espontáneos de

danetyaclón. Fibriláclón en bíceps br.—

qiLial derecho. Onda positiva en

bíceps braquial izquierdo.
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SI

Pig. II. 19a,— Descargapseudomiotónica.

Pseudomoduladaen frecuencia y modu-

lada er~ amplitud.

A’

114

)
• .1

• ¡ ¡
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Fig. II. i9b.— Descarga pseudoeiotónlca.

Idem.
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7.- Y tMJUJA.

iOms

Fig. 11.20.— J.M.A.M. Potencial de U.M.

duración disminuidas.

de amplitud y
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Fig. II. 21.— J.M.A.M. Mósculo bícepS braquial

derecho. Esfuerzo máximo, con mar-

cado descensode la amplitud.
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~‘. —~-~ ,~

lOrna

Fiq. II. 22.— J.M.A.M. Salva pseudomiotónicay poten-

cial de U.M. aislado, tras realizar es—

fuerzo muscular máximo.
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Fig. II. 23.— 3.N,A.M. Salva pseudomipt¿nica tras la

realizacIón de aunáeo.sfu.,-zo.
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Ng. II. 24.— J.H,A.N. Salva pseudomiot¿níc..

Idem,
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Fig. 11. 25.— J.M.A.tl. Salva pseudoeiotónica y po-

tencial de U.M. aislado, en face

posterior a la realización del esfuer—

zo máximo.
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FIg. II. 26.— J.M.A.tl. Salva pseudomioíóníca. Desta-

ca tu reducida amplitud y alta frecuen-

cia.

a
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Ng. II. 27.— 3.M.A.M. Salva pseudomiotdnica. Idem.
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flg. II. 28.— 3.M.A.M. Descarga pssudomiotónica.

Dom potenclaln de U.M. Registro alt-

lado.
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Fxq. II. 29 a.- J.M.A.M. Salva pseudomniot6nicay
potencial de U.H. Registro espeolal.
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Ng. II. 30.— J.t1.A.M. Se aísla, además del anterior

potencial, un nuevo potencial de U.M.
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La información en el caso que presentamos Se encamifla ~

1=Explicacidn clara y detallada del tipo de marcha no

liberada. Limitación de fuer-ma en todos los grupos

musculares y presentación del signo de GOWERE, en su

caso como en el de otros enfermos con D.M.P.

22 Argumentarla y aclararle cómo las antedichas

limitaciones pueden controlarlas audio—visualmente, con

los dispositivos de biofeedback-ENS que elaboran las

respuestas psico—fisiólógicas, que entrenada.

directamente, puede mod~ficarlas a nivel de

conocimiento propio.

32 Explicarle cómo es, qué es y para qué sirve la función

del biofeedback—ENG. aplicado a la recuperación de su

13. N. P,

42 Se le da a conocer el papel que dsseepe~an los

instrumentos utilizados, en la terapéutica de su

enfermedad.

52 E:wlicarle cuál es la -finalidad del trataeLentol a

través de la visualización y audici¿n de los

rotencíales de U.M. , aprender a controlarlos.

62 Hacerle comprender que, como paciente, es el principal

protagonista de su propio tratamiento y. como elemento
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activo fundamental, que compranda bien su tarea, va

durante la primera sesión de biofeedback—EMG.

7~ De manera global y general, explicarle todo cuanto debe

realizar a lo largo a las sucesiva cesiones, hasta

completar el tratamiento.

1, Dtagnd.tico.— Los datos de le. nistorta clínica, explOración

neurológica, biopsia muscular, exámenesEMG y

los hallazgos analíticos son indicativos de distrofia

muscular progresiva, tipo DUCHENNE, si bien se trata de los

raros casos de transmisión, con carácter recesivo, por un gen

autosomico, cono determn-~ael estudio genético ( Fige. TI.I~,

14, 15, i~ y 17 1.

Ful diagnosticado a los 4 amos mediante la realización de

biopsia muscular, examen electrofisiolóoico y exploración

n.uroldgica.

Todo. los exámenes realizados podrían resumir-se en un

triple protocolos

1. •Clfltc~, que valora la fuer2a de diversos grupos muscu-

lares, el signo de Gowers y el tipo de marcha.

2. Analítico, con determinación de iones (cadejo, fósforo

• inorgánico ), glucosa y enzimas <LDH, fosfatasa

alcalina 1.
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Flectrofisiolóqico, con obtención de parámetros EHG

característicos de esta miopatia primaria, que en

conjunto integran el patrón miopático.

Debemos hacer diagnóstico diferencial entre la

D.M.P. que estudiae~os y un tipo determinado de diabetest las

amiotrofias proximales diabíticas, que fueron descritas, por

vez primera en 1890 por L. BRUNS.

Tienen las características siguientes <72>: 1. Aparecen en

pacientes de edad avanzada; 2. Mo tienen relación con la forma

de diabetes; 5. No tienen relación con el tiempo de duración de

la diabetes; 4. Son asimétrica.; 5. Su frecuencia es mayor en

los músculos de la zona pélvica, que en lo, del hombro; 6. Se

desarrollan rápidamente ; 7. Tienen tendencia a regresar 3 6.

En los músculos amiotróficos existen: dolores, debilidad e

hiporre-flexia, aunque no hay trastornos sensitivos~ 9. El EIG

es de tipo neurógeno.

Además de la elevación en las cifras de glucemia en el

examen analítico, destaca una lesión peculiar del músculo y

neuritis del nervio periférico <más frecuente en el nervio

femoral>, al realizar examen i-uistopatológico 171>.

En nuestro caso se trata de un enfermo adolescente, que

presenta amiotrofias simétricas de cintura escapular y
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pelvi ana, entre otros grupos musculares.

Desde el punto de vista analítico no pudimos constatar

aumento de glucemia, en diver~a~ determinaciones <CAPITULO III.

2>

El exemen histopatoldgico evideneid un típico proceso

degenerativo de tipo D.M.P. <CAPITULO Xl. II.

Igualmente los exámenes ENG realizados no fueron

demostrativos de polinmuropatia diabética, siendo su patron

miopátieo <CAPITULO II. 1 y 111. 3>.

II. FAIE DE TRATA?iIEHTO CLINICD> — Se instauran, una vez

estudiado el paciente, sesiones de blofe,dback—ÉHG, entrenando

secuencialmente los grupos musculares afectados y realizando

controles, a efectos de segui*ni.nto, en 4 grupos concretos:

a> Cuadriceps femoral derecho

b> Tibial anterior derecho

e> Peroneo lateral largo derecho

d> Erectores de la columna vertebral



CAPITULO II

II. 2. TEONICAS DE BIOFEEDBACK’EMB

£1
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11.2. TEONICAS DE EIOFEEDBACK—EMS

SEGUIMOSEL NETODOclásico utilizado por BASMAJIAN <6>.

Se procede al entrenamiento, en cada grupo muscular

tratado, de hesta 5 U.M. diferentes, descargando” y cargandO”

dichas U.I1. como una secuencia muscular.

En cada instante el sonido varía, con la frecuencia

secuencial de dichas descargas.

Previamente ha sido realizada una completa historia y

anamnesis psicológica del sujeto, con el fin de establecer

pautas y modelos de aprendizaje, sobre las bases de modificar

la conducta del paciente, con técnicas de condicionamiento

operante, mediante motivaciones y re-forzamiefltOs positivos.

Se adaptan los electrodos de superficie, en número de 3

por cada grupo muscular, objeto de adiestrahl,i*nta.

Se obtiene, en primer lugar, una línea de base, es decir

una línea de criterio umbral, con la ~ue se fija una

calibración en la escala de pV o mv de la pantalla del

osciloscopio, Que se adapta a las respuestas fisioldglc•5 (43>.

La información se transmite al paciente, mediante un

principio de modificación de conducta, de forma continua y en

tiempo real, eprendiendo aquel las respuestas
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electroflsíol&oicas emitidas, por doble se~al: auditiva Y

y i sua 1.

Estas tef~ales EMB son pronto dl,ferenciadas por el pacien—

te. que distingue tono, irttensidaó, timbre y duración de las

diferentes U.M.

Previamente medida y verificada la calibracaón, podemos

obtener una medida de las respuestas fisiolóqicas —potenciales

de IbM.—, al haber predeterminado la línea de base <Ng. II. 2.

1>.

ii’VWVVN/W\

• Fig. 11. 2. i. Calibración. Linea de base

Un. vez entrenado el paciente, este puede conseguir elevar

no solo 1.. creste.. altas de la calibración, sino la l~nea

globalmente en su conjunto.

A este orincipio se le denomina modulación de conducta

<Ng. 11.2.2>.



113

Utilizamos 4 equipos de biofeedbacl&EMG de superficie, de

un canal, marca CIBORE, tipo J33, cuyas características son:

— Sensibilidad 0’l a 2.000 pV

— Filtro de frecuencia de 100 a 1.000 Hz

- ‘~~I /VVN/V~\
flg. II. 2.2. Modulación de conducta

Se emplean electrodos de superficie, tipo BSCKMAN, de

cloruro de plata — plata.

Son circulares, en forma de disco, adaptados sobre la

superficie de la piel del músculo, objeto de tratamiento.

Se facilita la conducción eléctrica aplicando entre la

piel y el electrodo una solución salina ( gel conductor>.

A lo largo del músculo se adaptan 3 electrodos de

superficie; dos de ellos activos, cátodo y ánodo (deferente e
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Indiferente> t U~, tercer electrodo o referncial medio que Se

coloca entre cátodo y ánodo, completa el sistema.

El procedimiento de exploración el,ctrofleurofiliológica,

para efectuar el análisis sistemático de potenciales de LJ.M.

consiste en un equipo DISA—l500 ELEKTRDI4IK 4EMEENG), de 4

canales dotado de memoria, procesador de geAales, estimulador,

programador de estímulos y unidad de registro. <Fig. 11 3.

2.).

Con al sistema auditivo y visual incorporado proporciona

al paciente información continua, en tiempo real, y hace

posible precisar, controlar y cuantificar el grado de potencia

muscular,

Utilizamos, en dicha técnica, electrodos implantados en

mas. muscular, para la detección de potenciales de U.N.

Son electrodos concéntricos de aguja, de platino, de tipo

bipolar.

Le forma es microtubular: la cubierta o superficie del

siseo es el anodo o electrodo indiferente; el -filamento interno

es el electrodo deferente o cátodo.

Existen diferentes tipos, en longitud y diámetro, para

adaptares al volumen del músculo a explorar.
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Habitualmente utilizamos el tipo i3L < Fig. 11.3.2.1.

Se colocan electrodos de tierra, de teflon en superFicie y

plomo en su interior.

Sumergidos en solución salina en la zona interna, que

contacta con la piel. se aplican proximal y distalmente a los

electrodos de aguja, insertados en masa muscular.

Comenzamos haciendo una correcta calibración de los

equipos de biofeedback-EMG en escalas de tiempo C mt > y

amplitud < pV >.

