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RESUMEN

El accidente vascular cerebral es la afeccibn neurolégica més seria en la practica clinica, se considera que representa
la tercera causa de muerte en & mundo y es la principal afeccién neuroldgica que produce mayores secuelas. Desde el
puntc de vista clinico, alrededor del 70% de los accidentes vasculares cerebrales se presentan con hemiparésia y 20%
con afasia. Muy pocos estudios han side dirigidos para predecir recuperacién motora de ja extremidad toracica después
del accidente vascular cerebral y mucho menos estudios ain se han encaminado a la recuperacién de la functonahdad
de ia mano. El empleo de la extremidad superior es clave para la ejecucion de las actividades de la vida diaria. En
muchos casos la ensefianza de fas actividades de la vida diaria es mas dificil que el adiestramiento de la marcha,
Estudios prefiminares de toxina botulinica para tratar gran variedad de patologias de las extremidades entre las que se
fncluye la espasticidad han sido sumamente alentadores Esta toxina causa paradbsls muscular generafizada al bloguear
la Eberacibn presindpfica de acetil colina en la uniéh neuromuscular. El objetive de este estudio es evaluar si la
aphcaciéon de la toxina bolulinica tipo A aunada al manejo rehabilitatorio integral en pacientes con mano espéstica
secundaria a evento vascular cerebral , faciiita y mejora ks funcionalidad de tal segmento corporal

Material y métodos: Durante los meses de Febrero, Marzo y Abril se seleccionaron de la consulta externa del servicio
de Medicina de Rehabilitacion del Hospital Regional “1° de Qctubre” det LS.S.8.T.E. a 21 pacientes adultos, entre los
35 y 70 sffos de edad, que sufrieron de accidente vascular cerebral isquémico de mas de 6 meses de evolucién,
habiendo dejado come secuela espasticidad en alguna de las extremidades superiores, Estos pacienfes se dividieron
aleatorizadamente en fres grupos para su estudiv y manejo en el Servicie de Rehabilitacién: Grupo |, Pacientes que
recibieron manejo rehabifitatorio integral, Grupo H: Pacientes a los que se aplicd Gnicamente Toxina botuiinica fipo A
y Grupo Hli: Pacierdes a los que se aphcé Toxina botulinica ipe A y ademas recibieron manejo Rehabilitatorio integral
de mano. Se dio seguimiento a todos los pacientes por 4 meses, valorandose cada dos semanas de acuerdo a la
escala de Ashworth y Brunnstrom para evaluar el tono muscilar y la etapa de recuperacion funcional respectivamente
compardndose los resultados entre los grupos de estudio.

Resultados: Se observaron diferencias con respecto a [a dismmucitn de la espasticidad del 12.28% entre ef grupo que
realizé rehabilitacion integral de o mane y el grupoe al que solo se aphet Toxina botulinica tipo A (p:0.1). Observandose
la misma diferencia entre el grupo que realizé rehabilitacion integrat de mano vy el grupo que recibié aplicacion de
Toxina bohiinica tipo A y ademds realizé rehabifitacitn integral de la mano ( p:0.530). Se present6 una disminucion en
el porcentaje de mejorfa en funcionalidad enire los pacientes que recibieron toxina botulinica sotamente comparado con
los pacientes que solamente realizaron rehabilitacién integral de la mano con una diferencia del 59.14%( p:0.027).
Presentandose una meforia sustanciat en la funcionahidad entre los pacientes a los cuales se les administré Toxna
botulinica tipo A y que fueron sometidos a rehabilitacion integral de Ja mano. Observandose una importante diferencia
de mejorfa en la funcionalidad entre el Grupo que recibi6 la aplicacion de Toxina botulinica tipo A Gnicamente y el
Grupo que recibié Ja apiicacién de Toxina bolutinica tipe A y ademds realizé rehabiitacion integral de la mano{ p:0 008),
El grupo que solo recibié aplicacion de Toxina botudinica tipo A sin realizar rehabilitacion integral de la mano mostré un
porcentaje de empeoramiento en espasticidad y funcionalidad del 14.28%, lo que no se observa en los grupos gue se
someteron a la realizacién de rehabifitacion integral de fa mano.

Conclusiones: La aplicacién de la Toxina botulinica tipo A es una hemamienta de gran importancia gue nos permife
realizar una rehabilitacion con mejorfa de la espasticidad y de la funclonalidad de la extremidad afectada en un menor
fiempo con menor resistencia por parie del paciente. Los hallazgos de este frabajo abren la posibilidad de generar ofras
rutas de investigacibn como es el demostrar ef comportamiento de la espasticidad al aplicarse otras sustancias
quimicas ufiizadas para el bloqueo de la espasticidad, y que puede ser aplicado para asegurar una rehabiltacion
adecuada encaminada a mejorar la funcionalidad del paciente con e objetivo de acercarlo en la medida de lo posible a
realizar sus actividades de la vida diaria.
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ABSTRAC

The cerebrat vascular accident is the most serious newologicat affection in the clnical practice, it is considered that it
represents the third cause of death in the world and it is the main neurological affection that produces bigger sequels,
From the ciinical point of view, around 70% of the cerebral vasoular accidents they are presented with hemiparetia and
20% with aphasia. Very few studies have been directed to predict recovery motorboat of the thoracic extremity after the
accident vascular cerebral and much less studies they have still headed to the recovery of the functionality of the hand.
The employment of the superior extremity is key for the execution of the activities of the daily ife. In many cases the
teaching of the activities of the daily ife & more difficult than the trainng of the march. Preliminary studies of Botufinic
toxin to freat great variety of pathologies of the extremities among those that the espasficily is included have been
extremely encouraging. This toxin causes widespread muscular paralysis when blocking the presinaptic beration of
acetibcholin in the neuromuscular union . The cbjective of this study is to evaluate if the application of the botulinic toxin
type A had joined to the handiing integral rehabifitation in patient with secondary spastic hand to cerebral vascular
event, facilitates and it improves the functionality of such a corporal segment.

Material and methods: During the months of February, March and April they were selected of the external consuitation
of the service of Medicine of Rehabilitation of the Regional Hospital "1° de Octubre” of the LS S5.8.T.E to 21 mature
patients, among the 35 and 70 years of age that suffered of cerebral stroke of more than 6 months of evolution, having
left as sequel espasticity in some of the superior extremities. These patients were randomized in three groups for their
study and handiing in the Service of Rehabiltation Group I: Patient that received handiing integral rehabilitation, Group
I: Patient to those that it was only applied Botulinic toxin type A and Group B Patient to those that Botulinic toxin type A
was applied and they also received handling integral rehabilitation of hapd. Pursuit was given to all the patients by 4
months, being valued every two weeks according to the scale of Ashworth and Brunnstrom to evalvate the muscular
tone and the stage of functional recovery respectively being compared the results among the study groups.

Results: Differences were observed with regard to the decrease of the espasticity of 12.28% among the group that
helshe carded out integral rehabiltation of the hand and the group to the one that alone Botulinic toxin type A was
applied being{p:0.1). Observed the same difference among the group that he/she carried out integral rehabiltation of
hand and the group that hefshe received application of Botulinic toxin type A and heishe alkso caried out integral
rehabilitation of the hand{p:0.530). A decrease was presented in the percentage of improvement in functionalty among
the patients that received Botulinic toxin solely compared with the patients that only camded out integrat rehabilitation of
the hand with a difference of 59.14%(p: 0.027). Being presented & substantial improvement in the functionality among
the patients to which were administered Botulinictoxin type A and that they were subjected to integrat rehabilitation of
the hand. Being observed an important difference of improvement in the functionalily ameng the Group that he/she
received the application of Botufinic toxin type A only and the Group that hefshe received the apphication of Botulinic
foxin type A and hefshe also camied out indegral rehabilitation of the hand{p: 0.008). The group that alone hefshe
received application of Bofulinic toxin type A without camrying out integral rehabilitation of the hand &t showed a
worsening percentage in espasticity and functionality of 14.28%, what is not observed in the groups that underwent the
realization of integral rehabilitation of the hand.

Conclusions: The application of the toxin Botulinic type A it is a tool of great importance that allows to be carried out a
rehabilitation with improvement of the espasticity and of the functionality of the extremity affected in a smalfler time with
smaller resistance on the part of the patient The discoveries of this work open the possibility to generate other
invesfigation routes bke it is demonstrating the behavior from the espasticity when other chemical substances used for
the blockade of the espasticity being applied, and that it can be apphied to assure an appropriate rehabilitation guided to
improve the patient's functionality with the objective of bringing near i insofar as possible to camry out their activities of
the daily life.
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Antecedentes:

1.- Fundamentos neuroldgicos:

El sistema nervioso central constituye el principal sistema biolégico que permite
las reacciones del organismo con su medio externo, funcionando como
coordinador de las diversas areas o porciones de este consigo mismo y con el
ambiente exterior y que sirve como el relacionador fundamental que registra,
procesa, almacena y redistribuye las informaciones biomecanicas, quimicas,
fisiologicas o cognitivas que resulta de ese didlogo organismo-medio exterior.

El accidente vascular cerebral es la afeccidbn neuroidgica mas seria en ia
practica clinica, se define como el inicic stbito de un déficit neurcidgico focal
que es causado por una enfermedad vascular cerebral que tiene una duracién
mayor de 24 horas. Esta definicion es importante para establecer la diferencia
con un ataque isquémico transitorio, en donde el déficit neurolégico dura
menos de 24 horas (1), con reversion completa de ia sintomatologia. Asimismo,
el antecedente de déficit stbito o de inicio rapido es crucial para poder excluir
otros trastornos neurolégicos que pueden producir sintomas y signos focales
(var.: hematomas subdurales, tumores, abscesos cerebrales, etc.). De manera
general se considera que un déficit stbito o de inicio agudo suele radicar en un
accidente vascular cerebral (2).

