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GLOSARIO DE ABREVIATURAS Y ACRONIMOS.

TBA:
EVA:
BTA:
VAS:
ECV:
AlT:
OMS:
AVD:
INE:
HSA:
TACIL:
PACI:
POCI:
LACI:
TOAST:
HTA:
TC:
RM:
HIC:
SNC:

toxina botulinica tipo A.

escala visual analogica.

botulinum toxin type A.

visual analogue scale.

enfermedad cerebrovascular.

accidente isquémico transitorio.
Organizacion Mundial de la Salud.
actividades de la vida diaria.

Instituto Nacional de Estadistica.
hemorragia subaracnoidea.

infarto total de la circulacion anterior.
infarto parcial de la circulacion anterior.
infarto de la circulacion posterior.
infarto lacunar.

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment.
hipertension arterial.

tomografia computarizada.

resonancia magnética.

hemorragia intracerebral.

sistema nervioso central.

AHA-SOC:American Hearth Association Stroke Outcome Classification.
NIH Stroke Scale: National Institutes of Health Stroke Scale.

GDS:
FIM:
CIF:
ROT:
MAS:
MRC:

escala de depresion geriatrica.

medida de independencia funcional.

Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud.
reflejos osteotendinosos.

Escala Modificada de Ashworth.

escala Medical Research Council.
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TUG: Timed up and go.
SF-36: short form 36.
GAS: Goal Attainment Scale.

GABA:  4cido gamma amino butirico.
SNAP-25: synaptosomal-associated protein 25.

VAMP:  proteina de membrana asociada con vesicula.

U/B: unidades Botox®.

U/D: unidades Dysport *.

U/M: unidades Myobloc®.

U/X: unidades Xeomin®.

Da: Dalton.

ng: nanogramo.

FDA: Food and Drugs Administration.

LD 50: dosis letal 50.

CRPG: péptido relacionado con el gen de la calcitonina.
TRPV1: receptor de potencial transitorio V1.

VIP: péptido intestinal vasoactivo.

SNARE: soluble NSF attachment protein receptor.

NSF: N-ethylmaleimide sensitive factor.
NTMS:  neurotomia microselectiva.
RPS: rizotomia posterior selectiva.

SSBM: slow stroke back massage.

FES: estimulacion eléctrica funcional.

EENM: estimulacion eléctrica neuromuscular.
TENS: estimulacion eléctrica nerviosa transcutanea.
cc: centimetro cubico.

mm: milimetro.

U/ml: unidades/mililitro.

BIC: Bayesian information criteria.

REML: restricted maximum likelihood.
DE: desviacion estandar.

EE: error estandar de los coeficientes.
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Glorario de Abreviaturas y Acronimos

A: escala de Ashworth.
PAS: movilidad pasiva.
ACT: movilidad activa.

con: escala de confort.

IA: angulo inferior.

AT: borde del acromion.
MS: extremo medial.

ASP: arm spasticity patterns.

WHOQOL: World Health Organization Quality of Life.

CVRS: calidad de vida relacionada con la salud.

DAS: Dissability Assesment Scale.

AQol: Assesment Quality of Life- Manejo de la Calidad de Vida.
DASH:  Disabilities of the arm, shoulder and hand.
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Resumen

RESUMEN

Introduccion. El hombro doloroso espastico en pacientes con hemiparesia tras un ictus, es una entidad
clinica frecuente. La incidencia en nuestro medio se encuentra entorno al 53%. Habitualmente se presenta una
vez transcurridos los 2-3 primeros meses de evolucion, aunque también se pude producir de forma precoz. El
hombro doloroso en estos pacientes supone una reduccion en la participacion en las actividades funcionales, en

el proceso rehabilitador y predice una menor recuperacion funcional de la extremidad superior.

Material y métodos. Se realizo un estudio del abordaje de los miisculos pectoral mayor y subescapular en
8 cadaveres del Departamento de Anatomia de la Facultad de Medicina de Santiago de Compostela, evaluando
la seguridad de la via de acceso y la precision de la técnica. Se valor6 el tratamiento mediante toxina botulinica
tipo A (TBA) en 50 pacientes con hombro doloroso espastico utilizando la técnica original descrita. Las
variables analizadas fueron: dolor, espasticidad, movilidad pasiva, movilidad activa de hombro y confort.
Todas ellas, se analizaron antes de la aplicacion de TBA y también fueron medidas posteriormente a la

infiltracion seglin la siguiente secuencia temporal: 15, 45, 90 y 120 dias postaplicacion.

El analisis estadistico se realizo mediante modelos mixtos lineales y generalizados. Se utilizaron los

paquetes “nlme” y “mgcv”, disponibles en CRAN-R [R Development Core Team].

Resultados. Se demostro la seguridad y fiabilidad de la técnica propuesta. Se obtuvo mejoria clinica en
todas las variables analizadas. A los 45 dias se obtuvo el mejor resultado en relacion al dolor, la espasticidad y
el confort. El 88% de los pacientes presentaron un valor en la escala visual analogica (EVA) inferior a 4. Se
redujo la espasticidad, pasando de una puntuacion media basal de 2,6 en la escala de Ashworth a una
puntuacion de 1 en un 40% de los casos. Aumento el confort de los pacientes que de 1 paso a 3,6 en la escala

de confort. Mejord también la movilidad activa y pasiva del hombro, que se mantuvo a los 120 dias.

Conclusiones. Desarrollamos una técnica original para infiltracion con TBA en los misculos pectoral
mayor y subescapular, mediante referencias anatdmicas. Siendo la técnica mas segura, mas eficaz y mas facil
de realizar. La eficacia del tratamiento con TBA en el hombro doloroso espastico es del 88% de los casos, a
los 45 dias post infiltracion. A los 120 dias post infiltracion se sigue manteniendo la eficacia en relacion al
dolor, la espasticidad, la sensacion de confort y la movilidad del hombro de los pacientes. La TBA en los
musculos pectoral mayor y subescapular es la primera eleccion para el tratamiento del hombro doloroso

espastico.

Palabras clave: hombro doloroso, espasticidad, ictus, toxina botulinica tipo A, tratamiento rehabilitador.
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Resumen

ABSTRACT

Introduction. Spastic shoulder pain in hemiplegic patients after stroke is a frequent clinical entity.
The incidence in our environment is hovering around 53%. Usually, it appears after the 2-3 first months
of evolution, even though it can also appear earlier. In these patients, shoulder pain causes a reduction in
the functional activities participation and the rehabilitation process. It also foretells a lower functional

recovery of the upper limb.

Methods. A study to assess the best pectoralis major and subscapularis muscles injection technique
was undertaken in 8 cadavers from the Department of Anatomy of the School of Medicine of Santiago de
Compostela. The safety of the route of administration and the accuracy of the technique was assessed.
The original technique described was then applied to treat 50 patients with spastic shoulder pain with
botulinum toxin type A (BTA). The variables analyzed were the following: pain, spasticity, passive
mobility, active mobility and comfort. All of them were analyzed before the application of BTA and
were also measured after the infiltration according to the following time sequence: at 15, 45, 90 and 120

days post-injection.

The statistical analysis was conducted by using lineal and generalized mixed models. The packages

“nlme” and “mgvc” were used, available in CRAN-R [R Development Core Team].

Results. Safety and reliability of the suggested technique was proved. Clinical improvement was
obtained in all the analyzed variables. The best result related to pain, spasticity and comfort was obtained
at 45 days. 88% of the patients showed a grade lower than 4 in the visual analogue scale (VAS).
Spasticity was reduced, decreasing from a baseline average grade of 2,6 in the Ashworth Scale to a grade
of 1, in 40% of the cases. Patients comfort increased from a grade of 1 to a grade of 3,6 in the comfort
scale. Shoulder active and passive mobility also improved, remaining the improvement at 120 days post

injection.

Conclusions. We have developed an original technique for BTA injection in the muscles pectoralis
major and subscapularis by anatomical references. This technique is the safest, the most effective and the
easiest to execute. The treatment with BTA in spastic shoulder pain is effective in 88% of the cases, at 45
days post injection. At 120 days post injection, the effectiveness related to pain, spasticity, comfort and
shoulder mobility still remains. BTA injection in pectoralis major and subscapularis muscles is the first

choice for the treatment of spastic shoulder pain.

Keywords: shoulder pain, spasticity, stroke, botulinum toxin type A, rehabilitation treatment.
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I. Introduccion

I. INTRODUCCION.

I.1. ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR.
I.1.1. Concepto.

La enfermedad cerebrovascular (ECV) o ictus es el trastorno circulatorio
cerebral que ocasiona una alteracion transitoria o definitiva de la funcién de una o varias
partes del encéfalo. El ictus isquémico es debido a una falta de aporte de sangre a una
determinada zona del parénquima encefalico, mientras que el ictus hemorragico se debe
a la rotura de un vaso sanguineo encefalico con extravasacion de sangre fuera del lecho
vascular'. El 85% de los ictus es de origen isquémico y el 15% restante de origen
hemorragico™.

Segtin la evolucion en las primeras horas, distinguiremos entre 2 grandes tipos de
eventos cerebrovasculares isquémicos: el accidente isquémico transitorio (AIT), definido
como el déficit neurologico que se recupera antes de las primeras 24 horas, y el infarto
cerebral, como la lesion organica del parénquima cerebral, con déficit neurologico de mas
de veinticuatro horas de duracion™®.

Las ECV se caracterizan por la brusquedad de comienzo y la rapida evolucion
hasta alcanzar el mayor déficit neurologico. El término ictus (que en latin significa
golpe) hace referencia a esta forma de presentacion subita y violenta. Se utiliza en

analogia con el uso del vocablo “stroke” en inglés. El término ictus une a la naturaleza

cerebrovascular la connotacién de caracter agudo del episodio’.

1.1.2. Epidemiologia.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) sefiala que las enfermedades
cerebrovasculares representan la tercera causa de muerte en el mundo occidental,
después de las enfermedades cardiovasculares y el céancer, la primera causa de
discapacidad fisica en las personas adultas y la segunda de demencia®. En Espaiia
constituyen la primera causa de muerte en mujeres y la segunda en varones y la primera

causa de discapacidad fisica. Esto se debe a que la mayor parte de los pacientes sufren
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secuelas, que en el 30% de los casos inhabilitan para realizar las actividades de la vida
diaria (AVD) >

En la poblacion mundial, se ha identificado al ictus como la segunda causa de
muerte, siendo ademads la primera causa de morbilidad en la poblacion de edad adulta,
llegando a constituir la primera causa de muerte en mujeres y la segunda en varones, por
encima de los 65 afios de edad''. Estos datos hacen que la ECV suponga la patologia
neurolégica invalidante mas prevalente de la poblacion adulta mayor de 65 afios'>. La
prevalencia mundial se estima entre 500 y 700 casos por 100.000 habitantes
aproximadamente'’.

La incidencia de ictus es variable entre los distintos paises y entornos, y estd en
relacion con factores genéticos, factores ambientales, la edad de la poblacion y la
prevalencia de los factores de riesgo asociados. Los estudios entre poblaciones del
norte y del sur de Europa presentan importantes diferencias de incidencia. Las cifras son
mas elevadas en Finlandia, donde se llegan a registrar en varones cifras de 270 nuevos
casos por cada 100.000 habitantes y afio. En Italia las cifras descienden a 100 casos por
100.000 habitantes y afio. Segun los datos de la OMS, la media se sittia en torno a los
200 casos nuevos por 100.000 habitantes y afio'®'*. Cuando se comparan grupos de
poblacion, se ve que la incidencia aumenta progresivamente con la edad, y que es algo
mas alta en los varones que en las mujeres. En Espaia se estima una incidencia de ECV
para ambos sexos entre 120 y 350 casos anuales por cada 100.000 habitantes. La
incidencia es menor en mujeres (169/100.000 habitantes) que en varones (183-
364/100.000 habitantes)'’. Se estima que ocurren entre 50.000 y 140.000 nuevos casos
de ictus cada afio'®.

En relacion a la prevalencia, en 2006 se publico un metaanalisis que recogia
siete estudios de prevalencia de ictus en mayores de 70 afos que se habian llevado a
cabo entre los afios 1991 y 2002 en distintas poblaciones espafiolas. Las tasas de
prevalencia ajustadas por edad fueron 7,3% para los varones y 5,6% para las mujeres.
Con la edad se producia un aumento de la prevalencia, particularmente entre las
mujeres. En las edades mas avanzadas, la proporcion de afectados era mas alta en el
sexo femenino. También se encontraron diferencias geograficas importantes. La
prevalencia era mayor en las zonas urbanas (8,7%) y menor (3,8%) en la poblacion

rural. Al comparar estos datos con los de otros estudios europeos, se comprobd como
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las tasas de prevalencia de ictus en Espafia ocupaban un lugar intermedio y que seguian
las mismas tendencias en cuanto a distribucién por sexo y edad'”.

En Espafia se prevé un incremento de la incidencia y la prevalencia de este tipo
de enfermedad en los proximos afios. Esto se debe a que las tres cuartas partes de los
ictus afectan a pacientes mayores de 65 afios, y segiin las previsiones de poblacion, en
el afio 2050 Espaiia seria una de las poblaciones mas envejecidas del mundo'’. Las
mujeres presentan su primer ictus con una edad mayor que la de los varones (las
mujeres 74,6 + 11,4 afios y los varones 68,8 + 11,9)'®.

Seglin los datos publicados por la OMS sobre la mortalidad global producida por
las enfermedades cardiovasculares en el afio 2002, el 32% (5,5 millones de muertes) se
debieron a ictus®.

Respecto a la mortalidad, el ictus representa actualmente en Espafia la segunda
causa de muerte, después de la cardiopatia isquémica. Segin datos del Instituto
Nacional de Estadistica (INE) el ictus fue, en el afio 2006, la segunda causa de muerte
en la poblacion espafiola (32.887 casos en ambos sexos) y la primera causa de muerte en

la mujer (19.038 casos)"’.

I.1.3. Clasificacion de la enfermedad cerebrovascular.

Los ictus se clasifican en diversos subtipos siguiendo criterios clinicos,

topograficos, patogénicos, diagndsticos y pronosticos.

1.1.3.1. Segun su mecanismo de produccion.

Podemos distinguir dos grandes grupos segun su mecanismo de produccién: la
isquemia cerebral y la hemorragia cerebral. El ictus isquémico es debido a la falta de
aporte de sangre a una determinada zona del parénquima encefalico, mientras que el
ictus hemorragico se debe a la rotura de un vaso sanguineo encefalico con
extravasacion de sangre fuera del lecho vascular'. El 85% de los ictus es de origen

isquémico y el 15% restante de origen hemorragico™ (Figura 1).
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Enfermedades cerebrovasculares

Isquemia Hemorragia
' |
| | | |
Focal Global Cerebral HSA
I [
AlIT Infarto Cerebral Parenquimatosa Ventricular
Aterotrombotico Carotideo Lobar
Cardioembdlico (TACI, PACI) Profunda
L Vertebrobasilar T el
acunar (POCI) roncoencefalica
De causa inhabitual Lacunar Cerebelosa
De causa indeterminada (LACT)

Figura 1. Clasificacion de las enfermedades cerebrovasculares segin su mecanismo de produccion'?’.

AIT: ataque isquémico transitorio, HSA: hemorragia subaracnoidea, TACI: infarto total de la circulacion
anterior, PACI: infarto parcial de la circulacion anterior, POCI: infarto de la circulacion posterior, LACI:
infarto lacunar.

I.1.3.1.1. Ictus isquémico.

La causa final del ictus isquémico es la falta de irrigacion de sangre a una parte
del cerebro, lo cual produce isquemia y, en tltima instancia, infarto (muerte de células
cerebrales). Cuando el tejido cerebral esta isquémico ya se produce alteracion de la
funcion cerebral y, por lo tanto, las manifestaciones clinicas de un ictus. La zona de
tejido isquémico pero no infartado se conoce como zona de penumbra isquémica y, con
tratamientos recanalizadores, es potencialmente salvable”.

Podemos distinguir la isquemia cerebral focal, que afecta a una sola zona del
encéfalo, y la isquemia cerebral global, que afecta al encéfalo de forma difusa. Segtn la
evolucién en las primeras horas, distinguiremos entre 2 grandes tipos de eventos
cardiovasculares isquémicos: el AIT, clasicamente definido como el déficit neurologico
que se recupera antes de las primeras 24 horas, y el infarto cerebral con lesion definitiva
del parénquima cerebral®.

El AIT debe considerarse un signo de alarma para experimentar un infarto

cerebral u otras complicaciones cardiovasculares. Los pacientes que lo han sufrido
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presentan un prondstico desfavorable a largo plazo®. Aproximadamente un 15-30% de
los infartos cerebrales esta precedido por é1°. El 17% de los pacientes que presentan un
infarto cerebral ha experimentado un AIT en el mismo dia y un 43% en la semana

previa®’.

I.1.3.1.1.1. Clasificacion etiopatogénica.

Una de las clasificaciones mas empleadas es la descrita en el estudio TOAST
(Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment)’. Consistio en el estudio de la eficacia
de un heparinoide de bajo peso molecular en los ictus isquémicos de menos de 24 horas

de evolucion. Este sistema de clasificacion incluye cinco categorias:

I) Infarto aterotrombatico. Arteriosclerosis de arteria grande.

Evidencia por estudios ultrasonograficos o angiografia, oclusiéon o estenosis
superior o igual al 50% en una arteria extracraneal o intracraneal de gran calibre, o bien
de estenosis inferior al 50% cuando hay dos o mas factores de riesgo vascular: edad
superior a 50 afos, hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus, tabaquismo o

hipercolesterolemia, en ausencia de otra etiologia.

II) Infarto cardioembdlico.

Identificaciéon, en ausencia de otra etiologia, de alguna de las siguientes
cardiopatias emboligenas: presencia de un trombo o un tumor intracardiaco, estenosis
mitral reumadtica, protesis aortica o mitral, endocarditis, fibrilacion auricular,
enfermedad del nodo sinusal, aneurisma ventricular izquierdo o acinesia después de un
infarto agudo de miocardio, infarto agudo de miocardio (inferior a 3 meses de

evolucidn), o presencia de hipocinesia cardiaca global o discinesia.

III) Enfermedad oclusiva de pequefio vaso arterial. Infarto lacunar.

Infarto de pequefio tamafo (menor de 1,5 cm de didametro) en el territorio de una

arteriola perforante cerebral (cuyo didmetro generalmente es inferior a 200 um), que

35



I. Introduccion

habitualmente ocasiona un sindrome lacunar (hemiparesia pura, sindrome sensitivo
puro, sindrome sensitivomotor, ataxia-hemiparesia o disartria-mano torpe) en un
paciente con antecedente personal de hipertension arterial u otros factores de riesgo

vascular, en ausencia de otra etiologia.

IV) Infarto cerebral de causa inhabitual.

Infarto en el que se ha descartado el origen aterotrombdtico, cardioembolico o
lacunar y se ha identificado una causa menos frecuente. Se suele producir por
enfermedades  sistémicas  (conectivopatia, infecciéon, neoplasia, sindrome
mieloproliferativo, alteraciones metabolicas o de la coagulacion, entre otros) o por otras
enfermedades como: diseccion arterial, displasia fibromuscular, aneurisma sacular,

malformacion arteriovenosa, trombosis venosa cerebral, angeitis, migraia, etc.

V) Infarto cerebral de origen indeterminado.

Infarto en el que, tras un exhaustivo estudio diagnostico, se han descartado los
subtipos aterotrombotico, cardioembolico, lacunar y de causa inhabitual, o bien se han

identificado varias posibles etiologias.

Por tanto, para definir la etiologia, es necesario realizar una anamnesis y una
exploracion fisica exhaustiva, estudios de neuroimagen como la tomografia
computarizada (TC) o resonancia magnética (RM), estudios neurovasculares
(ultrasonografia de troncos supraaorticos, angiografia por RM, angiografia por TC o

angiografia cerebral, si fuera preciso), estudios cardioldgicos y estudios de hemostasia.

1.1.3.1.1.2. Clasificacion topografica.

Los ictus isquémicos también se pueden clasificar segin su topografia.
Dependiendo del vaso afectado, la localizacion del infarto sera distinta y los sintomas y
signos seran diferentes. Una de las clasificaciones topograficas mas empleadas es la

. . 25
siguiente™:
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I) Infarto total de la circulacion anterior (TACI).

Caracteristicas clinicas:

Alteracion de funciones corticales (afasia, discalculia, alteraciones visuoespaciales).

Hemianopsia homénima.

Déficit motor y/o sensitivo, por lo menos en dos de las siguientes regiones: cara,

miembro superior y miembro inferior.

IT) Infarto parcial de la circulacion anterior (PACI).

Caracteristicas clinicas:
Dos de las tres caracteristicas del TACI, o

Déficit aislado de funciones corticales, o

Déficit motor y/o sensitivo mas restringido (por ejemplo:

extremidad)

III) Infarto lacunar (LACI).

Caracteristicas clinicas:
Sindrome hemimotor puro, o
Sindrome hemisensitivo, o
Sindrome sensitivomotor, o
Ataxia-hemiparesia (o disartria-mano torpe)

Movimientos anormales focales y agudos.

IV) Infarto de la circulacion posterior (POCI).

Caracteristicas clinicas:

confinado a una

Afectacion ipsilateral de pares craneales con déficit motor y/o sensitivo contralateral, o

Déficit motor y/o sensitivo bilateral, o
Alteraciones oculomotoras, o
Disfuncion cerebelosa, o

Alteracion aislada del campo visual.
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1.1.3.1.2. Ictus hemorragico.

El ictus hemorragico constituye el 15% del total. Presenta una tasa de mortalidad
a los 30 dias del 35-52%°. Su pronostico evolutivo viene determinado por el
diagnostico temprano, el tratamiento adecuado y la prevencion.

Es el ictus mas frecuente en pacientes menores de 40 afios de edad y 2-3 veces
més habitual en la raza negra y asiatica®’.

Para el diagndstico del ictus hemorragico es esencial la practica de neuroimagen.
Requiere la realizacion de TC craneal para la deteccion del sangrado. Se sospecha ante
la clinica de focalidad neurolégica de instauracion aguda, siendo frecuente la

disminucion de conciencia y la cefalea intensa.

El ictus hemorragico comprende: la hemorragia intracerebral (HIC), coleccion
de sangre dentro del parénquima cerebral producida por una rotura vascular espontdnea
no traumatica y la hemorragia subaracnoidea, definida como un sangrado en el espacio

subaracnoideo.

1.1.3.1.2.1. Hemorragia intracerebral.

La HTA es la causa mas frecuente de HIC no traumatica®. También puede ser
secundaria a una coagulopatia, tratamientos tromboliticos y anticoagulantes en un 6-
10%, angiopatia cerebral amiloidea en un 5-10%, malformaciones arteriovenosas,
aneurismas, tumores cerebrales y toxicos.

El 50% presentan una localizacion profunda a los hemisferios cerebrales, en los
ganglios de la base, cépsula interna y tdlamo. El 40% son de localizacion lobar, la
mayoria en los l6bulos parietal y occipital. E1 10% restante es infratentorial, cerebeloso

y protuberancial’®.

1.1.3.1.2.2. Hemorragia subaracnoidea.

Consiste en la extravasacion de sangre directamente al espacio subaracnoideo.
En el 90% de los casos es secundaria a la rotura de un aneurisma cerebral. Otras

causas menos frecuentes incluyen vasculitis, infartos venosos secundarios a trombosis
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de los senos venosos cerebrales, infecciones del sistema nervioso central (SNC) y

consumo de cocaina y anfetaminas”.

I.1.4. Factores de riesgo.

La etiologia multifactorial en la ECV esta claramente establecida, aunque la
importancia de estos factores de riesgo es diferente. Entendemos por factor de riesgo a
una caracteristica bioldgica, habito o enfermedad presente a lo largo del tiempo en
comparacion con el resto de la poblacion. Se clasifican en factores endogenos o no
modificables, que o bien dependen de la dotacion genética del individuo o bien de las
caracteristicas ambientales, como son la edad, sexo, raza y factores de riesgo
modificables, como son la HTA, la diabetes mellitus, la dislipemia, el consumo de
alcohol, tabaco, anticonceptivos orales, drogas y factores individuales y ambientales
(sedentarismo, obesidad, sindrome de apnea obstructiva del suefio)®.

La asociacion de factores de riesgo incrementa el riesgo de ictus. Es importante
detectar pacientes con factores de riesgo no modificables ya que, aunque éstos no se
pueden tratar, identifican sujetos de alto riesgo en los que la coexistencia de factores
modificables exige un control preventivo mas estricto.

A continuacion, se recoge una clasificacion de los factores de riesgo de ictus

isquémico®® (Tabla 1y 2) y de ictus hemorragico® (Tabla 3).
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1.1.4.1. Factores de riesgo de los ictus isquémicos.

FACTORES DE RIESGO BIEN DOCUMENTADOS

MODIFICABLES

HTA.

Cardiopatia: fibrilacion auricular, endocarditis infecciosa, estenosis mitral, infarto de miocardio
reciente

Tabaquismo.

Anemia de células falciformes.

AIT previo.

Estenosis carotidea asintomatica.

POTENCIALMENTE MODIFICABLES

Diabetes mellitus.
Homocisteinemia.
Hipertrofia ventricular.

NO MODIFICABLES

Edad.

Sexo.

Factores hereditarios.
Raza/etnia.

Localizacion geografica.

Tabla 1. Factores de riesgo bien documentados de los ictus isquémicos.
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FACTORES DE RIESGO MENOS DOCUMENTADOS

POTENCIALMENTE MODIFICABLES

Dislipemias.

Otras cardiopatias: miocardiopatia, discinesia de la pared ventricular, endocarditis no bacteriana,
calcificacion del anillo mitral, prolapso mitral, estenosis adrtica, foramen oval permanente,
aneurisma del septo atrial.

Uso de anticonceptivos orales.

Consumo excesivo de alcohol.

Consumo de drogas.

Sedentarismo.

Obesidad.

Factores dietéticos.

Hematocrito elevado.

Hiperinsulinemia/resistencia a la insulina.

Desencadenantes agudos: estrés.

Migrafia.

Estados de hipercoagulabilidad e inflamacion.

Enfermedad subclinica.

Engrosamiento intima-media.

Ateromatosis aortica.

Factores socioecondmicos.

NO MODIFICABLES

Estacion del afo.
Clima.

Tabla 2. Factores de riesgo menos documentados de los ictus isquémicos.
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1.1.4.2. Factores de riesgo de los ictus hemorragicos.

HEMORRAGIA HEMORRAGIA
INTRACEREBRAL SUBARACNOIDEA

Edad ++ +

Sexo femenino - +

Etnia + +
Hipertension arterial ++ +
Tabaquismo ? ++
Consumo excesivo de alcohol ++ ?
Anticoagulacion ++ ?
Angiopatia amiloide ++ 0
Hipercolesterolemia ? 0

Uso de anticonceptivos 0 9

orales

Tabla 3. Factores de riesgo de ictus hemorragico.
++: fuerte evidencia, +: evidencia positiva moderada, ?: evidencia dudosa, — evidencia inversa
moderada, 0: no hay relacion.

La HTA es el factor de riesgo mas importante, tanto en los ictus isquémicos
como en la hemorragia intracerebral. Dada su alta prevalencia y su elevado potencial de
riesgo para ictus, tanto isquémicos como hemorragicos, la HTA tiene un alto riesgo

atribuible en la poblacion™.

En el estudio EPICES® se compard la prevalencia de los factores de riesgo
vascular en los diferentes subtipos de ictus, obteniendo los siguientes resultados: la HTA
y la enfermedad arterial periférica fueron los factores de riesgo mas caracteristicos del
ictus aterotrombotico, la fibrilacion auricular en los ictus cardioembdlicos, y la HTA y la
obesidad en los lacunares. El perfil de prevalencia de los factores de riesgo de los ictus
isquémicos indeterminados se asemeja mas a los ictus aterotromboticos que a los

cardioembolicos.
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I.1.5. Discapacidad.

En los ultimos afios existe una tendencia decreciente en las cifras de mortalidad en
la ECV. Este descenso se relaciona con la deteccion y el control de los principales
factores de riesgo, en particular la HTA (prevencion), la presentacion de formas clinicas
mas leves y una mejor asistencia en el periodo agudo y subagudo (diagnostico,
tratamiento y rehabilitacion) en estos pacientes. De forma paralela, existe un aumento de
la morbilidad de estas enfermedades, por lo que suponen la causa mas importante de
discapacidad a largo plazo en el adulto y la segunda causa de demencia™.

A los 6 meses del ictus, el 26,1% de los pacientes han fallecido, el 41,5% son
independientes y un 32,4% son dependientes, estimandose de forma global que un 44%
presentan dependencia funcional®.

El ictus recurrente es el principal responsable de discapacidad y muerte después
de un ictus. Asi, la mortalidad pasa de un 20,1% a un 34,7% (incremento de un 73%) y
la dependencia funcional de un 36,7% a un 51% (incremento del 39%), dependiendo de
si se trata de un primer ictus o de un ictus recurrente. Por ello, la prevencion de la
recurrencia del ictus es fundamental para evitar la discapacidad™.

Los ictus provocan gran variedad de déficit y discapacidad. La American Hearth
Association Stroke QOutcome Classification (AHA-SOC) sistematiza los déficits
neurolégicos en seis areas o dominios: motora, sensitiva, visual, de lenguaje o

133, Para cada una de estas areas existen diferentes

comunicacion, cognitiva y emociona
escalas de valoracion, adaptadas y difundidas en nuestro medio™:
Déficit neuroldgico: National Institutes of Health (NIH) Stroke Scale y Escala
Canadiense.
Déficit motor: Fugl-Meyer e Indice Motor.
Discapacidad de marcha: Categorias de marcha funcional y Test cronometrados.
Déficit cognitivo: Mini-mental test.
Afectacion en la comunicacion: Examen para la afasia de Boston.
Afectacion emocional: Escala de depresion geriatrica (GDS).
Discapacidad en las actividades de la vida diaria basicas: Indice de Barthel,

Medida de independencia funcional (FIM).