La se~al se procesa y aparece en una pantalla o “display”,

que es oida a su vez en un megáfono durante un periodo de 1/10

‘cg.

El paciente ve la seflal de un músculo (o de un grupo de

músculos> en una pantalla.

Se persiguen dos objetivos

i. Individualizar la seMal visual y .cústicnent,,

cuando se alcanza un determinado umbral <Th>.

2. Aumentar la línea de base o, por el contrario,

disminuirla a voluntad por el propio lndlvtduo.

Ejemplo: para ver y percibir un sonido, cuya seflal

sea de iO>iV se percibe y se oye; de It contrario

dicho sonido no se oye y la segal no se ve.
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SonidoU

— Se puedeconectar un sonido o desconectarlO.

— Tomar una se~&l de sonido variable

click”, cuyo incremento o mayor

es proporcional a la actividad imuseular.

desarrollada por el sujeto,

Equipo opcional’

el Utilizar un dispositivo para la grabación de

la se~al.

bí Obtener los promedios, por tiempo

utilizado, durante 1 a 10 seg.

c) Intervalos de tiempo.

d> Información visual o auditiva impresa.

Tcdos • los datos puedenser procesados por ordenador, sin

lenguaje de máquina.

La Información puede presentar-se en una pantalla dc 4 a 6

canales de ~IG <Es factible pasar la información a discos

magnéticos, para repetir la experiencia o someterla a análisis

adicional>

Se puede saber, por ejemplo, donde estaba situada la aguja

o el alectrodoque proporcionó la se5al almacenada, mediante

microprocesadores: pantalla, aparato y tablero de mandos.



CAPITULO XI

II. L~. METODOLOGIA
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II. 3 PÉTODOLOGIA

SC instaura durante un periodo de seis meses

tratamiento clínico, con técnicas de biofeedbackEMG en

paciente de 14 a~os de edad, afectado de D.I’1.P. tipo DUCHENNE.

En este periodo se realizan sesiones de biofebdbacirEMG,

de media hora de duración, cinco Veces por Semana.

Se utiliza un modelo CIBoRG J$3—EMG, con aplicación de

electrodos de superficie, sobre los diversos grupos musculares.

El procedimiento consiste en -facilitar al sujeto

inlormacién sobre la actividad biosléctrica muscular de forma

secuencial en los grupos musculares más afectados, cuya función

voluntaria queremos potenciar, aportando estímulos visuales y

auditivos, de forffi. continua y en tiempo real.

El sujeto adopta posición anatómica adecuada, bien en

sedestacion, bien en decúbito, de;endiendo del grupo muscular

bb)etb de tratamiento (Fío. 11. 3. 1>.

0

Ii
u:’

un

La información visual 1. oroporciona

pantalla del osciloscooio.

Aumenta y diminuye dicha

esfuerzo muscular realizado.

amplitud,

1a amplitud de la

en -función del
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La inormacidn auditiva es suministrada por el propio

altavoz del sistema, y está igualmente regulada, por el grado

de fuerza muscular alcanzada por el sujeto.

Los EME previos y posteriores a las sesiones de

btof,edback se realizan con un equipo DIBA 1500~’EMG ELEI<TRONIK,

de 4 canales, con memoria , osciloseopio, altavoz y unidad de

registro, para la detección, aislamiento y análisis de los

potenciales de U.M. obtenidos en los distintos músculos

explorados < Fig. II. 3. 2 ).

Se utilizan electrodos de superficie, ya descritos,

en las sesiones de adiestramiento bioinformativO, de los grupos

ausculares con biofeedback—EMG.

En las exploraciones electrofisiológicas se utilizan

electrodos de aguja concéntricos, para la obtención de

potenciales de U.N. y para precisar y controlar el grado de

potencia muscular obtenida con el tratamiento.

Se realizan controles, a efectos de seguimiento, en 4

grupOs muscularesconcretos

a> ~uadrícCp5 femoral derecho

b> Tibial anterior derecho

c) Peroneo lateral largo derecho

d> Erectores de la columna vertebral
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Fig. II. 3. 1.— ¡nstrumentacíón con biof..dbacÑ—Esls.

Metodo logia,
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La totalidad de los grupos musculares rese~aóos, presentan

en la fase previa a la instauración del tratamiento con

sesiones de biofeedback—EI”iG, una potencia muscular expresada en

pV, por debajo de 90.

Se expresará ja potencia muscular en coordenadas, con

escala de O a 360 pV.

En abclsas, se considerarán las sesionesde tratamiento.

simultáneo y/o secuencial de los grupos musculares, por

periodos de 15 en 15 días.

Le.s potencias musculares que se alcancen al final de la

fase de tratamiento e, incluso e> seguimiento post—bio—

fe.dhack—ENB, en los respectivos grupos, será expresado en >1V.

A> término del periodo de seis meses establecido, se

realizará evaluación de los resultados obtenidos, determinando

nuevamente los parámetros de 1., 2. y 3. rese~ados en la fase

prebiofeedback—ENE. para contrastar la mejoría clínica.

analítica y electrofisiológica alcanzada.

En a4uellos enfermos que aporten estudio

anatomopatológico, al acudir por primera vez a la consulta, se

repetirá la biopsia muscular, con al fin os verificar posibles

modificaciones histológicas.

Se considera la. posibilidad de seguimiento e investigación
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de la evolución clínica oc estos pacientes. mediante

realización de exámenesEllE de control a largo plazo <uno y

tres a!~o%>.

Por último, desde el punto de vista metodológico se

real izó control ENE, en un sujeto sano.

El individuo Voluntario, de edad similar al paciente con

D.M,P. estudiado (A.S.H.S. • de 11 aMe>, fue sometido a

exploración electroFisiológ~ca <Fis. 11.3.2>:

a> F-era complementar el concepto de Reposo PostMáximo

Esfuerzo (RPME>, que desarrollaremos a continuación.

bí Para dar validez a una parte de la modelización

físIco—matemática, Que estableceremosmosteriormente.

En el examen ErIE realizado se registraron potenciales de

U.M. en músculo Tibial anterior derecho. prc,cedikndc,se a su

análisis sistemático.

El resaltado reveló parámetros normales, en duración e

incidencia de poliPásácos <Fig. IX. 3. 3>.
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2.— A.s.B.A. 11. a. Sujeto control, de edad
similar al afectado. ~xp1oraoidn ~HG.
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rio. U. 3. 3.— sujeto sano con potenolalee de U.».
dentro de lXmites fieiol6qicoe.
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F’ig. 11.3.4.— Máximo esfuerzo, No existe pérdida de

U.*I. La amplitud es normal.

Al realizar máximo esfuerzo en músculo Tibial anterior

derecho, la amplitud -fué normal, de 2 a 4 mv, y no se hizo

evidente pérdida de IbM. <fl~. 11. 3. 41.



125

‘np

~j~—- ..r,.~

r e - 1.1/ —

.•• É.~ -L~ £ ~—.—-—.- —. ——. ——
-.

- — he
-

Fig, 11.3.5.— flusencia de actividad eléctrica, en fase

inmediata a la realización de mézimo

esfuerzo muscular.

Tras la prueba de esfuerzo máximo y al cesar este, no se

detectó nl registró actividad eléctrica, Incluso utilizando

amplificaciones balas (Fig. II. 3. 5).

El silencio eléctrico se pudo constatar- a los escasos

segundos de obtenerse la relajación muscular del pie derecho,

en máxima dorsiflexión forzada.
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En el enfermo JAl.

embargo, habitual la

espontáneadurante varios

después de la práctica

irritativa que dicha

niopático <fl~. II. 22 a

A.M. estudiado se considera, sin

presencia de actividad eléctrica

segundose, incluso, algún minuto

de un máximo esuer:o, por la acción

maniobra implica sobre el músculo

II. 30).



CAPITULO III

RESULTADOSPOST—BIOFEEDBACK—EME

III. 1. RESULTADOSCLíNICOS
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A los 6 meses de instmt,rar tratamiento con técnicas de

Mofeedback—EMB, se efectúan nuevos exámenes de cotr-Ol

clinico~ bioquímico y sdectrofisio]dgico al paciente J.tI.4.M.,

con los ai~uientes resultados:

111. 1. RESULTADOS CLINICOS

Tras un periodo de 6 meses de tratamiento con técnicas

clfnlcas no invasivas, realizadas con biofeedback—EFIG de

superficie, se procede nuevamente a la valoración de ¡fi

sintosatolog<a de la U.M.P., en lo relativo a potencia

muscular, signo de GOWERS, lordosis y archa. -

Se rea)izaron cinco sesiones semanales de adiestramiento

bioinformatjvo, de treinta minutos de duración.

Se trataron en dichas sesiones secuencialmente los grupos

musculares mas débiles o incapacitados, por el siguiente orden:
~1
60
*112 Músculos específicos de extremidades inferiores

22 Músculos erectores de columna

=Múmc-alos de extren~id.des superiores

En todos estos grupos musculares existía una pOtsnc~a

auscular inferior a 90 jjV. al realizar en la fase inicial al

tratamiento, una línea ce bese.
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Así, a efectos de control y seguimiento de la potencia

muscular, en fase previa y última al adiestramiento

bioinforinativo, se consideraron 4 grupos, cuyas potencias,

e,<presadas en >iV, inicialeS y finales fueron:

POTENCIA POTENCIA

INICIAL QN> FINAL (pV>

CUADRICEPSFEMORALDERECHO 60 240

TIBIAL ANTERIOR DERECHO 40 340

F’ERDNEO LATERAL LARGO DERECHO 25 190

ERECTORESDE LA COLUMNAVERTEBRAL 210

Las sesiones de biofeedback-EMG, realizadas sobre estos

músculos se representan en abscisas, considerando períodos de

15 en 15 días entre los meses de Abril y Septiembre~ las

potencias musculares, e,tpresada en pV, se representan en

ordenadas Cflg. III. 1. 1>.

Con ralacidri a la fase basal pre—biofSdbaCkEME debemos

resaltar, entre otras, las siguientes pruebas realizada;

lA La potencia muscular que alcanza el paciente J.M.A.N.

se refleja también en el signo de GOWERS y en la

maniobra de Incórporarse a una silla. Destaca en esta

maniobra, no sólo el mayor grado de potencia muscular

conseguida, sino también la rapidez de la respuesta a
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-afol’

AShIL

Evolución de la ootencia muscular del

paciente J.M.A.N., durante el tratsr

miento con biofeedbac~—EME.

<Esplicación en el testo>.

II OIIADAICH Itmefils

2> ?h>JÁLIB Mfl1M~

st ?tK4<fl ItOA

4> £PIC1OR “ip»

Vm.
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la indicación de realizar dicha acción (Fig. III. 1.

2), (Fig. III. 1. 3> y (Fig. 111.1. 43.