El accidente vascular cerebral se considera que representa la tercera causa de
muerte en el mundo después de las cardiopatias y e! cancer y se caicula que
anualmente en los Estados Unidos se presentan 400,000 nuevos casos de
accidente vascular cerebral, con una mortalidad cercana a los 150,000.
También se considera al accidente vascular cerebral como la principal afeccién
neuroldégica que produce mayores secuelas neuroldgicas en poblaciones
industrializadas. Desde el punto de vista clinico, alrededor de 70% de los
accidentes vasculares cerebrales se presentan con hemiparésia y 20% con
afasia (3,4).



La recuperacion neurolégica y funcional es dependiente de una gran variedad
de factores como la severidad del accidente vascular cerebral inicial, la
temperatura del cuerpo y la glucosa sanguinea en la fase aguda del evento,
progresion del accidente vascular, y el tratamiento y rehabilitacibn en una
unidad especializada en eventos vasculares (5). El factor mas importante para
la recuperaciéon sigue siendo la severidad inicial de! accidente vascular
cerebral. Entre los pacientes de una poblacion abierta 19% de los accidentes
vasculares son muy severos, 14% son severos, 26% son moderados, y 41%
son leves (3,4,5). Entre los sobrevivientes, el deterioro neurolégico posterior al
manejo rehabilitatorio, todavia es severa o muy severa en 11%, moderada en
11%, leve en 47%, y en 31% se ha logrado normalizar la funcién neuroldgica
(5). La habilidad inicial de realizar las actividades basicas de la vida diaria esta
reducida en tres cuartas partes de estos pacientes. La habilidad mas a menudo
afectada es la habilidad de vestirse, trasladarse, y pasear. Después de que la
rehabilitacion se ha completado el grupo con invalidez moderada y severa esta
reducido de 50% a 75% (3,4,5).

Estudios en comunidad revelan que existen de 1.5 a 4 casos de un primer
accidente vascular cerebral por cada 1,000 habitantes en el mundo con
pequefias variaciones en cada comunidad, y una prevalencia de 8 a 20 por
1,000 personas de [a poblacién (6). En México, a partir de 1970, la enfermedad
vascular cerebral se ha registrado dentro de las 10 principales causas de
muerte, séptima en esa década, con una tasa de 24.7 defunciones por cada
100,000 habitantes; para 1980 pasé a ser la sexta causa y su tasa de 21.8; en
1990 ocupd el octavo lugar, con una tasa de 23.0, y en 1991 nuevamente
ocupa el sexto sitio, registrando 20,800 defunciones con una tasa de 23.8 (7).
Para fines practicos los accidentes vasculares cerebrales se dividen en cuatro
tipos principales: Trombotico, embdlico, lacunar y hemorragico (4,8).

En relacion con el porcentaje de frecuencia de cada uno de los tipos principales
dew accidente vascular cerebral, el mas comin es el trombdtico, con 40%
aproximadamente de todos ios accidentes vasculares cerebrales, seguido por
el embdlico con 30%, el lacunar con 20% y el hemorragico con 10% del total (8)
(Tabla 1).



Tabla 1.- Tipos de accidente vascular cerebral con su frecuencia relativa y
forma de presentacién.
Porcetaje " Inicio
Trombético 40 Gradual
Embéilico Sdbito

Lacunar Gradual

Hemorragico Sdbito

Los factores de riesgo para accidente vascular cerebral incluyen hipertension
arterial, hipercolesterclemia y tabaguismo como los més importantes para
enfermedad cerebrai ateroesclerdtica. La fibrilacion auricular y el infarto del
miocardio reciente son factores de riesgo para el embolismo cardiégeno, asi
como la hipertensidon arterial lo es para la hemorragia intracerebral.
Independientemente de las causas subyacentes y de la evolucion clinica, de
manera habitual los accidentes vasculares cerebrales se acompafan de signos
neurolégicos sugestivos del compromiso de un territorio vascular determinado,
gue de alguna manera puede ayudar al diagnoéstico integral de! paciente (4).

Se considera que los mayores sintomas en la afectacion de la circulacion
cerebral anterior son la hemiparesia y la afasia, que sugieren compromiso de la
arteria carotida interna y sus ramas. La hemiparesia puede deberse tanto a
isquemia cortical como subcortical. Asi, un patrén de hemiparesia que
compromete la cara y el brazo mas gue la piema se atribuye a una localizacion
cortical, cuando ia cara, el brazo y la pierna se comprometen en igual
magnitud, la localizacién mas probable es la capsula interna (4,8,9). Las areas
afectadas y la extension de la lesioén juegan un papel predominante en las
habilidades motoras y cognoscitivas afectadas (9) por lo que las alteraciones
en las funciones cognitivas deben de ser consideradas mas profundamente
para describir y predecir el nivel de independencia de un paciente (10).



Los casos fatales del primer accidente vascular cerebral dentro del primer afio
son del 20% al 30% y un tercio de los pacientes que sobreviven son incapaces
de valerse por si mismo para desarroliar las actividades de la vida cotidiana. El
incremento de personas de mayor edad hace que el aumento de pacientes gue
mueren ¢ se incapacitan por accidente vascular cerebral sea cada vez mayor
(6).

Las alteraciones fisicas resultado de una lesion de la motoneurona superior se
observa en términos de una interferencia con el control normal de la postura.
Se trata de una coordinacién anormal de los patrones motores de movimiento y
de postura, y en cualidades anormaies del tono postural. El principal problema
del paciente es la incapacidad de dirigir los impulsos nerviosos a ios misculos
en muchas formas variadas y en diferentes combinaciones de patrones
utilizados por una persona con un sistema nervioso central intacto.

Las modificaciones funcionales inducidas por lesiones © por procesos
patologicos, conducen al sistema a estados de modificacion que, en algunos
casos, consfituyen una restauracion mas o menos satisfactoria. En muchos
casos, sin embargo, la restitucion es pobremente adaptativa y el esfuerzo
terapéutico debe ser orientado hacia la obtencion de la maxima eficiencia
funcional. Tal orientacion terapéutica debe estar fundamentada en la
comprension seria del desorden fisiolégico, bioquimico o farmacolégico y en la
reobtencion mas cercana a los equilibrios homeostaticos premorbidos.

Hablar sobre la rehabilitacion del paciente que sufrié un accidente vascular
cerebral lleva al cuestionamiento acerca de la efectividad y necesidad de dicho
tratamiento. Ya anteriormente se han dedicado varios autores a la tarea de
estudiar los efectos de la rehabilitacion entre pacientes tratados en un centro
meédico donde no se contaba con el servicio de rehabilitacion contra los
pacientes que egresaron de un centro que si contaba con dichos servicios (11)
observandose mayor independencia para las actividades de la vida diaria en el
grupo rehabilitado que en el grupo que no recibié rehabilitacién (69% vs 47%).
Cabe mencionar que en muchos estudios se comparan la independencia y
funcionalidad entre grupos como los anteriores, no tomandose en cuenta que,



en el grupo que no recibié rehabilitacion, las actividades de la vida diaria se
realizan con varios grados de mecanismos compensatorios, que se manifiestan
por actitudes y posturas viciosas, asi como movimientos poco eficientes (12).
La mayoria de los estudios sobre la historia natural del accidente vascuiar
cerebral miden las actividades de la vida diaria, en vez de evaluar la funcion
motora especifica (13). Esta distincion es imporfante pues los pacientes
pueden mejorar las deficiencias propias de las actividades de la vida diaria
compensando la alteracién neurolégica con el fado no afectado.

Lehman {(14) mencioné que los pacientes con evento vascular pueden tener
una recuperacion significativa aun después de seis meses de la crisis vascular
cerebral, inclusive después de un afio; por lo tanto, apoyan la idea de que los
programas de rehabilitacidn tienen un impacto muy importante en la mejoria de
la funcidn y que ello no puede atribuirse solo a una recuperacion espontanea.
Esta observacion fue confirmada por Feigenson (15) y justifica la necesidad de
que todos los pacientes reciban los beneficios de la rehabilitacion y no se
excluyan de dichos programas. Tangeman (16) mos{ré que un mes de terapia
de rehabilitacion intensiva produce una ganancia funcional significativa en los
pacientes cuyo accidente vascular cerebral tuvo lugar tres afios antes io que
apoya la hipdtesis del papel primordial de la rehabilitacién en la recuperacion
tardia de los pacientes con enfermedad vascular cerebral.

El progreso en el entendimiento de la recuperacion y la evaluacion de la terapia
de rehabilitacion en el accidente vascular cerebral se encuentra limitada por la
carencia de formas de medicion confiables en cuanto a la funcién. Una forma
de medicidn aceptable es aquella que sea confiable, valida y lo suficientemente
sensible para detectar cambios pequefios en la actividad. En el paciente con
enfermedad vascular cerebral existen dos tipos de mejoria: 1a recuperacion
neurclogica espontanea y la mejoria en las capacidades funcionales. El curso
de la recuperacion motora y neuroldgica es diferente de la recuperacion
funcional —potencial de rehabilitacion— , pues la funcién depende de algo mas
que sélo movimiento o fuerza.



La evaluacién pronostica permiten contar con informacion que anticipa los

patrones de recuperacion con la finalidad de discutir el pronostico y planear los

programas con metas especificas. También brinda parametros de recuperacion

funcionai (17).

Mas alla de la escala que se utilice, todas carecen aln de la precision

necesaria para predecir el proceso de rehabilitacion. A pesar de ello, los

siguientes factores se deben considerar como positivos en el potencial de

rehabilitacion (21).

¢ Apoyo familiar.

+ Buen estado financiero.

< Alto nivel educacién.

< Envié temprano a un servicio de rehabilitacion.

Dentro de los factores que afectan en forma negativa se considera (18):

<% Periodo prolongado en un estado de inconciencia después del accidente
vascuiar cerebral.

L/
0‘0

Incontinencia urinaria e intestinal persistentes.

.
0’0

Alteracion en el campo visual.

"/
L

Presencia de ofros problemas agregados (hipertension, diabetes,
cardiopatias).

*,
0.‘

Alteracion persistente en el equilibrio del tronco.