Discapacidad en las AVD instrumentales: Indice de actividades de Frenchay.
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I.2. ESPASTICIDAD POST ICTUS.
1.2.1 Definicion.

La espasticidad focal, tanto afectando a la extremidad superior como a la inferior,
es una de las secuelas que presentan con frecuencia los pacientes tras sufrir un ictus.

El término espasticidad deriva del griego “spastikos” que significa “estirar”. Se
define como un desorden motor caracterizado por un incremento del tono muscular
velocidad dependiente. Se acompafia de reflejos osteotendinosos exagerados, como
resultado de una hiperexcitabilidad del reflejo de estiramiento. Es un componente del
denominado sindrome de la motoneurona superior, que incluye fendmenos positivos

. .. . . 34
como el clonus, los espasmos o la propia espasticidad y negativos como la paresia™.

1.2.2. Espasticidad y discapacidad.

Los fendmenos positivos y negativos de la espasticidad son consecuencia de la
lesion del SNC 'y con frecuencia contribuyen a la limitacion de la actividad y participacion
de los pacientes que han sufrido un ictus, es decir, dan lugar a un mayor o menor grado de
discapacidad. Siguiendo la terminologia que la OMS ha definido seglin la Clasificacion
Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud (CIF) en 2001%,
cuando hablamos de discapacidad entendemos como tal la deficiencia, limitacion de
actividad y/o restriccion de participacion de un individuo en su entorno social. La CIF
valora, pues, tanto las deficiencias (anormalidad o pérdida de una funcién o estructura
corporal) como los factores contextuales (ambientales o personales, facilitadores o barreras)
y los clasifica en un sistema de codificacion, siguiendo un modelo biopsicosocial que,
empleando un lenguaje comun, es aplicable transculturalmente.

La valoracion de la espasticidad debe incluir por tanto todos los aspectos que
merman la salud del individuo: alteraciones de estructura, de funcion, actividad y
participacion en relacion con su edad y sexo. Estas medidas de salud completan la
informacion que aporta el diagndstico clinico para establecer la situacion global y real
del individuo y deben ser cuantificadas en el caso de la espasticidad. Por tanto, ésta se
puede medir en términos estructurales o en términos funcionales, en relacion con la
calidad de vida del individuo. La espasticidad, a nivel muscular, supone para el

individuo una lesion estructural, pero en el contexto de su vida social y de su actividad
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fisica y laboral, esta alteracion estructural puede suponer una disminucion de sus

. . . 41.36
capacidades funcionales en mayor o menor medida™.

En algunos casos, la espasticidad puede tener un efecto funcional positivo. En

pacientes con grave debilidad muscular, el aumento de tono muscular, especialmente de

los musculos antigravitatorios del tronco y de los miembros inferiores, pueden facilitar

transferencias, bipedestacion y marcha.

La siguiente tabla presenta las secuelas de espasticidad determinadas en los

sindromes de neurona motora superior, en los diferentes niveles de funcion y actividad

descritos por la OMS (Tabla 4).

NIVEL CIF

ESTRUCTURA

FUNCION

PARTICIPACION

PROBLEMA

Espasmos musculares.
Posturas anormales.
Rigidez articular.

Reflejos osteotendinosos
(ROT) aumentados.

Clonus.

Reflejos cutaneos anormales.

Pérdida de la funcion
motora.
Pérdida de la funcion

sensitiva.

Impacto de todas las

anteriores.

Tabla 4. Secuelas de espasticidad.
CIF: Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud, 2001°°

EFECTO

Dificultad en la sedestacion y en la postura.
Aumento de la fatiga.

Escaras/tlceras por presion.

Deformidad.

Sindrome ansioso depresivo.

Alteraciones del suefio.

Disminucion de la velocidad de movimiento.

Dolor.

Reduccion de la movilidad.

Imposibilidad para usar los miembros.
Disfuncion sexual.

Problemas de autocuidado e higiene personal.

Aumento de la necesidad de cuidados

externos.

Limitaciones laborales y de las actividades de

ocio.
Baja autoestima.
Reduccion de la integracion social.

Impacto en las relaciones familiares y

sociales.
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La incidencia de la espasticidad tras el ictus no se conoce con exactitud.
Habitualmente en el estadio agudo las extremidades afectadas suelen estar flacidas y,
posteriormente, se incrementa el tono muscular junto con la aparicion de movimientos
sinérgicos. Aunque no siempre hay una relacion constante entre el grado de paralisis y el
de espasticidad, ésta suele disminuir tipicamente en la medida en que aparece el control
motor analitico’’. Hay estudios que sugieren que el 19% de los pacientes que han sufrido
un ictus presentan espasticidad a los 3 meses, al afio el porcentaje alcanza el 38% y a los

18 meses el 46%°>°.

1.2.3. Manifestaciones clinicas de la espasticidad.

Las manifestaciones clinicas de la espasticidad estian estrechamente relacionadas
con la definicion y el concepto de ésta. En sentido estricto, su manifestacion clinica seria la
percepcion por parte del explorador de que existe un aumento en la resistencia al
estiramiento pasivo del musculo, que iria en aumento a medida que incrementidsemos la
velocidad. Pero la espasticidad se enmarca dentro de un contexto diagndstico mas amplio:
sindrome de la motoneurona superior. Dentro de este sindrome se distinguen una serie de
sintomas positivos y negativos. Los elementos positivos incluyen el aumento de tono
muscular, la exaltacion de los reflejos osteotendinosos, el clonus, los reflejos en flexion y
extension anormales, las sincinesias, el fendémeno de cocontraccion, los espasmos
musculares y el signo de Babinski. Los elementos negativos son la disminucién de la
coordinacion y velocidad de movimiento, la paresia, la pérdida de control muscular y la

disminucién de la destreza de los dedos™.

1.2.4. Repercusion funcional.

Presenta especial importancia la medida de la repercusion funcional de la
espasticidad sobre el paciente. Esta no produce siempre un deterioro funcional y su
repercusion sobre la funcionalidad puede ser tanto positiva como negativa (Tabla 5).

Comprobamos su efecto funcional positivo, en aquellos pacientes con grave
debilidad muscular, en los que el aumento del tono muscular, especialmente en los
musculos antigravitatorios del tronco y de los miembros inferiores, pueden facilitar las

transferencias, la bipedestacion y la marcha.
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El impacto funcional negativo de la espasticidad sobre la funciéon motora y la
actividad tras el ictus también es conocido. Los pacientes con espasticidad presentan
indices de Barthel significativamente més bajos un afio después del ictus”. Entre las
consecuencias negativas de la espasticidad cabe destacar la restriccion de la movilidad
voluntaria, el dolor, el desarrollo de contracturas musculares y posturas que producen
ulceras cutaneas por presion y dificultan la higiene. Todo ello hace que la espasticidad
afecte directamente a la calidad de vida del paciente de forma negativa. Se ve reflejado
en la disminucidn de la sensacion de confort percibida por el propio paciente y también
del cuidador, que ve dificultada su tarea en gran medida. El seguimiento de los
pacientes es necesario para determinar cuando hay indicacion terapéutica o si
simplemente es necesario controlar la evolucion y controlar los factores agravantes. La
extension y el tipo de espasticidad pueden variar notablemente segun la posicion, la

fatiga, el estrés y la medicacion que esté recibiendo el paciente.

EFECTOS POSITIVOS EFECTOS NEGATIVOS

Facilita transferencias y sedestacion. Dificulta la marcha.

Ayuda a que el paciente realice la marcha. Interfiere con el uso de calzado y ortesis de

marcha.
Facilita el equilibrio de tronco. Dificulta el vestido.
Ayuda a la continencia urinaria. Dificulta la higiene.

. Afecta a la estabilidad en la sedestacion en la silla
Previene la atrofia muscular.

de ruedas.
Disminuye el edema periférico. Puede ocasionar tlceras por presion por friccion.
Reduce el riesgo de trombosis venosa

Dolor.

profunda.

Tabla 5. Repercusion funcional de la espasticidad*'
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I.2.5. Escalas de valoracion de la espasticidad.

Una parte esencial en el tratamiento de la espasticidad es la evaluacion adecuada
de los problemas clinicos y funcionales en cada caso. Involucrar al paciente y sus
cuidadores en el plan terapéutico permite establecer objetivos realistas y ajustar las

expectativas sobre el resultado.

El resultado clinico mas importante para un paciente con espasticidad es el
control del tono muscular para evitar el dolor y la interferencia con el proceso de

rehabilitacion o la funcionalidad residual a la lesion neurologica.

La btsqueda de herramientas clinicas utiles para evaluar la espasticidad sigue
siendo un tema de interés para médicos y terapeutas de pacientes con lesiones

neuroldgicas.

El objetivo de toda medida de resultado es cuantificar un estado fisico y de
cambio evolutivo de una manera estandarizada y reproducible. Esta medida puede
definir la gravedad del problema, asi como los cambios evolutivos y los cambios
derivados de las intervenciones terapéuticas, entendiendo por cambio una diferencia
clinicamente importante para el paciente. Para cuantificar los objetivos del tratamiento
de la espasticidad ha de considerarse que cada paciente tiene unos requerimientos
funcionales distintos, que se establecen con el paciente y varian ampliamente segin la

edad y la situacion contextual y social de la persona™.

Existen test para valorar directamente la espasticidad, que denominamos
medidas bésicas de espasticidad, y también existen pruebas indirectas que valoran la
repercusion de la espasticidad en la funcidn, en las actividades y participacion, en la

calidad de vida y en la medida de consecucion de objetivos terapéuticos.

En la siguiente tabla citamos las distintas escalas de valoracion directa e
indirecta de la espasticidad, que se utilizan para medicion de los resultados del

tratamiento de la espasticidad, y se describen a continuacion (Tabla 6).
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MEDIDAS BASICAS DE ESPASTICIDAD

Escala de Ashworth y escala de Ashworth modificada (MAS).
Escala de Penn de frecuencia de los espasmos.
Escala de Tardieu.

MEDIDAS DE FUNCION

EVA.
Escala Medical Research Council (MRC) de balance muscular.
Test de la marcha de 6 minutos.
Escala “Timed up and go” (TUG).
Goniometria.

MEDIDAS DE ACTIVIDAD Y PARTICIPACION

indice de Barthel.
FIM.

MEDIDAS DE RESULTADO GLOBAL: CALIDAD DE VIDA

Test de calidad de vida short form 36 (SF-36).

MEDIDAS DE CONSECUCION DE OBJETIVOS TERAPEUTICOS

Goal Attainment Scale (GAS).

Tabla 6. Escalas de valoracion del tratamiento de la espasticidad.
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1.2.5.1. Medidas basicas de espasticidad.

1.2.5.1.1. Escala de Ashworth y Escala Modificada de Ashworth.

La Escala de Ashworth” y la MAS® son las medidas clinicas de espasticidad
muscular y de resistencia a la movilizacion pasiva de uso mas extendido. No obstante,
presentan como principales limitaciones el grado de fiabilidad y algunas dificultades
conceptuales.

La Escala de Ashworth, descrita en 1964* es una escala cualitativa y de acuerdo
a la definicion de cada uno de sus valores, las mediciones son de tipo ordinal con un
rango de puntuacion que va desde O hasta 4. La MAS, fue descrita posteriormente por
Bohannon y Smith, con el objetivo de definir con una mayor precision los grados
inferiores de la escala, en concreto el grado 1. El grado 1 en la escala original se
caracteriza por un ligero aumento del tono muscular. En la Escala Modificada se
diferencian 2 subcategorias en funcion de si este hipertono se produce al final del arco de
movimiento (grado 1 de la MAS) o durante la mitad del arco de movimiento (grado 1+ de
la MAS). Por razones puramente de manejo estadistico, existe otra version de la MAS

que ordena las diferentes categorias en 6 grados comprendidos de 0 a 5* (Tabla 7).

GRADO TONO MUSCULAR
0(0) Sin aumento del tono muscular

Ligero aumento del tono muscular manifestado por bloqueo, prension y liberacion

1) 0 por una resistencia minima al final del arco de movimiento.

Ligero aumento del tono muscular manifestado por prension seguida de resistencia

+ . .. . .

1+2) minima al final del arco de movimiento (menos de la mitad del recorrido)

Aumento mas pronunciado del tono muscular a lo largo de la mayor parte del arco
20 de movimiento, pero la parte afectada se mueve con facilidad.
34 Aumento considerable del tono muscular, el movimiento pasivo resulta dificil.
4(5) La parte afectada esta rigida.

Tabla 7. Escala de Ashworth Modificada (MAS).
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1.2.5.1.2. Escala de Penn de frecuencia de los espasmos

Mide la frecuencia y la severidad diaria de los espasmos. Se utiliza
fundamentalmente en esclerosis multiple con afectacion de miembros inferiores y
resulta util en la monitorizacion de la respuesta al tratamiento. Se trata de una escala
autoadministrable. Consta de dos componentes, el primero mide la frecuencia y se
puntua de 0 al 4 (Tabla 8), y el segundo la severidad, y se puntiia de 1 al 3 (Tabla 9). El
segundo componente no se realiza si la respuesta al primer item es 0, que no tiene
espasmos .

Presenta la ventaja de que es facil de aplicar en la préctica clinica y no necesita
entrenamiento previo del examinador. Tiene poca fiabilidad porque no existe
estandarizacion del momento del dia en que se debe realizar la prueba y los grados de

severidad de los espasmos son una valoracién subjetiva que depende de cada paciente™.

FRECUENCIA DE ESPASMOS

0 No espasmos

1 1 0 menos al dia

2 1-5 espasmos al dia
3 5-10 espasmos al dia

10 o0 mas espasmos al dia o contraccion
muscular mantenida

Tabla 8. Frecuencia de espasmos en escala de Penn.
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INTENSIDAD DE ESPASMOS
1 Leve
2 Moderado
3 Grave

Tabla 9. Intensidad de espasmos en escala de Penn.

1.2.5.1.3. Escala de Tardieu

Se trata de la evaluacion ordinal del tono, que mide la intensidad de la reaccion
del musculo a diferentes velocidades. Se registra la velocidad a la que se efectua la
prueba, el angulo particular en el que aparece la resistencia y la intensidad de la misma®*’
(Tablas 10y 11)

Algunos estudios han demostrado que esta escala es mas sensible que otras,
incluida la de Ashworth, para la valoracion de la espasticidad. Tiene la desventaja de
que precisa el entrenamiento del examinador, largo tiempo para su desarrollo y baja

divulgacién a nivel nacional®®.

VELOCIDAD

Lo mas lento posible, mas lento que la velocidad ejercida por la gravedad

Vi sobre el miembro explorado

V2 Velocidad similar a la que imprime la gravedad sobre el segmento
explorado

V3 Tan rapido como sea posible

Tabla 10. Gradacion de velocidad en escala de Tardieu
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INTENSIDAD DE LA RESISTENCIA

0 No hay resistencia a lo largo de todo el movimiento pasivo

Leve resistencia en el curso del movimiento pasivo sin claro tope en un

1 . .

angulo determinado

Existe un claro agarrotamiento en un angulo especifico, que interrumpe el
2 L . .,

estiramiento seguido de relajacion.

Hipertonia que aparece en un angulo especifico y que dura menos de 10
3 . , . .,

segundos mientras el evaluador estd manteniendo la presion

Hipertonia que aparece en un angulo especifico y dura mas de 10 segundos
4

mientras se mantiene la presion en el angulo especifico

Tabla 11. Intensidad de la resistencia en escala de Tardieu.

1.2.5.2. Medidas de funcion.

1.2.5.2.1. Escala visual analédgica.

Una escala visual analdgica es una linea que representa el continuo de los
sintomas que van a ser clasificados (Figura 2). Son ampliamente utilizadas en areas de
la medicina y se han incorporado recientemente a los instrumentos de calidad de vida.
No se puede utilizar si el paciente presenta déficit cognitivo o alteraciones del lenguaje

i 49
y la comunicacion™ .

Refleja de forma fiable la intensidad del dolor, tanto en pacientes alfabetizados
como en los no alfabetizados. En escalas numéricas, horizontales o verticales son mas
sensibles al cambio que las escalas de evolucion verbal y requieren menores tamafos
muestrales en estudios evaluativos™.

Su utilizacion en pacientes espasticos tiene como fin valorar el dolor.
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Sin Dolor

Figura 2. Escala visual analégica.

1.2.5.2.2. Escala Medical Research Council de balance muscular.

El método de valoracion que mas se utiliza habitualmente en la practica clinica
es la prueba de valoracion muscular manual basada en la escala Medical Research
Council (Tabla 12). En la forma modificada se incluyen un +/- segiin el movimiento
sea resistencia ligera o fuerte. Se deben realizar tres repeticiones en cada grupo
muscular.

En comparacion con la valoracion con dinamoémetro ha demostrado una
aceptable fiabilidad. La mediciéon manual también tiene una fiabilidad aceptable tanto

con un mismo examinador como entre varios y es recomendable en la practica clinica®®.

ESCALA MEDICAL RESEARCH COUNCIL
0 Ausencia de contracciéon muscular.
1 Contraccion muscular visible sin movimiento.
2 Movimiento activo eliminando la gravedad.
3 Movimiento activo contra gravedad.
4 Movimiento completo contra gravedad y resistencia.
5 Fuerza normal.

Tabla 12. Escala Medical Research Council.
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1.2.5.2.3. Test de la marcha de 6 minutos.

Desarrollado originariamente como una prueba de valoracion de capacidad
funcional cardiopulmonar. Se realizd la extrapolacion al paciente neuroldgico debido a
su accesibilidad. Tedricamente expresa la ganancia funcional del paciente espastico
después de una intervencion sanitaria. Se valora la maxima distancia que el paciente es
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capaz de caminar en 6 minutos, la respuesta cardiopulmonar y la fatiga™.
Se considera una medida de capacidad funcional total, en relacion con la

respuesta integrada de multiples sistemas del organismo™.

1.2.5.2.4. Escala “Timed up and go”.

El “Timed up and go” o prueba cronometrada “levantate y anda” es una prueba
para la valoracién del equilibrio del sujeto basada en la prueba “Get up and go”. Esta
prueba se utiliza habitualmente en adultos y ancianos para valorar la capacidad motora.

Se realiza pidiendo al paciente que se incorpore desde una silla, camine 3 metros
en linea recta, vuelva y se siente. Se evalua en una escala de 5 puntos en funcion de la
normalidad o anormalidad de la prueba. Existen valores de referencia segiin margenes
de edad. También sirve para cuantificar el riesgo de caida’".

El criterio de normalidad es poco objetivo. Posee una correlacion muy alta con
respecto a la valoracion de la marcha. Es altamente reproducible siempre que se le deje
al paciente hacer un primer intento de prueba®.

El resultado del TUG en una poblacion de sujetos sanos, autbnomos y no
hospitalizados es de 8,9, 10 y 11 segundos en grupos de edad de 60-69, 70-79 y 80-89

afios, respectivamente.

1.2.5.2.5. Goniometria.

El gonidmetro se utiliza para la medicion de los balances articulares activos y
pasivos. Puede ser manual o electronico.

La medicion del rango articular con goniémetro ofrece una fiabilidad y
reproductibilidad mayor que la visual, igual que con técnicas informaticas o
electrogoniometro mediante fotometria, pero €éstas son poco asequibles en la practica

, .. 3648
clinica diaria™"".
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1.2.5.3. Medidas de actividad y participacion.

1.2.5.3.1. indice de Barthel.

Evalua las actividades de la vida diaria mediante 10 categorias. La puntuacién
total, que varia de 0 a 100, orienta sobre el grado de dependencia. Como no considera
las AVD instrumentales, la puntuaciéon maxima no garantiza que la persona pueda vivir
sola. Segun el resultado en valor ordinario, clasifica los niveles de dependencia desde
ser independiente hasta dependencia total>> (Anexo 1).

Presenta elevada difusion y facilidad de ejecucion. Tiene escasa sensibilidad en
los pacientes con alto nivel de funcion, y es poco sensible a los cambios. Se puede

emplear para la valoracién de los pacientes al alta®®.

1.2.5.3.2. Escala de Independencia funcional

Escala desarrollada por Granger y Hamilton en 1983. Muy utilizada en lesioén
medular. Sus cualidades también han sido particularmente estudiadas en ictus. Consta
de 18 items, de los cuales 13 corresponden a aspectos motores y 5 a aspectos cognitivos.
Cada item se evaliia con una escala de 7 puntos, en la que el minimo corresponde a la
dependencia completa y el méximo a la independencia total. Es valido para cualquier
patologia (Anexo 2)™.

Se trata de una escala de tipo genérico de independencia funcional, con
elevada validez en lesion medular. En algunos casos presenta baja sensibilidad a los
cambios, sobre todo en tetraplejia. Presenta fiabilidad alta, salvo débil reproductibilidad
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y sensibilidad en el andlisis de funciones superiores™" .

1.2.5.4. Medidas de resultado global: calidad de vida.

1.2.5.4.1. Test de calidad de vida SF-36.

Es probablemente la medida de salud global y calidad de vida que se emplea con
mayor frecuencia en la literatura médica mundial. El objetivo es la expresion numérica
de la calidad de vida en relacion con la enfermedad. Permite comparar diferentes

poblaciones, y cuantificar los efectos de intervenciones especificas sobre la salud.
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El test SF-36 contiene 36 items que cubren 2 areas, el estado funcional y el
bienestar emocional (Anexo 3)54.

Presenta elevada eficacia, pero al ser genérico, las valoraciones son poco
sensibles y mas susceptibles al “efecto techo o limite”, por eso ha de complementarse

: . 36
con medidores especificos de resultados™.

1.2.5.5. Medidas de consecucion de objetivos terapéuticos.

1.2.5.5.1. Goal Attainment Scale.

Es una escala de consecucion de objetivos con un método de cuantificacion de
resultados. Incluye objetivos especificos del paciente y del médico. Presenta un método
estandarizado de puntuacion/medida del grado en que se han alcanzado los objetivos
marcados. Existe una escala simple en la que se refleja el grado de consecucion de los
objetivos esperados, y una avanzada que permite el analisis estadistico de los datos”.

Es sensible al cambio en comparacion con otras escalas utilizadas en

rehabilitacion. La variabilidad intra e interobservador no esté especificada.

1.2.6. Tratamiento de la espasticidad.

El tratamiento de la espasticidad debe estar integrado dentro del programa
rehabilitador global del paciente que ha sufrido un ictus. Antes de plantear cualquier
tratamiento debemos evaluar cuidadosamente al paciente para descartar la existencia de
factores desencadenantes.

El tratamiento sélo debe plantearse cuando la espasticidad interfiere con la
capacidad funcional, causa dolor o dificulta los cuidados y el manejo del paciente. En
primer lugar, hay que identificar los objetivos y ajustar las expectativas del paciente y
sus cuidadores.

Ward>® propone establecer un plan terapéutico con el siguiente orden: evaluar al
paciente, definir los objetivos, identificar y medir los resultados esperados, tratar segiin
las guias basadas en la evidencia cuando sea posible y, por ltimo, revisar y registrar los

resultados.
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Para el manejo de la espasticidad disponemos de diversas terapias, fisicas y
farmacolégicas, que utilizaremos aisladamente o en combinacion segun la gravedad y la

forma de presentacion (focal, multifocal o generalizada).

Algunas de estas terapias son:

1.2.6.1. Terapia fisica.

El tratamiento mediante terapia fisica es dinamico y debe modificarse en funcion
de la evolucion clinica en cada caso. Se recomienda en todas las fases evolutivas de la

espasticidad para mantener y/o aumentar la eficacia de otros tratamientos™".

1.2.6.1.1. Terapia postural. Debe realizarse procurando preservar la maxima
capacidad funcional. Ayuda a evitar las retracciones articulares que aparecen como
consecuencia de la espasticidad. Debe incluir tronco y extremidades, tanto en dectbito
como en sedestacion®”’.
1.2.6.1.2. Cinesiterapia. Los objetivos son facilitar el control activo del
movimiento voluntario residual, mantener o ampliar el recorrido articular pasivo,
mejorar la coordinacion y la fuerza, reducir el tono muscular y, en ultima instancia,
mejorar el nivel funcional y los autocuidados.
Las técnicas utilizadas incluyen:
Movilizaciones articulares. La movilizacion pasiva previene las retracciones
musculotendinosas. Deben realizarse de forma suave, lenta y prolongada.
Estiramientos de la musculatura espastica. Es una de las modalidades terapéuticas
mas utilizadas en este campo” .
Ejercicios de fortalecimiento de los musculos antagonistas.
Técnicas de cinesiterapia que tienen como diana terapéutica la espasticidad en si
misma. Es el caso de algunas modalidades de facilitacion neuromuscular
propioceptiva, que precisan de un adecuado remanente de actividad muscular
voluntaria. Se persigue un control activo de la espasticidad sobre la base de diversas

hipdtesis fisiopatologicas como la relajacion por fatiga del propio musculo espastico,
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la potenciacion del antagonista al musculo espéstico diana y la mejora de la
coordinacion con mayor control de la motricidad y mejor rendimiento funcional.

Técnicas de fisioterapia en las que la espasticidad es una diana terapéutica intermedia,
como la técnica de Bobath. Se intenta su control para permitir la aparicién de patrones
maduros de motricidad. En esta técnica se pretende controlar la espasticidad mediante
respuestas reflejas a partir del control postural de zonas clave o mediante el apoyo de los

miembros y/o del tronco”’.

1.2.6.1.3. Crioterapia. La crioterapia se considera un método coadyuvante a
otras terapias, cuya finalidad es la de facilitar la realizacion de éstas. La aplicacion de
frio parece ser capaz de romper el “ciclo espasmo-dolor-espasmo” disminuyendo el

espasmo muscular y facilitando la movilizacion (Figura 3).

Los métodos a través de los cuales podemos aplicar el frio para disminuir la
espasticidad son diversos: geles refrigerantes, bolsas de hielo, entre otros. El tipo de
aplicacion dependerd del paciente, del miembro sobre el cual queramos realizar la
aplicacion y de las posibilidades del lugar de tratamiento. La duracion de la aplicacion
en el caso del paciente espastico debe ser de 15 a 30 minutos, teniendo en cuenta la
sensibilidad del paciente al frio. Debe ser una aplicacion vigilada y controlada para
evitar lesiones tisulares por el exceso de enfriamiento. La duracién del efecto varia

segtin los diferentes autores entre 30 minutos y 2 horas™”.
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| Aplicacion de frio |

l

Disminucién sensorial Ii

A4

Anestesia | Disminucion del reflejo de estiramiento |

4 4

| Disminucion del dolor M Disminucion del espasmo muscular |

v

| Relajacion prolongada |

\ 4

I Mayor amplitud de movimiento |

Figura 3. Efectos de la crioterapia.

1.2.6.1.4. Aplicacion de calor local. Existen multiples formas de aplicacion de
calor para tratar la espasticidad:

Por irradiacion: infrarrojos.

Por contacto: agua caliente, parafina.

Por conduccion: electroterapia de alta frecuencia.

El objetivo de su aplicacion es aumentar la distensibilidad muscular antes de los

estiramientos musculares, pero su efecto es de muy corta duracion’”.

1.2.6.1.5. Electroestimulacion. Su uso es controvertido y algunos estudios
sefialan que tiene una eficacia temporal®®. La estimulacion tanto de la musculatura
agonista como de la antagonista puede reducir la espasticidad®®. En el caso de pacientes
que han sufrido un ictus, su uso combinado con las técnicas de Bobath, es mas eficaz en
la reduccion de la espasticidad de la extremidad inferior que la aplicacion aislada de
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estas tecnicas .

Las técnicas utilizadas incluyen:
. Estimulacion funcional. Se emplea sobre todo para relajar los miembros

inferiores espasticos en pacientes con lesion medular.
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Estimulacion nerviosa transcutdnea. Se emplea en el tratamiento de la

espasticidad post ictus y tras lesion medular’’.

1.2.6.2. Ortesis.

Se emplean para la prevencion y correccion de limitaciones y/o deformidades
articulares. Con su uso, sobre todo nocturno, se intenta mantener una correcta alineacion
articular y el estiramiento de los musculos espasticos. Su uso aislado no estd indicado en

casos de espasticidad severa o en aquellos pacientes con lesiones cutineas’’.

1.2.6.3. Farmacos que se administran por via oral.

. ., o .. . 58
La medicacion oral se utiliza en casos de espasticidad generalizada™.

Algunos de los farmacos mas empleados son:

1.2.6.3.1. Baclofeno. Es un agente GABA (acido gamma amino butirico)
agonista. E1 GABA es un neurotransmisor que actua en las pequefias interneuronas para
mediar la inhibicion presindptica en la médula espinal, aunque también esta presente en
otras regiones del SNC como el tronco cerebral, el cerebelo, los ganglios basales y la
corteza cerebral. La eficacia ha sido demostrada especialmente en los espasmos del
musculo flexor. Si no hay efecto terapéutico a las 6 semanas, se aconseja una retirada
gradual®™.
1.2.6.3.2. Benzodiazepinas. Se trata también de un agente GABA agonista,
incrementa la afinidad del GABA por los receptores GABA-A.