2! En posición de decúbito lateral derecho e izquierdo me

valoro la capacidad de abducción de mmbas extremidades

inferiores, apreciéndose la buena función de los grupos

musculares glúteos (ng, III. 1. 3>.

3! La recuperación de la actitud erecta a nivel de columna

vertebral (Fig. III. 1. 6>, donde se aprecia la notable

remisión de la intensa lordosis lumbar, presente en la

fase previa al tratamiento (Fig. II. 1>.

4! La marcha liberada, que efectúa valiéndose por si

mismo, o bien con ayuda de un bastón inglés CFig. III.

1. 7>.

Debe hacerse especial énfasis en este aspecto de la

marcha, ya que la situación del paciente, cuando acudía a

consulta 6 meses antes, era de ausencia total de marcha, Cm

silla de ruedas y precisando apoyo para realizar movimientos

deambulatorios <Fig. II. 1).

En general, los grupos musculares del paciente, en toda su

anatomía> experimentan no un aumentó de la masa global~ pero si

un incremento de la función.
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Fig. III. 1. 2.— J.N.A.J1. Maniobra de incorporación

A uflA zilla.



e
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Flg. III. 1.3.— J.M.A,M. Idem.

4.

4
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Fig. III. 1. 4.-’ J.M.A.M. idem.
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J.M.A.M. Abducción de extremidades

inferiOres.
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Fig. Iii. 1. 6.— ,7.h.A.iq. Actitud erecta en bipedestación.
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Fig. III. 1. 7.— J.M.A.M. March, liberada.
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Fig. iií~ j~ 8.— Evaluación funcionaí de fuerza

ffiLtecuiar en Ambos brazos.

1’
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Un ejemplo lo constituyen los músculos de extremidades

superiores en los que se logra una mayor utilidad y fuerza

<Ng. III. 1. 8>,



CAPITULO III

III. 2. RESULTADOSANALíTICOS

u
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III. 2. RESULTADOSANALíTICOS

Se realizó nuevo eyamen t:oguím~co el paciente J.tI.A.M. en

el periodo inmediatamente posterior al tratamiento con técnicas

de biofeedback—EMG. Se cons~deró una fase de seguimiento dc 6

semanas.

Se obtuvieron, nuevamente, determinaciones analíticas en:

a) lonograma

b> Enzimas

cl C—lt,cosa

d) Creatinína

Con los tivuientet resultados:

a> Tortograma

1. Calcemia. ligerament, disminuida, con relación

a la fase pre—biofeedbacl¿ <8.7 mg’!.>

2. Sodio, no muestra modificaciones <i~6 sgX)

L Cloro, sigue en el límite balo de la normalidad

(100 mEq/l>

4. Fósforo inor~É,nico. ligero descenso (4,9 sg?.>,

pero con cifras dentro de límites normales

5. Potasio, sigue aportando cifras en el límite

bajo de la normalidad <4,0 mEq/l)
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bí Enzimas

1. LOIl, descenso de la! cifras elevades presentes

en la fase pre—biofeedback-ENEu de 321 mU/sl,

descienden a 230 mU/ml <Fig. 111.2.1> y a 210

mU/mí, en la fase de seguimiento.

2. Fosfatase alcalina, se elevan discretamente sus

cifras durante el tratamiento (de 201 mU/ml a

221 mU/ml>¡ se mantien, elevada durante dicho

periodo hasta 270 mIJ/mnl para descender en la

fase posterior inmediata, en el seguimiento del

paciente, de forma significativa (SO mU/mí>

(ng. 111.2.2>.

La creatinina desciende de 0.5 mg% en la fase pre—

biofaedback, a 0.2 mg’!. en la fase post-biofeedback-EMG.

Las cifras de colesterol (164 mg’!.>; proteinas totales <6,6

gr%>m albúmina <4,1 gr’/J; bilirrubina <0,3 mg?.> y ácido úrico

<4,4 <foX>, no mostraron cambios significativos, respecto a la

fase previa al tratamiento,

Disminuyen ligeramente las relaciones Albumina/Slobulina

<1,6> y Calcio, según proteínas <9,3 mg?.>.

La osmolaridad no se modifica <288,4 eDil 1(g).

1

<3•4

A
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mg ¶4.

leo

GLUCOSA
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‘Oc

76
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U,’

360

LON —

Fig. Hl. 2. 1.— Descenso de LDH durante la fase de

tratamiento, que persiste en la fase

de seguimiento durante seis semanas.

Ligero aumento de glucemia en la fase

de tratasiento.

MI
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La glucemia, que se encontraba en la. fase previa .1

trataciento en el limite bajo de la normalidad (76 <ng?.>, se

eleva a cifras de hasta 102 mg’!. en la fase per—biofedbfiCIrEMGs

y se estabili:a en cifras normales en la fase post—biofeedbtCk~

EME <85 mg’!.> <Fig. III. 2. 1>.
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Fig. III. 2. 2.— Elevación inicial y descenso acusado de

Fosfatas. alcalina. Cambios oscilatorios

de Calcio y Fósforo inorgánico.
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III. 3. RESULTAI3OB ELECTROM!OSRAFICDS
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1HZ. RESULTADOSELECTROIIIOGRAFICOS

La evaluación electrofisiolóoica realizada en músculo

tibial anterior derecho, después de seis Ceses de tratamiento

con técnicas de biofeedback—EME, revela:

A. Incremento de amplitud al máximo esfuerzo, que

pasa de 220 pV a S’B mv (ng. III. Z.1).

8, Actividad espontánea de tipo pseudomiotónico, en

estado de reposo post—máximo esfuerzo (RPME>, con

la presencia de ur.a descerga paroxística única,

de más de 40 minutos de duración. (Se entIende

por RPME el estado de reposo absoluto y Tba>:ima

relajación muscL,lar, tras haber realizado el

sujeto el máximo esfuerzo de que es capaz; SC

entiende por otro lado en músculos entrenados

durante varios meses con técnicas conductuales y

de condicionamiento operante >.

Se aíslan cinco potenciales de U.M., de variable

morfología, alguno de ellos polifásicos, cuya

duración y amplitud se encuentra notablemente

aumentada <flg. III. Z.21.

Se aísla, igualmente, un potencial de U.M.

‘gigante de 2’~ mV de amplitud y 20 mc de

duración (Fig. III. 3.Z>.

u
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C. En situación de mínimo esfuerzo mantenido, se

detectan y registran potenciales de U.N.

ausentados de duración y amplitud, con incremento

en la cifra de polifásicos, en relación al examen

816 previo al tratamiento <Hg. III. 5.4>.

Las características de la actividad espontánea detectada y

registrada en condiciones de RPME, son las siguientes,

1. Descarga espontánea pseudosodLllada en amplitud y

frecuencia, de 14’5 seg. de duración, con salvas

acopladas de tres a cuatro potenciales de U.M..

cuya amplitud es de 600 a 800 frS, con intervalos

entre sí de 0’05 a 0’1 seg. Están separadas entre

sí por intervalos de 0’3 a 0’6 seg.

2, Cada 9’~ seg. se registran dos potenciales de

U.M, gigantes’, de í’B nY de amplitud.

3. La mencionada descarga va seguida, sin solución

de continuidad, de otra similar, que se

detecte y registra durante 45 tninutoe.

4, La amplitud de los potenciales de IJ.M. detectados

varia entre 600 pV y l’S mv (Fig. III. 3.5>.

5. Los intervalos intersalva; oscilan entre 0>3 a 3

seg. <Fig. III. 5.6).

6. Con intervalos de 0>5 a 4>5 seg. se registran
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salvas espontáneas de potenciales de 11.11.,

pssudosodulada~s en amplitud y frecuencia. Este

última es alta o altísima, detect¿ndOSC

potenciales cada 120, 90, 50~ ZO, 25, 10 y 5 ns.

<PÁg. III. 3.71.

7. A los veinte minutos de RPME. con una baja

frecuencia , cada 5’~ seg., pero con intervaloS

irregulares, se detectan potenciales de U. ti. de

800 pV de amplitud. Aparición muy aislada u

ocasional de un potencial de ii.n. gigante y

polifásico da 2>2 mv de amplitud (Fig. III. 3.0> y

(Fig~ ITT. 3.9>.

8. Al retirar los electrodos concentricos de aguja

pasado un periodo de 45 minutos de registro

continuo, persiste la actividad espontánea de 1am

referidas salvas de potenciales de U.M. que han

sido detectadas y registradas durante el referido

par iodo.

Se procede al análisis sistemático de los potenciales de

U.M. detectados y reg,strados en condiciones de mínimo esfuerzO

mantenido, previamente a la realización del máximo eefuerzo, y

de potenciales detectados y registrados en condiciones de RPME.

con el siguiente resultado:
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a> El número de potenciales de U.N. obtenidos es de

21 (n =21).

b) La duración media de los potenciales resegadas es

de 14’8 ms, encontrándose elevada su duración en

un 26%, por encima de lo normal <N = 11’?).

<Fig. 111.3.10).

c> La cifra de polifásicos se encontraba

incrementada sobre las cifras normales (12%>.

siendo aquella de L,n 23%, con presencia de un

polifásico de puntas largas gigante. <PÁg. Hl.

d) En la presente e~ploraci on, a los seis ‘neses de

realizar sesiones de blofeedback—EMG, en los

grupos musculares tratados, se detectan, en

condiciones de RPME, actividad espontánea en

forma de salvas pecudomiotónicas, cuyas

características electrofi siológicas son:

12 Están provocadas o inducidas por el máximo

esfuerzo, previamente realizado al igual que

constatábamo, en condiciones basales pre—

biofeedback—EMt-.

22 El reposo y 15 relajación de los grupos

musculares entrenados con las sesiones de

biofeedback~-EMG. no modifica la persistencia

audio—visual de las salvas o descaroas
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psaudomiot ónicas.

3É Esta persistencia se prolonga durante ti05P~

superior a 4~ minutos, registrtt~do0O est

incremento de duración, respecto a la *A%~

pre—blofeedbackEhE. en situación de RPHS.

<PÁg. 111.3.12k

4~ La frecuencia de las salvas dismiPLiVO

considerabicaente, siendo posible individLLa

lizar los potenciales de L3.M. por tu

diferente morfología, amplitud y duración, en

registros aislado, continuo O 55*0%

simultáneamente ¿registro especial) <Pig4l¡~

~. 13).

Es preciso analizar, a continuación, los tres aspectos dna!

destacado, de 1.. e,4ploración E(IG post-biofeedback deSPLIéS dc 1a

variada y diversa fenomenologia electrofisioldgica, que SC

deten. y registra en It fase RP*IE.

— El estudio detallado ocí parteetro frecuencia, presunta

en las descargas pseudomtotdntcn persi.tenttS,

Drhcticamente continua., detectadas en dicha fase de

— El establecicíento de una hipótesis fi.ioldgkca, ~L~5

Justifloue el mecanismo íntimo, que a nivel medular, SC
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desarrolla en acción fe.dback—f.edforflai’d, entre ViaS

aferentes, neuronas intramedularfl y vías eferentes,

que controlan el reflejo ciotático.