.
o

Alteraciones cognoscitivas.

L2
b

Antecedentes de un accidente vascular cerebral previo.

».
b

Nistagmo.

L/
0.0

Paralisis total por mas de tres semanas.

Las técnicas empleadas para la rehabilitacion de un paciente con accidente
vascular cerebral dependen de la etapa de recuperacion que ha alcanzado el
paciente, 0 en qué proceso se ha detenido la mejoria. Estas etapas pueden
definirse mediante la escala de Brunstrom (19) de la manera siguiente:



Escala de Brunstrom

Nuia actividad motora.

Inicia espasticidad con nulo control voluntario.

Espasticidad maxima, con nulo control voluntario.

Inicia ruptura del patron espastico, por control voluntario.

Ruptura de las sinergias flexoras, con controf voluntario.

Control voluntario mas funciones basicas de mano.

Normal.

Los mecanismos neurales en cada una de las etapas de recuperacion aun no
estan claros. La recuperacién del paciente individual se puede detener en
cuaiquiera de estas etapas. De no iniciarse el tratamiento inmediatamente
después del comienzo de la hemiplejia, debera de iniciarse en la etapa de
recuperacion que se ha alcanzado. Es necesaric tener en mente que las etapas
se superponen y no pueden separarse claramente. Durante la etapa flaccida se
observa ya cierto grado de espasticidad, o el paciente puede tener algin
movimiento bastante independiente de los miembros durante la etapa
espastica. Incluso durante la tercera etapa la espasticidad puede interferir con
movimientos selectivos cuando el paciente utiliza e! esfuerzo para una tarea
mas dificil.

Durante todo el proceso se debe considerar al cerebro como un elemento
plastico y dinamico, y que el grado de recuperacion depende en gran parte de
la demanda funcional y rehabilitacion especifica que se realice. Ei equipo de
rehabilitacion debe tratar de modificar o acelerar dichas etapas, asi como el
obtener el potencial de rehabilitacién mas alto. Esta capacidad se refiere a la
plasticidad cerebral. Brailowsky la define como el proceso caracterizado por
cambios adaptativos estructurales y funcionales del sistema nervioso, que se
efectian como consecuencia de la alteracién de su ontogenia®, y describe
posibles mecanismos que contribuyen a salvar las neuronas que perdieron sea
sus blancos normaies o sus vias de entrada o aferencia (20,21):

# Historia de la vida de un individuo, tanto embrionaria como postnatal,

H



% Sinaptogenia reactiva.
%+ Rebrote regenerativo.
< Supersensibilidad sinaptica o hipersensibilidad de desnervacion.
+ Hiperactividad presinaptica.
% Desenmascaramiento de aferentes silenciosas y colaterales remanentes o
sustentantes.
Estos mecanismos justifican continuar con la rehabilitacion, que presenta
ganancias atin después del quinto afio posterior a la lesion (22,23).
A.- ETAPA FLACCIDA INICIAL (24).
Esta etapa se descubre poco después del inicio de la hemipiejia y dura desde
algunos dias hasta varias semanas e incluso mas. El paciente no puede mover
el lado afectado y, 2 menudo, no aprecia que tiene un brazo ¢ una piema de
ese lado. Pierde patrones anteriores de movimiento y, al principio, incluso los
del lado sano son inadecuados para compensar la actividad del lado afectado.
Se enfrenta a tener que emplear su iado sano de manera diferente sin saber
como hacerio. En esta etapa no se observa ninguna restriccion del rango
articular a los movimientos pasivos del lado afectado. Si bien puede no tener
ain signos de espasticidad, se puede observar retraccion escapular con cierta
resistencia al movimiento pasivo de la cintura escapular hacia delante. Los
dedos y la muiieca pueden estar ligeramente flexionados y, con la extension
pasiva y rapida se puede percibir cierta resistencia. También se puede
presentar cierta resistencia a la supinacion compieta del antebrazo y de la
muiieca, cuando se efectia con ei codo extendido. Los primeros signos de
espasticidad se sienten cuando se efectia la dorsiflexion del tobillo y los dedos
del pie con ia cadera y la rodilla en extension, y en algunos casos se presenta
una resistencia leve a la pronacion del pie.
Estando en cama el paciente presenta la siguiente posicion: El cuello suele
mostrar una ligera flexion lateral hacia el lado afectado, el hombro y el brazo se
encuentran retfraidos, el codo sigue extendido en esta etapa. El antebrazo se
encuentra pronado. La piema suele encontrarse extendida y en rotacion
externa. Los pacientes muy ancianos y los muy gravemente afectados yacen
con una pierna flexionada y abducida y un pie supinado.
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El paciente no puede girar hacia el lado sano, no se puede sentar sin apoyo ni
pararse o caminar. Suele caerse sobre el lado afectado y carece de orientacion
respecto de la linea media, por lo que el paciente tiene gran temor de caerse:
Normalmente la actividad del lado sano impedira la caida hacia el iado
afectado. El paciente presenta una orientacion completa hacia el lado sano.
Este efecto debera ser contrarrestado durante el tratamiento y no reforzarlo.
Durante esta etapa se pueden utilizar técnicas de facilitacion postural, cutanea
y propioceptiva para aumentar en forma selectiva el tono muscular. Durante
esta etapa ocurre un desarrollo gradual de espasticidad, superponiéndose con
las etapas de espasticidad.

B.- ETAPA DE ESPASTICIDAD (24).

La espasticidad se define como “la velocidad e hiperactividad dependiente de
reflejos de estiramiento en direccién de la neurona motora superior” (25), esta
definicion se refiere simplemente al aumento de tonalidad muscular
dependiente de la velocidad con reflejos de estiramiento hiperactivos(26); se
caracteriza como un incremento en la resistencia a los movimientos pasivos
posterior a la lesion de una neurona motora superior (27) suele desarrollarse
lentamente con predileccidon por los musculos flexores de los miembros
superiores y los extensores de los miembros inferiores. Suele aumentar con ia
actividad y con el esfuerzo durante los primeros 18 meses. Sin embargo,
algunos pacientes desarrollan fuerte espasticidad en algunos dias. A medida
que se desarrolla la espasticidad, existe una resistencia creciente a ciertos
movimientos pasivos. Puede comprometer ef equilibrio, la marcha y la vida
independiente (27). Los grupos musculares mas afectados son los depresores
de la cintura escapuiar y el brazo, los fijadores y retractores de la escapula, los
flexores laterales del tronco, los aductores y rotadores intemos del brazo, los
flexores y pronadores del codo y la mufieca, y los flexores y aductores de los
dedos.

En la neurologia del mundo real hay una variedad de sindromes de neuronas
motoras superiores que son consecuencia de la disrupcion de haces
inhibidores descendientes, haces corticospinales y corticobulbares, y sensores
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aferentes (23). El concepto simplista que le atribuye a la hiperactividad de
cuerpos fusiformes musculares o fibras fusimotores ya no es suficiente (28). En

la Tabla 2 se enlista algunos de los fendémenos positivos y negativos asociados

al sindrome de las neuronas motoras superiores, y en la Tabla 3 se enlista los

haces espinales inhibidores y excitadores pertinentes.

Tabla 2.- Sindrome de neuronas motoras superiores.

Fendmenos negativos

Debilidad.

Propension a la fatiga.
Inicio lento.
Reclutamiento  reducido
de unidades motoras.
Destreza reducida.

Fenémenos positivos

Aumento del tono}

dependiente de la fuerza.

Fase de relajamientof

anormal.
Clono.
Rigidez.
Distonia.

Espasmo de ios flexores yj

extensores.

Hiperreflexion al
estiramiento.
Hiperreflexion cutanea.
Hiperreflexion autonémica.

Reflejo de Babinsky, reflejo}

de triple fiexion.




Tabla 3.- Los haces y la espasticidad en la médula espinal.

" Circuito

Efectos locales en la médula espinal.

i Neuronas motoras aifa.

Hipersensibilidad a la
desnervacion de las unidades
motoras.

Fibras aferentes intrafusales 1 a.

Excitacion de las neuronas
motoras fusales provocada por
el estiramiento dependiente de
la velocidad.

 Inhibicion descendiente de aferentes
| 1a 1b (a partir de los érganos
itendinosos de Golgi).

Reduccion de actividad en las
neuronas motoras.

Inhibicion de las neuronas
motoras.

|Células de Renshaw.

“Inhibicién recurrente”, clono.

[Neuronas motoras gama.

Mantenimiento de tension del
huso.

| Reservorio comin interneuronal (en
'médula espinal)

Integracion de haces y asas
segmentadas.

Vestibulo espinal

Excitacion de extensores de los §
miembros inferiores (variable) §

I Haces Rubroespinal

Excitacion de flexores de los
miembros superiores (variable)

descendientes

Reticuloespinal

Inhibicién corticorreticular
dependiente de la fase de
movimiento y de la magnitud de
la lesion.

Haz reticuloespinal de
facilitacién aumentando reflejo
vibratorio tonico.
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Nuestro entendimiento actual de la paresia o distonia® espastica indica que
ocurre un desequilibrio de inhibicion y excitacién a nivel de las neuronas
motoras de la medula espinal. El componente mas basico es la respuesta
intraespinal anormal a estimulos de sensores primarios. En general los
sintomas positivos tales como pérdida de destreza o paresis reflejan la
disfuncion de los haces cortioespinales. La modulacién de la actividad espinal
local ocurre por conducto de haces descendientes taies como el tracto
rubroespinal (29,30).

Los musculos espasticos muestras algunas de o todas las siguientes
diferencias de funcidn, en contraste con ios musculos normales:

1) Cambio de respuesta (umbral) al estiramiento —Los movimientos que
causan el refiejo de estiramiento son mas lentos y/o mas pequenos, con
el resultado de que se pierde gama de actividad y calidad de
movimiento.

2) Produccién inadecuada de fuerza (31).

3) Mayor latencia de activacion (32).

4) Incapacidad para desactivar los masculos rapidamente {(32).