1.2.6.3.3. Clorhidrato de Tizanidina. Es un agonista de los receptores alfa-2-
adrenérgicos. Determina una disminucion de la liberacién de aminoacidos excitatorios
(glutamato y aspartato) y facilita la accion de la glicina, neurotransmisor inhibitorio en
las interneuronas espinales. En el afio 2009 se publicé un estudio’” que comparaba la
eficacia de la tizanidina y la TBA en pacientes con espasticidad de miembro superior
secundaria a un ictus, demostrando mayor eficacia la TBA en la reduccion de la
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espasticidad de la mufieca y de los musculos flexores, asi como una mejor tolerancia™.
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1.2.6.3.4. Dantroleno sodico. Es un derivado de la hidantoina, empleada para
disminuir las contracciones clonicas y los espasmos musculares involuntarios. No esta

comercializado en Espafia®.

1.2.6.3.5. Cannabis. Se utiliza en el tratamiento de las consecuencias de la
espasticidad y del dolor asociados a esclerosis multiple. Se administra como
pulverizaciones bucales. Comercializado en Espafia con el nombre de Sativex”

(laboratorio Almirall)

1.2.6.4. Farmacos que se administran por via parenteral.

1.2.6.4.1. Baclofeno intratecal. Se administra mediante bomba de infusion y
estd indicado en casos de espasticidad generalizada que interfiere con la funcién y/o con
los cuidados del paciente, en casos en que no responden al tratamiento oral o que
presentan efectos secundarios intolerables. La técnica consiste en implantar un sistema
automatico de medicacion continuada mediante una bomba que se coloca debajo de la
piel mediante una intervenciéon quirirgica. Consta de un reservorio colocado
subcutdneamente, a partir del que se libera la medicacién que entra en el espacio
intratecal por un catéter conectado con el reservorio. Se trata de un sistema de
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tratamiento seguro, de implantacion sencilla y baja incidencia de infecciones™.

1.2.6.4.2. Neurolisis quimica con alcohol y fenol. El uso localizado de agentes
neuroliticos como el fenol y el alcohol puede proporcionar una relajacion muscular
durante un tiempo de entre 8 semanas y 36 meses. El fenol (3-5%) y el alcohol (35-
60%) actian sobre el tejido neuronal y causan una desnaturalizacion de las proteinas y
la lesion de las fibras nerviosas, lo que reduce la espasticidad. Su uso se restringe al
tratamiento de la espasticidad focal cuando el unico objetivo es el bienestar o la higiene.
La administracion de los agentes neuroliticos requiere destreza de quien los
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administra’’.
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1.2.6.4.3. Toxina botulinica.
1.2.6.4.3.1. Estructura molecular y mecanismo de accion.

El Clostridium botulinum produce hasta siete toxinas antigénicamente
diferentes, nominadas desde la A a la G, pero de ellas s6lo estan disponibles para su uso
clinico la toxina de tipo A y la de tipo B. El serotipo A es el més conocido y utilizado.
Su accidn provoca la fragmentacion selectiva de synaptosomal-associated protein 25
(SNAP-25), mientras que la toxina botulinica tipo B, ocasiona la fragmentacion de otras
proteinas implicadas en la exocitosis de la acetilcolina como la proteina de membrana

asociada con vesicula (VAMP) sinaptobrevina“.

60,61

La TBA es una neurotoxina de uso habitual en la practica clinica en el

tratamiento de la espasticidad focal®*®,

Produce un bloqueo selectivo de las
terminaciones periféricas colinérgicas en la union neuromuscular y, como consecuencia
de éste, se produce debilidad en el musculo infiltrado. Estd constituida por 2 cadenas:
una pesada, que la dota de especificidad al unirse a receptores de membrana
presinaptica de las neuronas colinérgicas, y una ligera, responsable de la accion de la
neurotoxina al bloquear la exocitosis de acetilcolina mediada por calcio®.
Fisioldgicamente, la TBA produce una denervacidon y, en consecuencia, una
atrofia muscular sin causar fibrosis. Sin embargo, con el paso del tiempo, el axon se
regenera y emite nuevas prolongaciones que vuelven a inervar la fibra muscular.
Finalmente, la actividad vesicular se reinstaura en las terminales nerviosas originales,
las nuevas prolongaciones desaparecen y la placa neuromuscular recupera su

funcionalidad original. El efecto clinico de la TBA oscila entre 3-6 meses, tiempo

. . ., 64
necesario para la completa reinervacion®®.

1.2.6.4.3.2. Presentaciones farmacologicas de toxina botulinica.

Actualmente existen cinco medicamentos autorizados en Espafia con toxina
botulinica: Botox® (producida por Allergan), Dysport® (producida por Ipsen),
Neurobloc/Myobloc® (producida por Elan Pharma), Vistabel® (producida por Allergan y

empleada en estética), Xeomin” (producida por Merz Pharma Espafia).
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Las indicaciones aprobadas de la TBA varian en los diferentes paises. Tanto

Dysport® como Botox®™

tienen la indicacion para el tratamiento de pacientes con
secuelas de espasticidad secundaria a ictus, tanto del miembro superior como del
miembro inferior. Xeomin® para el tratamiento de la espasticidad de miembro superior
secundaria a ictus, en adultos.

Cada preparado comercial tiene unas indicaciones especificas y distintas formas
de preparacion, de modo que no son intercambiables. La dosis inicial, el rango de dosis
a utilizar y la dilucion dependen de cada producto. El médico debe conocer sus

caracteristicas para una correcta aplicacion (Tabla 13).

FORMULACION BOTOX" DYSPORT® MYOBLOC® XEOMIN®
(Fecha de licencia) (1989) (1991) (2000) (2005)
Serotipo A A B A
Peso molecular (kDa) 900 > 500 700 (500-900) 150
Unidades/vial 100 U/B 500 U/D 2500 UM 100 U/X
Cantidad de I.leurotoxma 5 12,5 25 0.6
(ng/vial)
Secado al c peqe ., o
Forma , Liofilizada Solucién Liofilizada
vacio
PH 7 7 5,6 7

Tabla 13. Caracteristicas de los distintos tipos de toxina botulinica.
U/B: unidades Botox®, U/D: unidades Dysport®, U/M: unidades Myobloc®, U/X: unidades Xeomin®, Da:
Dalton, ng: nanogramo.

En el afio 2009%, la Agencia de Alimentos y Medicamentos, Food and Drugs
Administration (FDA), desarrollé una nueva denominacion de los principios activos de
los medicamentos que contienen toxina botulinica, con la intenciéon de minimizar la
posibilidad de errores en la administracion, ya que las unidades de cada casa comercial
no son equivalentes. Los nombres comerciales no se modifican. Actualmente, esta
nueva nomenclatura sélo afecta a  Estados Unidos. En Europa, tanto los nombres
comerciales como los de los principios activos de los farmacos que contiene toxina

botulinica no se han modificado (Tabla 14).
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NOMBRE DENOMINACION PRINCIPIO DENOMINACION PRINCIPIO
COMERCIAL ACTIVO PREVIO ACTIVO ACTUAL (EEUU)
Botox® (Allergan) Toxina botulinica tipo A Onabotulinumtoxin A
®
Dysport Toxina botulinica tipo A Abobotulinumtoxin A
(Ipsen Pharma)
Xeomin® (Merz) Toxina botulinica tipo A Incobotulinumtoxin A

Tabla 14. Nomenclatura medicamentos que contienen toxina botulinica tipo A.

1.2.6.4.3.3. Potencia y dosificacion.

Todas las toxinas tienen un modelo de calculo de potencia comun, definiéndose
como unidad la dosis que, inyectada por via intraperitoneal en ratones, mata al 50%
(dosis letal 50 o LD 50 mouse lethality assay). Los laboratorios Allergan se encuentran
desarrollando desde hace afos, varias lineas de investigacion para el desarrollo del

calculo de potencia distinto al actualmente empleado, mediante cultivos celulares.

A pesar de usar el mismo modelo de célculo de potencia, cada serotipo de cada
casa comercial tiene valores distintos de LD 50, asi como propiedades farmacocinéticas
y farmacodinamicas diferentes, por lo que las unidades no son intercambiables. No
existe una relacidon matematica entre las dosis terapéuticas de las distintas casas
comerciales. No se recomienda el intercambio de una marca comercial por otra con una
ratio fija, sino el uso de acuerdo con las indicaciones de la Agencia Espafiola del
Medicamento, las guias de expertos, la experiencia del médico infiltrador con cada
toxina botulinica y los resultados previos en el mismo paciente.

La dosis se determina individualmente segiin el paciente y el nimero de
musculos a tratar, y puede modificarse en funcidn de la respuesta.

La ficha técnica determina que la dosis maxima en adultos es de 400-600 U/B y
U/X, 1.500 U/D y 15.000 U/M en cada sesion de tratamiento.

La dosis en infiltraciones sucesivas depende del resultado de las previas. Las
limitaciones de dosis vienen condicionadas por los siguientes factores:

. La dosis letal media. En ratén es 81,4 U/Kg de Botox” y 160,8 U/Kg de
Dysport®.
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. La difusién de la toxina botulinica fuera del musculo inyectado.

. La resistencia a la toxina. Existe una mayor probabilidad de desarrollar
resistencia a la toxina a mayores dosis acumuladas y/o mayor nimero de sesiones,
aunque esta probabilidad es inferior al 10%. No se recomienda reinfiltrar antes de tres

meses para minimizar el riesgo de produccion de anticuerpos.

1.2.6.4.3.4. Efectos de la toxina botulinica en la espasticidad.

Sus efectos suelen manifestarse entre los 4 y los 7 dias post inyeccion, alcanzan
su maximo efecto al mes y se mantienen durante un periodo aproximado de 3 a 6
meses-°.

La TBA produce debilidad y relajacion en el musculo infiltrado, lo que facilita el
estiramiento y alargamiento del musculo espdastico, permitiendo ademas el trabajo
activo de fuerza de los musculos antagonistas y restaurar, en cierta medida, el equilibrio
entre ambos.

De manera general, los objetivos perseguidos al aplicar la toxina en el misculo
espastico son los siguientes®:

e Reducir el estado de hipercontraccion y facilitar la relajaciéon muscular.

e Prevenir o reducir complicaciones a largo plazo: deformaciones osteo-
articulares, luxaciones, lceras por presion, fracturas, etc.

e Reducir la frecuencia de espasmos musculares, sincinesias o clonus.

e Mejorar la funcién de equilibrio, los parametros de la marcha y facilitar las
transferencias y AVD (vestido, higiene personal, etc). La ganancia funcional
también incluye la reduccion del gasto energético en la realizacion de las tareas
mencionadas.

e Facilitar la adaptacion y la tolerancia de ortesis y calzado.

e Facilitar la higiene: en la palma de la mano (en la mano en garra), flexura de
codo o en la regidon perineal (en el adducto de caderas).

e Reducir el dolor.

e Megjorar el posicionamiento, la sedestacion en la silla de ruedas, etc.

e Mejorar la estética: mejorar la imagen corporal, evitar el uso de ortesis, etc.

e Facilitar el tratamiento fisioterapico.
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Las condiciones precisas para que la aplicaciéon de toxina botulinica resulte
eficaz son las siguientes:

e Que el objetivo sea mejorar un nimero limitado de grupos musculares, por la
limitacion en la dosis total.

e Que la espasticidad interfiera en la funcion del miembro o en la funcién
corporal, ya sea directamente por el espasmo muscular o por el dolor.

¢ Que estemos ante una contractura dinamica y por lo tanto reductible, dado que la
respuesta sera mejor.

e Que los desajustes musculares entre agonistas y antagonistas dependan
principalmente de la contraccién espastica de un grupo muscular. Esto no
siempre resulta facil, sobre todo si se sobreafiade un cierto grado de contractura
y acortamiento tendinoso.

e Que se asegure el estiramiento muscular con técnicas de fisioterapia u ortesis,

con el fin de alcanzar el maximo estiramiento muscular.

Diferentes ensayos clinicos se han publicado en relacién a su aplicacion en

6669 5 en la

pacientes hemipléjicos post ictus como tratamiento del pie en equino varo
espasticidad flexora de miembro superior’*"*, objetivandose mejoria clinica en distintos
parametros, como en la escala de Ashworth.

Existe evidencia cientifica de la eficacia y seguridad de la TBA en el
tratamiento de la espasticidad por ictus. En un metanélisis de 37 estudios’ se confirma

la buena tolerancia y el excelente perfil de seguridad de la TBA.

1.2.6.4.3.5. Toxina botulinica y dolor.

La observacion clinica del alivio del dolor tras la aplicacion de toxina botulinica
no siempre resulta paralela a la disminucion de la espasticidad. Este hecho sugiere que
haya algo mas que explique el efecto analgésico de la aplicacion de toxina

7273 s decir, la existencia de una accion directa de la toxina botulinica sobre

botulinica
la nocicepcion.
Se han establecido diversos perfiles de accion, como el bloqueo de la liberacion

de la sustancia P y de otros neuropéptidos como CRPG (péptido relacionado con el gen
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de la calcitonina), TRPV1 (receptor de potencial transitorio V1) y VIP (péptido
intestinal vasoactivo) en las terminales nociceptivas. Estas sustancias se liberan
retrogradamente cuando el estimulo doloroso periférico se mantiene e inician el
fendmeno de sensibilizaciéon. Se cree que el efecto antinociceptivo de la toxina
botulinica es mas definido cuando el fendémeno de sensibilizacién se ha consolidado y
persiste la liberacion de los neuropéptidos en ausencia del estimulo algico originario’®,
Esta accion podria deberse al efecto proteasa sobre el complejo transportador de los
péptidos, que en el caso del CRPG es un complejo SNARE (soluble NSF attachment
protein receptor)’’, o sobre las proteinas transportadoras del receptor de membrana,

sobre el que interaccionan estos péptidos tras ser liberados como nociceptores.

1.2.6.5. Cirugia.

1.2.6.5.1. Cirugia ortopédica. Suele practicarse con el objetivo de aumentar el
recorrido articular, evitar la fibrosis, mantener posiciones articulares y reducir las
consecuencias del aumento del tono muscular. En tultima instancia, el objetivo es
mejorar la funcidn, especialmente, mejorar la funcion de marcha. Las técnicas mas
comunes incluyen las tenotomias, los alargamientos tendinosos y las transferencias
tendinosas. Las tenotomias tienden a eliminar cualquier control motor residual, en tanto
que los alargamientos y las transferencias preservan, al menos en parte, dicho control
motor.

1.2.6.5.2. Técnicas neuroquirdrgicas. Pueden reducir el tono muscular y la
espasticidad en algunos pacientes correctamente seleccionados. Entre ellas destacan:

Neurotomia microselectiva (NTMS). Tiene como objetivo disminuir la
inervacion de los musculos espasticos responsables de los trastornos de postura y cuya
espasticidad resulte incapacitante. Se puede aplicar en nervio obturador con el proposito
de reducir la espasticidad de los adductores de la cadera’™.

. Rizotomia posterior selectiva (RPS). Consiste en la seccion de las raices
posteriores de los nervios raquideos. Se seccionan las fibras que presentan una respuesta
gamma anormal. Se preservan las raices posteriores con respuesta normal, y las raices
anteriores motoras. Al interrumpir el circuito gamma se intenta compensar las

contracturas musculares que produce la espasticidad ™.
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1.3. HOMBRO DOLOROSO.
1.3.1. Anatomia funcional del hombro.

La extremidad superior esta especializada en la realizacion de movimientos
amplios y precisos en funcion de la mano. A diferencia de la extremidad inferior, los
huesos son mas ligeros y las articulaciones menos estables y mas moviles.

Desde el punto de vista funcional, la extremidad superior estd constituida por
segmentos articulados que incluyen la cintura escapular, formada por la clavicula y la
escapula con sus correspondientes articulaciones, un segmento movil, el brazo, formado por
el himero y su articulacion a nivel del hombro, un segundo segmento movil, el antebrazo,
formado por el cubito y el radio, articulados entre si y unidos al brazo por la articulacion del
codo, y finalmente una compleja pinza formada por la mano, que se une en la articulacion
de la mufieca al antebrazo y que incluye los huesos y articulaciones del carpo, metacarpo y
falanges, permitiendo la realizacion de multiples actividades de precision.

La articulacion escapulohumeral es la articulacion proximal del miembro
superior. Es la articulacion con mayor movilidad del organismo y, junto con las
articulaciones de la cintura escapular, forma parte del llamado complejo articular del
hombro. El resultado de la movilidad del hombro es permitir que la mano, que es la
intencion finalista del miembro superior, sea capaz de alcanzar el mayor espacio
posible. Dicha movilidad describe lo que se denomina cono de circunduccion (Figura
4), que es un cono irregular cuyo eje estd representado por el propio miembro superior

. . .y . <z 9
extendido y en semiflexion y semiabduccion del hombro™.
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Figura 4. Cono de circunduccion. Tomado de Kapandji Al. Cuadernos de fisiologia articular.
Barcelona: Ed. Toray-Masson; 1977.

Para conseguir esta movilidad, intervienen distintos componentes, 0seos,
musculares y articulares, que van a permitir la funcionalidad del complejo articular del

hombro.
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1.3.1.1. Componente 6seo.
1.3.1.1.1. Clavicula.

Es un hueso plano, alargado y par, que se sitia transversalmente entre el
manubrio esternal y el acromion escapular, con los cuales establece las articulaciones
esternoclavicular y acromioclavicular. Presenta una disposicion principalmente
subcutdnea, formando un relieve visible, palpable bajo la piel. Es un hueso aplanado,
en forma de S italica con dos curvas, una convexidad medial y una concavidad lateral.

La cara superior es lisa excepto en sus extremos, que presentan rugosidades de
inserciones musculares. La cara inferior es rugosa, con el surco del musculo subclavio
en su zona central y rugosidades de insercion ligamentosa en el extremo interno, la
tuberosidad costal (ligamento costoclavicular), y en el externo, tuberosidad
coracoclavicular, donde se insertan los fasciculos de dicho ligamento, en el tubérculo
conoide, el ligamento conoide y en la linea trapezoidea, el ligamento trapezoide.

Separando ambas caras, se encuentran los bordes anterior y posterior que son de
insercion muscular.

Los extremos de la clavicula son articulares. El extremo externo o acromial tiene
una carilla articular plana para el acromion, orientada oblicuamente hacia fuera y hacia
abajo. El extremo interno o esternal tiene una superficie articular en forma de cuia que
se une a una superficie de orientacion inversa que se forma entre el esternon y el primer
cartilago costal.

Su funcién principal es transmitir cargas hacia el tronco, y para desempeiar

dicha funcién, se ve favorecida por la forma de S que le aporta una mayor elasticidad™.

1.3.1.1.2. Escapula u oméplato.

Es un hueso plano, triangular, de base superior y vértice inferior, y par, que se
dispone aplicado a la parte superior y posterior del torax. Abarca desde la primera o
segunda costilla, hasta aproximadamente la séptima u octava.

La cara anterior o costal mira hacia la pared tordcica, presenta la fosa
subescapular, ligeramente concava y con pequefias crestas oblicuas ascendentes que

sirven de origen al musculo subescapular, que tapiza toda esa fosa.
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La cara posterior mira hacia la piel del dorso y estd dividida por la espina de la
escapula, en dos superficies de insercion muscular. Por encima de la espina se encuentra
la fosa supraespinosa y por debajo la fosa infraespinosa. La espina es un relieve dseo
con forma triangular, con disposicion subcutanea por su borde posterior. Este borde,
de aspecto rugoso, recibe inserciones musculares. En su extremo lateral se prolonga
formando el acromion, prominencia désea que presenta, en su borde interno, una carilla
articular plana para la clavicula.

La escapula presenta tres bordes. La escotadura supraescapular se localiza en el
borde superior o cervical, de aspecto fino y cortante. En el borde interno o vertebral se
insertan los musculos romboides, y por su cara anterior, el musculo serrato anterior. El
borde lateral o axilar es oblicuo y en ¢l se insertan el redondo mayor y el menor, a
través de dos pequenias carillas laterales de la escapula. En su extremo superior, en el
angulo lateral de la escapula, presenta la cavidad glenoidea, superficie articular para la
cabeza del humero, concava y de contorno ovalado. La base de implantacién de la
cavidad glenoidea en el angulo de la escapula se denomina cuello de la escapula y esta
ligeramente estrechada para separarla del cuerpo de la escapula.

La orientacion de la cavidad glenoidea es anterolateral, y presenta las
tuberosidades supraglenoidea e infraglenoidea en sus extremos superior e inferior,
causadas por inserciones musculares. La apofisis coracoides, cuya forma recuerda el
pico de un cuervo, es un relieve 6seo situado por encima y por dentro de la cavidad
glenoidea. Tiene su origen entre el cuello de la escapula y el extremo externo del borde
superior.

Los ligamentos de la escapula presentan una funciéon estructural, y son los
siguientes:

. Ligamento transverso superior de la escapula o coracoideo. Discurre desde un
extremo al otro de la escotadura supraescapular convirtiéndola en un conducto
osteofibroso, donde se encuentra el nervio supraescapular.

. Ligamento coracoacromial. Es una banda fibrosa triangular. Por su base se
inserta en el borde externo de la apoéfisis coracoides y por su vértice en el acromion.
Constituye el arco acromiocoracoideo, estructura osteofibrosa que forma un puente por
encima de la articulacion escapulohumeral. Por debajo de dicho arco discurren el
musculo infraespinoso y su bolsa serosa y pueden ser comprimidos en los movimientos

de elevacion del himero.
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. Ligamento transverso inferior de la escapula o espinoglenoideo. Discurre entre
el borde externo de la espina de la escépula y el reborde de la cavidad glenoidea, como

] . . 1
un estrecho fasciculo que constituye también un conducto osteofibroso®'.

1.3.1.1.3. Humero.

Es un hueso largo y par. Forma parte de la porcion libre del miembro superior,
constituyendo el esqueleto del brazo. Presenta un cuerpo o diafisis y dos extremidades
o epifisis.

El cuerpo, en su porcion proximal, presenta un contorno circular mientras que
distalmente es prismatico rectangular. La tuberosidad deltoidea es una huella en forma
de V debido a la insercion del deltoides, que se encuentra en la parte superior de su cara
anterolateral. En la cara anteromedial se encuentra el agujero nutricio. El surco radial o
canal de torsion recorre la cara posterior. Es oblicuo hacia abajo y hacia fuera. Por ¢l
discurren el nervio radial y la arteria braquial profunda. Destacan tres eminencias en la
extremidad superior del humero. La cabeza, que es articular, y las tuberosidades mayor
y menor, de inserciéon muscular. La primera es redondeada, formando un tercio de esfera
de unos 60 mm de diametro, aproximadamente. Se orienta hacia dentro, arriba y atrés y
estd revestida de cartilago articular. Un surco denominado cuello anatomico del
humero la separa de la region de las tuberosidades. Estas se disponen entre el cuerpo y
la cabeza y se prolongan hacia abajo por crestas 6seas. El troquiter o tuberosidad mayor
esta alineado con el borde lateral del cuerpo y el troquin o tuberosidad menor es mas
anterior. Entre ambos y las crestas que las prolongan hacia abajo se establece el surco
intertuberositario o corredera bicipital. El cuello quirargico, por debajo de las
tuberosidades, es el limite entre la extremidad superior y el cuerpo del humero, supone

una zona frecuente de fracturas®'.

1.3.1.2. Componente muscular.

Existen multiples clasificaciones de los musculos de la extremidad superior.
Desde el punto de vista topografico, muchos de ellos abarcan varias regiones
anatomicas. Asimismo, desde el punto de vista funcional, hay numerosos musculos que

mueven mas de una articulacion.
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Podemos establecer una clasificacion embriologica de los musculos que

constituyen el aparato troncoescapular® (Tabla 15):

l. Musculos autdctonos del miembro superior o humerozonales.
Il. Musculos troncozonales.

I"l. Musculos craneozonales.

1. MUSCULOS AUTOCTONOS DEL MIEMBRO SUPERIOR.
Insercion en humero

DORSALES VENTRALES
Inserciones en Inserciones en
troquiter troquin
0 su cresta 0 su cresta
1. Supraespinoso. 9. Coracobraquial.
) 5. Subescapular
2. Infraespinoso. 10. Pectoral menor.
6. Redondo mayor. | 8. Triceps
3. Redondo menor. 11. Pectoral mayor.
) 7. Dorsal ancho. )
4. Deltoides. 12. Biceps braquial.

I1I. MUSCULOS TRONCOZONALES
Insercion en cintura escapular

DORSALES VENTRALES

13. Romboides.
16. Subclavio.

14. Angular del omoplato. )
17. Omohiodeo

15. Serrato mayor.

III. MUSCULOS CRANEOZONALES
Insercion en cintura escapular

18. Esternocleidomastoideo.

19. Trapecio.

Tabla 15. Clasificacion embriologica de los miisculos que constituyen el aparato troncoescapular
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1.3.1.2.1. Musculos autéctonos del miembro superior o humerozonales.

Este grupo esta constituido por unos musculos que se insertan en la extremidad
superior del humero y su origen se situa en los huesos de la cintura escapular. Se
denominan musculos autdctonos del miembro superior porque son propios de ¢l y los
elementos 6seos entre los que se extienden pertenecen al miembro superior.

Otros musculos humerozonales sufren una traslacion troncopetal y llegan a
tomar origen en el esqueleto del tronco, alcanzando algunos de ellos, como el dorsal
ancho, hasta los huesos de la pelvis, aumentando asi la eficacia de su accion. Debido a
la extension que alcanzan estos musculos, regiones del esqueleto del tronco serviran de
apoyo a musculos encargados de la motilidad del hombro™.

Todos ellos son motores de la articulacion escapulohumeral y se subdividen en

ventrales y dorsales, segun su colocacion en relacion al esqueleto del brazo.

Constituyen este grupo los siguientes musculos:

1.3.1.2.1.1. Misculo supraespinoso.

Es un musculo grueso y corto que se aloja en la fosa supraespinosa (Figura 5).

Es un musculo importante en la separacion del himero. Actuia como fuerza
motora junto con el musculo deltoides. También participa como estabilizador de la
articulacion manteniendo la cabeza del humero en la cavidad glenoidea.

Se inerva por el nervio supraescapular, que le aporta fibras procedentes de C5 y C6%.

1.3.1.2.1.2. Musculo infraespinoso.

Es un musculo plano, de forma triangular, situado en la fosa infraespinosa de la
escapula. Por arriba, se separa del musculo supraespinoso por la espina de la escapula.
Por debajo de este musculo se disponen el redondo menor y el redondo mayor. En la parte
inferior es superficial y en la parte superior esta tapado por el trapecio® (Figura 5).

Su accién principal es como rotador externo del hiimero y estabilizador de la

articulacion del hombro. Junto con el redondo menor, participa en la ultima etapa de la
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separacion del humero produciendo una rotacion externa para evitar que la tuberosidad
mayor del humero choque con el acromion.
Se inerva por ramas del nervio supraescapular que le aporta fibras procedentes

de C5y C6™.

1.3.1.2.1.3. Musculo redondo menor.

Es un musculo alargado y aplanado. Se sitia inmediatamente por debajo del
infraespinoso y por encima del redondo mayor (Figura 5).

Su accion principal es como rotador externo del himero, con funciones similares
a las del infraespinoso.

Se inerva por ramas del nervio axilar, que le aportan fibras de C5 y C6™.

1.3.1.2.1.4. Musculo deltoides.

Es un musculo multipeniforme, grueso y voluminoso con forma de semicono de
vértice inferior. Sus fibras se insertan en la tuberosidad deltoidea del hiimero. Podemos
distinguir tres porciones segun la zona de origen de las fibras: porcion clavicular con
fibras oblicuas hacia atras, porcion acromial con fibras verticales y porcion espinal con
fibras oblicuas hacia delante (Figura 5).

Su funcioén principal es el movimiento de abduccion del humero, especialmente
la porcidon acromial. La porcion clavicular realiza una potente accion flexora y rotadora
interna sobre el himero y la porcion espinal es extensora y rotadora externa del humero
y participa como sinergista en la aproximacion del humero para neutralizar la accion
rotadora interna del pectoral mayor y dorsal ancho.

Se inerva por el nervio axilar, que le aporta fibras de C5 y C6™.

1.3.1.2.1.5. Musculo subescapular.

Es un musculo multipeniforme, grueso y de forma triangular que tapiza toda la
cara costal o anterior de la escapula formando la mayor parte de la pared posterior de la

axila. Se origina en la fosa subescapular y sus fibras convergen en direccion al angulo
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lateral de la escépula formando un grueso tendén que cubre la cara anterior de la
articulacion escapulohumeral y se inserta en el troquin84 (Figuras 6 y 7).

Su accién principal es como potente rotador interno del humero y participa
también en la aproximacion del brazo. Junto con el supraespinoso, el infraespinoso y el
redondo menor realiza una importante funciéon como estabilizador del hombro,
especialmente durante el movimiento.

Se inerva por los nervios subescapulares superior e inferior, que le aportan fibras

procedentes de C5, C6y C7%.

1.3.1.2.1.6. Musculo redondo mayor.

Es un musculo alargado, aplanado y grueso. Se dispone por debajo del redondo
menor (Figura 5).

Su accion principal es la de aproximador y rotador interno del humero. Participa
también como extensor del himero desde posiciones de flexion.

Se inerva por el nervio toracodorsal, que le aporta fibras de C6 y C7%".

1.3.1.2.1.7. Musculo dorsal ancho.

Es un musculo plano y de forma triangular. Se sitia superficialmente en la
parte baja del dorso del tronco. La parte superior del musculo estd tapada por el
trapecio.

Su accion principal es como potente extensor del brazo desde posiciones de flexion
y participa también en la aproximacion y rotacion interna del humero.

Se inerva por el nervio toracodorsal, que le aporta fibras de C6, C7 y C8"'.