— Elaboración del modelado matemático, de la rese~ada

hipótesis fisiológica, considerando además en dicho

modelado, futuros sistemas de aplicación al tratamiento

de la D.M.P., con técnicas de biofeedback~EMG.

En definitiva, la modelización matemática del proceso

de aprendizaje, tal como se mencioné en el objetivo 3~

de este trabajo, se realiza en función de las

respuestas electrofisiOlógicas, las cuales evolucionan

de la misma forma en qu. lo efectúa dicho proceso de

aprendizaje.
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Fi;. III. 3.i.— J.M.A.iI. Músculo Tibial anterior derecho.

Registro conUnuo, al realizar esfuerzo

maximo. Amplitud aumentada.
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Fi;. 111.3.2.— J.M.A.M. Registro aislado. E. Individualizam 4

potenciales de U.M. y un polifásico “gigante”, de puntas

largas, en estado de RPMS.
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—~ .~C(¡.GlO24M 89 A

10 esec —

Fiq. 111. Z. 3.— J.M.A.M. Potenciaí de LI.M. gigante” Y

Polifásico, aislado en estado de RPnE.
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y

A

rio. 111.3.4.— J.1I.A.M. Registro ajelade, en minimo esfuerzo.

Potenciales de U.M. aumentado. en amplitud. en

duración y número de polifásico..
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ng. 111.3.5.— J.tl.A,M. Salva pseudoeiotónica. en estado de

RPNE. Amplitud variable d. los potenciales de

U.N., detectados en registro especial.

ml
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Fig. 111.3.6.— J.M.A.H. Potenciales d. U.M. de salva

pamudomiotónica en estado de fiRE.

Intervalos irregulare. entre sí y entre las

salvas.
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#ig. ¡¡1.3.7.— 3.M.A.M. Salva pseudomiotónica de alta y muy

alta frecuencia, en estado de RPt1E.



159

~~IIIILliii [lilIllIl Iii ~ tu iii liii 1111 III It

1 ¡CC.

PÁg. 111.3,9.— 3,M.A.M. Potenciales de U.M. de hasta Boa pV de

amplitud, de baja e irregular frecuencia. Salva

ps.udoaiotónic•, en estadode AnIS.
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Fi;. III.~.9.— 3-.jl.A..t1. Potencial de U.M. esporádico, “gigante’

y polifásico. Salva pseudomiotóníca, en entado

de RPPE.
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N. CO.61624/M 89 A

• 1 .- ¡

ng. 111.3. 10. — 3.M.A.M, Potenciales d. U.I’1. aislados, en

ectado de RPNE, Duracldn aumentada.
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FI;. !I!,3.ll.— 3.t1.A.I1. Potenciales de U.N. aislados.

Incremento de polifásicos, algunos del tipo

‘puntas largas, en estado de RPNE.

fl
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Fig. 111.3.12.— J.M.A.M. Registro especial, en estado de APtE.

Duración por tiempo superior a 45 minutos de

la salva pseudomiotdnica.
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Flg. tlI.3.iZ,— d.t-tA.N. Registro espectal. en estado de RPtIE.

fl.sconso de la frecuencia de las salvas

peeudomiotdnicas. Se aislan distintos

potenciales de U.M, de variable morfología,

adnplitud y duración.

&



CAPITULO IV

MODELIZACION PAPA LA REHABILITACION

NEUROMUSCULARCON STOFEEDBACKE~
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ANATOMíA Y FISIOLQGIA DEL TONO MUSCULAR

Se admite. universalreentffi, que el reflejo miotáticO

responsable del tono muscular, está regido por do. circuitOs

neuronales SitLtCdOs a nivel del asta anterior de la eédula.

Uno sí circuito gamma — y — integrado por las motofleurbflas

sensoniotoras y las fibras eferentes del mismo nombre, cuyo

efecto inhibidor o facilitador sobre los husos neuromL4sculares,

depende e,cclusivasente de est=mulos procedentes de ee.tructuras

superiores del cerebro, y otro el circLlito de RENSHAW, cuyas

microneuronas o interneuroflas envían fibras eferentes a las

a motoneuronas del asta anterior de la médula, ejerciendo

sobre ellas un efecto inhibidor (591.

Ambos circuitos perfeccionan el reflejo <niotático.

El circuito y cuyas fibras eferentes tienen un diámetro

de 3 a E y y una velocidad de conducción entre 25 y 35 nn/seg.,

es estimulado por numerosas influencias y estructuras

.upraesp males.

Sobre sus motoneuronas se han obtenido facilitacionel e

inhibiciones.

GRANIT y KÁADA lo consiguierOn estmniLtífiOdO la corteza

aensitivodnotora, el fascículo piramidal, el cuerpo
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ettri,oo, el -~úcleo rojo, el ce,-ebelo, el hipotalamo, la

amígdala y la formación reticular. Esta última ea.

fur.damentalmente, responsable de la actividad

YCSpofltánea.

La estimulación eléctrica de dicha formación. según el

lugar en que se aplique. refuerza o disminuye la actividady,

La actividad y depende del grado de vigilancia y GRANIT

refiere qu. es un indicador muy sensible de los estados de

alerte (411.

El sistema o bucle y se subdivide en fibras eferentes YI

y >2.

Ambas se dirigen a los husos neuromusculares, entrando en

contacto con las reglones contráctiles de los mismos. < Fic.

IV. LI>.

ii±er.traa que las fibras Ti contactan con los husos en

saco ( fibra, y dinámicas), las fibras T2 lo hacen con los

husos en cadena ~f1bras y estáticas) Ng. IV. 1 __

Les fibras eferentes y1 y Y2 de las neuronas fusomotoras

no tienen unión segmentaria con las fIbras aferentes la.

Otras estimulaciones centrales reflejas actúan sobre la

actividad y 1 erAre estas últimas, la estimulación de la piel y
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de los nervios cutáneos. provoca modIficacioneS de

iacilitacidn o inhibición, más marcada que las aferentes

musculares la, sobre dicha actividad.

Las terminaciones primarias de las vías aferentes de lms

husos musculares, son de dos tiposz

a> Las fibras la. o anulo espirales que parten de las

fibras musculares receptoras Intrahusales en cadena y

en bolsa, y que tienen un diámetro de 10 a 20

bí Las fibras tipo II en ‘roseta”, que parten de lo.

receptores intrahusales en “cadena

Las fibras la y II transmiten impulsos, cuyas velocidades

repectivas son de 7~ y 70 m/seg.

Las fibras la son dinámicas; las de tipo II estáticas.

Las fibras y cuando se estimulan directamente desd, las

estructuras superiores del cerebro, activando las

correspondientes motoneuronas, hacen cue las fibras

intrahusales se contraigan! generando una tensión que dA origen

a la despolarlzacidll de las terminaciones Primarias la y II.

Las fibras y pueden ser bloqueadas por los estados de

alerta y máxima concentración volitiva’

El circuito Inhibidor está representado, c~Asicamei~te por
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las microneuronas de RENSHA¶J. En efecto, la actividad •

procedente de las a motoneuronas, puede ser bloqueada por la

Intervención de interneuronas segmentarias inhibidoras del asta

anterior de la médula (microneuronas o interneuronas de

RENSHAW) (Ng. IY.l.Z).

Estas microneuronas alimentadas por una colateral axónica

de la o motoneurona, a la cual devuelve su propio cilindroeje,

establecen circuitos de inhibición retroactiva (acción

“feedback”>, por hiperpolarizacion, cuyo efecto final es la

inhibición postaináptica de la m motoneurona (39>.

En resumen, desde los receptores situados a nivel del huso

neuroauscular, las vías aferentes transmiten impulsos a través

de fibras gruesas sensitivas, de alta velocidad de conducción

(tipos la y Ib>. cuyas neuronas se localizan a nivel de

gánglios raquídeos. Los axones de aquellas hacen conexión con

las omotoneuronas a nivel del asta anterior de la médula <Ng.

IV. 1. 3).

El axon de las «motoneuronas mielinizado y de alta

velocidad de conducción, envía un impulso motor a les fibras

musculares estr Ladas. Previamente envía una colateral axónica

primaria, también mielinizada, y de alta velocidad de

conducción, a las ‘nicroneuronas de RENSHAw, situadas en núcleos

u
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Fig. IV. 1. í.— control del sistema

entrada

neurornuictll ar, con

adición de la de fibras gamma.
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anteriores y mediales del asta anterior (Fig. IV. 1. 5).

Por último, haremos referencia a un aspecto fundamental

ccl presente trabajo Que opera en el circuito o motoneurofla —

microneurona da RENSHAIJJ rese~ado: el de los mediadores ouí,nicOS

o neurotranemisoree.

Los neurotransaisores oue actúan en este circuito son la

acetilcolira. como intermediario ou=mico en la unión col ateral

axónica—microneurona de RENSHAW <acción activadora O

excitadora),

Otros oosioles neurotransmisores con acc lón excitadora. a

dicho nivel, son el glutamato y aspartato.

Como mediadores quimicos. con acción ini-ii bidora, actúan

el acico gamea amino butírico ¿GABA) y la glicocola o glicina,

en la unión de la microneurona de ?ENSHAI’J, con la a motoneu—

roba.

Aunoue es muy poco lo que hoy se sabe sobre

neuroaodul,dores hay, en la actualidad, excepciones a la teoría

ce DALE, según la cual cada neurona en sus terminales libere. un

solo tipo de neurotransmisor.

La misma terminal nerviosa podría secretar un transmisor

que actuaría como excitador o inhibidor y. a la vez, otro que

actuaría coco modulador. Así. el transmisor excitador glutamato

produce una rápio. activacion¡ al cismo tiempo podría
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ng. IV. 1. 2.— Fibras eferentes ~ eetableciefldO conexión

con husos en saco <Fibra. y dinámicas).

Idem ~ contactando con los husos en
2

cadena <Fibras y estáticas>.

FIBRAS EFERENTES
u

FIBRAS AFERENTES
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secr.ta,-se un neuropéptido como sodulador, que incrementaría el

número de receptores del glutamato y así aumentaría la

sensibilidad de la misma sinApsis durante días o semanas <421.

En resumen, ~.,es, la concepción actual def~ne como

circuito inhibidor de la « motoneurona a la mfllcroneurofla de

RENSHAI’J, como resultado de la hiperpolarización de aquella, al

liberarse 6A~4 en E interconexión.

4 < r —



171

Flg. IV. 1.3<’ Circuito de RENSMANinhibidor. Fase fisiológica

prebiofSCdbSck’~EMG

Mt a motoneurOna. R: microneurofla de RENSHAW.

1 • 1 ± Sa~ale5 aferentes. e. e’, Sm~alS5
a b

eferentes. ¡4 N t Huso neuromtlscLilar. (+1 : Excfr

tación. (—>1 Inhibición.