5) Pérdida de inhibicion reciproca entre muasculos espasticos y sus
antagdnicos (33).

6) Pérdida de flexibilidad, debida a cambios de las propiedades intrinsecas
de las fibras musculares (34).

7) Eldolor que es consecuencia secundaria de la espasticidad, y

8) Incapacidad para generar fuerzas antagdnicas suficientes para dominar
musculos espasticos.

La hipertonia espastica en el miembro superior en pacientes con lesion
cerebral isquémijca lleva a la flexion de la mufieca y contracturas de los dedos.
La extension activa de los dedos y de la muieca se encuentra dafada,
posiblemente debido a inhibicidon reciproca, coactivaciéon de los flexores y
extensores, y resistencia mecanica al alargamiento de los flexores.

> Sindrome neurologico dominado por involuntario, sostenido (ténico) o espasmédico (clénico)
contracciones musculares repetitivas, causando frecuentemente torcimiento y otras posturas o
movimientos anormales.
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Clinicamente, los pacientes con hemiparésia pueden a veces extender parcial o
fotalmente los dedos involucrados cuando la tension es removida del flexor
largo de los dedos con ia mufieca encorvada, pero no con la mufieca en
posicion neutra cuando un poco de tensién se pone en el flexor largo de los
dedos. El estiramiento del flexor largo de los dedos es necesario para prevenir
contracturas en flexién, teniendo también un impacto positive en la espasticidad
(24).

En la pierna, la espasticidad es mas pronunciada en los extensores de la
cadera, ia rodilla y el tobillo, y en los supinadores de los pies. Los dedos del pie
pueden estar en dorsifiexion, mientras que el tobillo se encuentra en flexion
plantar y resisten a la dorsiflexion. Algunos pacientes muesiran una fuerte
espasticidad flexora del codo y la mufieca, con los dedos mas o menos
extendidos. Ademas de provocar estos cambios estéticos, la espasticidad
afecta la habilidad de un paciente para efectuar las actividades de la vida diaria
(27).

Aunque hay diferencias importantes entre los nifios y los adultos espasticos
(por ejemplo: frecuencia de recurrencia, efecto de la funcién, potencial para
recuperar la funcidn, etc.), a continuacion citamos varias condiciones que
poseen caracteristicas comunes a ambas poblaciones:

)
Lo

Aductores del despliegue del muslo: Piernas en tijera con o sin rotacion
interna; flexidén de la cadera; caminar en las puntas; flexion plantar con
inversion o eversion del pie.

L)
0.0

Inversion del pie: Postura disténica, dorsiflexion plantar.

7
0'0

Dedos del pie estirados: Contraccion excesiva del Extensor hallucis
longus.
%+ Espasmos flexores: Cadera, codo.

&,
"

Flexion de la mufieca: Con o sin pronacién o supinacion excesiva.

*,
o

Flexion de los dedos: Flexion digital distal (interfalangeal distal e
interfalangeal proximal).

% Sindromes intrinsecos de la mano: Flexion a patron de contraccién
maxima con aduccion digital excesiva.
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Como podemos apreciar en esta etapa tanto el miembro toracico como el
pélvico adquieren una postura permanente y bastante tipica.
l.as metas de la evaluacién en pacientes que sufren de espasticidad son:

1. Ildentificar a los pacientes que son candidatos apropiados para
determinados tipos de terapia.

2. Establecer tratamientos que aprovechen ios cambios del sistema motor,
tales como el uso de la toxina botulinica, el alcohol o fenol, la rizotomia
dorsal o medicamentos antiespasticos, y

3. Supervisar los cambios en los impedimentos basicos (flexibilidad, fuerza,
sincronia, y secuencia de contracciones) y en las incapacidades basicas
(marcha, transferencia y actividades de la vida cotidiana) después de la
terapia.

El examinador debe valorar la severidad y debe describir la distribuciéon
anatomica de la hiperionia. La escala de Ashworth es un método clinico
ampliamente usado para evaluar la severidad de la hipertonia. Esta es una
escala que evalda cinco puntos (24):

d Tono normal.

Aumento del fono muscular gue no limita el arco de movimiento.

Aumento del tono muscular que limita el arco de movimiento articular |
gen sus Gitimos 25%.

Aumento del tono muscular que limita ef arco de movimiento articular |
fen su ultimo 50%. :

JAumento del tono muscular que limita el arco de movimiento articular
en mas del 75%. |
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Una escala de Ashworth modificada fue desarrollada para tener un buen rango
de flexibilidad para los flexores de codo.

Tono normal. :
dJAumento ligero en el tono muscular que se manifiesta por
jresistencia minima al final del arco de movimiento.

1 Aumento ligero del tono a lo largo del arco de movimiento. ;
IMayor aumento del tono a lo largo del arco de movimiento, la]

gextremidad afectada se mueve con facilidad.

§Aumento considerable del tono; hay dificuitad para conseguir el
Fmovimiento pasivo del miembro afectado. :
$la exremidad afectada se encuentra rigida cuando se intenta
flexionarla o extenderla.

C.- ETAPA DE RECUPERACION RELATIVA (24).

Los pacientes que alcancen esta etapa seran aquellos que no estaban
gravemente afectados al inicio y que han logrado una buena recuperacion, o
que han respondido bien en el tratamiento. Estos pacientes podran caminar sin
ayuda, pudiendo utilizar el brazo afectado como apoyo o sostener un objeto en
la mano si se lo coloca en ella. Sin embargo, pueden ser incapaces de utilizar
la mano para manipulacion o presentan dificultad para hacerlo. Podran trabajar
y llevar una vida independiente en la comunidad.

En esta etapa la espasticidad es ligera y no impide el movimiento. Sin
embargo, alin ocurrird un aumento transitorio de la espasticidad cuando el
paciente realice un esfuerzo, camine rapidamente o se excite; la coordinacion
tiende a deteriorarse. La rodilla y el pié se vuelven rigidos, aumenta la flexion
del brazo y de la mano, lo que vuelve dificil, forpe y lento el uso de los dedos
individuales e incluso oponer el pulgar al indice sin sostener o manipular un
objeto y sin sostener la mano en alto contra la gravedad. Sin embargo, cuando
intenta utilizar los mismos movimientos con el esfuerzo voluntario para una
habilidad, los dedos se flexionan y se vuelven rigidos.
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En la gran mayoria de los pacientes, ios pequefios movimientos localizados del
codo, la muiieca y los dedos, y los de la rodilla, el tobilic y los dedos del pie son
imposibles. Si bien el paciente puede flexionar y extender la piermna, ia flexiona
con un patron total de flexion y abduccion, y la extiende con aduccion y rotacion
interna y flexion plantar del tobillo y los dedos del pie. Podra efectuar una
dorsiflexion del tobillo y los dedos cuando flexiona la pierna, pero no con la
pierma extendida. Los movimientos funcionaran demasiado en patrones
totales. Existe una ausencia de movimientos selectivos y de la variedad
necesaria y las combinaciones diferentes de movimiento de partes del patron
total anormal original. La disociacion de las sinérgias totales no solo hacen
posible los movimientos selectivos, sino también la resintesis de estos
movimientos en patrones funcionaies nuevos y diferentes.

Durante esta etapa a estos pacientes se les debera de ayudar para mejorar la
calidad de su marcha y obtener un mejor empiec de la mano afectada
practicando la inhibicibn de movimientos en ofras articulaciones para la
ejecucion de movimientos selectivos.

D.- INDEPENDENCIA (24).

Ei grado de independencia obtenida se califica mediante un sencillo indice que
califica las mejoras de rehabilitacién en los pacientes cronicos. Se le conoce
como Indice de Barthel, en este se asigna calificacion de 0, 5, 10 0 15 a cada
elemento de la prueba, segln la cantidad de auxilio requerido por el paciente
para cumpiir la tarea.

| Requiri6 auxilio méximo.

| independencia por parte del paciente.
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Moverse de la silla de ruedas a la cama.

Higiene personal.

 Sentarse en el inodoro y levantarse.

§Caminar en una superficie a nivel.

Propulsion de sifla de ruedas.

§Ascender y descender escaleras.

1
2
3
4
5
6
7
8
9

§ Vestir y desvestirse.

l Continencia al tracto intestina.

2.- MANEJO REHABILITATORIO.

La espasticidad debida a lesién neurona motora superior puede menoscabar
significativamente la funcion, por lo que los pacientes con daiio a la via motora
central frecuentemente desarrollan debilidad asociada con patrones anormales
de actividad muscular en las extremidades paréticas® y falta de balance entre
aigunos agonistas y sus antagonistas. La decisiéon de reducir la espasticidad
depende de establecer primeramente que su reduccién tiene el potencial para
llevar al mejoramiento funcional del paciente. El tratamiento es apropiado sélo
en pacientes que tienen discapacidad por sobreactividad muscular o pueden
llegar a tener discapacidad como consecuencia del acortamiento muscular.
Esto es que la sobreactividad en un grupo muscular sea mas discapacitante
que util.
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Hay muchas modalidades eficaces de tratamiento para la espasticidad®, pero el
clinico requiere poseer buena comprension de la anatomia y la funcion
muscular para evaluar adecuadamente al paciente y determinar la estrategia
apropiada para tratario®.

En general, el tratamiento del paciente espastico debe realizarse en una
atmosfera de calma, de comodidad y sin agitacion ya que la emotividad tiende
a aumentar la espasticidad (35).