1.3.1.2.1.8. Musculo triceps braquial.

Es un musculo peniforme y potente, el unico del compartimento posterior del
brazo. En su origen presenta tres cabezas independientes, que se fusionan en un vientre

unico que termina sobre el cubito.
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La cabeza larga tiene como funcion principal la de estabilizar la articulacion
escapulohumeral y participa en la aproximacion del brazo y en la flexion desde
posiciones de extension.

Recibe ramas del nervio radial. Las fibras de la cabeza lateral proceden de C6,
C7 y C8, mientras que las de la cabeza larga y las de la medial proceden solamente de

C7yC8%.

1.3.1.2.1.9. Musculo coracobraquial.

Es un musculo aplanado y alargado. Contribuye a la formacién de la pared
externa de la axila (Figura 6 y 7).

Su accién principal es como aproximador del brazo. Puede intervenir, junto con
el deltoides y el pectoral mayor, en la flexioén del brazo.

Se inerva por el nervio musculocutineo, que le aporta fibras de C6 y C7".

1.3.1.2.1.10. Musculo pectoral menor.

Es un musculo aplanado y triangular. Se encuentra en el mismo plano que el
subclavio, del que se separa por el espacio clavipectoral (Figura 7).

Interviene en el descenso y en la protraccion de la escapula, al traccionar de la
apofisis coracoides. Ademas, cuando se contrae junto con el elevador de la escépula y
los romboideos produce una sinergia responsable de la rotacion interna de la escapula.

Recibe ramas de los nervios pectorales lateral y medial, que le aportan fibras

procedentes de C6, C7 'y C8%.

1.3.1.2.1.11. Musculo pectoral mayor.

Es un musculo plano en forma de abanico, que cubre toda la parte anterolateral
del térax. Forma el plano superficial de la pared anterior de la axila. Se divide en tres
porciones por la diferente direccion de las fibras musculares: clavicular, esternocostal y

abdominal, que poseen funciones diferentes (Figura 7).
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Globalmente, su accion principal es como potente aproximador y rotador
interno del htmero. Cada porcion muscular puede también actuar de forma
independiente desempefando diferentes funciones. La porcion clavicular interviene en
la flexion del humero. Las porciones esternocostal y abdominal son extensoras desde
posiciones de flexion del brazo.

Recibe ramas de los nervios pectorales lateral y medial. La porcion clavicular
recibe las fibras de C5 y C6 y las porciones esternocostal y abdominal de C7, C8 y
T1%.

1.3.1.2.1.12. Musculo biceps braquial.

Es un musculo fusiforme y alargado. Se dispone por delante del braquial y
coracobraquial. En su parte superior esta dividido en dos porciones: una interna o corta
y otra externa o larga (Figura 6).

Su accion principal es como un potente flexor y supinador del antebrazo. Su
maxima potencia tanto en la flexién como en la supinacion, tiene lugar con el codo en
flexion de 90°. La cabeza larga del biceps desempena también un papel importante
como estabilizadora de la articulacion escapulohumeral. La porcidén corta del biceps
junto con el musculo coracobraquial y el hiumero constituyen la pared externa de la
axila.

Se inerva por ramas del nervio musculocutaneo, que le aporta fibras de C5 y

Cco®.
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Figura 5. Disposicion de los miisculos del complejo articular del hombro. 1. Musculo romboides
menor (rojo), 2. Musculo romboides mayor (rojo), 3. Musculo angular de la escapula (rojo), 4.
Misculo supraespinoso (azul), 5. Musculo deltoides (rojo), 6. Musculo infraespinoso (azul), 7.

Misculo redondo menor (rojo), 8. Musculo redondo mayor (rojo). Tomado de Rohen ef al. Atlas de
anatomia humana. Madrid: Elsevier; 2007. p. 383.
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Figura 6. Disposicion de los musculos del complejo articular del hombro.
1. Musculo subescapular (rojo), 2. Musculo coracobraquial (azul), 3. Musculo biceps braquial (rojo),
4. Musculo braquial anterior (azul). Tomado de Rohen et al. Atlas de anatomia humana. Madrid:
Elsevier; 2007. p. 387.
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1.3.1.2.2. Musculos troncozonales.

Este grupo esta constituido por musculos que pertenecen al tronco y que han
sufrido una traslacion troncofugal, llegando a insertarse en la cintura escapular. Son
musculos que, debido a este proceso, se han hecho motores del hombro, pues mueven
activamente la clavicula y el omodplato, donde se insertan, y pasivamente, todo el
miembro superior. Se dividen en dorsales, si su inserciébn es en el omodplato, y
ventrales, cuando se insertan en la clavicula®®.

Constituyen este grupo los siguientes misculos:

1.3.1.2.2.1. Musculo romboides mayor y menor.

Son musculos planos y delgados que forman una ldmina muscular romboidea
que se extiende entre el borde medial de la escapula y la columna vertebral. Forman
parte de la musculatura posterior del tronco y estan totalmente ocultos por el musculo
trapecio (Figura 5).

Ambos act@ian conjuntamente en la retraccion de la escdpula. Cuando se
contraen con el elevador de la escapula y el pectoral menor participan en la rotacion
interna de la escapula. Otra accion importante es estabilizar la escapula manteniéndola
aplicada a la pared toracica.

Se inerva por ramas del nervio dorsal de la escapula, que le aporta fibras de C4*'.

1.3.1.2.2.2. Musculo elevador de la esciapula o angular del oméplato.

Se trata de un musculo aplanado y alargado. Pertenece a la region posterior del
cuello y discurre por detras de los musculos escalenos y lateral a los esplenios, oculto
bajo el esternocleidomastoideo y el trapecio™ (Figura 5).

Interviene en la elevacion de la escapula, junto a la porcion superior del
trapecio. También interviene en la rotacion interna de la escapula, cuando se contrae
junto con el romboides y el pectoral menor.

Se inerva por ramas del nervio dorsal de la escapula, que le aporta fibras de

cs8t,
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1.3.1.2.2.3. Musculo serrato anterior.

Es un musculo ancho, delgado y aplanado, con forma de cuadrilatero irregular.
Forma la pared medial de la axila, por su disposicion aplicado a la pared lateral del
torax (Figura 7).

Debe su nombre a la forma de sierra en su origen de las nueve primeras costillas
y de la fascia intercostal. Las fibras se dirigen hacia atras, se deslizan sobre un tejido
laxo que las separa de la pared toracica, para terminar en el borde medial de la escapula.
Las tultimas digitaciones del serrato se unen con las del musculo oblicuo externo del
abdomen. Se distinguen tres porciones: superior, medio e inferior.

Su accion principal es la protraccion de la escapula, siendo el musculo protractor
mas importante. La porcion inferior del musculo, en combinaciéon con el trapecio,
interviene en la rotacion externa de la escépula. Este movimiento acompana a la
elevacion del hiumero por encima de la horizontal y cuando se paraliza el serrato, el
htmero no puede separarse mas de 90°.

Sirve ademas de soporte para los deslizamientos de la escapula sobre la pared
toracica (sisarcosis escapulotoracica). Para realizarlo, esta separado por tejido conjuntivo
laxo tanto de la pared tordcica como del musculo subescapular que cubre la cara anterior
de la escapula. Finalmente, el serrato anterior desempefia un papel importante al aplicar la
escapula sobre la pared toracica.

Se inerva por el nervio toracico largo que se origina de las raices C5, que van a
la porcion superior, C6 a la porcidon media, y C7 del plexo braquial, a la porcion

inferior del musculo®.

1.3.1.2.2.4. Musculo subclavio.

Es un musculo pequeio y fusiforme. Se sitia debajo de la clavicula y tapado por
completo por el pectoral mayor. Junto con el pectoral menor forma el plano profundo de
la pared anterior de la axila. Se interpone entre la clavicula y la arteria subclavia cuando
ésta cruza la hendidura costoclavicular para penetrar en la fosa axilar, evitando su
compresion (Figura 7).

Su accidn principal es estabilizar la clavicula durante los movimientos de la

cintura escapular, al traccionar de ella en direccion al disco articular de la articulacion
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esternoclavicular. La direccion de sus fibras es compatible con un papel en el descenso

de la clavicula, aunque su paralisis no causa deficiencias significativas en la dinamica.

Se inerva por el nervio del subclavio, del tronco superior del plexo braquial.

Contiene fibras de C5y C6™.

1.3.1.2.2.5. Musculo omohioideo.

Es un musculo infrahioideo, digastrico. Cruza el cuello oblicuamente desde el

hioides por arriba hasta la escidpula por abajo, en un plano profundo al

esternocleidomastoideo. Consta de un vientre superior, un tendon intermedio y un

vientre inferior. Este, divide el tridngulo posterior del cuello en una porcién superior

(tridngulo occipital) y otra inferior (tridngulo omoclavicular).

Algunos autores lo consideran musculo elevador de la escapula, a pesar de su

delgadez™.
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Se inerva por el plexo cervical.

Figura 7. Disposicion de los musculos del complejo articular del hombro.
1. Musculo subclavio (azul), 2. Musculo pectoral menor (azul), 3. Musculo pectoral mayor (rojo), 4.
Musculo subescapular (rojo), 5. Musculo coracobraquial (rojo), 6. Musculo serrato anterior (verde).
Tomado de Rohen ef al. Atlas de anatomia humana. Madrid: Elsevier; 2007. p. 384.
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1.3.1.2.3. Musculos craneozonales.

Este grupo de musculos pertenece al craneo, en el que toman su origen, mientras
que sus inserciones ganan secundariamente huesos de la cintura escapular. Una gran
parte de ellos, pertenece topograficamente al cuello. Estos musculos sirven de apoyo al
hombro para la realizacion de sus movimientos y contribuyen a asegurar la estatica.
Estan inervados por el nervio accesorio del vago™.

Constituyen este grupo los siguientes musculos:

1.3.1.2.3.1. Musculo esternocleidomastoideo.

Se sitia en la parte lateral del cuello y asciende oblicuamente por él, desde el
nivel de la articulacién esternoclavicular a la apofisis mastoides. Consta de dos
porciones, la esternal, que es mas superficial y parte de la cara anterior del manubrio
esternal, y la clavicular, mas profunda, que parte de la cara superior del extremo interno
de la clavicula.

Si se contrae de forma bilateral, realiza la flexion de la cabeza. Si se contrae
unilateralmente, produce una inclinacion lateral. También participa en la fase final del
movimiento de rotacidon de la cabeza. Debido a su trayecto oblicuo, cuando se parte de
una extension inicial, el musculo es también extensor de la cabeza.
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Esté inervado por el nervio accesorio (espinal) y por el plexo cervical™ .

1.3.1.2.3.2. Musculo trapecio.

Es un musculo plano, ancho y triangular. Junto con el del lado opuesto, forma un
trapecio en el plano superficial de la region posterior del cuello y tronco.

Podemos distinguir tres partes en el musculo segun la direccion de las fibras:
descendente, transversa y ascendente. La porcion descendente es la mdas craneal.
Comprende las fibras que van del occipital a la clavicula. La porcion transversa
comprende las fibras horizontales que van de las vértebras cervicales y primeras
toracicas al acromion. La porcidon ascendente comprende las fibras que van desde las

vértebras dorsales inferiores a la espina de la escapula.
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Interviene en la mayor parte de los movimientos de la escapula. Sus fibras
superiores son elevadoras de la escapula y actian sosteniendo el hombro cuando se
somete a cargas mecanicas. Su porcion transversa es un potente retractor de la escapula
y la porcion ascendente la desciende. Cuando se contraen al mismo tiempo la porcion
superior y la inferior, interviene en la rotacion externa de la escépula.

Desde el punto de vista motor, se inerva por el nervio accesorio y sensitivamente

por el plexo braquial®’.

1.3.1.3. Componente articular.

1.3.1.3.1. Cintura escapular.

La union de la extremidad superior al tronco se realiza a través de la cintura
escapular, formada por la clavicula, la escapula y las articulaciones que establecen
ambos huesos entre si y con el torax: articulacion esternoclavicular (entre clavicula y
esterndn), acromioclavicular (entre clavicula y escapula) y escapulotoricica (entre
escapula y pared tordcica). Su funcion consiste en establecer dicha wunién de la
extremidad superior con el tronco, y también estd al servicio de la movilidad del

hombro y de la extremidad superior.

1.3.1.3.1.1. Articulacion esternoclavicular.

Se trata de la tnica articulacion que une la cintura escapular con el térax. Desde
el punto de vista funcional forma parte de la cintura escapular y desde el punto de vista
morfologico se clasifica como articulaciéon de unién reciproca o en silla de montar
(Figura 8).

El extremo interno de la clavicula, la escotadura clavicular del esternon y el
primer cartilago costal constituyen las superficies articulares.

Los ligamentos esternoclaviculares se disponen en el plano anterior y posterior.
En el plano superior existe un potente refuerzo ligamentoso dispuesto en dos planos. En
el plano capsular, el ligamento esternoclavicular y, por encima, el ligamento

interclavicular. En el plano inferior el ligamento costoclavicular™.
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1.3.1.3.1.2. Articulacion acromioclavicular.

Es una articulacion plana formada por la carilla articular para la clavicula del
acromion y la carilla articular acromial de la clavicula. Entre ambas superficies
articulares, en ocasiones encontramos un menisco o disco articular (Figura 8).

Dentro de los refuerzos ligamentosos hay que destacar el ligamento
acromioclavicular y  los ligamentos a distancia coracoclaviculares (conoide y

trapezoide) *.

1.3.1.3.1.3. Articulacion escapulotoracica.

No se trata de una articulacion en el sentido clasico puesto que no vincula
directamente dos huesos, es una sisarcosis. Se refiere al plano de deslizamiento que se
establece entre la cara anterior de la escapula y la pared toracica, tapizada por el
musculo serrato. Este musculo es una ldmina que se une por un extremo a la escapula y
por el otro a los arcos costales, de forma que permite la formacién de un plano de
deslizamiento interserrato-escapular y un segundo plano interserrato-toracico™ (Figura

8).

1.3.1.3.1.4. Dinamica funcional de la cintura escapular.

Cada una de las articulaciones que constituyen la cintura escapular:
esternoclavicular, acromioclavicular y escapulotoracica, independientemente, permiten
diferentes patrones de movilidad. Ademas, en conjunto, forman un complejo articular
cuya significaciéon funcional es producir desplazamientos de la escapula que
habitualmente potencian los movimientos de la articulacion escapulohumeral. Esto se
denomina ritmo escapulohumeral (Figura 9). En el andlisis funcional del complejo
articular del hombro, intervienen distintos componentes: el mantenimiento en posicion
de los elementos Oseos durante la estatica, los movimientos individuales en cada
articulacion y los desplazamientos globales de la escapula, que son los que van a tener

repercusion funcional en el hombro™.
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Figura 8. Articulaciones y eclementos dseos del complejo articular del hombro.
1. Articulacion glenohumeral, 2. Articulacion acromioclavicular, 3. Articulacién escapulotoracica, 4.
Articulacion esternoclavicular, 5. Apofisis coracoides, 6. Cabeza humeral, 7. Espacio subacromial, 8.
Acromion, 9. Clavicula, 10. Primera costilla, 11. Manubrio esternal, 12. Cara costal de la escapula.

1.3.1.3.1.5. Movimientos de la cintura escapular.

La cintura escapular presenta tres grados de libertad de movimientos:

elevacion/descenso, protraccion/retraccion y rotaciones.

1. Elevacion/descenso.

En la elevacion, la escapula asciende deslizdndose sobre la pared torécica. El
mayor desplazamiento tiene lugar en la articulacion esternoclavicular y se frena por la
tension del ligamento costoclavicular. Sin embargo, en la articulacion acromioclavicular
solo hay un pequeno deslizamiento. Las fuerzas motoras de la elevacion son la porcion
descendente del musculo trapecio y el elevador de la escapula. Estos musculos aportan
ademds una accion de rotacion a la escépula, que por su direccion opuesta se anulan
entre si. En el movimiento puede intervenir, ademas, el segmento superior del misculo
serrato anterior.

El descenso es el movimiento opuesto. Se frena por los ligamentos
interclavicular y esternoclavicular anterior y por el choque de la clavicula con la
primera costilla. Con respecto a las fuerzas motoras, en condiciones de reposo y en

bipedestacion, se realiza por la accion de la gravedad. Cuando requiere la participacion
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activa muscular intervienen el pectoral menor y el serrato anterior, aunque también
puede contribuir la porcion descendente del trapecio y el subclavio. Cuando el
movimiento se hace contra resistencia contribuyen, actuando de forma indirecta sobre el
htimero, el dorsal ancho y la porcion abdominal del pectoral mayor, que evitan que la
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escéapula sea arrastrada hacia arriba por la fuerza transmitida a través del brazo™.

2. Protraccion/retraccion.

Durante la protraccion se desplazan hacia delante la escapula y el extremo
externo de la clavicula, mientras que el extremo interno de la clavicula se desplaza
ligeramente hacia adentro. El movimiento se frena por los ligamentos esternoclavicular
anterior, las fibras posteriores del costoclavicular y los coracoclaviculares. Como
fuerzas motoras del movimiento intervienen los musculos serrato anterior, pectoral
menor y mayor y la porcion del dorsal ancho que se une al angulo inferior de la
escépula.

La retraccion es el movimiento opuesto. En dicho movimiento, el hombro se
desplaza hacia atrds y la escapula se aproxima a la linea media. Las fuerzas motoras
principales son el trapecio y el romboides. Actian como frenos, el ligamento
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esternoclavicular posterior y las fibras anteriores del costoclavicular™.

3. Rotaciones.

Se realizan seglin un eje anteroposterior que atraviesa la escapula por el centro,
de forma que en la rotacién externa la cavidad glenoidea de la escépula se desplaza
hacia arriba, mientras que el d&ngulo inferior de la escapula se dirige hacia fuera (béascula
axilar). En la rotacion interna la cavidad glenoidea se desplaza hacia abajo y el angulo
inferior de la escapula lo hace hacia adentro (bascula espinal). Las dos rotaciones se
acompanan del desplazamiento del himero. En la rotacion externa el humero se eleva,
mientras que en la interna el hiimero desciende™.

La rotacion externa se realiza por la accidon combinada de la parte superior del
trapecio y la parte inferior del serrato anterior, que actian como un par de fuerzas.

La rotacion interna, si no hay resistencia, se realiza por la accion de la gravedad
e intervienen el elevador de la escépula, el romboides y el pectoral menor cuando se
realiza contrarresistencia. Si la resistencia es mayor, pueden intervenir el pectoral mayor

y el dorsal ancho, a través del humero®’.
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1.3.1.3.2. Articulacion escapulohumeral.

Es una articulacion de tipo esférico (enartrosis) que une la porcion libre del
miembro superior con la cintura escapular, es decir, el himero con la escépula. Su
localizacion en la parte mas lateral del torax, confiere al humero gran libertad de
movimientos, aunque resta estabilidad a la articulacion (Figura 8).

La cavidad glenoidea de la escapula y la cabeza del humero constituyen las
superficies articulares. El tamafio de la cavidad glenoidea se amplia por la existencia de
un rodete glenoideo de fibrocartilago que extiende periféricamente a la superficie

articular.

Las fuerzas responsables de mantener la cohesion en esta articulacion son
principalmente los musculos periarticulares. Al grupo muscular responsable de este
efecto se denomina  manguito de los rotadores y comprende los musculos
supraespinoso, infraespinoso, redondo menor y subescapular. En las proximidades de
sus inserciones humerales, el tendon de estos musculos estd adherido a la cépsula
fibrosa de la articulacion.

Ademas del manguito de los rotadores, hay refuerzos ligamentosos capsulares y
extracapsulares. Los ligamentos capsulares estan representados por tres refuerzos
fibrosos, los ligamentos glenohumerales superior, medio e inferior, que se disponen en
la cara anterior e inferior de la articulacion. El ligamento extracapsular mas importante
es el ligamento coracohumeral o suspensorio del himero. Entre sus dos haces se
dispone el ligamento humeral transverso™.

Desde el punto de vista funcional, distinguimos tres movimientos:

1. Abduccion/adduccion.

Son desplazamientos en el plano frontal que se realizan sobre un eje
anteroposterior.

En el movimiento de abduccion el brazo superior del par de fuerzas estd formado
por los musculos supraespinoso, deltoides y porcion larga del biceps braquial. El papel de
este musculo consiste en contribuir a mantener la posicion mientras el brazo estd en
rotacion externa y el antebrazo en supinacion. El brazo inferior del par de fuerzas estd

formado por musculos depresores de la cabeza humeral (subescapular, infraespinoso y
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redondo menor). Se encargan de traccionar hacia abajo de la cabeza humeral y también la
fijan sobre el plano de la glenoides (Figura 9). En el movimiento de abduccion por encima
de la horizontal, se produce la retropulsion de la extremidad externa de la clavicula y el
movimiento de bascula axilar de la escapula. Intervienen la porciéon descendente del
trapecio, que desplaza hacia atrés el extremo externo clavicular, y la porcion transversa
del trapecio y el romboides, que al contraerse, evitan la anteversion. De forma sinérgica,
la porcion descendente del trapecio, el elevador de la escapula y la porcion superior del
serrato mayor fijan la escapula y permiten que la porcion ascendente del trapecio y el
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serrato mayor, con la relajacion del romboides, realicen el movimiento de bascula axilar™.

Figura 9. Ritmo escapulohumeral. Fuerzas motoras en el inicio del movimiento de abduccion: 1.
Musculo supraespinoso, 2. Musculo deltoides, 3. Musculo subescapular, 4. Musculo infraespinoso, 5.
Musculo redondo menor. Tomado de Kapandji Al. Cuadernos de fisiologia articular. Barcelona: Ed.
Toray-Masson; 1977.

El movimiento de adduccion es el opuesto a la abduccion y, si no hay carga, se
realiza por la gravedad. Cuando se realiza contra resistencia intervienen los siguientes
musculos: el pectoral mayor, la porcion larga del triceps, el redondo mayor y el dorsal

ancho. Accesoriamente, la porcion corta del misculo biceps™.

2. Flexion/extension.

Se realiza segun un eje horizontal perpendicular a la cavidad glenoidea que pasa
por la cabeza del humero. Al igual que el movimiento de abduccidon/adduccion, las

flexoextensiones se acompafian de rotaciones de la escapula. El brazo superior del par
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de fuerzas esta integrado por el deltoides, pectoral mayor y biceps braquial y el brazo
inferior esta integrado por los musculos infraespinoso, redondo menor y subescapular.
El musculo deltoides es el principal y sobre todo las porciones anterior y acromial. El
fasciculo posterior o espinal no participa en dicho movimiento pero contribuye a
mantener el brazo en posicion elevada. En la segunda fase del movimiento, destaca la
intervencion de los musculos trapecio, su porcion ascendente, y los fasciculos caudales
del serrato mayor. Intervienen ambos en la realizacion de la bascula axilar y el serrato
mayor desplaza hacia delante el 4ngulo caudal del oméplato™.

La extension desde la posicion anatémica tiene una amplitud méxima de unos
50-60°. Los musculos responsables son: deltoides, dorsal ancho, redondo mayor y
porcion larga del triceps braquial. El fasciculo posterior del deltoides determina un

movimiento de extension que no supera los 45°%.

3. Rotaciones.

Se producen seglin un eje de giro vertical que prolonga la diafisis humeral. El
movimiento de rotacion interna (55°) alcanza valores superiores a la rotacion externa
(35°).

Los musculos responsables del movimiento de rotacidon interna son todos
aquellos que cruzan por delante el eje de movimiento. Son los musculos: subescapular,
redondo mayor, dorsal ancho, porcion clavicular del deltoides, pectoral mayor y porcién
corta del biceps braquial y coracobraquial. El musculo subescapular es el mas
importante de todos ellos*.

Los musculos que ejecutan la rotacion externa son los siguientes: porcion
espinal del deltoides, infraespinoso y redondo menor. Todos ellos cumplen la condicién
de cruzar por detrds el eje longitudinal del humero, insertindose lateralmente con
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relacion a dicho eje™.

1.3.1.3.3. Movimiento conjunto del complejo articular del hombro.

Habitualmente todas las articulaciones del complejo articular del hombro se
mueven conjuntamente, realizando movimientos sincronicos y de una manera integrada,
lo que se denomina ritmo escapulohumeral.

Los movimientos del himero y de la escépula son simultdneos. En los primeros

30° del movimiento de abduccion, la escapula mantiene una posicion de estabilidad y, a
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partir de los 30°, existe una relacion constante entre el &ngulo descrito por el hiimero y
por la escapula. De esta manera, por cada 15° de movimiento, 10° se producen en la
articulacion escapulohumeral y 5° mediante la rotacion externa de la escapula. Es decir,
por cada 2° de movimiento que realiza la articulacion escapulohumeral, la escapula
realiza 1° de rotacion®’.

A su vez, en los primeros 90° del movimiento de abduccion, la clavicula realiza
el mayor movimiento en la articulacion esternoclavicular, mientras que la articulacion
acromioclavicular permanece practicamente inmodvil. A partir de los 90°, se invierte, y
es la articulacion acromioclavicular la de mayor movilidad.

En relacion a la intervencion de los musculos, durante el movimiento de
abduccion, se trata de un conjunto sincrénico de acciones musculares. Los musculos
supraespinoso y deltoides act@ian simultaneamente desde el principio, no de forma
sucesiva. La accion del supraespinoso es maxima para una abduccion de 80-90° y el
deltoides tiene una mayor actividad entre los 90° y los 180°. Participan sus tres
fasciculos, siendo el mas activo el fasciculo acromial y, para completar el movimiento,
es necesaria la asociacion de la bascula del omodplato. Los musculos subescapular,
infraespinoso y redondo menor, traccionan hacia abajo la cabeza humeral y la fijan
sobre la glenoides (Figura 9). En el movimiento de abducciéon por encima de la
horizontal, se produce la retropulsion de la extremidad externa de la clavicula y el
movimiento de bascula axilar de la escapula, en los que intervienen distintos musculos.
La porcion descendente del trapecio desplaza hacia atras el extremo externo de la
clavicula, y al contraerse la porcion transversa del trapecio y el romboides evitan la
anteversion. La porcion descendente del trapecio, ademads, actua de forma sinérgica con
el elevador de la escapula y la porcion superior del serrato mayor para fijar la escapula y
permitir el movimiento de bascula axilar que se realiza mediante la contraccion de la

porcion ascendente del trapecio y el serrato mayor y la relajacion del romboides™.

En resumen, durante el movimiento de abduccion, tienen lugar simultinea y
continuamente, distintas acciones musculares que determinan movimientos humerales,
escapulares y claviculares, ya que desde el inicio del movimiento participan de una
manera simultdnea y armonica todos los componentes del complejo articular del

hombro.

93



I. Introduccion

1.3.2. Etiologia del hombro doloroso en pacientes con hemiparesia post ictus.

Existen distintos factores que pueden contribuir al dolor de hombro en estos

pacientes, entre ellos destacan los siguientes:

1.3.2.1. Relacionados con el aumento del tono muscular.

En la extremidad superior, la espasticidad es uno de los factores mas importantes
implicados en el desarrollo del sindrome de hombro doloroso en el hemipléjico™. La
extremidad superior espastica muestra habitualmente un patrén en adduccion y rotacion
interna del hombro. Su persistencia puede desencadenar dolor, limitar el balance
articular, interferir con el tratamiento rehabilitador y restringir considerablemente el
resultado funcional y la calidad de vida de los pacientes®™. Produce importantes
trastornos funcionales, cuando existe movimiento voluntario y aun cuando éste se ha
perdido, condiciona retracciones articulares dolorosas, que dificultan la higiene y
favorecen el desarrollo de dermopatias®’.

Por otra parte, la espasticidad suele afectar a la musculatura flexora de la
extremidad superior. La contractura en flexion de la muifieca se desarrolla con rapidez
en los pacientes con un importante déficit motor®™. En estos casos, la extension de
mufieca y dedos necesaria para la liberacion voluntaria de la prension se verd
dificultada, asi como las actividades de la vida diaria como la higiene de la palma de la

mano, cortarse las ufias o vestirse.

Los patrones mas comunes del miembro superior espastico y sus repercusiones
son los siguientes®’:

e Hombro en adduccidn/rotacion interna, flexo de codo y pronacion de antebrazo.
Este patron condiciona omalgia, dificultad para la higiene y el vestido, e incluso
en la sujecién y prensién de objetos™ (si la mano es funcional). También
repercute en el equilibrio de tronco durante la marcha.

e Flexo de mufieca: dificulta la sujecion, la prension manual, las actividades
manipulativas y la garra gruesa’’. También puede producir dolor e interferencia

en el vestido y la higiene.
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e Mano en garra: limita la movilidad de mano y dedos, afectando la funcién de
pinza y de posicion, asi como la prension y manipulacién®™. Ademas, dificulta

la higiene manual y puede provocar ulceras por presion de las ufias en la palma e

hiperhidrosis. También repercute en el equilibrio si estd asociada a un patrén de

triple flexion de todo el miembro superior.
e Pulgar incluido: suele provocar dolor y limitaciones en higiene, asi como
lesiones por presion.

Este tono flexor dominante en la extremidad superior, conlleva la retraccion y
depresion de la escdpula, asi como la rotacién interna y adduccion del hombro.
Intervienen los musculos subescapular, pectoral mayor, redondo mayor y dorsal ancho,
siendo la implicacion mas relevante la del subescapular y pectoral mayor’ .

El musculo pectoral mayor realiza la flexion, adduccion y rotacion interna del
brazo. El musculo subescapular es un rotador interno del hombro que participa también
en la adduccion del brazo y la extension desde una posicion flexionada. Como parte del
patron flexor sinérgico en espasticidad hemipléjica, el subescapular esta tonicamente

activo, limitando no solo la rotacion externa sino también la abduccion y flexion del

hombro’?.