Aspo; tot e
Glatomoto



CAPITULO IV

IV. 1. HIPOTESIS FISIOLOSiCA

CONCERNIENTEAL CIRCUITO

DE RENSHAW
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IV.I. HIPOrESIS FISIOLOGICA CONCERNIENTEAL CIRCIJ[TO DE

NENSI-IAW

Las fibras T pueden ser bloqueadas por los estado; de

alerta y los de máxima concentración volitiva <ECCLES, R.M.>

~Z4>. Ambas situaciones se obtienen con *1 entrenamiento

prolongado de grupos musculares, mediante técnica; de

modificación de conducta, con biofeedback-EMG. El resultado

final, tras las sesiones, es un:

ESTADO DE REPOSOPOBT—MAXIMOESFUERZO <RPME>

Hipotéticamente se consigue así una ausenci, de estímulos

reflejos periférico. < cuHneos y de nervio; sensitivos > y de

los centrales resm~iados <vías supraespinales del circuito y Ir

El bucle w y las vías aferentes Ia,que comportan el

reflejo miotático, mantienen eí tono muscular de los grupo;

musculares explorados, en el estado de RPME y a~Aximb.

reThjacIón, obtenidos con las técnicas da DIUFEELMCK’!MG

utilizadas durante largos períodos de ensayo clínico <PALOMERO,

A, Y CDLS.) <65).

El ensayo que se prolonga a lo largo de vario, meses <seis

en el caso de la D.M.P. presentado ¼ tendría repercusión

directa sobre las microneuronas de REN~>iAW, obtaniéndose con

ello incrementos notables de la amplitud y de la duración deti
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los potenciales de U.M. , correspondientes a las o motoneuronas,

posiblemente por sobreutilizacién de este circuito ultracorto,

en lo; grupos musculares afectados.

La fibra muscular estriada, alterada por el proceso

miopático, que recibe estos impulsos, selecciona la via

aferente mas rápida (fibras la), la cual envia impulsos

inhibidores, hasta la <nicroneurona de RENSHAW<ng. IV. 1.5>

(circuito “feedback”)

La microneurona de RENSHAW. que habitualmente se comporta

como neurona inhibidora sobre la o motoneurona, invierte s~j

función, estimulando aquella con impulsos excitadores.

El impulso excitador mantenido sobre las a motoneuronas,

por Influjo de las mnicroneuronas de RENSHAW, condiciona la

persistencia de la actividad biocléctrica EME en el músculo

estriado, generando la aparición de potenciales de U.M.

aucentados en duración y amplitud, antes rese~ados.

Son potenciales de LJ.M. “gigantes’, detectados en estado

de RPME. que incrementan la potencia y la función muscular, por

la posible aparición de una nueva función en el circuito¡

(circuito “feedfor..éard”1 . <Fig. IV. 1.4.> <87>.

En esta nueva situacion, el tono muscular estaría

controlado por la actividad que resulta de la creación de un
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nuevo circuito. con capacidad de resonancia.

q
Esta actividad resonante explicaría la persistente

detección de se~ales bioeléctricas, en las que destacan las -‘

modifIcaciOnes en amplitud, duración y frecuencia de los

potenciales de U.M. registrados en estado de RPIIE <39).

Atribuimos la prC5Cnci~ de esta fenomenología

biocléctrica, no descrita en pacientes con O.M,P., a un

comportamientO muy específico de los circuitos de nivel

medular, con actividad resonante inhlbltoria—Cxcltatoria de las

microneuronas de RENSHAW, sobre las a motoneuronas < acción

feedback.-ffldfórward ‘, del circuito de RENSHAW) <Flg. IV. 1. 3

y IV. 1. 4).

Además de los pacientes con D.M.P. no tratados, en

individuos sanos de edad similar sometidos a pruebas de RPm,

la actividad resonante del circuito de RENSHAW—Oniotoneurofla,

es inexistente. En efecto, la actividad eléctrica espontánea

cede a los escasos segundos de finalizar el máximo esfuerzo, si

bien en los pacientes con D.tl.P. no tratados con biofeedbCtI&

EME puede prolongarse algunos segundos más, como ya re5S~Sfl~O5

en el CAPITULO ix, debido a la propia acción Irritativa o

excitadora del máximo esfuerzo.

La ausencia de mediadores químicos ~neurotrarb5mi5Ores

específicoet como veremos más adelante a nivel medular. sería
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la causa tanto del silencio eléctrico como de la falta de

actividad resonante del circuito rese~ado.

El mecanismo por el que se consigue el control sobre una

determinada función fisiológica, por medio de un aprendl2aje

blolnformativo—biofeedback—, es un tema bastante desconocido.

En el presente trabajo, y mediante los resultados

obtenidos previamente mencionados en el CAPITULO III en el

tratasiento con biofeedback—EMG de una miopaHa relevante

distrofia cuscular progresiva, tipo DUCHENNE1. se formula una

hipótesis para la interpretaciónn del mecanismo -feedfor~ard

Seguido, para recuperar la actividad muscular.

Como es bien sabido, en las características dO los

potenciales de U.M. se distinguen los parámetros de durac ión,

forma. amolitud y frecuencia.

Esta última <número de veces que se repite el m1sm~

potencial en la unidad de tiempo> es el parámetro al que nos

vamos a referir en la presente modelización.

Pocos autores tiene en cuenta la frecuencia en registros

de rutina.
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Fig. Iv. l~ 4.— Circuito de RENEHAW resonante. Fase de

tratamientO ~
0st~b1O#•CdbackEMG.

El circuito de RENSMAN parece comportares

como un anal izador de eepialn, del tono

muscular, a nivel medular. M; R; la; Ib;

e; e’; ¡4 N; <4) y (-4 Idem que en la Fig.

IV.i. Z.

<+/~4. Conducta resonantel Mecanismo

feedfort4Ard.

<1
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Ello es debido, por un lado, a la posibilidad de encontrar

distintas U.M. superpuestas en el espacio.

Así es posio]e cometer el error de tomar por un potencial

único do. o más potenciales. correspondientes a diferentes

unidades ció>.

Por otra parte, el incremento de la frecuencia con la

gradación de la contracción sumación temporal> se considera

un mecanismo de segundo orden, siendo el primer mecanismo de

respuesta auscular el aumento del número de ti. M. activadas

<sumacion espacial).

En primer lugar, se debe destacar que cuando ej número de

U.M. ha descendido por debajo de limites consi derahies (20—

Y)V. de la masa muscular habitual>, el efecto de fiumfitidm

temporal se hace evidente.

¿sto c~,isre decir que en estados Patológicos y progresivos

‘neuropatía, y miopauas 1 sI es Importante la consideración

de la frecuencia.

lo pretendemos resumir aquí toda la 1 tteratu¡’a

Concqrniante al reclutamiento de U.M., por lo que tan solo SC

mencionan las eituecíones correponóients a la utilización de

los Intedichos resultados.

La interpret...íón en términos de sumacion temporal, de
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algunos de los resultados obtenidos en el tratamiento, mediante

bíofeedback—EMG de la O.M.P. del paciente J.M.A.N. , confirma

la hipótesis de EASMAJIAN <7), según la cual el con—

dicionamfliento de U.M. es debido más a la inhibición selectiva

de la actividad muscular innecesaria, que a la activación de

-u.n. adicionales.

Dichos resultados son, en consecuencia, idóneos para la

modelización que se pretende formular.

Como se justificará más adelante, la exploración que se

elige en el paciente anteriormente citado es la que Co-

rresponde al reposo post—máximo esfuerzo (RPME>.

Por situación de RPME entendemos aquella en la que el

múaculo no realiza ningún esfuerzo <después de haber realizado

el máximo de que es capaz> y su longitud no varía. ¡

A su ve:. el sujeto Se encuentra motivado y entrenado me-

diente condicionamiento pslcológlcO~OPCraT>tC para obtener el

reposo absoluto y 1. relajación total.

Además de los razonamientOS anteriores, si se tiene en

cuenta que el resultado ~~ectromiogrAflco refleja sí grado de

activación de la~ U.M, y se admite que tal activación está

directamente relacionada con las seflalas aferentes que emanan

de los husos musculareS, entonceS la Importancia de la
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frecuencia resulta reforzada.

En efecto, las funcionms de transferencia para el

comportamiento dinámico de los husos musculares, tal Y cono

ponen de manifiesto ~ORSELINDy cole.boradores <151, son de la

formas

lila> ms/( <s+n f + In f > — ji)1,
ji ji

donde f se refiere a la componente la de la frecuencia
ti

aferente,

En el caso finalizado en cíS> resulta ni = 1 y n = 1.4

Dicha frecuencia, f , se incrernenta al Incrementar la
u

frecuencia ferent., f <en las fibras < 1.

g

También, depende de la longitud del músculo, %, Según una,

relacidn logarítmica expresada por HATTHEI’JS <33), y del estado

de contracción de las fibras extrafusales, F <fuerza

desarrollada por el músculo), de forma que una contracción de

la, fibras musculares resulta en una disminución de f

ji
En resumen: —

f —S(f ,X, FI, 12!

u g

O bien, desco,nponimndo la hipersuperficie G.
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M(s) = ms/( (s+nxFij? +

FU = G( f9. X, F

F = O y X = cte Z’t~Fij = K9 >EAf9

Flg. IV. 4. 5.— Función de transferencia para los

husos neuromusculares, Las

seNales aferentes dependen del

esfuerzo, F, de la lom~itud dad

músculo, X, así como de la

frecuencia eferente.

RFIIE implica que X = Cte. Y F = O.
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f mG <X,F), 124
1 1

f E (f f 3 j2b¡
II 2 1 g

con lo que se tiene aislado el comportamiento propio del huso,

al considerar anulado el acoplamiento huso—mC~sculo.

Pera un situación de RPNE, que ma la que se toma en

conmiceración de los resultados mlectromiográficos reae~ados en

III. 5, se tiene F O y % cte., con lo que laf queda

reducida a constante y de 12b1 se tiene qumt

f K .f l~I
Ii g g

donde II coeficiente oositivo, representa la manifestatiOn

de las fibras intrafusales, por la e~citaci6n de las fibras

~asrba,

Al mismo resultado que e~:oresa se puede llegar

también derivando en ¡2 con lo que se tiene~

15 15
—— Af + — &x +— Ar. ¡Al

U U o
g



lea

mr, donde al introducir las condiciones RPME. P = O Y X — cte.,

se llega a , siendo K — 35/ U

O O

Sin embargo, en la situación de RPI’E, al sujeto st 1. pide

relajación. Este obedece, de lo cual hay constancia en el

registro, por lo que no se puede suponer que exista activación,

a través de las fibras gamma, ordenada por los altos niveles

del sistema nervioso central.