Es concepto importante en el tratamiento de pacientes con espasticidad, y se
debe comprender que por regla general hay relacion inversa entre la
espasticidad y el control motor voluntario. Cuando los pacientes que sufren de
espasticidad grave estan afectados por una lesién de neurona motora superior,
tienden a conservar menos bien su movimiento voluntario que aquellos cuya
espasticidad es leve (36). Este concepto es importante, porque los pacientes
con escaso control motor voluntario pueden utilizar la espasticidad en forma
funcional. Si el fratamiento de esitos pacientes reduce su espasticidad, su
funcion general podra empeorar. Ademas, los pacientes que sufren de
espasticidad grave, tal vez no experimenten mejora alguna de la funcién
después de reducirse la espasticidad, especialmente si su control motor
voluntario subyacente es escaso. El clinico no debera tratar la espasticidad
simplemente porque esté presente. La espasticidad solo se debe tatar si esta
interfiriendo con algun nivel del funcionamiento, del posicionamiento o de ia
comodidad(37,38). Existen diferentes modalidades de tratamiento
rehabilitatorio para su manejo, entre las que se incluyen : Técnicas de
neurofacilitacion muscular a base de diferentes técnicas ( aplicacion de
crioterapia, cepillado, texturas...)ufilizacion de ortesis temporaies,
electroestimulacién funcional, entre otras.

4 Los tratamientos disponibles envuelven métodos fisicos y quimicos administrados sistémicamente,
regionalmente o localmente.

¢ En un mimero de patologias comunes como atagues o lesion cerebral fraumitica la sobreactividad

muscular no es equitativa en todo el cuerpo y predomina solo en ciertos grupos musculares. En estos 21
casos lo logico y lo més recomendado es el uso de tratamiento local. En lesiones como EM oIlMenla

cual ia distribucién de 12 espasticidad puede ser mas difusa, el tratamiento reginal o sistémico puede ser
preferible



Todos los pacientes deberan recibir tratamiento fisico' —tan temprano como
sea posible— que apunte al alargamiento de los musculos sobre activos, o al
mantenimiento de su longitud porque dicha terapéutica ayuda a impedir la
contractura, desensibiliza la nocicepcion y es posible que ayude a “reajustar” el
reservorio comun interneuronal focal para actividad reducida de las unidades
motoras. La eficacia Optima de una terapia antiespastica requiere que las
anormalidades sean fratadas simultaneamente: un tratamiento quimico relaja
un miisculo, combinado con un tratamiento fisico que alarga al mismo®.

CRIOTERAPIA

Se utiliza para la relajacion directa de un patron agonista que esta limitando el
movimiento. Se aplican toallas empapadas en agua helada y después
exprimidas, en {a piel que cubre los grupos musculares. La compresa se usa
durante unos tres minutos, y después de ese lapso se le puede aplicar por lo
menos una ocasién mas. Cuando el medio frio —bolsa de hielo, cubos o
bloques de hielo, toallas humedecidas y refrigeradas(i se pone en contacto
directo con ia zona a trabajar, la transferencia de energia se produce por
conduccion. Los efectos fisioldgicos que se persiguen en medicina fisica con la
crioterapia son basicamente (35,39):

< Disminucion de la temperatura y metabolismo tisular,
y

-
"

Disminucion del flujo sanguineo.

*
0.0

Disminucion de la inflamacién y el edema.

L/
0‘0

Disminucion del dolor y el espasmo muscular.

L.a magnitud del efecto del cambio de temperatura depende de (40):

£} as sesiones de terapia fisica cominmente envuelven ejercicios de movimientos pasivos o sesiones de
posturas cortas.

& Fl estiramiento muscular es probablemente mis eficiente cuando se aplica continuamente por vatis 23
horas cada dia. Los aparatos rigidos o semi rigidos incluyende férulas rigidas, férulas dinamicas, son

ftiles para este proposito. La eficacia del estiramiento muscular prolongado es mejor cuando es aplicado a
muisculos relajados.



a. La diferencia de la temperatura entre el objeto frio y los tejidos a los que
se les aplica.

b. Tiempo de exposicion.
Conductividad térmica del area sobre la que actua el refrigerante.

d. Tipo de agente utilizado.

Dado el tema que abordamos nos referimos a su efecto fisiolbégico sobre la
modificacion de la fuerza muscular y la espasticidad (35, 39).

La influencia del frio en la actividad muscular se debe a su accién sobre el
proceso contractii y al efecto de la temperatura sobre la transmision
neuromuscular. Se ha comprobado experimental y clinicamente que algunos
musculos son muy termodependientes, mientras que otros apenas lo son.

Cuando la exposicion, de los misculos antagonistas, al frio es prolongada, se
espera que la temperatura del tronco nervioso y su placa motora disminuya asi
como se observa disminucion de ia potencia muscular, debido probablemente a
una reduccién del flujo sanguineo e incremento de la viscosidad muscular que
impide que se sostenga la actividad muscular. Debido a esto se facilitan los
patrones agonistas del movimiento (35). Del mismo modo la crioterapia puede
reducir temporalmente la espasticidad debido a la disminucién de la amplitud
de los reflejos tendinosos profundos y la frecuencia del clonus y puede mejorar
la capacidad del paciente para participar en un programa de terapia (39). Se
puede aplicar técnicas de relajacion para el patron antagonista en el punto de!
recorrido en que se evidencia la limitacion, con lo que se facilita el patrén
agonista. Colocando el frio y manteniendo a la parte de modo que haya tension
en los grupos musculares o partes blandas limitantes, se obtiene una relajacion
maéaxima siempre que no se produzca dolor. Si la tensién causa dolor, se debe
reducir el grado de tension. De este modo se interrumpe el cicio de
movimiento-dolor-limitacién. El frio se combina con ejercicio para aprovechar
toda la relajacion adicional gue puede haber obtenido (35).
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El frioc se emplea como preparacion para el ejercicio y el movimiento, para
aliviar el dolor que se experimenta durante el movimiento. Se ha demostrado
que la crioterapia altera el punto de dolor. Es decir, el movimiento podra seguir
produciendo dolor pero se ampliara la zona de movimiento indolora, debido a
que el frio aitera la sensibilidad al dolor y, en parte, a que da lugar a una
disminucion en las descargas de las fibras musculares aferentes (20, 39).

El frio facilita la actividad de las motoneuronas aifa y disminuye la de las

gamma. Es una herramienta de gran utilidad en los pacientes con lesion de las
motoneuronas piramidales, aunque su base fisiologica no se esta totaimente
esclarecida (33). Produce la disminucion de algunos reflejos, como el patelar,
mientras que a ciertos niveles de enfriamiento se produce un aumento de
algunos reflejos monosinapticos y polisinapticos (35,39).

FACILITACION NEUROMUSCULAR Y PROPIOCEPTIVA:

Es un programa neurofisiologico de ejercicios terapéuticos que utiliza
mecanismos basicos para acrecentar la excitacion del sistema nervioso central
y de este modo el movimiento, dichos ejercicios incluyen resistencia méxima,
fraccién y aproximacion de las estruciuras articulares, un estiramiento, presion
cutanea, refuerzo del movimiento débil con movimientos sinérgicos fuertes,
ordenes verbales simples y tipos basicos espirales y diagonales de movimiento.

TECNICAS DE NEUROFACILITACION MUSCULAR (T.N.F.) DE KABAT-
KAYSER.

Se basa en la readaptacion activa de esquemas de movimiento especificos
para el mejor aprovechamiento de mecanismos neurofisiidgicos basicos
empleando ciertos reflejos posturales y de reacciones arcaicas en la medida en
que éstos provoquen el movimiento buscado, para conseguir excitacion
maxima en las células del cuerpo anterior de la médula espinal y conseguir la
mayor respuesta en los maisculos paralizados. En esta técnica se adiestra al
paciente para mantener posiciones inversas a aquellas en las que realiza la
espasticidad, asociando activamente misculos que no forman parte del mismo
esquema sincinético (35).
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TECNICA DE NEUROFACILITACION MUSCULAR DE BRUNNSTROM:

Brunnstrom desarrollo una técnica utilizando el entrenamiento reflejo donde
describe las sinergias basicas de flexion y extension de las extremidades
superiores e inferiores junto con las reacciones conexas provocadas por el
bostezo, el estornudo y la tos; su técnica consiste en emplear las reacciones
asociadas de la hemiplejia, las pautas sinérgicas y los reflejos tonicos
patolégicos del cuello y el laberinto, emplea la resistencia al insumo sensorio, al
miembro normal mediante el golpeteo buscando control motor selectivo.

TECNICA DE NUEROFACILITACION MUSCULAR DE BOBATH:

Es un sistema de tratamiento basadc en los principios del ajuste postural
reflejo, estimando que la hemiplejia son las perturbaciones del sensorio en
grados diferentes siendo la espasticidad un mecanismo anormal de ia postura.
La terapia consiste en reducir, acrecentar o estabilizar el tono muscular, inhibir
las pautas y las reacciones al movimiento que interfieren para el control motor
selectivo y aptitudes funcionales.

TECNICA DE NUEROFACILITACION MUSCULAR DE MARGARETH ROOD;

Se destaca el concepto que el insumo sensorial determina para el rendimiento
motor, implica utilizar receptores dérmicos con cepillado y congelamiento para
facilitar la accion de los agonistas e inhibir a los antagonistas, utilizando
técnicas propioceptivas con estiramiento, utiliza ademas técnicas de presion
por golpeteo, presién y compresién de las articulaciones junto con una
secuencia de programas de desarrollo de la actividad motora.
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TECNICAS DE SENSOPERCEPCION (T.S.P.).

Nos referimos a la somestesia que abarca a la sensibilidades cutaneas,
subcutaneas o profundas, kinestesia y sensibilidades internas u organicas.

a) Texturas:
Tacto grueso (contacto de superficie): Lija, lana en vellon, algodén en
copos, carton corrugado, cepillos, esponja de crin,.
Tacto fino (permitir manipulacion y doblado de ser posible): Nailon,
acrilico, terciopelo, lana en trama, papel, cartdn, papel secante, papel de
seda, papel celofan, hule y fieltro.
b) Temperaturas:
Cualidades:
Frio-caliente.
Frio-tibio-caliente.
Helado-frio-natural-tibio-caliente-muy caliente.

UTILIZACION DE ORTESIS TEMPORALES.