1.3.2.2. Subluxacion de hombro.

La subluxacién de hombro ocurre cuando se compromete la integridad mecénica
de la articulacion glenohumeral causando una diferencia palpable entre el acromion y la
cabeza del htimero. La articulacion glenohumeral es multiaxial y la de mayor
movilidad del organismo, a expensas de una menor estabilidad. Cuando un paciente
sufre un ictus con afectacion motora, la afectacion del funcionamiento normal de la
musculatura condiciona un riesgo potencial para la subluxacién. En el periodo inicial
post ictus la extremidad superior se encuentra flacida o hipotonica, por ello, la
musculatura del hombro presenta dificultad para mantener la cabeza humeral en la fosa
glenoidea. Durante este periodo es especialmente importante mantener una correcta
posicion de la extremidad afecta, tanto en dectiibito como en posicion vertical, pues su
propio peso puede favorecer la subluxacion. También es importante evitar la traccion de

dicha extremidad al realizar las tranferencias’>.
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1.3.2.3. Alteraciones del manguito rotador.

El manguito rotador se lesiona con frecuencia debido a desgarros, tendinopatias
o bursitis a ese nivel. El supraespinoso suele ser el mas afectado, tanto por disminucion
del espacio subacromial, por donde discurre, como por cambios degenerativos. Los
desgarros del manguito rotador tienen lugar con mayor frecuencia durante la fase precoz

flacida tras el ictus’.

1.3.2.4. Capsulitis adhesiva.

Se caracteriza clinicamente por la limitacion en todo el arco articular tanto
activo como pasivo. Se puede desarrollar como consecuencia de la inmovilizacion y
atrofia por desuso, factores que estan presentes en los pacientes que han sufrido un ictus
con hemiplejia residual. Se asocia con frecuencia a dolor en el hombro espastico post

ictus’.

I.3.2.5. Relacionado con afectacion del sistema nervioso periférico o

central.

También se atribuye la presencia de hombro doloroso post ictus a otras
patologias como la afectacion del plexo braquial en la extremidad pléjica. Se presenta
con mayor frecuencia en la fase flacida inicial post ictus y se relaciona con un mal
control postural o maniobras de traccion inadecuadas’™. También puede ser
consecuencia del sindrome hombro-mano o sindrome de dolor regional complejo tipo 1

o tratarse de dolor de caracteristicas centrales o sindrome de dolor talamico’*.
1.3.3. Entidad del hombro doloroso espastico en pacientes con hemiparesia post
ictus.

El hombro doloroso en pacientes con hemiparesia tras un ictus, es una secuela
clinica frecuente. La incidencia varia segun los distintos estudios, entre un 34%’> y un

84%96, en nuestro medio entorno al 53%°’.
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Puede presentarse de manera precoz en las dos primeras semanas tras el ictus,

pero la forma mas frecuente de presentacion es una vez transcurridos los 2-3 primeros

meses98.

El hombro doloroso en estos pacientes supone una reducciéon en la participacion

en las actividades funcionales y en el proceso rehabilitador, predice una menor

recuperacion funcional de la extremidad superior y, por todo ello, una puntuacién

menor en la escala de Barthe

198

Existen una serie de factores que parecen predisponer al desarrollo el hombro

doloroso en estos pacientes:

Edad y sexo. En diferentes estudios se relacioné el hombro doloroso con
pacientes de mayor edad. Podria deberse a que presentan con frecuencia
patologia articular de base previa al ictus, pueden presentar mayor porcentaje de
comorbilidades asociadas, menor nivel funcional y requieren ayuda para las
AVD, con el riesgo que conlleva la asistencia continuada de otras personas"®’.
En relacion al sexo existen resultados contradictorios' .

Existencia previa de dolor de hombro o artropatia degenerativa articular. La
prevalencia de dolor de hombro en la poblacion general varia entre el 7-30%,
existiendo una mayor prevalencia a partir de la década de los 50 afios'".

Tiempo de evolucion post ictus. El dolor en el hombro puede presentarse de
manera precoz en las dos primeras semanas tras el ictus, pero la forma mas
frecuente de presentacion es una vez transcurridos los 2-3 primeros meses® . La
posicion anémala de la articulacion del hombro, mantenida en el tiempo, podria
dar lugar a la afectacion de los tejidos periarticulares.

Hemicuerpo afectado. Se presenta con mayor frecuencia la clinica de hombro
doloroso, en casos de heminegligencia, en el hombro del hemicuerpo parético’™.
Comorbilidades. Algunos estudios sugieren la relacion entre patologias como la
diabetes mellitus o enfermedades cardiacas con la presentacion de hombro
doloroso™.

Factores externos en el manejo inadecuado de estos pacientes. EI hombro
doloroso puede presentarse tanto en aquellos que requieren ayuda para las
transferencias, como en los que participan en programas de rehabilitacion con

una mayor exigencia durante los ejercicios de movilizacion™.
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1.3.4. Tratamiento del hombro doloroso espastico.

El enfoque del tratamiento del hombro doloroso espastico es muy amplio y
existen estudios que presentan una gran variedad de tratamientos, con diversos grados
de éxito '9%1%,

Las pautas mencionadas previamente para el tratamiento de la espasticidad,
pueden ser aplicadas en el caso del hombro doloroso espastico, con algunas

peculiaridades propias de esta entidad, que se detallan a continuacion:

1.3.4.1. Terapia fisica.

1.3.4.1.1. Terapia postural.

Resulta de especial relevancia en la fase inicial flacida post ictus, tanto para el
correcto posicionamiento de la extremidad superior como para su manejo en las

transferencias evitando su traccion por parte del cuidador o terapeuta’’”.

1.3.4.1.2. Cinesiterapia.

Podemos destacar distintas técnicas:

Técnicas facilitadoras. Intentan mejorar la calidad del movimiento del lado afecto.
Existen multiples métodos, aunque ninguno de ellos ha demostrado ser superior.
Algunos de ellos son: Bobath, Brunnstrom, Kabat o Rood. En general, se aconseja
evitar los ejercicios de hombro bruscos o con un amplio rango de movimiento porque
podrian exacerbar el dolor en el hombro®?.

. Rehabilitacion orientada a tareas. Se basa en el aprendizaje de habilidades motoras
que tengan un significado préctico en la vida real, en lugar de actuar sobre musculos o
patrones de movimiento. En la extremidad superior, mediante la restriccion del
movimiento del lado sano, estimula una practica repetitiva de actividades funcionales en
la extremidad afecta. Combinado con la aplicacion de toxina botulinica puede

) e, . 106
conseguirse una mejoria clinica funcional ™.
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1.3.4.1.3. Masoterapia.

Estimula los mecanorreceptores cutaneos. Se considera eficaz el masaje ritmico,
profundo y suave. Una de las modalidades empleadas consiste en aplicar frotamiento
progresivo (presiones circulares) con la punta de los dedos en pequefias zonas que son
focos de hipertonia, obteniéndose una desensibilizacion y una reduccion del tono'®’".

En el afio 2004 se publicé un estudio sobre un total de 102 pacientes con
hombro doloroso post ictus de mas de 6 meses de evolucion. Se compard la aplicacion
de masaje suave durante 10 minutos por la noche durante 7 dias con la no realizacion
de tratamiento. La técnica de masaje aplicada se denominaba “slow stroke back
massage” (SSBM). Consistia en la aplicacion de golpes suaves de forma alterna en los
grandes grupos musculares a ambos lados de la columna vertebral, desde la region
cervical hasta la zona lumbar. Se evaluo la respuesta al finalizar el tratamiento y a los 3
dias de su finalizacién. Los autores objetivaron una mejoria clinica del dolor

estadisticamente significativa evaluada mediante EVA, en relacién al grupo control'”’.

1.3.4.1.4. Crioterapia.

La crioterapia se considera un método coadyuvante a otras terapias, cuya
finalidad es la de facilitar la realizacion de éstas. La aplicacion de frio parece ser capaz
de romper el “ciclo espasmo-dolor-espasmo” disminuyendo el espasmo muscular y
facilitando la movilizacion (Figura 3).

Los métodos a través de los cuales podemos aplicar el frio en la regién del
hombro para disminuir la espasticidad son diversos: geles refrigerantes, bolsas de hielo,
entre otros. La duracion de la aplicacion en el caso del paciente espastico debe ser de 15
a 30 minutos, teniendo en cuenta la sensibilidad del paciente al frio. Debe ser una
aplicacion vigilada y controlada para evitar lesiones tisulares por el exceso de
enfriamiento. La duracion del efecto varia segun los diferentes autores entre 30 minutos

y 2 horas™.

1.3.4.1.5. Aplicacion de calor local.

Existen multiples formas de aplicacion de calor para tratar la espasticidad en la

region del hombro:
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Por irradiacion: infrarrojos.

Por contacto: agua caliente, parafina.

Por conduccion: electroterapia de alta frecuencia.

El objetivo de su aplicacion es aumentar la distensibilidad muscular antes de los

L .57
estiramientos musculares, pero su efecto es de muy corta duracion’".

1.3.4.1.6. Electroestimulacion.

. Estimulacion Eléctrica Funcional (FES): se basa en el control de los musculos
inervados para obtener movimientos funcionales con objetivos concretos. Consiste en la
electroestimulacion, por medio de corrientes excitomotoras de baja frecuencia con
trenes de impulsos rectangulares y/o exponenciales para conseguir la actividad

108

contractil de los musculos .

Kobayashi et al.'®”

realizaron un estudio, sobre 17 pacientes, en el que
evaluaron la aplicacion de FES en 2 grupos de pacientes y lo compararon con un tercer
grupo, grupo control, al que no se le aplicé electroestimulacion. En el primer grupo se
aplicé sobre musculo supraespinoso y en el segundo grupo sobre musculo deltoides. La
duracion fue de 15 minutos, 2 veces al dia, durante 6 semanas. Al evaluar los resultados
a las 6 semanas de su aplicacion, se objetivd una reduccion del grado de subluxacion de

hombro unido a una reduccion en el dolor evaluado mediante EVA en los 2 primeros

grupos, comparado con el grupo control.

. Estimulacién eléctrica neuromuscular (EENM): consiste en la aplicacion de
una corriente eléctrica para obtener una contraccion muscular. Los resultados son
contradictorios en relacidon con la duracion del efecto tras la finalizacion de la terapia.
Su eficacia no esta demostrada en la actualidad, por lo que su utilidad queda limitada al
uso como complemento del ejercicio activo, con un objetivo concreto y en pacientes

. . e .o 108
previamente seleccionados con un déficit motor moderado y gran motivacion .

El uso més frecuente en la extremidad superior del paciente hemipléjico, es la
prevencion y el tratamiento de la subluxacion de hombro. Una revisién Cochrane'"
estudio el efecto de la EENM en la prevencion y el tratamiento del dolor de hombro
tras ictus. Concluyd que no hay cambios significativos en la incidencia o intensidad del
dolor, si bien se observd una mejoria del rango de rotacion externa pasiva humeral y una

reduccion de la subluxacion glenohumeral, sin que apareciera ningun efecto negativo.
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Chae et al.'!

publicaron un estudio en 2005, sobre 61 pacientes, en el que
comparaban la aplicacion de estimulacion eléctrica intramuscular en los musculos
supraespinoso, deltoides y trapecio durante 6 horas al dia a lo largo de 6 semanas y lo
comparaban con el uso de sling. Se evaluo6 el resultado a los 3, 6 y 12 meses post
tratamientro objetivindose mejoria clinica en relacién al dolor en el grupo tratado

mediante electroterapia.

Electroterapia con fin analgésico: la estimulacion eléctrica  nerviosa
transcutanea (TENS) o corrientes de baja frecuencia como las diadinamicas de Bernard
se incluyen en este grupo. Los musculos que se tratan con una mayor frecuencia son el
deltoides y el supraespinoso.

Existen resultados contradictorios en relacion a la funcionalidad y al dolor de

hombro tras su aplicacion''* 2.

1.3.4.2. Ortesis.

El uso de cabestrillo o sling resulta controvertido pues facilita la posicion en
flexion, inhibe el braceo y el paciente evita la utilizacion de la extremidad. Sin embargo,
se considera el mejor método para mantener la extremidad pléjica mientras el paciente
esté en bipedestacion o siendo trasladado’.

Otros dispositivos, como el cabestrillo humeral de Rolyan (Omo Train®), también
se pueden utilizar en la fase flacida en el paciente hemipléjico. Consta de una
abrazadera o manguito humeral con un sistema de suspension tipo arnés. Se consigue
dar soporte a la articulacion del hombro, evitando el estiramiento de los tejidos blandos
por accion de la gravedad. Contribuye a reducir el dolor y evitar la subluxacion del

hombro®?.

1.3.4.3. Farmacos que se administran por via oral.

Los farmacos previamente mencionados en la pagina 61 y sucesivas pueden ser
utilizados como tratamiento del hombro doloroso espastico, con frecuencia en

combinacion con otros tratamientos.
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1.3.4.4. Farmacos que se administran por via parenteral.

1.3.4.4.1. Baclofeno intratecal.

Podria utilizarse como tratamiento de hombro doloroso espastico en el contexto

de espasticidad generalizada™.

1.3.4.4.2. Neurolisis quimica con alcohol y fenol.

La administracion de los agentes neuroliticos requiere destreza de quien los
administra. Existen trabajos publicado en los que se administra fenol en el nervio
subescapular objetivandose mejoria clinica en relacion al dolor y la movilidad pero la
calidad metodolégica es pobre” !,

Una de las técnicas mas empleadas es el bloqueo del nervio supraescapular.
Consiste en bloquear la transmision de dicho nervio a su paso por la escapula. El
bloqueo puede ser temporal, por medio de anestésicos locales, o prolongado, si se usan

115,116
77 se demuestra

agentes neuroliticos (alcohol o fenol). En diversos ensayos clinicos
la mejoria del dolor créonico de hombro, que puede persistir hasta 12 semanas. Resulta
un tratamiento poco agresivo, econdmico y con escasas complicaciones, que mejora la

calidad de vida del paciente, la capacidad funcional, el balance articular y el dolor.

1.3.4.4.3. Toxina Botulinica.

Diversos ensayos clinicos aleatorizados han demostrado la eficacia de la TBA
para el tratamiento de la espasticidad por ictus en la extremidad superior en general
879010617127 ¢ " on particular, en el hombro doloroso’"*"*. Mientras que la mejoria del
tono muscular y de la funcién pasiva es constante en la mayoria de los estudios, el
incremento funcional no se ha podido demostrar de forma tan clara. Los mejores
resultados se obtienen cuando la TBA se asocia a otros tratamientos como
electroestimulacion, ortesis o fisioterapia'>®. La estimulacion eléctrica de los musculos
infiltrados aumenta la eficacia de la TBA en el tratamiento de la espasticidad flexora

cronica de la extremidad superior post ictus

. En el hombro doloroso espastico, la
infiltracion de TBA en pectoral mayor y en subescapular ha demostrado ser eficaz en la

reduccion  del dolor y la mejoria del balance articular del hombro’*’?. Algunos
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129 . ., . .
autores © observan, incluso, una mejoria de la velocidad de marcha al reducir la

espasticidad flexora del codo mediante TBA.

1.3.4.4.4. Infiltracion de esteroides.
1.3.4.4.4.1. Infiltracion intraarticular de esteroides.

Varios autores estudiaron la infiltracion intraarticular de esteroides como
tratamiento del hombro doloroso en el paciente hemipléjico.

En el afio 2002, Snels et al.'* 1a proponian como una posible opcién terapéutica,
a pesar de resultados poco concluyentes.

Posteriormente, en el afio 2008 Lim et al.” realizaron un estudio comparando la
aplicacion de acetonido de triamcinolona mediante infiltracion intraarticular, con la
infiltracion de TBA, sobre 29 pacientes. En uno de los grupos, se aplicé un total de 100
U/B repartidas en los musculos infraespinoso, pectoral mayor y subescapular y una
infiltracion intraarticular de suero salino. En el otro grupo se aplicé suero salino
intramuscular y 40 mg de acetonido de triamcinolona intraarticular. Se evaluaron los
resultados a las 2, 6 y 12 semanas tras la aplicacion del tratamiento. Los resultados
fueron dificiles de interpretar ya que los sujetos mejoraron en ambos grupos. A pesar
de la falta de significacion estadistica, los autores sugirieron que el tratamiento con
TBA era superior y los efectos mas duraderos.

Lakse et al."® realizaron un estudio sobre 38 pacientes distribuidos en 2 grupos. En
ambos grupos se aplic6 TENS durante 20 minutos al dia, 19 dias y un programa de
ejercicios terapéuticos durante 15 sesiones. Ademads, en uno de los grupos se aplicaron 40
mg de acetonido de triamcinolona y 9 ml de prilocaina mediante infiltracion intraarticular.
Se evalud el resultado a la semana y a las 4 semanas, obteniéndose una mejoria clinica
significativa, evaluada mediante EVA, en el grupo que recibiod la infiltraciéon, comparado
con el grupo control.

En 2011 Yasar et al.''® publicaron un estudio sobre 26 pacientes. Compararon la
aplicaciéon de 40 mg de acetonido de triamcinolona mediante inifltracion intraarticular
con la realizacion del bloqueo del nervio supraescapular mediante 10 ml de prilocaina
al 2%. Se evaluaron los resultados, en relacion al dolor mediante EVA, a la hora, a la

semana y al mes post tratamiento, obteniéndose resultados similares en ambos grupos.
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1.3.4.4.4.2. Infiltracion subacromial de esteroides.

Recientemente se publico un estudio’”' sobre 58 pacientes, en el que se
compard la aplicacion de infiltracion subacromial mediante 40 mg de acetonido de
triamcinolona y la aplicacion de 5 ml al 2% de lidocaina. Se evaluaron los resultados a
las 2, 4 y 8 semanas post tratamiento, objetivandose una mejoria clinica en relacion al

dolor, evaluado mediante EVA, en el grupo tratado mediante corticoide.

1.3.4.5. Cirugia.

Las técnicas quirurgicas tienen como objetivo aumentar el recorrido articular y
reducir el tono muscular o sus consecuencias, persiguiéndose en ultima instancia
mejorar la funcion. Las técnicas mdas comunes incluyen las tenotomias, los
alargamientos tendinosos y las transferencias tendinosas. En algunos estudios se
objetivd unicamente mejoria clinica en relacion al dolor tras la intervencion quirtrgica,

. : . . 132,133
por lo que sdlo es aconsejable en casos bien seleccionados °~ ~~.
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II. OBJETIVOS

1. Disefiar y evaluar la técnica de infiltracion muscular del hombro doloroso
espastico.
2. Determinar la eficacia del tratamiento con TBA del hombro doloroso espastico

del paciente hemipléjico.

3. Valorar la aplicacién de TBA sobre la repercusion funcional y la calidad de vida
del paciente hemipléjico, basandonos en los siguientes factores: el grado de
reduccion del dolor, el grado de reduccion de la espasticidad, la mejoria del rango
de movilidad de la articulacion del hombro y la mejoria del grado de confort tras

la aplicacion de TBA en los musculos pectoral mayor y subescapular.
4.  Analizar los datos epidemiologicos en pacientes afectos de hombro doloroso

postictus: edad, sexo, lateralidad, tiempo de evolucion desde el ictus hasta la

primera aplicacion de TBA.

107






III. Material y Métodos






III. Material y Métodos

[II. MATERIAL Y METODOS.

Nuestro trabajo consta de dos partes diferenciadas: una experimental y otra clinica.
En la parte experimental, se realizo un estudio del abordaje de los musculos pectoral
mayor y subescapular en caddveres y, en la parte clinica, se evalud la aplicacion de

TBA en el hombro doloroso espastico utilizando una técnica original.

III. 1. EVALUACION Y DESARROLLO EXPERIMENTAL DE LA TECNICA
DE INFILTRACION DEL MUSCULO PECTORAL MAYOR Y
SUBESCAPULAR.

La inyeccion de los musculos pectoral mayor y subescapular se realizd mediante
técnica original del servicio de Rehabilitacion desarrollada sobre 8 cadaveres del

Departamento de Anatomia de la Facultad de Medicina de Santiago de Compostela.

II1.1.1. Procedimiento.

En cada uno de los 8 cadaveres, se llevo a cabo la evaluacion de la técnica mediante
inyeccion de 2 cc de tinta china en los musculos pectoral mayor y subescapular. Por un
lado, se evalu¢ la seguridad de la via de acceso mediante la diseccion de los musculos
inyectados y el estudio de las relaciones topograficas vasculonerviosas y viscerales en la
zona de inyeccion. Por otro lado, se evaluo la precision y fiabilidad de la técnica para
conseguir acceder al musculo diana, mediante la seccién de los musculos, observando la

correcta o incorrecta aplicacion, y la posible extravasacion del contraste de tinta china.
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II1.1.2. Técnica de inyeccion de TBA en el musculo pectoral mayor.

El musculo pectoral mayor es un musculo plano en forma de abanico que se
sitia superficial en la region anterior del torax. Distinguimos 3 porciones: clavicular u
oblicua descendente (Figura 10), esternocostal o transversa (Figura 11) y abdominal u
oblicua ascendente. Todas las fibras convergen en un tendon en forma de U en la cresta
del tubérculo mayor del humero.

Las fibras claviculares y esternocostales superiores, al actuar sobre el brazo,
producen su flexion, adduccion y rotacion medial. Las fibras esternocostales producen
sobre el brazo la adduccion, flexion horizontal y rotacion medial. Participan también en
la antepulsion del hombro. Las fibras inferiores esternocostales y la porcion abdominal

. . r . ’ . 1
realizan la adduccion del brazo cuando previamente esta abducido™'.

Figura 10. Diseccion anatémica en cadaver del musculo pectoral mayor.
Se muestra en color verde la porcion clavicular.
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Figura 11. Diseccion anatomica en cadaver del musculo pectoral mayor .
Se muestra en color verde la porcion esternocostal.

La localizacion del punto de puncion se realizd segun referencias anatomicas.
Se describe la técnica a continuacion:

El musculo pectoral mayor es un musculo superficial, por lo que resulta facil su
localizacién a la hora de infiltrar. El cadaver se coloca en decubito supino con la
extremidad afectada en ligera abduccion (Figura 12). Con la mano izquierda del
explorador se pinza el muasculo entre los dedos indice y pulgar. Con la mano derecha se
introduce completamente la aguja tangente a la parrilla costal. Se va retirando a medida
que se va infiltrando (Figura 13 A y B). De esta manera, con un unico punto de

134,135

inyeccion se consigue distribuir la toxina por todo el espesor del musculo (Figuras

14, 15y 16). El calibre de la aguja empleada es de 0,80 x 40 mm.
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Figura 13 A y B. Aplicacion de tinta china en el musculo pectoral mayor.
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Figuras 14, 15 Y 16. Evaluacion de la seguridad de la via de acceso mediante el estudio de las relaciones
topograficas vasculonerviosas y viscerales en la zona de inyecciéon y evaluacion de la precision y
fiabilidad de la técnica para conseguir acceder al musculo diana sobre cadaver.
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II1.1.3. Técnica de inyeccion de TBA en el musculo subescapular.

El musculo subescapular tapiza toda la cara costal de la escapula.
Su principal funcidon es la rotacion interna del brazo (htiimero) y ademads es

adductor®' (Figuras 17 y 18).

Figura 17. Diseccion anatomica en cadaver del musculo subescapular (vision anterior).
Resaltado en color verde.
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Figura 18. Imagen de Resonancia Magnética Nuclear que muestra un corte axial del hombro en donde
podemos ver las siguientes estructuras: 1. Musculo pectoral mayor, 2. Musculo pectoral menor, 3.
Musculo coracobraquial, 4. Musculo deltoides, 5. Musculo subescapular, 6. Musculo infraespinoso

La localizaciéon del punto de puncidn se realizd segun referencias anatomicas.
Se describe la técnica a continuacion:

El musculo subescapular es un muasculo profundo con una referencia esquelética
segura, que facilita su localizacion para realizar la infiltracion. Se realiza un inico punto
de inyeccion. El cadaver se coloca en decubito supino con la extremidad afectada en
abduccidn, si es posible de 90°, y rotacion externa (Figura 19). Se introduce la aguja en
la pared posterior de la axila por dentro del relieve del dorsal ancho, perpendicular al
plano horizontal, hasta tocar con la punta de la aguja en la cara anterior de la escéapula,
en la fosa subescapular (Figura 20 A y B). En algunos casos, debido a la espasticidad,
existe dificultad, por lo que es necesario ayudarse basculando lo méximo posible la

134,135

escapula hacia lateral. Se retira unos milimetros y se realiza la inyeccion (Figuras

21y 22). El calibre de la aguja empleada es de 0,80 x 40 mm.
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Figura 20 A y B. Aplicacion de tinta china en el misculo subescapular
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Figuras 21 y 22. Evaluacion de la seguridad de la via de acceso mediante el estudio de las relaciones
topograficas vasculonerviosas y viscerales en la zona de inyeccion y evaluacion de la precisién y
fiabilidad de la técnica para conseguir acceder al musculo diana sobre cadaver.
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II1.2. EVALUACION Y DESARROLLO CLINICO DE LA APLICACION DE
TBA EN HOMBRO DOLOROSO ESPASTICO.

II1.2.1. Diseiio del estudio.

Se realizo un estudio prospectivo observacional en pacientes diagnosticados de
ictus, tanto isquémico como hemorragico, remitidos a la consulta hospitalaria del
servicio de Medicina Fisica y Rehabilitacion de nuestro Hospital. Presentaban sindrome
de hombro doloroso espastico y se les aplicé TBA.

En la totalidad de los pacientes, se utilizd el preparado comercial de TBA
Dysport” (Ipsen). Cada vial contiene 500 unidades de TBA que se diluyeron en 2 cc de
suero fisiologico estéril (0,1 ml contienen 25 U/ml de Dysport”™). Se administré una
tinica dosis de 250 U Dysport” en muasculo pectoral mayor y 250 U Dysport® en
musculo subescapular en cada uno de los pacientes.

Los datos epidemiologicos recogidos de la poblacion a estudio fueron: edad, sexo,
lateralidad de la lesion y el tiempo transcurrido desde el ictus hasta la primera
aplicacion de TBA.

Las variables analizadas fueron las siguientes: dolor, espasticidad, movilidad pasiva,
movilidad activa y confort. Todas ellas, se analizaron antes de la aplicacion de TBA y
también fueron medidas posteriormente a la infiltracién segln la siguiente secuencia
temporal: 15, 45, 90 y 120 dias post aplicacion.

Tras la aplicacion de TBA se dieron instrucciones al paciente y a la familia y se
realizO un programa ambulatorio mediante cinesiterapia pasiva realizando el
estiramiento selectivo de los musculos infiltrados y de cinesiterapia activa en los casos

que habia actividad voluntaria.

II1.2.2. Poblacion a estudio.

El estudio se llevd a cabo sobre 50 pacientes adultos ambulatorios que
presentaban hombro doloroso espastico por secuelas de ictus recogidos desde enero de

2007 hasta diciembre de 2008.
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I11.2.3.

Los criterios de inclusion fueron:

Pacientes diagnosticados de ictus.

Edad superior a 18 afios.

Dolor intenso (EVA superior a 7).

Espasticidad del musculo pectoral mayor y subescapular superior a 2 en la
escala de Ashworth (realizando las maniobras de abduccion y rotacidon externa

pasiva de hombro).

Los criterios de exclusion fueron:
Coexistencia de enfermedades neuromusculares debilitantes.
Pacientes con otra patologia de hombro asociada, objetivadas mediante estudio

radiografico o ecografico.

Variables analizadas.

La intensidad del dolor mediante EVA. En esta escala 0 significa la ausencia de
dolor y 10 significa el maximo dolor.

La espasticidad en el musculo pectoral mayor y subescapular medida mediante
la escala de Ashworth.

Los grados de movilidad pasiva del hombro en abduccion medida mediante
goniometria manual.

Los grados de movilidad activa del hombro en abduccion medida mediante
goniometria manual.

El grado de confort del enfermo mediante una puntuacién de 1 a 4. Se trata de
medir la variacion que se produce en la sensacion de confort del paciente
después del tratamiento en comparacion con la inicial. Inicialmente asignamos a
todos los pacientes una puntuacion de 1 y, tras la aplicacion de TBA, se asigna 1
punto si permanece igual, 2 si ha mejorado levemente, 3 si ha mejorado

notablemente y 4 puntos si se ha normalizado por completo.
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II1. Material y Métodos

I11.2.4. Técnica de infiltracion.

En la totalidad de los pacientes se empled técnica original descrita en el apartado
II1.1.2.: “Técnica de inyeccion de TBA en el musculo pectoral mayor” vy III.1.3:

“Técnica de inyeccion de TBA en el musculo subescapular”

La técnica de inyeccion en pacientes resultd sencilla, con buena tolerancia y sin

complicaciones en todos los casos (Figura 23 y 24).

Figura 23. Aplicacion de toxina botulinica en el musculo pectoral mayor.
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III. Material y Métodos

Figura 24. Aplicacion de toxina botulinica en el musculo subescapular.
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II1. Material y Métodos

II1.3. ANALISIS ESTADISTICO.