En consecuencia, parece poder deducirse la participación

de un circuito a nivel medular, o tal vn a otro nivel

subcvrttcal, con fuerte intervención de la componente aferente

II de los husos neuromusculares y de otros componentes

aferentes de alto umbral.

Las sm~ales aferentes que enanan de las a motofleuronas,

fo , dependen de las sefiales aferentes qu. llegan a dichas

tbotoneuronas, desde los husos musculares y desd, los receptores

tendinosos de Golgí. así como de la actividad ordenada desde la

5fl capa del S.N.C. y del control ejercido por el drcuito de

RENSHAW¡

fe * FI Cf • f • f j 4 j
aferentes s.n.c. <51) RL.

A su vez. Las ae5alea aferentes desde los - husos
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musculares, f y f , y desde los receptores de Golgi, f
la II Ib

como ya se ha indicado depende del esfuerzo que mm realiza, F,

y la longitud del músculo, Y., así como de la frecuencia

eferente gamma, f
g

En el reposo post—máximo esfuerzo, además de X= cte y FeO,

dado el estado de relajación que alcanza el sujeto, se debe

suponer nula tanto la actividad por la vía gamma, cOSO por la

v~a de la 5~ capa de la corteza motora del sistema nervioso

central.

En tonsecuencia, en dicha situación la actividad de la

o motoneurona debe estar originada sólo por el circuito de

RENSHAW, es decir:

Siguiendo los resultados rese~ados en el CAPITULO III u

bfm }< . ñf, I~I
R R

donde 1< debe poder ser positivo o negativo, y su valor
R

depende de las se~a1es previas que alcanzaron a la o moto—

neurona.

al
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Fa = H (Foferente, FSNC <5a>, FR)

Reposo Post — Mdximo Esfuerzo:

A Foferente —~ O

A FSNC (5a).~..Q

A FaKR’AFR

Fig. IV. 1. 6<’ RPIIE. Estimado por el estado dc relajación

que el sujeto alcanza. Implica,

igualmente, ausencia tanto de aetlvldad

gamma, como de actividad voluntaria de la

~4 capa dc la corteza motor. del SNC.
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En efecto, es evidente el valor negativo de 1< en el papel
R

asignado al circuito de RENSHAW como controlador por inhibición

de la actividad a

Sin embargo, la actividad electromiográfica registrada

durante 45 einutos en el reposo post—máximo esfuerzo de los

resultados aludidos, según la ecuación , debe ser causada

por se~ales remanentes desde al circuito de RENSHAW.

En Esta hipótesis de funcionamiento activador del circuito

de RENSHAW, K es positivo.
R

lié. correcto. puta, sería escribir 1 5~ en la forma

Afo =1< <1>. Af <1> +1< <A). Af <Al, 161
R 7< 7< 7<

donde 3< <1> representa a la inhibición y 3< <A) a la activación
R 7<

por parte del circuito de RENSHAW.

Además, escribiendo la hipótesis expresada en ja 1 en otras

palabras, el circuito de RENSHAW parece comportarse como un

analizador de seRales del tono muscular a nivel medular.

En este sentido, cuando la actividad ~ no está provocada

por las componentes de alto umbral, f y f , como es de
II Ib

suponer que sucede antes de que el sujeto se haya sometido al

tratamiento con técnicas de biofeedback—EMcS, se tiene

6< (A). U (A> • O entonces la baja actividad a cesa
R R

a
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imediatamente o poco después del máximo esfuerzo, como se

mostraba en la actividad EME tras el máximo esfuerzo en el

CAPITULO II.

Sin embargo, cuando ya el sujeto ruede realizar gran

esfuerzo, después del tratamiento mediante btofeedback—EMS,y

por tanto activar las componentes f y f , parece evidente
II Ib

cwe las se~<aZes eferentes fe permiten al circuito de RENSI4AW

adquirir un estado resonante entre ml funcionamiento activador

y el inhibidor.

Este comportamiento resonante permite justificar ~ue la

acción activadora en el post—máximo esfuerzo, K <A). Li (A>,
7<

sea de tan larga duración como la que expresamos en nuestros

resultado. de] CAPITULO III.
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AFa = lCR AFR

AFa = K~ (1) AFA CI) + KM <A) AFR <A)

KM (1) — Negativo
accidn inhibidora

KM (A) — Positivo

acción activadora

Pig. IV.l.7.— La actividad de la omotoneurona solamente puede

estar oenerada por el circuito de RENSWA~. este

circuito adquiere un estado de resonancia, entre

la conducta activadora e ir:hibidora.

K (1> representa inihibicidn y V (A) activación,
R

¾



CAPITULO IV

IY.2. ASPECTOS BIOQUIMICOS DE LA

HIPOTESIE FISIOLOGICA
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IV. 2. ASPECTOSSIOQIJIMICOS DE LA HIPOTESIS F.ISIOLOSICA

El comportamiento de la Fosfatase alcalina como marcador

de membrana, así como la función de esta enzima en la

regulación del paso de iones, como el calcio, a través de la

reseflada membrana celular, está suficientemente estableci do.

Las modificaciones importantes que experimentan las cifras

de Fosfatase alcalina desde la fase basal o pre—biofeedback—

EME, hasta las fases de tratamiento y de seguimiento (fases per

y post—biofeedback—EMG), siguen un cierto paralelismo con los

descensos y elevaciones de la calcemia. Son, fundamentalmente,

proporcionales las cifras de Fosfatase alcalina y de calcio en

sangre, desde la fase intermedie de tratamiento hasta la

correspondiente de seguimiento, con las tÉcnicas de

adiestramiento bicinformativo <Fig. III. 2.2).

Estos cambios bioquímicos, deben indudablemente tener una

influencia manifiesta en las modificaciones electroflsiológices

Que se detectan en la D.M.P., objeto de estudio y tratamiento,

en el paciente ,3.M.A.M.

En efecto, como se indicó anteriormente (CAPITULO 111.5>

los parámetros Elio de los grupos musculares examinados en la

fase post—biofeedback. experimentan notables cambiost

—Incremento de polifasia

—Aumento de duración

--Ja-
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—Aumento de amplitud

—Descenso de la frecuencia progresivamente

—Persistencia muy prolongada o continua de la

actividad espontánea.

Las ya descritas descar~.s de potenciales de U.M. de

presentación espontánea, detectadas y registradas por tiempo no

Inferior a 45 minutos, serian una ffiantfestacidn E~1B de

potenciales de larga duración, por actividad prolongada de los

circuitos medulares que controlan la a motoneurona y, en

definitiva, el reflejo miotético.

De ahí que sea del mayor interés el desarrollo del

concepto y la descripción del fenómeno, estudiado en

estructuras superiores del S.N.C., conocido como POTENCIACION

DURADERA.

POrENCIACrnN DURADERA: Concepto. — La potenciación duradera

<LONG—TERM/POTENTIATION —

LTP) es un ejemplo muy notable de plasticidad sináptica, que

ha atraído el interés desde que fué descrito por BLIES y LVMO

en 1973, puée supone un modelo de aprendizaje <13>.

El fenómeno, descrito en el hipocampo, consist. en un

mantenimiento del aumento de la transmisión sinaptica, tras un

breve periodo de estimulación de alta frec¿.wncia, en las
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aferencias al area CA 1 del hipocampo.

Dos hechos específicos de le LTP le hacen un destacado

candidato, como substrato biológico del aprendizaje:

1. Espmclficldad en la entrada

2. La propiedad de asociación

En efecto, la LTP es específica para la entrada

estimulada y solamente para ella.

La propiedad de asociacion se refiere a que cuando dos

vías débiles, que convergen sobre una misma población neuronal,

se estimulan separadamente no provocan LTP, pero sí lo hacen

cuando se estimulan simultánsamente.

Esta propiedad está hoy claramente demostrada (BLIES y

LVNCH, 1987> y permite explicar las formas clásicas del

condIcionamiento <14).

En el mecanismo da instauración de LTP hay que considerar

dos componentes:

a) El periodo de inducción

b> El periodo de mantenimiento

Se identifica como pre—requisíto necesario para la

inducción de LTP, la activación de los canales iórticcs de

acabrana, que están asociados con los receptores del N—METHYL—
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D — ASF’ARTATO ¿NMDA> <ARTOLA Y SINGER, í9e7> <2>.

Durante la aplicación de un estimulo que genera LTP, es

decir en el periodo o fase de inducción, se conoce que deben

•ctlvarse los canales Unicos que forman parte del receptor

MiDA, de glutamato (COLLINGRIDEE y cols, 1 983> <9.3>.

Esta activación permite la entrada de calcio a tu través,

y el aumento de calcio intraneuronal, el que dispara la segunda

fase o de mantenimiento.

De alguna ferina, no conocida, la neurona post—slnáptica.

debido al aumento de calcio intracelu2ar~ Ubere un mensajero.

que actuando sobre la neurona presiníptica induce el aumento

de liberación de glutamato.

Es este el principal factor que contribuye al

mantenimiento de la LTP (LINCH, 1999) <SI>.

Aunque todavía no se sabe cual es este mensajero, que

transfiere información entra neurona post—simtptica y

presináptica, la substancia propuesta, con cierto rigor

científico es el ácido araquiclónico <PIONALLI y cols., l~87>

(70>.

Un posible modelo de cómo se origina y mantiene la LTP

serial
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El tren oc estímulos oua lleca a le neurona presifliotica

induce la activación de receptores ÑMDA, los cuales

bermitan, a travem de Sus canales asad ados, el paso de

Iones calcio y su aumento intracelular.

Este aumento produce una serie de cambios metabólicos.

entre los que se encuentra la activación de lipasas calcio

deoendiantes, que oroducen la liberación de ácido

araouíclónico.

El ácido viaja desde la neurona oostsinaotica a le

presiraptíca en donde estimule a la fosfolipase 6. le cual

produ’-a liberación de fosfoinositol trifosfeto (IP

diacilglicorol.

cstossecurdos mensajaros son los responsables del aumento

en la liberación de clutamato y! por tanto, del

aanten~mImnto de la LTP.

Entendemos oua un mediador Químico, con funciones de

neuromooLledor ejercería las funciones de mantenimiento de los

LTP. a nivel medular: sería un neurotransmisor del tipo de la

taurina. Que tras entrenamiento mL,scular prolongado, adoptar la

un comoortam.ento resonante (6k>.

~ol iquesos ahora el concepto de LTP a nuestros hallazgos

EhE. O dicho ce otra manmrat
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Estud,e¡mos, en hipdtesis, el fenómeno LTP a nivel de los

centrOs medulares, que regulan el reflejo miotático

<Flg.l’0. 1. 4>.

Tendríamos que analizar la presencia de un doble

servomecanismo>

Por un lado existiría un circuito de “#eedback» de ata

corta, suficientemente estudiado, entre los husos

neuromusculares, las aferencias 1 , 1 y le e motomeurona.
a 3,

De otra parte, entr, la a motoneurona y la cicroneurona

de RENSI-IAW, se presenta un lazo de feedback de esa ultracorta,

que ejerciten entre 5í un simultáneo control.