El tratamiento se dirige usualmente a prevenir las deformidades, a ia inhibicion
del tono, el mantenimiento de ia longitud de las fibras musculares, la
elongacién de los tejidos acortados por posiciones prolongadas y la
disminucion del doior. Pueden utilizarse ortesis convencionales para mufeca-
dedos para preservar el equilibrio entre la musculatura intrinseca y la
exirinseca, suministrar soporte articular y prevenir las deformidades. Las
ortesis inhibitorias como las férulas antiespasticidad disminuyen el tono y
prolongan la duracion del estiramiento en las articulaciones apropiadas. Las
ortesis dinamicas producen prolongado estiramiento de baja intensidad para
lograr un total grado de movilidad de la articulacién afectada dentro de un
razonable periodo de rehabilitacién (41).
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Las ortesis pueden mejorar el grado de movimiento de una articulacion con una
contractura hipertonica colocando el miembro en posicion de estiramiento
ténico observandose una disminucion del tono reflejo. La inmovilizacion
prolongada produce significativos descensos de la sensibilidad refleja dinamica
y estatica. La elongacion de componentes elasticos de las unidades
musculotendinosas y el aumento del nimero de sarcOmeros en las fibras
musculares contribuyen a esta disminucion del tono.

TECNICAS DE REEDUCACION MUSCULAR.

En esta técnica se emplean todas las técnicas de facilitacion neurmuscular asi
como movilizacidon pasiva, activo-asistida, activa sin resistencia vy
posteriormente con resistencia de la musculatura dafada (40), asi como
reeducacion de la prensién y de la motricidad fina.

ESTIMULACION DE FUNCIONES BASICAS DE MANO. -

Se utilizan técnicas cofidianas para inducir actividades finas y gruesas
(prension, oponencia, etc...) con gran variedad de materiales simples. En esta
modalidad se emplea también estimulacién eléctrica neuromuscular de la
mufieca (39) para el reforzamiento de la recuperacién motora de la extremidad
superior (42). Se ha observado que el estimulo eléctrico ciclico refuerza la
recuperacion motora habiéndose estudiado en el deterioro funcional de los
exiensores de mufieca y de los dedos (43) observandose un cambio
significativo de la fuerza extensora isométrica de los extensores de la mufieca
{a un angulo de cero grados) que en el grupo control (42,43). Se ha
documentado que la invalidez del miembro superior se encuentra reducida
después de 8 semanas de terapia con electro estimulacion, con beneficios mas
claros en aquellos pacientes con alguna funcion motora residual en la muneca.
Sin embargo, no esta claro cuanto tiempo se mantienen las mejoras en la
invalidez del miembro superior después de que esta se descontinGa (43).
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3.-TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA ESPASTICIDAD.

La espasticidad y ofras manifestaciones del sindrome de neurcna motora
superior contribuyen, en su conjunto, a fimitaciones funcionales del
posicionamiento, la ambulacion y muchas actividades basicas de la vida
cotidiana, y constituyen el factor primario de riesgo en el desarrollo de
deformidades de contractura. Puesto que la espasticidad puede interferir en los
movimientos voluntarios y con la capacidad para atenderse a si mismo, los
clinicos intentan disminuirla a fin de aumentar la capacidad del paciente para el
logro de metas funcionales especificas(49). En los esfuerzos en pro de la neuro
rehabilitacion de los pacientes, frecuentemente es necesario recurrir a
modalidades que no corresponden a los campos de la terapia ocupacional o
fisica. Ya con anterioridad hemos apuntado que la eficacia éptima de un terapia
fisica antiespastica requiere de un tratamiento guimico que relaje al musculo
combinado con un tratamiento fisico que alargue at masculo.

Los agentes farmacologicos son componentes importantes en el tratamiento de
la espasticidad. El tratamiento farmacoldgico a largo plazo para la espasticidad
después de un accidente vascular cerebral incluye drogas sistémicas y locales,
con o sin fisioterapia (Tablas 4, 5 y 6){(49). También existen tratamientos
adjuntos mas nuevos, entre os cuales se incluye formas orales y fransdérmicas
de la clonidina y la tizanidina.

Tabla 4.-Agentes farmacologicos mas usados en el tratamiento de la
espasticidad.

Baclofén.
Diazepam.

Dantroleno. §
Clonidina. §
Tizanidina. §

*Solo se lista los medicamentos cominmente administrados y los agentes adjuntos nuevos,
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Tabla 5.- Agentes famacoiégicos mas usados en la espasticidad

{ Baclofeno

10a 100 mg

. .'MD}!‘RIOS

Espastnc;dad por

lesibn  medular,
menos  efectivo
en PCI

Somnolencia
Nausea

Confusion
Debilidad muscular
Hepatotoxicidad

Tinhibicién

presinaptica de
receptores GABA-3
B.

Accion directa
postsinaptica y
directamente

disminuye e
disparoc de Ia

neurona motora

iDantroiene 25 a 400 mg | Espasticidad de|Mareos Accion  periférica,
: origen cerebral, | Malestar suprime liberacion
usado de manera | Nauseas de calcio del}
conjunta en | Vomito reticulo
espasticidad en | Diarrea sarcoplasmico del
lesion medular. | Debilidad misculo con unal
Hepatotoxicidad inhibicion deia
excitacion vi
contraccion.
Diazepam 4240 mg Espasticidad por | Somnolencia Mejora la acciong
lesion  medular, | Fatiga inhibidora dei}
inefectivo en PCI | Pobre neurotransmisor
coordinacion GABA ;
Tizanidina 4a36myg Espasticidad Mareos Inhibe reflejos)
tanto en lesiones | Resequedad  de | polisinapticos porg
medulares y | boca disminucion de
cerebrales Elevacion de | liberacion de}
enzimas hepaticas | aminoacidos

excitadores. Acciong
de agonisia «-2 a§

mvel central,

Las medicaciones antiespasticas sistémicas son dificiles de emplear debido a

sus efectos colaterales (dantroleno, clonidina y tizanidina). E! neurolitico con

fenol alcoholado ha mostrado sus limitaciones, estos pueden disminuir la

espasticidad inmediatamente después de la inyeccion, pero origina disestesia o

edema en la extremidad inyectada, especiaimente en el miembro superior

donde afecta a menudo la sensibilidad (50). Los agentes farmacolbgicos

pueden mejorar la espasticidad, pero no pueden restaurar el poder voluntario, y

tal vez puedan llegar a producir reacciones adversas. Abordajes mas agresivos

basados en la cirugia ortopédica normalmente es considerado el dGltimo recurso

cuando otros tratamientos han fallado. La adopcion de un enfoque multimodal

pueden mejorar significativamente la capacidad funcional del paciente,
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especialmente cuando su administracion coincide con oportunidades
especificas que llevan al maximo los efectos del tratamiento.

Tabla 6.- Medicamentos farmacol6gicos usados en la espasticidad y vias de
administracion.

|Agentes intratecales Baclofeno

Fenol

: Clonidina

tAgentes neuroliticos Fenol del 2% al 5%

: Alcohol al 50%
EAgentes bloqueadores de punto motor | Fenol al 5%
i Toxina botulinica

Una vez aplicada la quimiodesnervacion, es de importancia critica trabajar
intensamente para estirar fos musculos acortados, especiaimente si la
inmovilizacion por entablilado u ortesis ha sido prolongada. Asi se puede
compensar la pérdida de sarcomeras y aumentar ia gama de movimientos, al
menos a corto plazo (los efectos a largo plazo atn no se han publicado).

Una revision reciente describe el rol de diferentes tratamientos para la
espasticidad que perfila objetivos y métodos de valoracién (51). El éxito de todo
régimen depende de la educacion del paciente y del cumplimiento por su parte,
gue se promueven por comunicaciones sostenidas por parte del médico y sus
asociados.

Algunos estudios abiertos y placebo control han mostrado la eficacia de la
inyeccién local de toxina botulinica reduciendo la espasticidad, dando énfasis a
su facil y seguro empleo (52, 53, 54, 55, 56, 57).

Un acuerdo general se ha alcanzado recientemenie en las metas de
tratamiento de la espasticidad que usa el tipo de toxina botulinica tipo A,
categorizandolo como técnico (reduccién del tono y aumento del rango de
moviiento), y funcional (la mejoria en la marcha, higiene, actividades de la vida
diaria y alivio de dolor).
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4.- LA MANO PARALITICA ESPASTICA

Muy pocos estudios han sido dirigidos para predecir recuperacion motora del
brazc después del accidente vascular cerebral (44) y mucho menos estudios
atin se han encaminado a la recuperacién de la funcionalidad de la mano. El
empleo de la extremidad superior es clave para la ejecucion de las actividades
de la vida diaria. Los supervivientes de un accidente vascular cerebral no
suelen dar la misma importancia ala mejoria del empleo de la extremidad
superior que a la de la inferior. En muchos casos la ensefianza de las
actividades de la vida diaria es mas dificil que el adiestramiento de la marcha,
puesto que la extremidad superior afectada es menos funcional que la
extremidad inferior afectada. La practica de las actividades de la vida diaria
requiere destrezas visuales, cognitivas, perceptivas y de coordinacion junto al
grado de movimiento, la fuerza motora y las sensaciones (45). Se le puede
ensefiar a utilizar una sola mano para alimentarse, vestirse, baiarse y escribir
con el miembro ilesc no dominante. Sin embargo, las complicaciones que
afectan la extremidad superior pueden impedir al superviviente del accidente
vascular cerebral alcanzar sus maximos potenciales.

La especializada funcién de la mano resultado de una adecuada sinergia
muscular entre agonistas y antagonistas, puede quedar afectada por una
paralisis de un grupo de ellos o de su totalidad.

l.a espasticidad de la extremidad superior afectada es un problema habitual en
los supervivientes de un accidente vascular cerebral. La afeccion de la mano
por paralisis de origen central provocan actitudes bastante incapacitantes:

1. Pronacion de la mano, consecuencia directa de la pronacion del
antebrazo.

2. Flexion de la mufieca con o sin pronacion o supinacién excesiva (uno de
los trastornos mas frecuentes y constantes de la mano espastica, factor
de agravacién de la debilidad de los flexores largos de los dedos).