Para evaluar el efecto del tratamiento con TBA sobre el dolor, la espasticidad, la
movilidad pasiva, la movilidad activa y el confort a lo largo del tiempo, se utilizaron
modelos mixtos lineales y generalizados, tomando el individuo como efecto aleatorio'°.
En estos modelos, el tiempo tras la administraciéon de la TBA, el tiempo transcurrido
desde el ictus, la edad de los individuos, y el género (mujer/hombre) fueron
introducidos como variables independientes. Las variables continuas se evaluaron
linealmente y mediante la adicion de términos polindmicos (tiempo) o mediante
smoothing splines (edad y tiempo desde el ictus). En algunos andlisis, las variables
espasticidad y confort fueron recodificadas en dos categorias (alto/bajo) para que la
respuesta fuera binomial. La eleccion de la estructura de las matrices de varianzas-
covarianzas se determinaron usando una combinacién de criterios BIC (Bayesian
information criteria) y el examen de los graficos de los residuales. Para la estimacion de
los coeficientes de la regresion se utiliz6 REML (restricted maximum likelihood). Para
la realizacion de los andlisis de modelos mixtos lineales y generalizados se utilizaron los

99137

paquetes “nlme”"” y “mgev” 1%, los cuales se encuentran disponibles de forma libre en

CRAN-R"™’,

II1.4. CONSIDERACIONES ETICAS.

El estudio se realizo de acuerdo con los Principios de la Declaracion de Helsinki

de 1975. Asimismo, los pacientes fueron informados y se obtuvo consentimiento.
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IV. Resultados

IV.RESULTADOS.

IV.1. RESULTADOS DEL ESTUDIO EXPERIMENTAL.

En el estudio experimental se evaluaron dos variables: la seguridad de la via de
acceso y la precision y fiabilidad de la técnica original realizada sobre 8 cadaveres.

-Seguridad: se evalu6 mediante el estudio de las relaciones topograficas
vasculonerviosas y viscerales en la zona de inyecciéon. No se objetivd ninguna
complicacion en ninguna de las estructuras adyacentes.

-Fiabilidad: en todos los casos se logro acceder al misculo diana, observando la

inyeccion de tinta china en el interior de los musculos sin extravasacion alguna.

IV.2. RESULTADOS CLINICOS.

Las caracteristicas basales de la poblacion a estudio se muestran en la Tabla 16.

CARACTERISTICAS BASALES (N=50)

Edad, aios 65 (15) [26-87]
Sexo, n (%)

Varones 22 (44)

Mujeres 28 (56)
Lateralidad, n (%)

Izquierdo 34 (68)

Derecho 16 (32)
Tiempo, dias 308,2 (257,9) [71-1245]

Tabla 16. Caracteristicas de la poblacion a estudio.
La edad se expresa en media (DE) y [rango]. Tiempo: tiempo de evolucion desde
el ictus. Se expresa en media (DE) y [rango]. DE: desviacion estandar.

127



IV. Resultados

Los resultados obtenidos en el andlisis de las variables a estudio fueron los siguientes:

IV.2.1. Dolor.

Las puntuaciones de los pacientes en relacion a la variable dolor se agruparon en

tres categorias segun la escala EVA (Tabla 17).

DOLOR n (%)
Leve Moderado Severo
(EVA 0-3) (EVA 4-6) (EVA 7-10)

Basal 0 (0) 0(0) 50 (100)
15 dias 29 (58) 17 (34) 4 (8)
45 dias 44 (88) 4 (8) 2(4)
90 dias 41 (82) 6(12) 3(6)
120 dias 37 (74) 7(14) 6(12)

Tabla 17. Evaluacion del dolor de la poblacion a estudio mediante la escala EVA.

La puntuacion basal media fue de 8,4 (0,8) con un rango [7-10]. A los 45 dias se
obtuvo el mejor resultado, con un valor medio de 1,5 (1,8) y el 88% de los pacientes
presentaron EVA inferior a 4. Finalmente, a los 120 dias la puntuacion media aumentd
hasta 2,3 (2,7) permaneciendo el 74% de los pacientes con EVA inferior a 4 (Figura

25).
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IV. Resultados
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Figura 25. Evolucion del dolor medido mediante la escala EVA desde basal hasta 120 dias.
Pain: dolor. Time (Days): tiempo de seguimiento (dias)
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IV. Resultados

La variable “Tiempo” se descompuso en tres funciones diferentes, segun el
analisis de los modelos mixtos para medidas repetidas, para poder predecir la evolucion
temporal de la variable dolor. Se observo una mejoria estadisticamente significativa
desde la aplicacion del tratamiento con TBA a lo largo del tiempo de seguimiento.
Asimismo se objetivo una puntuacion significativamente mads alta en los varones y en
los pacientes de mayor edad a lo largo de los periodos analizados. No se observo
significacion estadistica en relacion al tiempo de evolucion desde el ictus hasta la

aplicacion del tratamiento (Tabla 18).

COEFICIENTES EE VALOR P
Tiempo 1 TBA -7,3158 5,4800 0,0000%***
Tiempo 2 TBA 7,2062 5,4800 0,0000%**
Tiempo 3 TBA - 3,5894 5,4800 0,0000%**
Tiempo ictus 0,0007 0,0005 0,12745

Varoén 0,7332 0,0005 0,00567**
Edad 0,4950 0,1272 0,0001 ***
Intercepto 2,8800 0,2425 0,0000%**

Tabla 18. Factores que influyen en el dolor tras la administracion de TBA
Codigos de significacion:0 “***’ 0.001 “**’ 0.01 “** 0.05 “.’
EE: error estandar de los coeficientes
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IV. Resultados

En la Figura 26 se muestra la evolucion temporal del dolor en relacion a la edad.
Los pacientes presentaron una disminucion del dolor significativa en el primer tercio del
tiempo de evolucién y un leve empeoramiento posterior. En relacion a la edad, los
pacientes mas jovenes tuvieron una puntuacion basal mas baja que los pacientes

mayores. A los 120 dias persistia esta diferencia.
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Figura 26. Evolucion del dolor en funcion de la edad y el tiempo.
Response: evolucion del dolor medido en EVA. Age: edad. Time: tiempo de seguimiento (desde basal
hasta 120 dias).
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IV. Resultados

Basalmente no se observaron diferencias en la variable dolor en relacion al sexo.
A los 120 dias post infiltraciéon se observd un mayor efecto analgésico en la mujer

(Figura 27).
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Figura 27. Evolucion del dolor en funcion del tiempo en ambos sexos.
Pain: dolor. Time (Days): tiempo de seguimiento (dias)

Varones.
—— Mujeres.

132



IV. Resultados

En la Figura 28 se muestran los distintos patrones en la evolucion del dolor. Nos
ofrece informacion no solamente de los valores medios, sino de los perfiles individuales
de mejoria clinica a lo largo del tiempo y de su dispersion. Se observd una marcada
disminucién en los primeros 45 dias, donde alcanzé su nivel més bajo, y un aumento

progresivo lento posterior.
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Figura 28. Patrones de la evolucion del dolor en funcion del tiempo.
Pain: dolor. Days: dias de seguimiento.
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IV. Resultados

La evolucion del dolor en cada uno de los 50 pacientes se muestra en la Figura
29. Nos aporta una idea exacta del perfil individual de cada paciente. El patrén mas
frecuente fue el de una reduccion muy significativa del dolor y estabilizacion posterior.
Aunque en algunos pacientes se observo un repunte del dolor en la parte final del

seguimiento, el 74% de los pacientes permanecieron con EVA inferior a 4 a los 120

dias.
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Figura 29. Evolucion del dolor en funcion del tiempo en cada paciente.
Pain: dolor. Days: dias de seguimiento.
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IV. Resultados

IV.2.2. Espasticidad.

Las puntuaciones de la medida de la espasticidad seglin la escala de Ashworth se
muestran en la Tabla 19. La puntuacion media basal fue de 2,6 (1,1). Desde la
aplicacion de TBA se observd una rapida y significativa reduccion de la espasticidad,
que fue méxima a los 45 dias después del tratamiento.

En la ultima mediciéon (120 dias) la puntuacion media fue de 2,1 (L,5),
manteniéndose por debajo de la puntuacion inicial. Ademas, analizando todos los
casos, se observd que ninguno de los pacientes tuvo un valor de 4 y hubo 12 pacientes

24%) que mantuvieron la puntuaciéon de 1 (Figura 30).
q p g

fgg@%‘;’%fl POBLACION A ESTUDIO n (%)
Grado Basal 15 dias 45 dias 90 dias 120 dias
1 0(0) 16 (32) 20 (40) 14 (28) 12 (24)
2 19 (38) 20 (40) 28 (56) 31 (62) 20 (40)
3 28 (56) 14 (28) 2(4) 5(10) 18 (36)
4 3(6) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)

Tabla 19. Evaluacion de la espasticidad de la poblacion a estudio mediante escala de Ashworth.
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IV. Resultados
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Figura 30. Espasticidad medida mediante la escala de Ashworth.
A: escala de Ashworth. Time (Days): tiempo de seguimiento (dias)
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IV. Resultados

La variable “Tiempo” se descompuso en dos funciones diferentes, segtin el andlisis de
los modelos mixtos para medidas repetidas, para poder predecir la evolucidon temporal
de la variable espasticidad. Se observo una reduccion estadisticamente significativa de
la espasticidad a lo largo del tiempo. Asimismo se objetivd una puntuacion
significativamente mas alta en pacientes de mayor edad. No se observaron diferencias

en relacion al sexo y al tiempo de evolucion del ictus (Tabla 20).

COEFICIENTES EE VALOR P
Tiempo 1 TBA - 8,018 3,150 0,0115%
Tiempo 2 TBA 21,077 3,142 0,0000%*
Tiempo ictus 0,0011 0,001 0,1230
Varén -0,2835 0,320 0,3766
Edad 1,0927 0,240 0,0000%*
Intercepto 2,8800 0,2425 0,0000%**

Tabla 20. Factores que influyen en el grado de espasticidad tras la administracion de TBA.
Codigos de significacion: 0 “***’0.001 “*** 0.01 “* 0.05 <.
EE: error estandar de los coeficientes
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IV. Resultados

En la Figura 31 se muestra la evolucion temporal de la espasticidad medida
mediante la escala de Ashworth en relacion a la edad. Los pacientes presentaron una
disminuciéon de la espasticidad en el primer tercio del tiempo de evoluciéon y un
empeoramiento posterior, con valores finales que se mantuvieron por debajo del nivel
basal. En relacién a la edad, los pacientes de mayor edad presentaron una mayor

espasticidad tanto basal como a los 120 dias
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Figura 31. Evolucion de la espasticidad en funcion de la edad y el tiempo.
Linear predictor: prediccion que hace el modelo de la espasticidad medida mediante la escala de
Ashworth. Age: edad. Time: tiempode seguimiento (desde basal hasta 120 dias).
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IV. Resultados

En la Figura 32 se muestra la evolucion temporal de la espasticidad medida
mediante la escala de Ashworth en relacion al tiempo de evolucion del ictus. Los
pacientes que llevaban menos tiempo de evolucion desde el ictus, presentaron unas
puntuaciones en la espasticidad basal mas bajas que los pacientes que presentaban un
mayor tiempo de evolucion y al final del tratamiento también presentaron valores mas

bajos, si bien, en el modelo estas diferencias no alcanzaron significacion estadistica.

Figura 32. Evolucion de la espasticidad en funcion del tiempo y del momento de la infiltracion.

Linear predictor: prediccion que hace el modelo de la espasticidad medida mediante la escala de
Ashworth. Time: tiempo de seguimiento (desde basal hasta 120 dias). Stroke: tiempo de evolucion (desde
el ictus hasta el momento de la infiltracion de TBA).
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IV. Resultados

En la Figura 33 se muestra la espasticidad en funcion de la edad y el tiempo de
evolucién del ictus. Indica que cuanto mas tiempo de evolucion desde el ictus, mayor

espasticidad basal presentaron los pacientes en cada grupo de edad.

Figura 33. Evolucion de la espasticidad en funcion de la edad y el tiempo de evolucion de ictus hasta la
infiltracion.

Linear predictor: prediccion segin el modelo de la evolucion de la espasticidad medida mediante la escala
de Ashworth. Age: edad. Stroke: tiempo de evolucion (desde el ictus hasta el momento de la infiltracion
de TBA).
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IV. Resultados

No se objetivaron diferencias significativas en la valoracion de la espasticidad en
relacion al sexo. Inicialmente la espasticidad fue ligeramente mayor en mujeres que en
varones. A lo largo del tiempo se equipararon ambos grupos siendo similar al final del

seguimiento (Figura 34).
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Figura 34. Evolucion de la espasticidad en funcion del tiempo en ambos sexos.
A: escala de Ashworth. Time (Days): tiempo de seguimiento (dias).
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IV. Resultados

La evolucion de la espasticidad en cada uno de los 50 pacientes se muestra en la
Figura 35. Nos ofrece informacion de la evolucion exacta del perfil individual de cada
paciente. Es de resenar la mejoria en todos los pacientes salvo uno, que se mantuvo
estable durante todo el periodo de seguimiento. También destaca que la mejoria clinica
en la reduccion de la espasticidad se mantuvo a lo largo del seguimiento. En un
subgrupo se observd un repunte en la parte final del seguimiento, pero la puntuacion

media a los 120 dias fue de 2,1, manteniéndose por debajo de la puntuaciéon basal.
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Figura 35. Evolucion de la espasticidad en funcion del tiempo en cada paciente.
A: escala de Ashworth. Days: dias de seguimiento.

142



IV. Resultados

IV.2.3. Movilidad pasiva en abduccion.

Las puntuaciones de la medida de la movilidad pasiva se muestran en la Tabla 21.

Inicialmente la media del arco de movilidad pasiva del hombro en abduccion fue de

59,4° (27,5), con un rango [10°-120°].

En su punto maximo (90 dias), la movilidad pasiva aumenté 55,3° desde la basal

(Figura 36).
MOVILIDAD PASIVA n (%)
Grados Basal 15 dias 45 dias 90 dias 120 dias
0°-30° 13 (26) 2(4) 0(0) 0 (0) 1(2)
31°-60° 10 (20) 15 (30) 2(4) 2(4) 3(6)
61°-90° 23 (46) 18 (36) 21 (42) 19 (38) 18 (36)
91°-120° 4 (8) 10 (20) 15 (30) 9 (18) 7 (14)
121°-150° 0(0) 5(10) 9(18) 13 (26) 13 (26)
151°-180° 0(0) 0(0) 3(6) 7 (14) 8 (16)

Tabla 21. Evaluacion de la movilidad pasiva de la poblacion a estudio.
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Figura 36. Evolucion de la movilidad pasiva desde basal hasta 120 dias.
PAS: movilidad pasiva en grados.Time (Days): tiempo de seguimiento (dias).
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IV. Resultados

La variable “Tiempo” se descompuso en dos funciones diferentes, segin el
analisis de los modelos mixtos para medidas repetidas, para poder predecir la evolucion
temporal de la variable movilidad pasiva. Se observé una mejoria estadisticamente
significativa a lo largo del tiempo de seguimiento. Asimismo se objetivd una
puntuacidn significativamente mas baja en pacientes de mayor edad. No se observaron
diferencias estadisticamente significativas en relacion con el sexo ni con el tiempo de

evolucion del ictus (Tabla 22).

COEFICIENTES EE VALOR P
Tiempo 1 TBA 22,5978 7,0061 0,0000%**
Tiempo 2 TBA - 11,4641 7,0061 0,0000%**
Tiempo ictus - 0,0009 0,0006 0,160
Varén 3,4760 3,3030 0,294
Edad - 17,7552 0,0005 0,0000%**
Intercepto 26,1700 3,0920 0,0000%**

Tabla 22. Factores que influyen en la movilidad pasiva tras la administraciéon de TBA
Coadigos de significacion:0 “*** (0.001 “**’ 0.01 “* 0.05 .
EE: error estandar de los coeficientes

145



IV. Resultados

En la Figura 37 se muestra la evolucion temporal de la movilidad pasiva en relacion
con la edad. Los pacientes de mayor edad presentaron una movilidad pasiva basal
inferior a la de los pacientes mas jovenes y la mejoria clinica en relacion a la movilidad

pasiva resultd inferior que la obtenida por los pacientes mas jovenes.

Figura 37. Evolucién de la movilidad pasiva en funcion de la edad y el tiempo.
Response: evolucion de la movilidad pasiva. Age: edad. Time: tiempo de seguimiento (desde basal hasta
120 dias).
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IV. Resultados

No hubo diferencias estadisticas en la movilidad pasiva en relacion al sexo (Figura

38).
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Figura 38. Evolucion de la movilidad pasiva en funcion del tiempo en ambos sexos.
PAS: movilidad pasiva en grados. Time (Days): tiempo se seguimiento (dias).
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IV. Resultados

En la Figura 39 se muestran los distintos patrones en la evolucion de la
movilidad pasiva. Se observd que la mejoria clinica fue progresiva alcanzando el
maximo valor a los 90 dias. A los 120 dias se mantuvo por encima de los 60° en un

92% de los pacientes.
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Figura 39. Patrones de la evolucion de la movilidad pasiva en funcién del tiempo.
PAS: movilidad pasiva en grados. Days: dias de seguimiento.
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IV. Resultados

La evolucién de la movilidad pasiva en cada uno de los 50 pacientes se muestra
en la Figura 40. Nos da una idea exacta del perfil individual de cada paciente. La
mayoria de los pacientes presentaron una mejoria clinica importante excepto un
paciente, que se mantuvo estable a lo largo de todo el seguimiento. Asimismo los
pacientes mantuvieron esa mejoria clinica a lo largo del periodo de seguimiento, siendo

maxima a los 90 dias.
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Figura 40. Evolucion de la movilidad pasiva en funcion del tiempo en cada paciente.
PAS: movilidad pasiva en grados. Days: dias de seguimiento.
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IV. Resultados

1V.2.4. Movilidad activa en abduccion.

Las puntuaciones de la medida de la movilidad activa se muestran en la Tabla 23.
Presentaban movilidad activa del hombro 34 de los 50 pacientes (68%).

En la medicién inicial el arco de abduccion activa fue de 46,3° de media, con un
rango [10°-85°].

Finalmente a los 120 dias se obtuvo la puntuacién maxima alcanzando una media
de 68,5° (25,2), con un rango [20°-110°]. El aumento méaximo de la movilidad fue de

22,2°y se obtuvo a los 120 dias (Figura 41).

MOVILIDAD ACTIVA n (%)
Grados Basal 15 dias 45 dias 90 dias 120 dias
0°-30° 27 (34) 23 (46) 19 (38) 19 (38) 19 (38)
31°-60° 16 (32) 17 (34) 12 (24) 11 (22) 9 (18)
61°-90° 7(14) 10 (20) 17 (34) 15 (30) 17 (34)
91°-120° 0 (0) 0 (0) 2(4) 5(10) 5(10)

Tabla 23. Evaluacion de la movilidad activa en la poblacion a estudio.
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Figura 41. Evolucion de la movilidad activa desde basal hasta 120 dias.
ACT: movilidad activa en grados. Time (Days): tiempo de seguimiento (dias).
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IV. Resultados

En el analisis de la variable movilidad activa segiin el modelo lineal mixto se
observd una mejoria estadisticamente significativa desde la aplicacion del tratamiento
en los diferentes periodos de tiempo analizados. Asimismo se objetivo una puntuacion
significativamente mas baja en pacientes de mayor edad y mayor tiempo de evolucién
desde el ictus. Se detectd una interaccion entre la edad y el tiempo, de tal manera que el
grado de mejoria clinica varia a lo largo del tiempo. No se observaron diferencias

estadisticamente significativas en relacion con el sexo (Tabla 24).

COEFICIENTES EE VALOR P
Tiempo TBA 0,5185 0,1757 0,0034**
Tiempo ictus -0,0147 0,0059 0,0138*
Varén 3,9077 3,0957 0,2080
Edad - 18,9098 4,4686 0,0000%**
Tlilgfl‘l;aoc_fc‘;’:d - 0,0060 0,0026 0,229*
Intercepto 36,4714 3,3754 0,0000%**

Tabla 24. Factores que influyen en el grado de movilidad activa tras la administracion de TBA
Coadigos de significacion: 0 “***’0.001 “*** 0.01 “** 0.05 “.
EE: error estandar de los coeficientes
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IV. Resultados

En la Figura 42 se muestra la evolucion temporal de la movilidad activa en
relacion con la edad. Un 32% de los pacientes no presentaban movilidad activa, por lo
que la movilidad basal y final se mantuvo en 0° coincidiendo con los pacientes de

mayor edad.

Figura 42. Evolucion de 1a movilidad activa en funcion de la edad y el tiempo.
Response: evolucion de la movilidad activa. Age: edad. Time: tiempo de seguimiento (desde basal hasta
120 dias).
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IV. Resultados

En la Figura 43 se muestra la evolucion temporal de la movilidad activa en
relacion al tiempo de evolucion del ictus. Los pacientes que recibieron la aplicacion de
TBA con un menor tiempo de evolucion desde el ictus, presentaron una mayor
movilidad activa basal y a los 120 dias la mejoria fue también mayor. Los pacientes que

llevaban més tiempo de evolucion, presentaron una movilidad activa basal menor y a

los 120 dias, mejoraron en menor medida.

asuodsal

Figura 43. Evolucion de la movilidad activa en funcion del tiempo y del momento de la infiltracion.

Response: evolucion de la movilidad activa. Time: tiempo de seguimiento (desde basal hasta 120 dias).
Stroke: tiempo de evolucion (desde el ictus hasta el momento de la infiltracion de TBA).
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IV. Resultados

No existieron diferencias significativas al comparar la evolucion de la movilidad

activa entre ambos sexos (Figura 44).
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Figura 44. Evolucion de la movilidad activa en funcion del tiempo en ambos sexos.
ACT: movilidad activa en grados. Time (Days): tiempo de seguimiento (dias)

Varones.
— Mujeres.
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IV. Resultados

En la Figura 45 se muestran los distintos patrones en la evolucion de la movilidad
activa. Es de destacar el grupo de pacientes sin movilidad activa durante todo el estudio.

En el resto de pacientes se mantuvo a los 120 dias la movilidad activa alcanzada.
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Figura 45. Patrones de la evolucion de la movilidad activa en funcion del tiempo.
ACT: movilidad activa en grados. Days: dias de seguimiento.
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IV. Resultados

La evolucion de la movilidad activa en cada uno de los 50 pacientes se muestra
en la Figura 46. Destaca el hecho de que 16 pacientes no presentaban movilidad activa
del hombro, por lo que se mantuvieron en 0° de movilidad durante todo el seguimiento.
También destaca que al final del seguimiento se mantuvo la mejoria clinica alcanzada

en cada caso, sin objetivarse disminucion de la movilidad a los 120 dias.
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Figura 46. Evolucion de la movilidad activa en funcion del tiempo en cada paciente.
ACT: movilidad activa en grados. Days: dias de seguimiento.
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IV. Resultados

1V.2.5. Confort.

Las puntuaciones de la medida del confort se muestran en la Tabla 25.

Basalmente asignamos a todos los pacientes una puntuacion de 1 en la escala de
confort. A los 45 dias la puntuacion media fue 3,6 (maximo) y ninguno de los pacientes
tuvo una puntuacion de 1. A los 90 dias, el valor medio fue 3,5 y mas del 60% referian
la puntuaciéon maxima.

A los 120 dias la puntuacion se redujo a 3,2, pero mas de la mitad de los pacientes

continuaban teniendo una puntuacion de 4 (Figura 47).

CONFORT n (%)

Grados Basal 15 dias 45 dias 90 dias 120 dias
1 50 (100) 2 (4) 0 (0) 1(2) 3 (6)
2 0 (0) 17 (34) 3 (6) 5(10) 7 (14)
3 0 (0) 17 (34) 13 (26) 12 (24) 14 (28)
4 0 (0) 14 (28) 34 (68) 32 (64) 26 (52)

Tabla 25. Evaluacion del confort en la poblacién a estudio.

158



IV. Resultados

con
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Figura 47. Evolucion del grado de confort desde basal hasta 120 dias.
con: escala de confort. Time (Days): tiempo de seguimiento (dias).
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IV. Resultados

La variable “Tiempo” se descompuso en tres funciones diferentes, segin el anélisis
de los modelos mixtos para medidas repetidas, para poder predecir la evolucion
temporal de la variable confort. Se observé una mejoria estadisticamente significativa
desde la aplicacion del tratamiento con TBA a lo largo del tiempo de seguimiento.
Asimismo se objetivd una puntuacion significativamente mas alta en pacientes de
menor edad y en el sexo femenino, pero las diferencias no alcanzaron significacion

estadistica (Tabla 26).

COEFICIENTES EE VALOR P
Tiempo 1 TBA 6,4581 3,0230 0,0000%**
Tiempo 2 TBA -7,9679 3,0640 0,0000%**
Tiempo 3 TBA 4,2634 3,0310 0,0000%**
Tiempo ictus -0,0007 0,0005 0,2810
Varon - 0,0005 0,3961 0,1825
Edad -0,3262 0,2045 0,1121
Intercepto 1,1460 0,3381 0,0008***

Tabla 26. Factores que influyen en el confort tras la administracion de TBA
Coadigos de significacion:0 “***2 (0.001 “**’ 0.01 “* 0.05 <.
EE: error estandar de los coeficientes
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IV. Resultados

En la Figura 48 se muestra la evolucion temporal del grado de confort en
relacion con la edad. Los pacientes de mayor edad alcanzaron un grado de confort
inferior a los pacientes mas jovenes si bien las diferencias no fueron estadisticamente

significativas segun el modelo.

Figura 48. Evolucion del grado de confort en funcion de la edad y el tiempo.
Linear predictor: prediccién que hace el modelo de la variable confort. Age: edad. Time: tiempo de
seguimiento (desde basal hasta 120 dias).
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IV. Resultados

En la Figura 49 se muestra la evolucion temporal del grado de confort en relacion
con el tiempo de evolucion del ictus. Los pacientes con un mayor tiempo de evolucion
de ictus alcanzaron un grado de confort inferior a los pacientes de menor tiempo de
evolucion, si bien las diferencias no fueron estadisticamente significativas segun el

modelo.

Figura 49. Evolucion del grado de confort en funcion del tiempo de evolucion del ictus.

Linear predictor: prediccion que hace el modelo de la variable confort. Time: tiempo de seguimiento
(desde basal hasta 120 dias). Stroke: tiempo de evolucion (desde el ictus hasta el momento de la
infiltracion de TBA).
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IV. Resultados

En relacion al sexo se muestra un mayor grado de confort en las mujeres en relacion
a los varones al final del seguimiento, si bien estas diferencias no alcanzaron
significacion estadistica. La aplicacion del modelo mixto suaviza o modela las curvas de
las variables a estudio. Por ello, en la variable confort en la Figura 50, el valor basal es

inferior a 1 y el maximo es superior a 4

con
L]
[

T T T T T 1
0 20 40 G0 a0 100 120

Time (Days)

Figura 50. Evolucion del confort en funcion del tiempo en ambos sexos.
con: escala de confort. Time (Days): tiempo de seguimiento (dias).

= Varones.
——  Mujeres.
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IV. Resultados

La evolucion del confort en cada uno de los 50 pacientes se muestra en la Figura 51.
En todos los casos la puntuacion basal fue de 1. A los 45 dias de seguimiento, ninguno
de los pacientes presenté una puntuacion de 1. La mayoria de pacientes mejoraron y
mantuvieron esta mejoria clinica al final del seguimiento. A los 120 dias, la puntuacion

media en la escala de confort se redujo a 3,2, pero més de la mitad de los pacientes

continuaban teniendo una puntuacion de 4.
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Figura 51. Evolucion del confort en funcion del tiempo en cada paciente.
con: escala de confort. Time (Days): tiempo de seguimiento (dias).
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V. Discusion.






V. Discusion

V. DISCUSION.

V.1. TECNICA DE INFILTRACION.

En relacion a la técnica de infiltracion de los musculos pectoral mayor y
subescapular, tras su evaluacion, recomendamos la técnica descrita en ambos casos en
nuestro trabajo, siguiendo referencias anatomicas*'*. La aplicacion de toxina botulinica
en el musculo pectoral mayor no ofrece dificultades siguiendo las referencias anatomicas
que describimos, por tratarse de un musculo superficial y de facil acceso. En relacion al
musculo subescapular, también recomendamos nuestra técnica por tratarse de un musculo,
profundo en este caso, pero con una referencia esquelética segura, como hemos descrito.

Tras la evaluacion de la técnica en cadéver, mediante la inyeccion de tinta china,
se comprobo la precision de la inyeccion, al conseguirse la infiltracion del musculo
subescapular en todos los casos. En relacion a la seguridad de la via de acceso, también
se comprobo que, siguiendo el protocolo, no se dafiaron estructuras neurovasculares ni
viscerales. Al realizar la técnica en nuestros pacientes tampoco se presentd
complicacion alguna.

Gracias a las referencias anatomicas seguras, en ningln caso se preciso ayuda de
técnicas de apoyo, tanto electromiograficas como ecograficas, por lo que resulta mas
sencilla su aplicacion. Tampoco se precisé sedacion en ninguno de los pacientes.

En la bibliografia encontramos descritos hasta 4 abordajes diferentes para la
aplicacion de TBA en el musculo subescapular, que no se corresponden con la que
proponemos en nuestro trabajo.

140,141 . L. . .y ,
L describieron una técnica de infiltracion del musculo

Unlu et a
subescapular mediante un abordaje inferior. La posicion del paciente era en decubito
prono, con el codo flexionado 90°, con la extremidad superior en rotacion interna y la
mano sobre el borde inferior de la escdpula contralateral, para conseguir la maxima
elevacion del borde medial y del angulo inferior de la escépula. Se trazaron 2 lineas. La

linea A desde el borde medial al lateral de la espina de la escépula. La linea B indicaba

la direccioén que seguia la aguja y venia determinada por el punto de interseccion entre
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V. Discusion

la mitad del tercio lateral de la linea A con la linea trazada desde el angulo inferior de la
escapula. Requeria estimulacion eléctrica para su realizacion.

Consideramos que presenta como principal inconveniente la dificultad para
conseguir la posicion adecuada de la extremidad superior. En pacientes neuroldgicos,

con importante limitacion funcional, resulta imposible en muchos casos (Figura 52).