Este mútuo control entre la activIdad a y el sI*teaa o

circuito de RENS¡4AW, centrará nuestra hipótesis.

Como se sabe <59) .1 circuito de RENSHAWtiene un efecto

inhibidor potente sobre la a motoneurona, efecto Que se

difund, hacia otras motoneuronas 5inérg~cas.

Este efecto inhibitorio es el resultado de una

hiperpolerización de la « motoneurona por la microneutona -de

RENSI-<AN.
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Como intermediarios químicos intervienen en este circuito:

a> La acetilcolina <AcM, que gobierna la

articulación sináptica entre la banda colateral de

la o motonerurona y la microneurona de RENSHAW.

b> La sinApsis entre la microneurona de RENSI-IAW y

la omotoneurona, funciona gracias a la libera—

ciór, del Ácido gamma amino butírico &GABA>.

La actividad del circulto de esa ultracorta de RENSHAW se

haria resonante al invertir le acción inhibitoria —

excitatorsa, It berando alternativamente Ach a nivel de

colateral axinica— mi zrone~,rona de 7<ENSHAW y eyón de

macroneurona de RENS-IAW— o motoneurona.

—— 1 iberacicn de Ach, como :ntermediario ~uimico en

la transmisión neurona: ha sido investigada por TAUC (92) y su

oBesencí a debería facilitar este mecanismo, a nivel redular.

Igualmente a nivel medular existIrían otros aminoácidos

neurotranmn~isors= que serían la beredos con func ón:

1. Inhibidora <GALA Y Elicina)

2. Excitadora <Aspartato —NMDA—y glutamato> (SS)

Cc’mc. se rese~ó anteriormente, es tos mediadores químicos

actuarían, tanto a nivel de la unión colateral de la
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a,fiotOneurona con la microneurona de 7<ENSHAFJ, cono en la unión de

esta con la amotoneurOna,

El mecanismo sería el siguientet

En una primera fase las microneuronas de 7<ENSHAW

excitadas por neurotransliiisores del tipo Glutamato y

Aspartato. envían Impulsos inhibidores a las

amotoneruronas, mediante la liberación de GASA

<circuito ‘feedback”) (flg. IV.l.3>.

En una segunda fase, que alterna sucesivamente con la

anteriOr, les microneuronas de RENSHAWson inhibidas

al liberarse neurotrar~5tni5OrC5 tipo GASA o Glicina,

enviando Impulsos excitadores a lasa motoneuronas,

tras la liberacion de Glutamato o Aspartato —NMDA—

<circuito “feedforward’) <Fig. IV.l.4)

Así, este doble mecanismo constituye un circuito

resonante, oue se mant~Cn5 en el tiempo, por la

posible puesta en accion del aminoácido

-,eurotrsnsmlsOl’ taurina, que se liberaría con

funciones de neurosodLtladOr y que! con caracter

crónico • sostiene persan*r,temente la accIón excIto —

inhibidora del circuito < ACCION ‘FEEDBACK’

FEEDFOPWARD del circuitO de RENSMAN) <Fig. IV. 1.5.

~ IV. 1.4).
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En resonancia con la a motoneurona el circuito. O

sistema de RENSHAI’J, se comporte. como un analizador de

sm~al es.



CAPITULO IV

IV.5. MODELIZACION MATEMATICAPARA LAS

SE~ALES ELECTROFISIOLOGICAS



200

IV .3. MODELIZACION MATEMATICAPARA LAS SE~ALES ELECTRD-

FISIOLOGICAS

La hiperactividad fisiológica generada en las

amotoneuronas, hipotéticamente debida a la sobreutilización O

entrenamiento prolongado de grupos musculares con técnicas de

bíofeedback—EMG, al entrar en resonancia el sistena de RENSHAW,

determina un incremento notable, de algo más de un orden de

magnitud, en la amplitud de los potenciales de U.M.

Dichos potenciales, que son característicos de un patrón

alopático en la fase prebtofeedbeck <Fig. II. 20> pasan a ser

típicos de un patrón neurógeno, tras la fase de entrenamiento

terapéutico post—biofeedback <Figs. III. 3. 2. III. 5. 4 y Hl.

3. 10).

Esta transformación que se opere en las a motoneuronas

por entrenamiento sostenido y prolongado, implica un diferente

comportamiento funcional a nivel de estructuras neuromuscu—

lares, que integran el reflejo miotático.

Al igual que sucedería en sectores de población humana o

animal, que cambian su comportamiento o conducta en función de

un adiestramiento específico, cuyo mecanismo requiere

explicación por modelado matemático, aplicamos una hipótesis de

modelización que haga comprensible el cambio edaptativo que
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surge en las a motonmuronas durante la fase de post

bio$aedback—EtIE.

La sistemática o rutina seguida en el tratamIento de

déficits paralíticos es suficientemente conocida y está

contrastada con la práctica asistencial cotIdiana <8>.

Constatamos, can la aplicación de cetas técnica., que e>

condIcionamiento de U.M. es debido más . la inhibición

selectiva de la actividad muscular innecesaria, que a la

activación de U.M. adicionaies <7>.

El análisis de la función de transferencia pare ciertos

grupos musculares afectados por la enfermedad ciopática

<D.M.P.), permit, estudiar la estabilidad corporal, *1

incremento de la potencia muscular y le transición it marcha no

liberada a marcha liberad,, en función de determinadas se~alss

aferentes, durante un periodo de tratamiento con biofeedb.ck—

EMG.

En definitiva, se persigue que paulatina y progresivamente

las seflales aferentes la y Ib del reflejo nlotitico, que

controlan las variables estabilidad corporal, potencia muscu—

euler y marcha, modifiquen la información patológica que

vehiculan a los centros modulares ( o motonsuronas y

mnicroneuronas da RENSHAW), por nueva información fisiológica

de las citadas variables.
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Dicha modificación implica le. evolucion clínica favorable

de la distrofia muscular.

En efecto, el concepto evolutivo de progresiva que con-

lleva esta entidad nosológica. pasaría a ser de d~strofia

muscular estacionaria, e incluso regresiva, cuando el modelado

a utilizar se ajuste, de manera individual, a cada enfermo con

D.M.P. durante la etapa de aprendizaje. y se obtenga una

mejoría de los síntomas significativa Figs. 11.1 y III. 1.71.

Así, finalmente, nos ocuoaremos de la parte más práctica

del premerte apartaoo, que, como mm ha indicado anteriormente

czrsiste en la formul ación matemat1ca que oermite meaL ‘r le

evolución temporal del aprendizaje jurante C tratamiento con

tecnicas de biofeedback—EME-.

ClIc, en primer lucar. mm entiende cus la frecu*nc a

a’erente evoluciona duran
4~ el apr~rdi:aJe de la misma forma en

dus ½ nace 1 <rec la electromaog,- a~ica, a la que

designamos por Fe..

oa”nre rezcnaDle. de acuar do con la nicótee i 5 CC

E45M4.IIAN (7) va citada anteriormente, que la evc.lución

teacoral del mecanismo de activación e inhibicion de U.M. debe.

en orincipio, regirse por leyes similares a las que se utilizan

oara el crecimiento y regulación de poblactones ~!5>, ¿~6); es

dcci,, las leyes da cualquier oroceso logístico.
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Se empieza, pués, oroponíendo que la frecuencia

electromiográflca, Fea,. se rige por la ecuación logística no

]ineal irte simple que denominamos ¡‘cm —Xl ¿FLg.IV.5.1>.

Fas, (t+1) Fsm <tI ex~ 1 r 1 1 — ¡‘ea (t)/k> 1.

donde r es una constante cuyo significado es el de “veloci dad

relativa con que varía la frecuencia a la Largo del

tratamiento’ (es decir, puede considerarse como la velocidad

relativa de corendizaje neuromuscular, Vra,>, y k otra

constante que representa el valor máximo que podría alcanzar la

Fea previo al tratamiento de técnicas ~e bio#eedback—EMG.

Tomando de 12. 1. y de III. L lo-a recultados para la

frecuencia Pee, en los primeros Instantes de reposo post—

máximo esfuerza, antes del comienzo del aprendizaje con

técnicas de biofeedbacj<—SM5, Pee ((I> 5 5 dm, y al final,

transcurrido, seis meses de tratamiento Fe. <~) s «8 cJe. se

encuentra a partir de j4 ~, mediante un ajuste por ordenador,

vra — O’82 y 3c = 5’5 cia. que parecen estar de acuerdo con la

evolución experimental.

En efecto, dada la gravedad del estado Inicial de la

dIstrofia muscular progresiva del paciente J..M.A.M previamente

al tratamiento bloinformativo, con potenciales muy disminuidos

<del orden de 50 pV> <véase 11. 14, no es de esperar que la

desorganizaoa ,ctivacidn de VOl, pudiera mncrementarse rucho.
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¡ea itas

Fio, IV. 3.1.— Modelización matematica para las

sm~ales electromiográficas, me-

diante la función Pem — X

Fem—X
vra e —0.82
k — 5.5 c/s

8

E
o,

3.00 5.00 7.00
t (meses)
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es decir, el valor inicial para la ¡‘5¡6> Fe. (O> = 5 dc, se

debe suponer próximo a su valor máximo • que resulta así.

según el ajuste aatemé.tico, de ?5 di.

Por otra parte, la velocide.d meguida en la reorQanización

para la activación de unidades motoras> que se correspondería

con el valor obtenido de vra e — 0.82, resulta razonable, ya

que lea resultados experimentales muestran que dicha velocidad

viene dada por un incremento medio aproximado de 0,7 c/s cada

mes, y variación cuasi lineal.

Mejor aproximación para r y 6<. sin duda, resulta de la

inodelización con otra ecuación en diferencial similar a <a

la oue denominamos Fe. — Z> <Pigs. IV. 3. 2 y IV. 3. 34.

¡‘cm (t + 1) • ¡‘eai it) <1 + r (1—Pee (t)/kfl, l~I

en donde r y k son constantes que tienen el mismo cignificado

que en I~I

Sin embargo, ¡5~ permite también analizar situaciones de

tipo caótico, en las que se producen oscilaciones sin períodos

regulares, pero si claramente definidas.

El ajuste a partir de ~ de los valores

electromiográficoe citados anteriormente, correspondientes al

reposo post—máximo esfuerzo, proporciona corno valores más

idóneos para vra — 0,70 y 1< — 5,5 de, en clara concordancia
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con los resultados experimentales y con el ajuste realizado

utilIzando 4

Admitiendo la posibilidad de que k pudiera presentar

valores algo mayores, se pueden considerar válidos los ajustes

que proporcionan un valor para vra comprendido entre —0,50 y —

0,70 y k en el intervalo ~,5 de a 6,5 c/s (Fios. IV. 3. 2 y

IV. 5. 3.1.

Reducir más la vra conduce a valores de Ic

muy altos, lo que parece físicamente improbable.