3. Paresia de los flexores de ios dedos.
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4. Paresia de los extensores de los dedos presentando flexion digital distal
(interfalangeal distal e intefalangeal proximal).
5. Sindrome intrinseco de la mano (flexién a patrén de contraccidn maxima
con aduccion digital excesiva).
Esta actitud caracteristica de la mano espastica constituye una discinesia
estrechamente relacionada con la actividad funcional de 'a mano. Cuando
existe un predominio de la musculatura intrinseca, la mano adopiara una
actitud con hiperextension de las articulaciones interfalangicas de los dedos vy,
a veces, una flexion de la metacarpofalangica (Intrinsic plus deformity). Cuando
exista un predominio de la musculatura extrinseca, al actuar los flexores largos
de forma mas potente que los cortos, nos encontramos con una hiperextension
de las falanges proximales e hiperflexion de las articulaciones interfalangicas.
Morfoldgicamente, esta discinesia se manifiesta por un tipo de garra que
recuerda a la cubital (Intrinsic minus deformity).
Puede ser dificil determinar si estan espasticos los muisculos intrinsecos de la
mano, especiaimente los lumbricales, si lo estan los flexores largos de los
dedos. Los musculos lumbricales flexionan la articulacion metacarpofalangica y
extiende los dedos. Los flexores largos de los dedos flexionan ilas
articulaciones metacarpofalangicas y los dedos. La flexion de las articulaciones
metacarpofalangicas puede ser efecto secundario de la espasticidad de los
flexores largos de los dedos asi como de la espasticidad intrinseca de los
lumbricales de ia mano.
El pulgar se desvia hacia el centro de la palma por un movimiento combinado
de flexidbn-aduccion, tanto del metacarpo como de la falange, quedando el dedo
apresado por los restantes al querer efectuar la funcion prensora. Se puede
encontrar dos tipos diferentes de este pulgar aiojado en la paima:
1. Cuando existe déficit de la muscular intrinseca debido a la accion
predominante del flexor largo del pulgar, la caracteristica morfoldgica
sera la hiperflexion dela falange distal del pulgar.
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2. Si predomina la musculatura intrinseca, son ios musculos cortos del
pulgar los gue provocan un efecto de flexién-aduccion y oposicion. La
caracteristica morfoldgica vendra marcada por la hiperflexion e
hiperaduccion de la falange proximal y del metacarpiano, junto con una
extension o hiperextension de la falange distal.

El clinico debe examinar al paciente tanto con la muneca flexionada como
extendida. Si al flexionar la mufieca las articulaciones metacarpofalangicas se
extienden y relaian con bastante facilidad, pero se flexionan al extenderla,
entonces los flexores de los dedos estan espasticos; y si al flexionar la muneca,
jos dedos se enderezan pero las articulaciones metacarpofalangicas conservan
su flexion, entonces los lumbricales estan también espasticos.

La normalizacion del movimiento del miembro superior sigue siendo un
problema dificil para una poblacion significativa de pacientes hemipléjicos. Las
observaciones clinicas incitan la investigacion de un nueve acercamiento que
usa los movimientos  Dbilaterales idénticos simultaneos realizada
independientemente. Lo cual promueve una desinhibicidn interhemisférica
probablemente para permitir la reorganizacién compartiendo las drdenes de
movimiento normales del hemisferio ileso. La deshinibicibn también puede
estimular la actividad de neuronas ilesas para construir una nueva red nerviosa
que facilite la realizacion de tareas especificas (46). La contribucidn potencial
de las vias descendentes ipsilaterales de ambos hemisferios (el dafiado y el
ileso) y de vias corticoespinales indirectas del hemisferio ileso aln se
encuentran en discusion (46). Sin embargo, es posible predecir recuperacion
motora del miembro superior con precision a través del uso de unas medidas
clinicas, basadas en la observacion, como es la movilizaciéon del hombro del
lado afectado e! cual se ha observado que predice el movimiento de la mano
afectada en uno a dos meses (47).

El tratamiento se dirige usualmente a prevenir deformidades, a la inhibicion del
tono, el mantenimiento de la longitud de las fibras musculares, la elongacion de
los tejidos acortados por posiciones prolongadas y ia disminucion del dolor.
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Pueden utilizarse ortesis estaticas inhibitorias u ortesis dinamicas, agentes
neuroliticos, electroestimulacion muscular y técnicas de neurofacilitacion
muscular.

Hay una necesidad obvia de desarroliar los métodos del tratamiento eficaces
para la funcion del brazo hemipléjico (48).

5.- USO CLINICO DE LA TOXINA BOTULINICA EN LA REHABILITACION
DE LESION NEUROLOGICA.

Los estudios preliminares de la toxina botulinica para tratar ias distonias de las
extremidades han sido sumamente alentadores. La similitud clinica entre
pacientes con espasticidad de las extremidades y pacientes con distonia de las
extremidades condujo naturaimente a ensayos abierios de inyecciones de
toxina botulinica con la meta de recudir la hiperactividad muscular focal. En
varias parte del mundo se esta practicando actuaimente ensayos doble ciegos
controlados a placebo para pacientes con espasticidad producida por diversas
causas.

En vista de que adn persisten sin contestar algunas preguntas acerca de la
toxina botulinica y el mecanismo de accion, la seleccidn de pacientes, la
sincronia ideal de las inyecciones, las dosis 6ptimas y la técnica para inyectar,
a continuacion presentamos el estado actual de los conocimientos al respecto.
La toxina botulinica es una proteina compleja, de alto peso molecular, de
aproximadamente 150,000 Daltons sintetizada por ei citoplasma del Clostridium
botulinum (que es una bacteria anaerdbica) obtenida por fermentacion. Se le
conocia solamente como la causante de una pardlisis seria y a menudo fatal
que se adquiria a través de la ingestion de alimentos contaminados (58). Esta
toxina causa paralisis muscular generalizada al bloquear la liberacion
presinaptica de acetil colina en la unidn neuromuscular. Se conocen siete
serotipos diferentes de ia toxina (a saber A, B, C1, D, E, F y G) de las cuales el
tipo A es una de las toxinas biologicas mas letales y la que ha demostrado
tener efectos terapéuticos mas potentes sobre los seres humanos en una gran
variedad de trastornos neurolégicos (59).
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Esta toxina fue aprobada por la Food and Drugs Administration de los Estados
Unidos en la década de los 80’s para su uso clinico como agente terapéutico
en el tratamienfo de pacientes con estrabismo, biefaroespasmo y otros
padecimientos del nervio facial incluyendo el espasmo hemifacial, y en afnos
mas recientes se ha extendido su empleo a enfermedades neurolégicas
caracterizadas principaimente por contracciones musculares sostenidas,
irrequlares y focales como es el case de las distonias focales y segmentarias y
ain mas recientemente en la espasticidad del nifio y del adulto (60).

A.- MECANISMO DE ACCION (61, 62).

La toxina botulinica produce relajamiento de los mdisculos (segin la dosis), se
administra intramuscularmente, ya que su uso es iocal, y altamente especifico,
produciendo un efecto de denervacion quimica por blogueo de la liberacion del
neurofransmisor muscular (acetilcoiina), a nivel de la placa motora (63).
Dependiendo det volumen del mismo, las dosis varian entre 10 y 250 unidades,
cuidando que no sean mas de 400 U las que se administren en un solo
tratamiento.

En el estado normal, los impuisos nerviosos recibidos en la unién
neuromuscular son transmitidos mediante la liberacion de acetilcolina
provocando la contracciéon muscular. La contraccion hiperactiva del masculo se
caracteriza por la excesiva estimulacion del nervio y el consecuente aumento
de liberacion de acetilcolina.

Una vez inyectada la toxina, se une al terminal nervioso motor presinaptico a
través de receptores selectivos de alta afinidad hacia el serotipo A mediante la
fijacion de Ja cadena pesada; esto permite la internalizacién de la molécula por
medioc de un mecanismo de endocitosis, independientemente de Ia
concentracion de calcio, parcialmente dependiente de la estimulacion del nervio
y dependiente energéticamente ya que los medios acidos aceleran el proceso y
¢l enfriamiento lo retada, esto permite el ingreso de la cadena liviana (toxica) al
interior.
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Una vez dentro del citoplasma, se produce la separacion de ambas fracciones
de la toxina y activacion de la misma. Posteriormente se produce una
traslocacion de la cadena liviana desde el endosoma hacia el interior del
citosol, mediante un mecanismo dependiente de acido, donde disrrumpe la
unién normal de las vesiculas de acetilcolina con la membrana terminal del
axon, al ser transmformada en su estructura por accién del acido milleux,
inhibiendo, por consiguiente, la liberacidn de neurotransmisor, a través de la
disminucién de la frecuencia de liberacion de la misma. Esto es lo que se
conoce como denervacidn quimica. Otros estudios evidencian que la
denervacién quimica de la union neuromuscular es un proceso totalmente
reversible, ya que luego de ia inyeccion de la toxina botulinica se produce una
expansion de la regién muscular post sinaptica y una estimulacién para el
desarrollo de terminales colaterales (60,61,62) dos dias después de Ia
aplicacion de la toxina. Se ha observado que los axones terminales empiezan a
crecer y a formar nuevas ramificaciones terminaies y nuevos contactos
sinapticos en las fibras musculares adyacentes (62).

Ei objetivo principal de la inyeccion de la toxina botulinica tipo A es la
reduccién de la fuerza generada por el misculo o grupo de misculos
espasticos. La reducciébn de !a tension contractit resulta en la mejoria del
control del movimiento. Esto permite el estiramiento mas efectivo de los
musculos qgue imponen una limitacion en la amplitud del movimiento. Los
efectos aparecen entre tres y siete dias después de ia inyeccion y la duracion
promedio de los efectos —beneficio clinico- de semanas con rango entre 16 y
18 semanas y hasta seis meses, dependiendo del tamano y la funcion del
musculos inyectado, con una eficacia probada en por lo menos el 80% de ios
pacientes (40).