Figura 52. Esquema del abordaje inferior. Tomado de Unlu et al. J Clin Neurosci. 2010;17:1265-6.

113,114,142
Otros autores'!>!'!*

propusieron un abordaje medial para la infiltracion del
musculo subescapular. Chironna et al.'"” describieron la siguiente técnica. El paciente se
colocaba en decubito lateral sobre el lado sano y la extremidad afecta apoyada sobre el
tronco para asi conseguir que sobresaliese la escapula. La aguja se insertaba justo por
debajo del borde medial de la escapula a nivel de la espina de la escapula, avanzando
en esa direccion y ligeramente inferior a ella. Requeria especial precaucion para
conseguir mantener la aguja cerca de la superficie anterior de la escapula y asi evitar

penetrar los intercostales y la pleura. Los autores aconsejaban estimulacion eléctrica y

sedacion del paciente' ' (Figura 53).
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V. Discusion

Figura 53. Esquema del abordaje medial. Tomado de Chironna et al. Arch Phys Med Rehabil.
1990;71:428-9.

Harrison et al.’* realizaron un estudio en 2007 mediante la disecciéon anatémica
de 10 cadaveres, siendo disecados un total de 20 subescapulares, con el objetivo de
identificar la localizacion de los puntos motores del musculo subescapular y
correlacionarlo con referencias anatomicas, para asi describir una nueva técnica de
aplicacion de toxina botulinica en dicho musculo, aplicable para adultos y nifios. Estos
autores se basaron en que distintos estudios consideran que se consigue la maxima
eficacia de la aplicacion de toxina botulinica cuando se inyecta en el punto mas préoximo
a la placa motora'*. En este caso, propusieron un abordaje posterior y lateral. Se
tomaron 3 puntos anatémicos de referencia: el angulo inferior de la escapula (IA), el
borde del acromion (AT) y el extremo medial de la espina de la escapula (MS). La
inyeccion se realizo en el punto medio de la linea que une el angulo inferior de la
escapula y el borde del acromion, con un angulo de inclinacion de la aguja de 56° y en
direccion al punto medio de la espina de la escapula. Para maximizar la cobertura de los
puntos motores, indicaban que la toxina botulinica debia ser inyectada desde el borde
lateral de la escapula hasta llegar a nivel del punto medio de la espina de la escapula

(Figura 54).
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V. Discusion

Figura 54. Esquema del abordaje posterior lateral. Tomado de Harrison ef al. Arch Phys Med
Rehabil. 2007;88:295-7.

Por ultimo, Chiodo et al.'* realizaron un estudio en el afio 2005 comparando 3
técnicas diferentes para la realizacion de la infiltracion del musculo subescapular.
Realizaron el estudio sobre 14 cadaveres (28 musculos subescapulares). El objetivo fue
determinar cudl de las 3 técnicas resultaba ser mas precisa y con menor riesgo. En la
Figura 55 se muestran las 3 técnicas. Se denomina A: abordaje lateral (axilar), B:
abordaje superior y C: abordaje medial. La técnica que se realiz6 mediante un
abordaje lateral (axilar) resultd ser la mas efectiva comparada con las otras 2.
Presentaba como principal inconveniente que si el punto de inyeccidn no era el correcto,
en la zona central de la fosa axilar, y se realizaba inferior o lateralmente, se aplicaba la
inyeccion en el musculo dorsal ancho o redondo mayor, respectivamente.
Consideramos que presenta también como inconveniente la dificultad para conseguir la
posicion adecuada de la extremidad superior. En pacientes neuroldgicos, con importante
limitacién funcional, resulta imposible en muchos casos, al igual que en otras técnicas

descritas!**1!,
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V. Discusion

Figura 55. A: abordaje lateral (axilar), B: abordaje superior y C: abordaje medial. Tomado de
Chiodo et al. Am J Phys Med Rehabil. 2005;84:662-5.

Recientemente, se publico un estudio'*® en el que se evalué la infiltracién del
musculo subescapular guiado por ecografia. El estudio se realizd sobre 5 caddveres de
forma bilateral (10 musculos subescapulares) y se evaluo la precision y la seguridad de
la técnica de inyeccion. Para determinar la precision, se consideré una inyeccion
satisfactoria cuando por lo menos dos tercios del contraste inyectado alcanzaban el
objetivo (musculo subescapular). La técnica que se evalu6 fue la descrita por
Harrison'” que se basaba en identificar la localizaciéon de los puntos motores del
musculo subescapular y correlacionarlo con referencias anatdmicas, realizando un
abordaje posterior y lateral. La toxina botulinica debia ser inyectada desde el borde
lateral de la escépula hasta llegar a nivel del punto medio de la espina de la escapula.
Los resultados obtenidos al realizar la inyeccion ecoguiada fueron satisfactorios en
relacion a la seguridad (no se afectd ninguna estructura vasculonerviosa ni el pulmén) y

precision (se inyect6 el objetivo: musculo subescapular).

171



V. Discusién

En muchos casos, la ecografia resulta una herramienta muy util para la
infiltraciéon muscular'*®. Nuestra técnica de inyeccién del musculo subescapular
describe una via de acceso sencilla, fiable y precisa, presentando unas referencias
anatomicas seguras que nos garantizan la consecucion del objetivo marcado. Por este

motivo, no se realizé en ninguin caso mediante apoyo ecografico o electromiografico.

V.2. SELECCION DE LOS MUSCULO DIANA.

Centrandonos en la biomecénica del hombro”*°, en nuestro estudio

seleccionamos como musculos diana para la aplicacion de toxina botulinica el musculo
pectoral mayor y el misculo subescapular. El patron mas frecuente en estos pacientes
con hemiparesia espastica es: hombro en adduccion y rotacion interna, flexo de codo y
pronacion de antebrazo. Por este motivo, consideramos estos 2 musculos como los
principales para aplicar el tratamiento.

El mecanismo muscular de adducciéon o de aproximacion del brazo lo realizan
los siguientes musculos: pectoral mayor, redondo mayor y dorsal ancho. La debilidad o
paralisis del pectoral mayor produce disminucion de la fuerza aproximadora del brazo,
sin que apenas se altere el movimiento de flexion del brazo, a cuya realizacién
coadyuva, pero de cuyo movimiento es el deltoides el motor més importante®”.

Por otro lado, los musculos responsables del movimiento de rotacion interna son
todos aquellos que cruzan por delante el eje de movimiento. Son: el subescapular,
redondo mayor, dorsal ancho y pectoral mayor. El musculo subescapular es el mas
importante de los musculos rotadores internos. Su excitacion eléctrica, dificil de obtener
a causa de la situacion tan profunda que tiene, condiciona el movimiento de rotacion
interna, y su paralisis perturba la realizacion de este movimiento. Se ha denominado al
subescapular musculo rotador humeral anterior para diferenciarlo de los musculos
infraespinoso y redondo mayor, sus antagonistas, que son los que constituyen el
musculo rotador humeral posterior. Ademds juega un papel importante en la

estabilizacién de la articulacion escapulohumeral™ (Figuras 56 y 57).
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Figura 56. Esquema de los musculos que intervienen en los movimientos de abduccion y adduccion de
hombro.
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Figura 57. Esquema de los miisculos que intervienen en los movimientos de rotacion externa e interna de
hombro.
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V. Discusién

La seleccion adecuada de los musculos diana para la aplicaciéon de toxina
botulinica resulta importante por ser un factor determinante que condiciona el resultado
del tratamiento que se aplica. Existen distintos trabajos en los que se comprueba el
papel del musculo subescapular en el hombro doloroso del paciente con hemiparesia

- , . 113,114,147
espastica, por lo que lo proponen como musculo diana "™

71,74

. En 2 ensayos clinicos
aleatorizados para el tratamiento del hombro doloroso espastico, no se obtuvieron
resultados satisfactorios tras la aplicacion de toxina botulinica al compararlo con la
aplicacién de placebo. En el primero’’, se aplicaron un total de 500 U/D en los
musculos pectoral mayor (250 U/D) y musculo biceps braquial (250 U/D) y entre los
factores determinantes de los resultados negativos los propios autores hablan del hecho
de no haber inyectado el musculo subescapular. En el segundo’, en el que también se
aplico toxina botulinica para tratar el hombro doloroso en pacientes con hemiparesia
espastica, se consideré6 como unico musculo diana el subescapular y se aplicoé una dosis

inferior a la recomendada'*®

, 50 U/B, repartidas en 2 puntos en dicho musculo. Creemos
que los resultados no fueron satisfactorios por la dosis, inferior a la recomendada, y
porque solamente se inyectd el musculo subescapular.

Estos 2 trabajos, indirectamente nos indican la importancia de inyectar con dosis
adecuada el musculo subescapular en el hombro doloroso espastico del hemipléjico.

En distintos trabajos se comprueba también el papel del musculo pectoral mayor
en el hombro doloroso del paciente con hemiparesia espastica > %

Nosotros creemos que es preciso al menos inyectar estos 2 musculos, por su
papel clave en el patron de adduccidn y rotacion interna, y con una dosis media de 250
U/D en cada uno de los musculos, o su dosis equivalente utilizando otras toxinas.

Recientemente se publico un estudio® que presentd una clasificacién de los
patrones de espasticidad de la extremidad superior. Los autores definieron cinco
patrones caracteristicos de espasticidad con respecto a la posicion de la articulacion del
hombro, el codo, el antebrazo y la mufieca. Se denominaron ASP (arm spasticity
patterns) y se denominaron del I al V (Figura 58 y Tabla 27). Dichos patrones se
verificaron utilizando datos procedentes de un cuestionario internacional no
intervencionista de extremidad superior. Gracias a las observaciones clinicas realizadas,
se consiguid asignar la postura espastica de la extremidad superior del 94% de los 665

pacientes, a uno de los cinco patrones ASP. El patron mas frecuente de espasticidad en

la extremidad superior en estos pacientes fue ASP III (41,8%), que implicaba la
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rotacion interna y la adducciéon de hombro, flexion de codo y posicion neutra de
antebrazo y mufeca. Este estudio presenta una terminologia comun en los patrones de
extremidad superior, su uso permitiria un intercambio rapido y comprensible de
informacion entre los distintos profesionales.

El estudio confirma el patron de hombro predominante en adduccion y rotacion
interna. En todos los patrones descritos, el hombro se encuentra en rotacion interna y
solo en uno de ellos esta rotacion no se asocia a adduccion, sino a retroversion,
coincidiendo con el patron menos frecuente de los cinco descritos. De esta forma resulta
concordante con el patron de espasticidad en hombro que presentaron nuestros pacientes

y confirma la relevancia de la accioén de los musculos pectoral mayor y subescapular.

I Il I} v v

Figura 58. Patrones de espasticidad en la extremidad superior. Tomado de Hefter ez al. Int J Rehabil Res.
2012;35:227-33.

PATRONES ESPASTICIDAD EXTREMIDAD SUPERIOR

I I 111 v \%
Rotacion Rotaciéon Rotacion Rotacion L.
. ) ) . Rotacién interna/

Hombro interna/ interna/ interna/ interna/ retroversion

adduccién adduccién adduccién adduccién
Codo Flexion Flexion Flexion Flexion Extension
Antebrazo Supinacion Supinacion Neutro Pronacion Pronacion
Muiieca Flexion Extension Neutro Flexion Flexion

Tabla 27. Patrones de espasticidad en la extremidad superior. Tomado de Hefter et a/. Int J Rehabil Res.
2012;35:227-33.
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V.3. EFICACIA DE LA APLICACION DE TBA.
V.3.1. En relacion al dolor.

Otro de los principales hallazgos de nuestro estudio fue comprobar la eficacia
de la aplicacion de toxina botulinica en una Unica inyeccion intramuscular en relacion
al dolor de hombro en el paciente hemipléjico. La puntuacion inicial medida mediante
EVA en nuestros 50 pacientes fue de 8,4, (DE 0,8) y un rango [7-10]. A los 45 dias se
obtuvo el mejor resultado, con un valor medio de 1,5 y el 88% de los pacientes con
EVA inferior a 4. Se observd una mejoria estadisticamente significativa desde la
aplicacion del tratamiento con TBA a lo largo del tiempo de seguimiento.

Distintos ensayos clinicos aleatorizados en los ultimos afios presentaron
resultados concordantes con lo expuesto al comparar el efecto de la aplicacién de una
unica inyeccion intramuscular de toxina botulinica con la aplicacion de placebo

7072 o aplicacion de triamcinolona intraarticular”. En 2008, Lim er al.”

intramuscular
publicaron un estudio sobre 22 pacientes en el que comparaban la aplicacion de toxina
botulinica y la infiltracion de triamcinolona intraarticular en el hombro de pacientes con
hemiplejia espastica. Partiendo de una puntuacion inicial EVA de 7,9 en el grupo de
toxina botulinica y un EVA de 7,6 en el grupo al que se aplico triamcinolona
intraarticular, fue a las 12 semanas cuando se alcanzé el mejor resultado,
consiguiéndose un descenso de 4,2 puntos en el primer grupo y de 2,5 puntos en el
segundo.  Otros dos ensayos clinicos aleatorizados obtuvieron una respuesta
estadisticamente significativa en disminucion del dolor ya desde la primera semana post
infiltracion, al compararlo con la aplicacion de placebo. En el primero de ellos, Marco
et al.””, partiendo de una puntuacién inicial EVA 7,3, a los 6 meses llegaron a un valor
de 3 frente al valor de 4,8 del grupo placebo. En el otro estudio, Yelnik et al.”
obtuvieron en la semana 4 post infiltraciéon una disminuciéon de 4 puntos en el dolor en
la escala EVA.

En este sentido, se comprueba como existen diferencias importantes en el
tiempo, en relacion al momento de maxima respuesta al dolor tras la aplicacion de
TBA, desde las 4 semanas’™! hasta los 6 meses’>. En una revisién sistematica
publicada en el 2010 en relacion al tratamiento mediante TBA del hombro doloroso del

paciente hemipléjico, Koog et al.'™ concluyeron que la TBA no es efectiva de 1 a 3

meses tras su aplicacion. En dicho estudio, relacionaron la mejoria clinica en relacion al
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dolor con una mejoria clinica en relacion a la movilidad, en concreto, la rotacion
externa. Consideraron ademas que esta mejoria clinica en relacion al dolor de hombro
era independiente de la espasticidad y del grado de subluxacion. Resultan Ilamativos
los resultados que presentan al no encontrar relacion entre la mejoria clinica del dolor y

70,72,73

la espasticidad. En 3 ensayos clinicos aleatorizados, incluidos en dicha revision al

evaluar la disminucidon del dolor mediante la escala EVA se obtuvieron datos

072 v alas 12

estadisticamente significativos, ya desde la primera semana en 2 de ellos
semanas en otro>. Sin embargo, en relacion a la espasticidad no se consigui6
significacion estadisitica en ninguno de ellos. Asimismo, en los 3 estudios

~ 0,72,73
resefiados’ %’

se objetivd una mejoria clinica estadisticamente significativa en el
grado de movilidad, en concreto en el movimiento de rotaciéon externa al mes '°, a los 3
meses” y a los 6 meses’?, respectivamente.

En otra revision'™° sobre el mismo tema, concluyeron que la aplicacién de TBA
resulta efectiva en relacion al dolor y a la movilidad entre los 3 y los 6 meses tras su
aplicacion, pero no en el primer mes tras la aplicacion de TBA.

En la bibliografia, ademas de estudios con resultados congruentes con los

70,72,73,87

obtenidos en nuestro trabajo, con una buena respuesta al dolor , también

encontramos publicaciones en las que no existe una respuesta clara al dolor de hombro

71,74,121
AL

tras las aplicacion de TB . Entre los posibles factores que pueden influir

destacan los dos ya mencionados: la técnica de infiltracion empleada ya sea mediante
referencias anatomicas’'?°, con apoyo electromiografico’’>"**"122 o apoyo
ecografico'*® y la seleccion de los musculos diana. Creemos que, si no se utiliza nuestra
técnica, es dificil tener la seguridad de la aplicacion correspondiente en el musculo
subescapular. Otro factor que también puede influir es la eleccion del tipo, la dosis y la
diluciéon de TBA en cada caso. Las dosis de TBA no son intercambiables entre los

151
L.

distintos tipos. Wohlfarth et a determinaron que la equivalencia entre las dosis de

TBA Dysport” y Botox” era 2,3-2,5:1 respectivamente, cuando se diluye en suero

salino. En un articulo publicado recientemente, Viana et al.'>

, al comparar distintos
ensayos clinicos aleatorizados publicados en los ultimos afios, sefialaron como la
dilucion de TBA puede determinar la efectividad de la inyeccion intramuscular y se
puede asociar con la respuesta obtenida en relacion a la disminucion de dolor. En uno
de los ensayos clinicos aleatorizados’ incluidos en dicho estudio en el que no hubo

respuesta al dolor de hombro tras aplicacion de TBA, se diluyeron 50 U/B en 1 cc de
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suero salino, y se aplico en musculo subescapular. En otro de los ensayos clinicos
aleatorizados”® donde si se obtuvo respuesta en relacion al dolor se diluyeron 100 U/B
en 4 cc de suero salino y en otro ensayo clinico aleatorizado’’, en el que también hubo
respuesta al dolor, no se explica la dilucion empleada, por lo que no podemos saber su
repercusion en el resultado positivo obtenido. Si conocemos la dosis empleada, que fue
de 500 U/D en el musculo subescapular.

. 1
Gracies et al.'>

publicaron un estudio en el 2009 en el que analizaron las
diferentes respuestas obtenidas al aplicar la misma dosis de TBA en el musculo biceps
braquial pero con variaciones en la dilucion. Los autores recomiendan el uso de
inyecciones de elevado volumen para lograr mayor eficacia y potencialmente permitir
la reduccion de la dosis de inyeccion de musculos espasticos. Sugieren que inyectar una
mayor dilucion en preparados de TBA produce una mayor reduccion del tono muscular.

154-156 .~ . : o
sefalan que este hecho podria ser debido a la mayor difusion de

Algunos autores
TBA dentro del musculo, lo que permitiria llegar a mayor niimero de placas motoras. Se
considera que la TBA difunde en los tejidos hasta 4,5 cm cuando la dilucion es de 3:1 a
5:1""*. Por tanto, cuanto mayor es la dilucion, la TBA tiene una mayor capacidad de
difusion en los tejidos y mayor probabilidad de acceder al objetivo de la zona de placa
motora, incluso si se inyecta hasta a 4-4,5 cm de distancia'**.

Gracies ef al.'™ sefialan como al tratar la espasticidad focal, la ausencia de guias
de infiltraciéon mediante apoyo electromiografico o ecografico puede suplirse por una
alta dilucion, un mayor volumen. Al ser los musculos espasticos tratados de tamafio
grande, los autores sugieren que en aquellos estudios en los que no se consiguidé una
respuesta eficaz en relacion al dolor y que ademas usaron unicamente referencias
anatomicas’®, no utilizaron una dosis o una dilucién suficiente para conseguir el efecto
deseado. En este sentido, Elia et al.'* sefialan que, por tanto, se obtiene un mayor
beneficio del efecto de la difusion cuando se aplica la TBA como tratamiento de la
espasticidad en musculos grandes que en el tratamiento del dolor miofascial.

Por ultimo en relacidn a la respuesta al dolor en pacientes con hombro doloroso
post ictus, Viana et al.'’* sefialan la importancia de intentar realizar tratamientos
dirigidos hacia etiologias especificas, por haber demostrado un resultado positivo en el
control del dolor. Sefialan que, aunque la etiologia del hombro doloroso en estos

4,104
410

pacientes es multifactoria , si se consigue identificar el componente etioldgico

principal, el tratamiento dirigido sera mas eficaz. Tratamientos dirigidos como la
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aplicacion de TBA si el componente principal es la espasticidad de la musculatura

. 0 . ., . . .
periescapular’’, el uso de electroestimulacion si se trata de un componente principal de

1 131
13

subluxacion crénica de hombro''! o incluso la aplicacién de infiltracién subacromia
o intraarticular''® con corticoides en pacientes con dolor cronico de mas de 6 meses de
evolucién asociado a una posicion andémala de la articulacion.

En contraposicion a esto, Koog et al.'™, al no encontrar correlacién en sus
resultados entre la disminucion de dolor y la espasticidad y el grado de subluxacion
consideran que dirigir el tratamiento hacia una tnica causa principal de dolor de hombro
no resulta el método mas adecuado. Sefialan que no es posible determinar si el tratar
simultaneamente las multiples causas que intervienen en el dolor de hombro lograria la
reduccion del dolor o si la mejoria clinica del dolor y el tratamiento de sus causas son
independientes.

Nosotros creemos que para tratar el hombro doloroso espéstico mediante TBA
es preciso determinar si existe claramente otra causa desencadenante. Por este motivo,
no incluimos en nuestro estudio a todos aquellos pacientes que presentaban algin
motivo de dolor de hombro: subluxacion, estudio radiografico o ecografico anormal.

Al realizar el andlisis estadistico en nuestro estudio, se objetivd una puntuacion
significativamente mads alta en los varones y en los pacientes de mayor edad a lo largo
de los periodos analizados, alcanzando significacion estadistica. En  diferentes

estudios®®”

se relacion6 el hombro doloroso con pacientes de mayor edad. La
prevalencia de dolor de hombro en la poblacion general varia entre el 7-30%, y existe
una mayor prevalencia a partir de la década de los 50 afios'”'. Los datos obtenidos en
nuestro estudio podrian deberse a que los pacientes de mayor edad presentan con
frecuencia patologia articular de base previa al ictus, pueden presentar mayor porcentaje
de comorbilidades asociadas, menor nivel funcional y requieren ayuda para las
actividades de la vida diaria, con el riesgo que conlleva la asistencia continuada de otras

., . . .1
personas"®”’. En relacién al sexo existen resultados contradictorios'”.

V.3.2. En relacion a la espasticidad.

La TBA presenta un papel principal entre las posibles opciones terapéuticas de
la espasticidad focal, en muchos casos formando parte de un programa completo de

rehabilitacion'>’ 18,
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156 )
9 sefialaba como mediante la

Una revision sistematica publicada en 200
aplicacion de TBA se obtuvo una reduccion de la espasticidad focal en pacientes post
ictus en el primer mes tras la aplicacion de TBA. Se evaluaron los resultados mediante
la escala de Ashworth en region de codo, mufieca y flexores de dedos. En relacion a la
espasticidad, en nuestro estudio, desde el primer momento se observd una importante y
rapida reduccion de la espasticidad, que fue maxima a los 45 dias después del
tratamiento, siendo la puntuaciéon media inicial en la escala de Ashworth de 2,6 (DE
1,1). Elia et al.'® sefialaron ademas que el efecto persistia a las 6 semanas post
infiltracion y que en la semana 9 a 12, se mantenia el efecto de la aplicacion de TBA en
las articulaciones distales de la extremidad superior. Sin embargo, en 2 de los estudios

. . 122
incluidos®”

, este hecho no se pudo comprobar en region de codo, donde la duracion
del efecto fue menor. Los autores sefialaron como posibles causas una dosis de TBA
insuficiente. En general, en esta revision sistematica'>° los autores concluyeron que la
mejoria clinica global en relacion a la espasticidad en la extremidad superior fue mas

1 ., . . ~
90139 " también coinciden en sefialar la

consistente en region distal. Otros autores
respuesta de disminucion de la espasticidad al aplicar TBA en la musculatura distal de
la extremidad superior, asociado a una disminucidén de la discapacidad. En nuestro
estudio nos centramos en la respuesta obtenida tras la aplicacion de TBA en region de
hombro. Estudios basados en la evidencia cientifica del tratamiento de la espasticidad
en el adulto'® sefialan que existe una menor evidencia de la efectividad de la TBA en la
reduccion de la espasticidad y de la mejoria funcional cuando se aplica en region de
hombro comparado con la aplicacion en la musculatura distal de la extremidad superior.

Al realizar el analisis estadistico, se objetivd una puntuacion significativamente
mas alta en los pacientes de mayor edad a lo largo de los periodos analizados,

. ., , - T . . 86.99
alcanzando significacion estadistica, coincidiendo con  diferentes estudios™ . L

0s
pacientes de mayor edad presentaron una mayor espasticidad tanto basal como a los 120
dias. No se observaron diferencias con significacion estadistica en relacion al sexo y al

tiempo de evolucion del ictus.

V.3.3. En relacion a la movilidad pasiva y activa.

Otro de los hallazgos relevantes de nuestro estudio fue la mejoria clinica

obtenida en relacidon a la movilidad de la articulacion del hombro. Nos centramos en el
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analisis del movimiento de abduccion de hombro medido mediante goniometria manual,
tanto pasivamente como de forma activa, en aquellos pacientes que presentaban cierta
actividad voluntaria a ese nivel (un total de 34 de nuestros 50 pacientes). Se obtuvieron
diferencias estadisticamente significativas en ambos casos. En relacién a la movilidad
pasiva, inicialmente el arco de movilidad del hombro en abduccion fue de 59,4° de
media, con un rango [10°-120°]. A los 90 dias la media obtenida fue la maxima, con
114,7° y un rango [60°-165°], por lo que la movilidad pasiva aument6 55,3° desde la
basal. Creemos que el limite de la movilidad pasiva lo marca el dolor, y al mejorar la
espasticidad mejora también la movilidad. En relacion a la movilidad activa, en la
medicion basal el arco de abduccion activa fue de 46,3° de media, con un rango [10°-
85°]. En este caso, la media obtenida fue maxima a los 120 dias, alcanzando los 68,5° de
media, con un rango [20°-110°]. Por tanto, el aumento maximo de movilidad fue de
22,2°,

Analizando ensayos clinicos aleatorizados en relacion a este tema, en distintos
estudios se obtuvieron diferencias estadisticamente significativas al analizar el
movimiento de rotacidon externa de hombro y, sin embargo, las diferencias no llegaron a
ser significativas en el movimiento de abduccién de hombro tras la aplicacion de toxina

botulinica’®’

2 En otros estudios, el resultado obtenido fue de una mejoria clinica global
en el balance articular de hombro en los 4 movimientos (abduccion, antepulsion y
ambas rotaciones)’. Sin embargo, también encontramos en la literatura otros ensayos
clinicos aleatorizados en los cuales se obtuvo mejoria clinica en relacion a la movilidad,

L y en relacion a la abduccion’' de la articulacion

en el movimiento de rotacion externa
de hombro pero sin llegar a constituir una diferencia estadisticamente significativa
respecto a la aplicacion de placebo intramuscular.

Al realizar el analisis estadistico en nuestro estudio, tanto en relacidn a la movilidad
pasiva como activa, se objetivd una puntuacion significativamente mas baja en los
pacientes de mayor edad a lo largo de los periodos analizados, alcanzando significacion
estadistica en ambos casos. En relacion a la movilidad pasiva, los pacientes de mayor
edad presentaron una movilidad pasiva basal inferior a la de los pacientes mds jovenes y
la mejoria clinica resultd inferior a la obtenida por los pacientes mas jovenes. En
relacion a la movilidad activa, un 32% de los pacientes no la presentaban, por lo que la

movilidad basal y final se mantuvo en 0°, coincidiendo también con los pacientes de

mayor edad. Estos datos sefialan que la edad de los pacientes determina una mayor o
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menor respuesta al tratamiento. Podria deberse a la presencia de patologia articular

cronica previa en el hombro, que favoreciese la limitacion en la movilidad.

V.3.4. En relacion al confort y a la calidad de vida.

Otro de los aspectos relevantes en los que la aplicaciéon de TBA juega un papel
importante es en la calidad de vida, tanto del paciente con hemiparesia espastica, como
del cuidador. La calidad de vida es un concepto complejo y multidimensional que no
solo tiene relacion con componentes objetivos como el estado de salud, el nivel
socioeconomico o el tipo de trabajo, sino que también depende de cuestiones subjetivas
como las expectativas de cada persona o la escala de valores, todo ello integrado en un
marco biografico, familiar, social y medio ambiental que cambia con cada persona,
grupo o pais'®.

La World Health Organization Quality of Life (WHOQOL) definio6 el concepto
calidad de vida como la percepcion individual de la posicion en la vida de cada
individuo en el contexto de la cultura y el sistema de valor en el cual vive en relacion
con los objetivos, expectativas y conceptos .

En el ambito de las Ciencias de la Salud se prefiere emplear el concepto “calidad
de vida relacionada con la salud” (CVRS), que estudia el impacto de la enfermedad y
sus tratamientos sobre el bienestar del paciente, incorporando, mas alla de las
mediciones clinicas, la perspectiva del propio paciente. Es un concepto
multidimensional (para incorporar los distintos aspectos del bienestar), autopercibido
(para recoger el punto de vista del paciente) y dindmico (cambia a lo largo del tiempo,

pero también en funcién del entorno )'*,

En la bibliografia, encontramos publicaciones que recogen la repercusion de
diferentes variables en pacientes con ictus expresadas en términos de discapacidad y
calidad de vida '*>'**,

Sin embargo, la comparacion entre los diferentes estudios sobre calidad de vida
es dificil debido a la gran variedad de instrumentos aplicados (escalas, preguntas
aisladas, instrumentos genéricos o especificos, etc), criterios de inclusion, criterios

conceptuales y distintas definiciones de calidad de vida. Por este motivo, muchos de los
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estudios sobre calidad de vida resultan, en ocasiones, no concluyentes, con aspectos
heterogéneos en relacion a la severidad de los sintomas del ictus'®.

Los resultados de los diversos estudios sobre calidad de vida mostraron que la
presencia de depresion post ictus, el grado de discapacidad funcional y una red social
insuficiente, fueron los factores que contribuyeron en mayor medida a una pobre
calidad de vida en los supervivientes de un ictus ' .