Las ecuaciones ¡4 ¡ y ¡5 ¡ presentan un comportamiento

fuertemente dependiente de r y k, así como de la relación r/k,

lo que facilmente puede comprobarse con pequm~es variaciones

en dichos parámetros.

El comportamiento resulta crítico en el caso de 5, , al

permitirle presentar oscilaciones, e incluso carácter caótico,

en la lítica fase del tratamiento,

2 < r < 2,57, Oscilaciones de periodo variable

> 2,57, Comportamiento caótico, (la aperiodicí—

dad depende de las condiciones iniciales>

Las conducta, oscilatorias y las caóticas se

corresponderían con recidivas, más o menos agudas,

u
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evolucionando el proceso hacia un patrón miopático o, por el

contrar~o, hacia un patrón neurógeno, de tipo caótico

<neuropatías electrofisiológicamente paradójicas> <rige. III.

3. 2., III. 3. 3. y III. 3. 9.).

En resumen, el adiestramiento bioinformativo con técnicas

de biofeedback—EMG. induce una transformación en el patrón

típico Clectrofisiológico de la D.M.P. • que consiste

básicamente en cambios de la morfología, duración y frecuencia

de los potenciales de U.N.

Esta última, que se hace muy persistente, prácticamente

continua, explicaría la ya descrita evolución favorable de la

sintomatología clínica <RESULTADOS III. 1>.

El mecanismo íntimo de los cambios rese~ados SC operaría a

nivel de circuitos medulares de esa ultracorta — circuito o

sistema de 7<ENSHAW—.

Le mejor.a clinica se mantiene, al ganerarse un cambio en

la función de este sistema, que entre. en resonancia con la

omotoneurora. la cual ea despolarizada de forma persistente.

manteniendo una actividad excitatoría, lo que se traduciría

electrofisiol~icemente por una continua generación de LTF Y.

bioquimicamente por la liberación prolongada y secuencial de

receptores de NMDA, a nivel de conexión axón de microneurona de

RENSHAW — asotoneurona.

u
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La baje. frecuencia que apreciarnos en la ~eteccidn de LTP.

estaría en relación con alternancia en la liberación de

neurotrans,risores inhibidores y e~citadorem como el GASA y el

NMOA.

La persímtencia de cabes acciones excitatorias

(despolarización) e inhibidoras (hiperpolarizacidr’), se debmria

a la presencia, inducida por el adiestramiento con técnicas de

biofeedback—EMS. a nivel del sistema de RENS¡4AL4, del

neurotransmisor taurina.

Este mediador químico, con funciones de neuromodulador,

mantendr~a permanentemente la resorencía del circuito.

u
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CONCLUSIDNEG

l& En un enfermo de 14 a~os afectado de una miopatia

primaria del tipo distrofia muscular progresiva

(flM.Pfl. las técnicas de btofeedback—EMG utilizadas

durante un periodo de me>s meses producen una fljoria

significativ, en la ~inton.tología clínica, en la

normalización de las cifras enzimáticea, en cambios

itnicom y efl la ranilsión del tápico patrón ~MG

miopAtáco. que se convierte en fisiológico, en el

ueoo,,l incluso de un oatr ón nmu:-ógeno.

! Con técnicas de entrenamiento bioiráormCtivD no SS

aprecir, antes ni desou~m del tratamiento. pérdida de

unidadas motoras <L’.Má, aunque en ~a estructura

electrofisiologica da catas se constatan sustanciales

modificaciones en su amplitud y duración que aumenta

considerablemente, con la aparición de potenciales de

U.M. ‘gigantes”, los cu~es e¾perárnentan un

ir’cremanvo superior a un orden de magnitud.

~4 Para el control de la terapéutica con biofeedback

EMG, se velora fundamentalmente el parámetro

~recuencia, apreciándose que la duración de la

bu
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actividad espontánea de las UN. no entrenadas en el

paciente con D.N.P., durante la fase de relajación

tras el máximo esfuerzo, es muy limitada, cediendo

aquella antes de transcurrir dos minuto, da haber

finalizado el esfuerzo muscular máximo. Por el

contrario, la duración de la actividad espontánea de

las U.N. entrenadas con biofeedback—EME aumente

considerablemente, haciéndose muy persistente,

prácticamente continua, en la fase de reposo post—

máximo esfuerzo <RPME).

En el sujeto control sano, de edad similar al

tratado, no se demuestra actividad espontánea de LJ.M.

en la fase de relajación tras el máximo esfuerzo, lo

cual se atribuye a falta de activación de la

o motoneLtrOna, por ausencia de aprendizaje

neuronxiscular.

4A Para investigar el posible cecanismo que regularla el

proceso de aprendizaje neuromuscular> con técnicas de

biofeedbackEMG, se propone una hipótesis fisiológica

concerniente al circuito de RENSJ-IAW, que actuaría

como un sistema analizador de se~ale5 al activar e

inhibir, secuenclalmeflte, a la o motoneurona, con

cambios alternativos de polaridad, mediante un

compOrtamIento de tipo resonante.



214

—~ Paja exolicar e: mecanismo bíoouimico oua opera en la

mencionada hipótesis fisiológica, entendemos que los

mediadores químicos con funcidn neurotransmisora.

acetilcolina, aspartato INMDA) y glutamato. ejercitan

alternativamente función excitadora, tanto a nivel de

la conexión colateral axónica —microneurona de

RENSHAW, como a nivel de la unión axón de

c’icroneurona de RENEI-IAN— ~ motoneurona. La función

inhibidora del neurotransmisor ácido gamma amino

butírico (BABA>, se ejercite, ioualmente de forma

alternativa, a nivel de los mismos centros medulares

rese~ados± frenando la actividad de la o motoneurona

y. sucesivamente, de la microneurona de RENSHAW.

65 La sustitución alternativa de neurotransmisores

excitadores e inhibi dores, a nivel de centros

celulares de control medular, se haría posible por la

aparicion en el medio extracelular del mediador

ou<sico taurina, que con función de neuromodulador

mantiene de forma prolongada. practicamente continua.

mi comportamiento resonante del sistema de RENSHAW.

7! El adiestramiento neuromuscular da lugar a modifica-

ciones enzimáticas, como el descenso acusado de las

cifras de fosfatesa alcalina, que se comportaría como

un marcador de membrana, lo cual condicionaría un



215

incrementO de permeabilidad en loe canales idflicos de

calcio, Induciendo aa la presencia de profundos

cambios electrofisiológicos en los potenciales de

U.M. y en su frecuencia, en función de un efecto

alternativo de hiperpolarlzación (acción inhibidora>

y despolariZación <acción excitadora> sobre la

e motoneurona.

Sé La nueva función excitadora que sobre le.

a motoneurona ejerce el sistema de RENSHA~, tres el

periodo de adiestramiento neuromuscular • al 11 berarse

a nivel de centros medulares mediadores químicos

activadores como aspartato — NMDA — y glutaflato, se

traduce en la posterior exploración electrofisitló

gice, en un aumento de la duración y amplitud de los

potenciales de UN-, haciéndOse muy persistente la

actividad EME espontánea! lo que debería

interpretarse como un fenómeno de POTENCIACION

DURADERA <LDNETERM POTENTIATION—LTP—) a nivel de

centros medulares, en la fase de RPME.

9é La interpretación de las frecuencias y amplitudes EME

en los primeros instantes de la face de R?ME, nos

permite este~leCCr un diagrame de crecimiento. no

lineal, para el número de U.M. implicadas en
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esfuerzos musculares. En lugar de utilizar la

variable “número de L’.I1. “ usaremos la variable

“frecuencia electromiográfica”. ¡‘ea. la cual se

conviene en considerar Que evolucione, igualmente. a

lo largo del proceso de aprendizaje.

l0~ De acuerdo con el comportamiento de poblaciones

biológicas que obedecen a ecuaciones diferenciales.

foraLtiamos un modelo matemático logístico y discreto

en la forma;

¡‘mm <U-lI = ¡‘en, <tI (1 + <vra) (1— ¡‘eje (tI/6: 1 1.

donde vra es una constante cuyo significado, en

nuestro estudio. es el de velocidad relativa de

cambio de la frecuencia durante el tratamiento, es

deci,’~ puede ser considerada como la velocidad

relativa de aprendizaje neuromuscular y k es otra

constante ~ue representa el valor m&Kimo somortable

de la frecuencia electromiográfice, antes de la

rehabilitación.

Ilé Mediante ajustes por ordenador de la ecuación

anterior, teniendo en cuente los resultados ¡‘cm del

RPME, entes y después del tratamiento de la D.M.P.

con técnicas de biofe.dback—EHG. obtenemos

frra¡ a ú’7C> y k = 5’5 c/s, como valores en mayor

u—
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concordancia con los resultados EME. durante el

proceso de aprendizaje.

l=~ El entrenamiento de los grupos musculares, tratados

con técnicas de tiofeedback—ENG, en base a la

hipdtesis formulada, consigue mediante el aprendizaje

bioinformativo, recuperar el control de la función

fisiológica del reflejo miotático, patológicamente

alterado en pacientes con DA.?.
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PERSPECTIVAS FUTURAS

lA Las conductas oscilatorias y las caóticas, que

presentan las ecuaciones logísticas utilizadas en IV.

3., y que corrresponderían a recidivas, más o menos

aoudes, hacia la miopatia o, por el contrario, haber

alcanzado la neuropatía de tipo caótico (neuropatía

electrofisiológicamente paradójica>, merecen un

profundo estudio.

La elaboración de un modelo, para esta fase final del

tratamiento, es una laboriosa tarea de la niatematica

aplicada, y será objeto de un posterior trabajo muy

especializado <ES>.

fl poder predecir los estados miopáticos o neuropáticos

y sus posibles recidivas, cuando se realiza un

entrenamiento mediante técnicas de biofeedback—ENG,

seria un gran logro para la terap~utlca médica, en

general.

Como ejemplo, estos modelos ecHan notablemente útiles

para las técnicas de entrenamiento deportivo, dado el

uso cada vez más general izado del biofeedbatkEMG como

método de adiestramiento bloinforae.tivO, para mejorar



220

el rendimiento fisico.

2i Desee el punto de vista de aplicación a la clínica del

conocimiento del circuito de RENSHAW, que entra en

resonancia con la anotoneurona e Invierte la, polaridad

del sistema, con presencia del neuron,odulador taurina,

se derivaría el modelado matemático reee~adO, con

detección EME de potenciales de U.M. y actividad

espontánea, en estado de RPME.

La aplicecion del conocimiento de este modelado,

aportaría datos ala fisiopatología y posiblemente, a

la terapéutica de las enfermedades del tono por>

al flisregulacion: distonías.

b) Ausencia o disminución: atonías o hipotonias

c) Exceso: (-‘ipertonías.
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