Con respecto a este tema, algunos autores, estudiaron el hombro doloroso como
otro factor que presentaba una repercusion negativa en la calidad de vida de los
pacientes que han sufrido un ictus'®'"’. Se centraron en la repercusion del dolor sobre
la calidad de vida de estos pacientes, destacando el hombro doloroso como la entidad
mas frecuente'°. Su incidencia varia, segun los distintos estudios, entre un 349%° y un
84%°. En nuestro medio entorno al 53%"°’. Le seguiria en frecuencia el dolor de tipo

central, presente en un 2-8% de los pacientes' .

Distintas publicaciones'*>!"!"!

evaluaron el grado de calidad de vida en
pacientes con espasticidad post ictus, mediante el cuestionario genérico Medical
Outcomes Study 36-Item Short Form Health Survey (SF-36), validado para el uso en
pacientes neurologicos' .

El cuestionario de salud SF-36 es uno de los cuestionarios genéricos de calidad
de vida mas utilizados. Tiene ocho dimensiones: cuatro corresponden a aspectos fisicos
(funcion fisica, actividad fisica-laboral, indice de dolor y percepcion de la salud), y las
otras cuatro a aspectos del area psiquica o mental (vitalidad, funcion social, actividad
psiquica laboral e indice de salud mental). Cada dominio tiene varios items que suman
en conjunto 36 (Anexo 3).

Sin embargo, presenta varias limitaciones cuando se emplea en pacientes con
ictus, destacando la presencia del efecto suelo y el efecto techo. Se considera suelo al
porcentaje de pacientes que presentan el valor mas bajo del cuestionario y techo al
porcentaje de pacientes que presentan el valor mas alto. El efecto suelo o techo esta
presente si hay mas de un 15% de pacientes que presentan los valores suelo o techo para
cada dimension. La presencia de efecto suelo o techo hace que los valores extremos en
la parte alta o baja de cada dimension puedan perderse indicando una validez de

contenido limitado para el cuestionario. Al no poder diferenciar entre si a los pacientes

con valores mas bajos o mas altos, la fiabilidad disminuye y tampoco permite
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cuantificar adecuadamente las diferencias en la respuesta ante un cambio en el estado de
salud que produce un determinado tratamiento'”.

Al estudiar mediante este test pacientes tras ictus, de mas de 6 meses de
evolucion, comparando con la poblacion general, se encontrd6 en varios

. 170,172,173
estudios " ”

que el item en el que se obtuvo una puntuaciéon mas baja fue en el de
funciodn fisica, donde se evalua la realizacion de actividades que los pacientes que han
sufrido un ictus presentan dificultad para su realizacion, entre ellas el levantar objetos

pesados o correr.

Otros autoreslSG, en una revision sistematica, también evaluaron la calidad de
vida de estos pacientes pero no en su situacion basal, sino tras la aplicacion de TBA
como tratamiento de la espasticidad focal. Se analiz6 el grado de discapacidad usando
diferentes escalas en cada uno de los estudios y la calidad de vida mediante el test SF-36
antes y después de la aplicacion de TBA. En relacién al grado de discapacidad, se
encontrd una mejoria significativa en los estudios de Brashear et al’® evaluado
mediante el Dissability Assesment Scale (DAS). Esta escala evaltia 4 apartados:
higiene de la mano, vestido, postura de la extremidad en relacion a mufieca y dedos y
dolor. Utiliza una escala desde 0 (cuando no presenta discapacidad) hasta 3 (severa
discapacidad). Se realizd el estudio sobre 126 pacientes a los que se aplico TBA
Botox” en region distal de la extremidad superior, en los musculos: palmar mayor,
cubital anterior, flexor superficial y flexor profundo de los dedos. Se compar6 con la
aplicacion de placebo, obteniéndose ademds mejoria clinica estadisticamente
significativa en relacion al tono muscular y al dolor. También en otro ensayo clinico
aleatorizado publicado en el afio 20057, se objetivo mejoria clinica en relacion al grado

de discapacidad, en este caso evaluado mediante la escala de Barthel™

, tras compararlo
con la aplicacion de placebo. Se realiz6 el estudio sobre 50 pacientes a los que se aplico
TBA Dysport” en la extremidad superior, en los musculos: biceps braquial, palmar
mayor, cubital anterior, flexor superficial y flexor profundo de los dedos. Al igual que
en el estudio anteriormente mencionado”, se obtuvo también mejoria clinica

estadisticamente significativa en relacion al tono muscular y al dolor.

Resulta llamativo como en diversos ensayos clinicos aleatorizados, en los que se
aplico TBA como tratamiento de la espasticidad focal en la extremidad superior, no se

obtuvo mejoria clinica respecto al grado de discapacidad. Se usaron diferentes escalas
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de medida. En dos de ellos ''7¥ '** se aplicé el FIM para realizar la evaluacion, tras la

®

aplicacion de TBA Botox” frente a placebo en 39'7 'y 91'%*  pacientes,

respectivamente, obteniéndose en ambos, mejoria clinica en relacion a la espasticidad.

En otros estudios 202!

se evaluo el grado de discapacidad mediante el Barthel sin
tampoco obtener respuesta. Se evaluaron 83'° y 59'*! pacientes, respectivamente, a los
que se les aplico TBA Dysport™, obteniéndose en ambos casos mejoria clinica en
relacion a la espasticidad. Por ultimo, en otro estudio''* realizado sobre 25 pacientes a
los que se aplico TBA Dysport™ frente a placebo tampoco se objetivé mejoria clinica
respecto al grado de discapacidad, valorado en este caso mediante el Frenchay Arm
Test'”. Se trata de un test especifico para la funcién motora del miembro superior,
siendo 1til para valorar la apraxia ideo motora con 6rdenes sencillas.

Ante estos resultados contradictorios en relacion a la evaluacion del grado de
discapacidad tras la aplicacion de TBA, se puede concluir que no existe un test capaz de
reflejar la aportacién de esta intervencion terapéutica concreta, la aplicacion de TBA,
sobre el grado de discapacidad y de forma secundaria, de la calidad de vida. Elia et
al.'® destacaron como uno de los factores determinantes de estos resultados
contradictorios, que la aplicacion de TBA forma parte de un tratamiento mas amplio
dentro de un programa completo de rehabilitacion, donde se incluye la terapia fisica
entre otras modalidades terapéuticas, que también seria necesario evaluar. También
resaltaron la importancia de identificar qué pacientes se van a beneficiar mas de esta
terapia y en qué aspecto principal, motor o funcional, para establecer los criterios
adecuados para su selecciéon y su posterior evaluacion. Por ultimo hablaron de la
realizacion de una estratificacion de pacientes segun el tiempo de evolucion desde el
ictus hasta la aplicacion de TBA para realizar la evaluacién del resultado sobre una
poblacion mas homogénea.

En relacion a la repercusion sobre la calidad de vida de los pacientes tras la
aplicacion de TBA también se encontraron resultados contradictorios en los diferentes

1'% en el afio 2009 publicaron un estudio sobre 41 pacientes a

estudios. Bergfeldt et a
los que se aplico TBA como tratamiento de la espasticidad focal asociado a terapia
fisica y se evaluaron los resultados mediante la escala SF-36 antes y después de la
infiltracion. A los 3 meses de la aplicacion de TBA se obtuvo una mejoria
estadisticamente significativa en 3 de los 8 items de este cuestionario: funcioén social,

funcion fisica y actividad fisica. También presentaron mejoria clinica en relacion al
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grado de espasticidad y a la percepcion del propio paciente del resultado conseguido.
En otro ensayo clinico aleatorizado'?, en el que también se aplico TBA Botox”, como
en el previamente descrito, se evaluo la calidad de vida mediante la escala SF-36 en 91
pacientes. En este caso, se evalud la respuesta a diferentes dosis de TBA aplicada en los
musculos: palmar mayor, cubital anterior, flexor superficial y flexor profundo de los
dedos. Se objetivo, a las 6 semanas de su aplicacion, una mejoria clinica significativa en
relacion a la calidad de vida unicamente en aquellos pacientes que habian recibido las
dosis mas baja de TBA: 90 U/B. Dentro de la escala SF-36 el item en el que se obtuvo
el mejor resultado fue también la funcion social.

Sin embargo, podemos destacar otros ensayos clinicos aleatorizados en los que
no se objetivd repercusion sobre la calidad de vida tras la aplicacion de TBA en la
extremidad superior''"'**'**_ Se obtuvo como resultado en todos ellos, mejoria clinica
en relacion al grado de espasticidad, objetivandose una reduccioén del tono muscular
evaluada mediante MAS, pero en ninguno de ellos se obtuvo un resultado
estadisticamente significativo sobre la calidad de vida evaluada mediante diferentes test,
como el SF-36 o el Assesment Quality of Life- Manejo de la Calidad de Vida (AQol) .
En uno de ellos'>, se evaluaron 96 pacientes tras 6 meses de haber sufrido el ictus. Tras
la aplicacion de TBA se objetivo mejoria clinica en relacion a la espasticidad pero no en
la calidad de vida, que fue evaluada mediante el AQol. Este test consta de 5
dimensiones acerca de la enfermedad, la capacidad de realizar las AVD de forma
independiente, las relaciones sociales, la funcién fisica y el bienestar psicolégico. Los
autores, al intentar explicar estos resultados, coinciden con estudios previamente
citados'”* al destacar que posiblemente se deba a que los test empleados resultan
insensibles para determinar la magnitud del cambio esperado de la intervencion sobre la
espasticidad focal. De esta forma, muchos de los objetivos funcionales individuales de
cada paciente mejoran tras la intervencion realizada pero sin verse reflejados en los
resultados de las medidas estandarizadas utilizadas en el estudio'*.

Recientemente se publicé un estudio’’ en relacién a este tema pero centrado en
la aplicacion de TBA en hombro doloroso en pacientes tras haber sufrido un ictus, a

- - SO - 87,90,117,120-123
diferencia de los estudios citados previamente ~ >

, cuya aplicacion se centraba

en musculos de la extremidad superior de brazo, antebrazo y mano, pero sin incluir el
. ., .. 1 . . .

hombro en la aplicacién de TBA. Marciniak et al.”' realizaron el estudio mediante la

aplicacién de TBA Botox” en los musculos pectoral mayor y redondo mayor bajo
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control electromiografico en 21 pacientes. A las 4 semanas se evalud el efecto,
comparado con la aplicacién de placebo. En relacion a la repercusion sobre la calidad
de vida, evaluada mediante la escala DAS™, se obtuvo mejoria clinica en los apartados
de higiene y vestido, asociado a la disminucion del dolor y la espasticidad. En este
estudio los autores sefalaron como, al compararlo con otros estudios sobre calidad de

Vida90,159

, se objetivo un mayor efecto de la TBA en relacion a la calidad de vida cuando
se aplico a nivel distal, en musculos de antebrazo, mufieca y mano, que proximal en la
zona de hombro’'. Pudiendo deberse a un mayor numero de ensayos clinico
aleatorizados donde se estudia su aplicacion distal en la extremidad superior’™'#'271%
0 a una percepcion del propio paciente de mayor respuesta en relacion a la calidad de
vida al mejorar distalmente la espasticidad que a nivel del hombro®'. En relacion al test
empleado, DAS, algunos autores lo proponen como el test mas adecuado para evaluar la
calidad de vida en casos de espasticidad focal'”’.

En nuestro estudio, para determinar el papel de la aplicacion de TBA sobre la
calidad de vida del paciente valoramos la aplicacion de distintas escalas tanto de
valoracion de la funcion del hombro como el DASH (Disabilities of the arm, shoulder
and hand)'™® o el Constant'”, como propiamente de calidad de vida como el test SF-

125,174,180 .
ATAIS0 o onsideramos

36'" o la Escala Aquol'’®. Coincidiendo con diferentes autores
que ninguna de ellas reflejaba el resultado de confort ni cuantificaba la repercusion que
tenia para cada paciente la intervencion que se realizaba sobre su calidad de vida. En el
caso de la aplicacion del test SF-36 en los pacientes neurologicos, el principal
inconveniente resultd ser el efecto techo (porcentaje de pacientes que puntiian en el
valor maximo 100 en la escala o en los dominios) y el efecto suelo (definido como una
puntuacion de cero, indicando que el paciente es incapaz de realizar una funcion fisica),
antes mencionado, y una validez de contenido limitada'”.

Por todo ello, consideramos adecuado la aplicacion de una escala propia, que
denominamos escala de Confort.

Inicialmente asignamos a todos los pacientes una puntuacion de 1 en la escala de
confort, puesto que se trata de medir la variaciéon que se produce en la sensacion de
confort del paciente después del tratamiento en comparacion con la inicial. Se asigna 1
punto si permanece igual, 2 si ha mejorado levemente, 3 si ha mejorado notablemente y

4 puntos si se ha normalizado por completo. A los 45 dias el resultado fue 3,6

estableciéndose asi el resultado maximo y ninguno de los pacientes puntu6 con un 1.
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Nosotros comprobamos que el dolor influye de forma determinante en la percepcion de
confort del paciente.
En la bibliografia, algunos autores optan por recurrir a escalas similares a la

empleada en nuestro estudio'®*'*!

. Todas ellas se caracterizan porque el objetivo es
cuantificar la respuesta que percibe el paciente de una medida terapéutica concreta, en
este caso la aplicacion de TBA como tratamiento de la espasticidad focal del hombro, y

que resultan sencillas de administrar. Bergfeldt et al.'®®

evaluaron la repercusion de la
aplicacion de TBA sobre 41 pacientes con espasticidad focal. Para su evaluacion
utilizaron la escala de Ashworth para determinar la mejoria clinica en relacion a la
espasticidad antes y después de la infiltracion, el test SF-36 para determinar la
repercusion sobre la calidad de vida y, por ultimo, un test que denominaron “escala
verbal”. Se caracterizaba por ser un test autoadministrado por el paciente en el que
evaluaba el resultado percibido por ¢l mismo del efecto de la terapia utilizada. Constaba
de 3 items: “peor”, “igual” o “mejor”. En este estudio'® un total de 36 pacientes (un
88%) presentaron una mejoria clinica global, identificada con el item “mejor”. Otros
autores'® emplearon una escala de 3 puntos, similar a la previamente descrita, con el
mismo objetivo de evaluar de forma subjetiva la eficacia del tratamiento mediante
TBA percibida por el propio paciente.

Al realizar el andlisis estadistico en nuestro estudio, se objetivo una puntuacion
significativamente mas alta en pacientes de menor edad y en el sexo femenino, pero las
diferencias no alcanzaron significacion estadistica. Debemos tener en cuenta que en
algunos andlisis, las variables confort y espasticidad fueron recodificadas en dos

categorias (alto/bajo) para que la respuesta fuera binomial. Al recodificar estas

variables, se pierde potencia estadistica para detectar diferencias.

V.4. TERAPIAS COADYUVANTES.

En la bibliografia, se proponen distintos factores que podrian explicar las

diferencias encontradas en este punto entre los distintos estudios. Uno de ellos seria el

papel de las terapias coadyuvantes: cinesiterapia'™, electroestimulacion'®**'** u

ortesis'®®

. En nuestro estudio, en todos los casos se dieron instrucciones al paciente y a
la familia para la realizacion de cinesiterapia pasiva mediante estiramiento selectivo de

los musculos infiltrados y de cinesiterapia activa en los casos que hubiera actividad
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voluntaria. En los ensayos clinicos mencionados en los que se obtuvieron diferencias
significativas en relacion a la movilidad incluyeron, dentro de su protocolo de
actuacion, también distintas terapias coadyuvantes: Marco ef al.”” tras la aplicacion de la
infiltracion de toxina botulinica o de placebo, en ambos grupos aplicaron durante 6
semanas TENS de baja intensidad, impulsos cortos (250 pseg) y alta frecuencia (75
megahertz). En otro de los ensayos clinicos, Yelnik et al.’®, al igual que en nuestro
estudio, dieron pautas de cinesiterapia a paciente y familia, para realizar en su domicilio
y en el trabajo de Lim ef al.” los pacientes realizaron durante 6 semanas un programa de
tratamiento mediante fisioterapia con una frecuencia de 2 dias a la semana con ayuda de

un terapeuta.

V.5. TBA'Y DOLOR.

Los factores etiologicos en pacientes con dolor de hombro tras haber sufrido un

. e 1.160,187,188
ictus son multiples ™"

pero dentro de todos ellos destaca la espasticidad como
causa principal de dolor®’. A su vez, dentro de los miltiples tratamientos con los que
contamos para tratar la espasticidad'® tiene un papel fundamental la toxina botulinica

en la afectacién focal®>®>!%

como es el caso del hombro doloroso espastico del paciente
hemipléjico. Por este motivo, nos centramos en analizar como vari6 la espasticidad tras
la aplicacion de toxina botulinica y su relacion con la mejoria clinica del dolor.

72,52

En distintos trabajos se objetivd una mejoria clinica en el dolor y movilidad

pero no existieron diferencias significativas al compararlo con placebo en relacion a la

7071+ s g ~
% coincidieron en senalar la semana

espasticidad. Otros ensayos clinicos aleatorizados
4 post infiltracion como el momento en el que existe un mayor efecto sobre la
espasticidad. En uno de los estudios’' la puntuaciéon media inicial en la escala de
Ashworth en musculo pectoral mayor y musculo biceps fue de 2, reduciéndose a 1 en la
semana 4 pero no se mantuvo la mejoria clinica en la valoracion realizada en la semana
8 ni 12. En otro estudio’’, se objetivé una mejoria clinica global en toda la extremidad
superior en relacién a la espasticidad pero unicamente en los musculos flexores de
dedos de la mano donde presentd una diferencia estadisticamente significativa respecto
a la aplicacion de placebo.

Distintos autores, al comprobar que el alivio de dolor tras la aplicacion de toxina

botulinica no siempre resulta paralelo a la disminucién de la espasticidad, sugieren que
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haya algo mas que explique el efecto analgésico de la aplicacion de toxina

f . 1273
botulinica’>’

. Podria deberse unicamente a la dificultad para una evaluacion correcta de
la espasticidad pero, recientemente, distintos estudios refieren un efecto analgésico
“per se” de la propia toxina botulinica'”’, al margen de la accion relajante de la
rnusculatura64, que nosotros compartimos.

La mayor parte de las patologias en las que se ha conseguido control del dolor
con la aplicacién de toxina botulinica son patologias que producen espasmo muscular
importante, que disminuye debido a su efecto relajante. Dicho efecto produce
disminucion en la compresion de los vasos sanguineos por el espasmo, mejorando la
isquemia local muscular. Otro posible mecanismo es la activacion de nociceptores
aferentes, ocasionada por la compresion de un nervio, que al liberarse puede aliviar el
dolor. Por ultimo, otro mecanismo consistiria en que al reducir el espasmo muscular los
efectos sobre los husos musculares aferentes mejoran'®’.

Sin embargo, hay datos que sugieren que no so6lo la disminucion del espasmo
muscular explica el alivio del dolor, por ejemplo los trastornos osteomusculares como
las distonias, en los cuales el efecto analgésico es en ocasiones mas importante que el
efecto motor, lo que sugiere una actividad analgésica directa que puede justificar el
control de éste en sindromes en los cuales no hay espasmo muscular.

Diversos estudios han demostrado in vitro que hay una disminuciéon en la
liberacion de neuropéptidos en neuronas del ganglio dorsal en ratas o en musculos del
iris de conejo, o sobre los vasos sanguineos, inhibiendo un cotransmisor de acetilcolina.

También se ha discutido que la toxina botulinica A puede actuar en el cordon espinal *>

194

La TBA puede reducir la inflamacion neurogénica mediante la inhibicion de la
liberacion de neuropéptidos, como la sustancia P y el péptido relacionado con el gen de
calcitonina y, por tanto, aliviar el dolor. Esta reduccion en la liberacion de
neuropéptidos de los nociceptores aferentes primarios mediante la neurotoxina A puede
también reducir el entumecimiento y el dolor en condiciones en donde el tejido dafiado
altera la sensibilidad'®?. Esto podria explicar la mejoria del dolor con la administracion
de la neurotoxina en las cefaleas, incluyendo la migrafia.

. . 196,19
Varios estudios!”®!’

han evidenciado la inhibicién del dolor por proceso
inflamatorio con la utilizacion de TBA mediante modelos en ratas induciendo este tipo

de dolor con formalina. Los resultados suponen que hay un efecto antinociceptivo
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mediante la inhibicion en la liberacion de neuropéptidos de las terminaciones aferentes
primarias, asi como disminucién en la liberacion de glutamato. Por lo tanto, se propone
que la neurotoxina A puede bloquear la sensibilizacion periférica e indirectamente

reducir la sensibilizacion central?®!"’.

La regulacion mediante mediadores
inflamatorios en la superficie de los receptores de expresion y de los canales en las
terminales de neuronas aferentes nociceptivas puede ser un mecanismo para el
desarrollo y el mantenimiento de la hiperalgesia inflamatoria. Se estimularon neuronas
del ganglio de la raiz dorsal in vitro, lo que resultd en una expresion aumentada de los
receptores TRPV1 en la superficie neuronal y que este incremento de la expresion de los
TRPV1 se bloque6 por la TBA. Esto puede representar otro mecanismo por el cual la
neurotoxina reduciria el dolor inflamatorio, principalmente el desarrollo de la
hiperalgesia '**!'%.

En Espaia, recientemente ha sido aprobado por la Agencia Espafiola del
Medicamento y Productos Sanitarios el uso de TBA Botox” para la indicacion
terapéutica de migrafia cronica'”” (cefaleas en mas de quince dias al mes, de los que al
menos ocho dias corresponden a migrana), en los pacientes que no han respondido
adecuadamente o que son intolerantes a los medicamentos profilacticos de la migrafia.
Constituye la primera indicacion terapéutica de toxina botulinica como antinociceptivo
“per se”. Otros medicamentos autorizados en Espafia con toxina botulinica tienen como
principal indicacion el tratamiento de la espasticidad. Asi'': Neurobloc® solo esta
indicado para el tratamiento de la distonia cervical. Vistabel® solo estd indicado para
uso en estética. Xeomin® para el tratamiento sintomatico del blefaroespasmo y de la
distonia cervical predominantemente rotacional (torticolis espasmddica) en adultos y en
la espasticidad de miembro superior secundaria a un ictus, en adultos. Botox"” y
Dysport™ estan indicados en adultos para el tratamiento del blefaroespasmo, el espasmo
hemifacial, la torticolis espasmddica, en pacientes con secuelas de espasticidad
secundarias a accidente vascular cerebral, tanto del miembro superior como del inferior
y para el tratamiento de la espasticidad en nifios con paralisis cerebral. Botox” ademas

estd autorizado para el tratamiento de la hiperhidrosis primaria grave y persistente de la

axila y, como ya mencionamos, para la migrafia crénica.
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V.6. EFECTOS ADVERSOS DE LA TBA.

En relacién a la tolerabilidad de la TBA y a la presencia de efectos adversos, en
nuestro estudio no se presenté ningun tipo de complicacion. Coincidiendo con la
bibliografia ***® donde, al comparar con placebo no se encontraron efectos adversos
resefables, por lo que se considera un farmaco seguro en el adulto. En casos de
aplicacion de dosis altas de TBA en extremidad superior, 1500 U/D, se encontrd clinica
de debilidad excesiva en los pacientes®’. En estudios en los que se evalué la aplicacion
de TBA para el tratamiento de distonias u otros trastornos de movimiento se objetivod

también un perfil de seguridad similar”. Turkel et al.**

al estudiar el perfil de seguridad
de la TBA en el tratamiento de la espasticidad post ictus, concluyeron que la presencia
de nauseas fue el efecto adverso menor mas frecuente en su estudio, afectando al 2,2 %

de los casos.
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VI. CONCLUSIONES.

1. Desarrollamos una técnica original para infiltracion de los musculos pectoral
mayor y subescapular, mediante referencias anatomicas. Siendo la técnica mas

segura, mas eficaz y mas facil de realizar.

2. No se evidenciaron complicaciones en ninguno de nuestros pacientes, al aplicar

con nuestra técnica toxina botulinica tipo A, en el hombro doloroso espastico.

3. La eficacia del tratamiento con toxina botulinica tipo A en el hombro doloroso
espastico es del 88% de los casos (valor inferior a 4 en la escala visual

analogica), a los 45 dias post infiltracion.

4. A los 120 dias post infiltracion se sigue manteniendo la eficacia, en relacion al
dolor, en el 74% de los pacientes. En los pacientes que presentan algun tipo de
movilidad activa, la infiltracion con toxina botulinica tipo A la mejora,

comprobando esta mejoria clinica a los 120 dias post infiltracion.

5. La aplicacién de toxina botulinica tipo A, ademas de disminuir el dolor, reduce
la espasticidad y mejora la sensacion de confort del paciente. Estas acciones se

mantienen a los 120 dias después de su aplicacion.

6. Los musculos diana para la aplicacion de toxina botulinica tipo A son el
pectoral mayor y el subescapular, con dosis media de 250 unidades Dysport”, o

equivalente.
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VIII. ANEXOS.

- Totalmente independiente 10
Comer - Necesita ayuda para cortar carne, pan, etc 5
- Dependiente 0
- Independiente. Entra y sale solo del bafio 5
Lavarse .
- Dependiente 0
- Independiente. Capaz de ponerse y quitarse la ropa, abotonarse, atarse los zapatos | 10
Vestirse - Necesita ayuda ?)
- Dependiente
- Independiente para lavarse la cara, las manos, peinarse, afeitarse, maquillarse, etc 5
Arreglarse ) 0
- Dependiente
- Continente 10
} . o . . . . 5
Deposiciones Ocas'lqnalmente algun e;p1sod10 de': incontinencia o necesita ayuda para
administrarse supositorios o lavativas 0
- Incontinente
- Continente o es capaz de cuidarse la sonda 10
Miccid - Ocasionalmente, max un episodio de incontinencia en 24h,necesita ayuda para 5
iccion .
cuidar la sonda
. 0
- Incontinente
- Independiente para ir al WC, quitarse y ponerse la ropa 10
Usar el retrete |- Necesita ayuda para ir al WC, pero se limpia solo 5
- Dependiente 0
- Independiente para ir del sillon a la cama 15
- Minima ayuda fisica o supervision 10
Trasladarse .
- Gran ayuda pero es capaz de mantenerse sentado sin ayuda 5
- Dependiente 0
- Independiente, camina solo 50 metros 15
- Necesita ayuda fisica o supervision para caminar S50m 10
Deambular . . .
- Independiente en silla de ruedas, sin ayuda 5
- Dependiente 0
- Independiente para subir y bajar escaleras 10
Escalones - Necesita ayuda fisica o supervision 5
- Dependiente 0
TOTAL

Valoracién de la incapacidad funcional:

100
60
35-55
20-35
20

Total independencia (siendo 90 la maxima puntuacion si el paciente usa silla de ruedas)
Dependencia leve

Dependencia moderada

Dependencia severa

Dependencia total

Anexo 1. Indice de BARTHEL
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ITEM SUBESCALAS DOMINIO FIM TOTAL
A. Alimentacion. Autocuidado Motor Total
B. Aseo menor. 35 puntos. 91 puntos 126 puntos
C. Aseo mayor.
D. Vestuario cuerpo superior.
E. Vestuario cuerpo inferior.
F. Aseo perineal.
G. Manejo vesical. Control esfinteriano
H. Manejo intestinal. 14 puntos.
I. Cama-silla. Transferencias
J. WC. 21 puntos.
K. Tina o ducha.
L. Marcha /silla de ruedas. Locomocion
M. Escalas. 14 puntos.
N. Comprension. Comunicacion Cognitivo
O. Expresion. 14 puntos. 35 puntos

P. Interaccion social.
Q. Solucion de problemas.

R. Memoria.

Cognicion social

21 puntos.

Anexo 2. Escala de independencia funcional (FIM).
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NUMERO
DIMENSION DE PEOR PUNTUACION 0 MEJOR PUNTUACION 100
ITEMS
Muy limitado para llevar a cabo todas | Lleva a cabo todo tipo de
. . las actividades fisicas incluido bafiarse | actividades fisicas, incluidas las
Funcion fisica. 10 . L S
o ducharse debido a la salud. mas vigorosas sin ninguna
limitacion debido a su salud.
Problemas con el trabajo u otras Ningun problema con el trabajo u
Rol fisico. 4 actividades diarias debido a la salud otras actividades diarias debido a
fisica. la salud fisica.
Dolor ) Dolor muy intenso y extremadamente | Ningtn dolor ni limitaciones
corporal. limitante. debidas a ¢él.
Salud general. 5 Evalta como mala la propia salud y Evalua la propia salud como
cree posible que empeore. excelente.
Vitalidad. 4 Se siente cansado y exhausto todo el Se 51e’nte muy dl.namlco y lleno de
tiempo. energia todo el tiempo.
Interferencia extrema y muy frecuente | Lleva a cabo las actividades
Funcién ) con las actividades sociales normales | sociales normales sin ninguna
social. debido a problemas fisicos o interferencia debido a problemas
emocionales. fisicos 0 emocionales.
Rol Problemas con el trabajo y otras Ningln problema con el trabajo y
. 3 actividades diarias debido a problemas | otras actividades diarias debido a
emocional. ) .
emocionales. problemas emocionales.
Sentimiento de angustia y depresion Sentimiento de felicidad,
Salud mental. 5 durante todo el tiempo. tranquilidad y calma durante todo
el tiempo.
ftem de (Cree que su salud es mucho peor (Cree que su salud general es
transicion de 1 ahora que hace un afio? mucho mejor ahora que hace un

salud.

ano?

Anexo 3. Test de calidad de vida SF-36.
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