La dosis exacta y el nimero de sitios de inyeccion deben ser calculados para
cada individuo en base al tamafio, nimero y localizacion de los masculos
involucrados, severidad de la espasticidad, presencia de debilidad muscular
jocalizada y respuesta del paciente a tratamiento previo.
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Tabla 7.- Gama de dosis de Toxina botulinica tipo A empleadas para musculos
de la extremidad superior (37).*

Musculos

| Flexor carpi radialis 10 a 50

Flexor capi uinaris 10a 50

{Extensor carpi 10a50

|Flexor digitorum sublimis 2 a 10 cada uno

 Flexor digitorum profundus 2 a 10 cada uno

| Adductor pollicis

lOpponens pollicis

* Dosificacion tomada de la literatura
La seleccién apropiada de los misculos involucrados es la variable mas
importante de la respuesta al tratamiento con toxina botulinica. Esta seleccion
debe de ser acompaiiada por un examen clinico cuidadoso del paciente. El
paciente debe de ser interrogado hacia cuales son las posiciones que
aumentan o hacen mas evidente la contracciébn muscular. Se requiere de un
orden anatomico para seleccionar aquellos masculos con contraccion maxima,
los cuales deberan de ser cuidadosamente palpados en diferentes posiciones
(62,64). Ei grado de espasticidad muscular y el grupo de musculos
involucrados puede variar con el tiempo, necesitandose modificaciones en la
dosis y en los musculos inyectados.
Un estudio que alienta a esta investigacion es el efectuado por Suputtitada (65)
en el que demuestra que las dosis muy bajas de toxina botulinica A (0.5 — 1
Unidades/Kg de peso muscular corporal) combinada con terapia rehabilitatoria
disminuyé la espasticidad y mejord la marcha en los niflos con parélisis
cerebral. Los efectos a largo plazo de esta combinacién de tratamientos
sugieren que los efectos iniciales son probablemente el resultado de la accion
directa de la toxina sobre el neurotransmisor, pero los efectos sostenidos son el
resultado de mecanismos compensatorios duraderos que se desarrollaron
como resuitado de fa combinacién con la terapia rehabilitatoria.
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Por su parte Fiedman proporciona la evidencia que ia Toxina botulinica tipo A
es técnicamente el agente terapéutico mas eficaz disminuyendo ia espasticidad
del miembro superior. Se encontraron las mejoras con la extension del
antebrazo, codo y flexién y extension de la mufieca de uno a tres meses
después de la inyeccién y en algunos pacientes a cuatro meses (66).

Las inyecciones repetidas son clinicamente aceptables. La magnitud y duracién
de beneficio funcional permanecen inciertas debido a las limitaciones de la
" metodologia (66).

La duracion del efecto de la Toxina botuiinica tipo A varia segun la cantidad de
medicamento inyectado, la frecuencia e intensidad de activacién muscular
después de la inyeccidon y las caracleristicas del problema neurolégico
subyacente.

Objetivo general:

Evaluar si la aplicacion de la Toxina botulinica tipo A aunado al manejo
rehabilitatorio integral en los pacientes con mano espastica secundario a
evento vascular cerebral isquémico es mas efectivo para facilitar y mejorar la
funcionalidad de tal segmento corporali comparado con el manejo
independiente de tales modalidades de tratamiento.
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Por su parte Fiedman proporciona la evidencia que ia Toxina botulinica tipo A
es técnicamente el agente terapéutico mas eficaz disminuyendo ia espasticidad
del miembro superior. Se encontraron las mejoras con la extension del
antebrazo, codo y flexién y extension de la mufieca de uno a tres meses
después de la inyeccién y en algunos pacientes a cuatro meses (66).

Las inyecciones repetidas son clinicamente aceptables. La magnitud y duracién
de beneficio funcional permanecen inciertas debido a las limitaciones de la
" metodologia (66).

La duracion del efecto de la Toxina botuiinica tipo A varia segun la cantidad de
medicamento inyectado, la frecuencia e intensidad de activacién muscular
después de la inyeccidon y las caracleristicas del problema neurolégico
subyacente.

Objetivo general:

Evaluar si la aplicacion de la Toxina botulinica tipo A aunado al manejo
rehabilitatorio integral en los pacientes con mano espastica secundario a
evento vascular cerebral isquémico es mas efectivo para facilitar y mejorar la
funcionalidad de tal segmento corporali comparado con el manejo
independiente de tales modalidades de tratamiento.
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Justificacion:

Al atender a los pacientes que han sufrido de un evento vascular cerebral se ha
observado la limitacion funcional de estos pacientes tanto en su vida cotidiana
como en su vida laboral, lo que condiciona un estado de frustracién y depresion
de estos pacientes, sobre todo cuando el lado afectado es el dominante. El
manejo rehabilitatorio fiene como intencién el mejorar la funcionalidad de ia
extremidad afectada y que esto permita una mejora funcional sustancial que
ayude a paliar el estado depresivo, no obstante que la prolongacion de un
estado de espasticidad contribuye a prolongar el estado de angustia y
depresién del paciente al retrasar los avances que espera obtener. Para este
respecto el empleo de sustancias quimicas que contribuyan a disminuir la
espasticidad muscular son un arma terapéutica Gtil. Con este fin el estudio trata
de demostrar la utilidad de la Toxina botulinica tipo A en el manejo
rehabilitatorio de lcs pacientes que han sufrido un evento vascular cerebral
isquémico y que ha dejado como secuela una mano espastica, al facilitar el
abordaje terapéutico y reducir el tiempo de rehabilitacion de estos pacientes asi
como lograr una mejor funcionalidad que les permita reincorporarse a sus
actividades laborales y de la vida diaria en menor tiempo.

Hipotesis:

La aplicacion de toxina botulinica tipo A aunada al manejo rehabilitatorio
integral en pacientes con mano espastica secundario a evento vascular
cerebral isquemico, facilita y mejora la funcionalidad de tal segmento corporal
en comparacion con los pacientes que reciben de forma independiente tales
modalidades de fratamiento.
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actividades laborales y de la vida diaria en menor tiempo.
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La aplicacion de toxina botulinica tipo A aunada al manejo rehabilitatorio
integral en pacientes con mano espastica secundario a evento vascular
cerebral isquemico, facilita y mejora la funcionalidad de tal segmento corporal
en comparacion con los pacientes que reciben de forma independiente tales
modalidades de fratamiento.

39



Disefio del Estudio:

Este es un estudio observacional, prospectivo, longitudinal, abierto,
comparativo y analitico, aleatorizado; realizado para comparar la efectividad de
la terapia rehabilitatoria integral de la mano espastica secundaria a evento
vascular cerebral isquémico, aunada a la aplicacién de Toxina botulinica tipo A
contra terapia rehabilitatoria integral de la mano espastica y la aplicacion de
Toxina botulinica tipo A utilizadas de forma independiente.

MATERIAL Y METODO:

Durante los meses de Febrero, Marzo y los primeros cinco dias del mes de
Abril, 2001 se seleccionaron de la consulta externa del servicio de Medicina de
Rehabilitacion del Hospital Regional “1° de Octubre” del 1.S.S.S.TE. a
pacientes adultos que sufrieron de accidente vascular cerebral isquémico de
mas de 6 meses de evolucion, habiendo dejado como parte de sus secuelas
espasticidad en alguna de las extremidades superiores.

L.os criterios de inclusién fueron los siguientes:

% Pacientes con mano espastica secundaria a evento vascular cerebral
isquemico.

< Pacientes adultos de ambos sexos.

Pacientes con solo una antecedente de evento vascular cerebrai

.
L d

isquemico.
< Pacientes con un tiempo de evolucion de mas de seis meses posterior al
evento vascular cerebral isquemico.
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Los criterios de eliminacion fueron se consideraron como:

< Pacientes que presenten un segundo evento vascular cerebral.
++ Paciente con cualquier otra patologia que condicione deterioro funcional
durante el periodo de estudio.

Siendo considerados como criterios de exclusion del estudio los siguientes:

% Pacientes que requieren hospitalizacién para soporte vital.
% Pacientes con otra patologia que limiten su actividad diaria.
< Pacientes que se encuentren con tratamiento con relajante muscular.

Se seleccionaron a 21 pacientes aduitos — entre los 35 y 70 afos de edad,
promedio de 52.5 afios—que cumplieron con los criterios de inclusibn —12
mujeres y 9 hombres (Fig 1.)— y que sufrieron accidente vascular cerebral
isquémico con un tiempo de evolucion de 1 a 5 afos —con un promedio de 3
anos—. A estos pacientes se les informdé de manera verbal y escrita los
objetivos, riesgos y beneficios de nuestro estudio, firmando una hoja de
consentimiento informado (Véase la seccién de anexos). Cada paciente llend
una hoja de recoleccion de datos en donde se anotaron las evaluaciones al
inicio del estudio, a la mitad del estudio y al final del mismo.
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Los pacientes seleccionados presentaron las siguientes caracteristicas:

Tabla 8.- Caracteristicas de la afeccion de los pacientes que ingresaron al
estudio.

Hemicuerpo afectado (Fig 1.) : derecho,

; 7 izquierdo.

$Dominancia. 21 diestros.

0 zurdos. :
IFrecuencia de afeccion de hemicuerpo § 14 hemicuerpo dominante;
i(Fig 2) 1 (derecho). *;
7 pacientes afeccion;

3 Jcontralateral (izquierdo).
JActividades de la vida diaria humana|

J(AVDH) (Fig 3)
{Frecuencia de suspension laboral (Fig|

17 dependientes parcial.
4 _independientes.
18 suspensiones laborales.

Frecuencia por sexo

Mujeres
g Hombres

Fig. 1.- Distribucién del sexo en los 21 pacientes que fueron estudiados. [ TESIS CDN
FALLA DE ORIGEN |
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Frecuencia de afeccion de
hemicuerpo

14

Derecht | izquierdo

Fig 2.- Frecuencia por hemicuerpo afectado..

Actividades de la vida diaria humana

17

Dep.parcial B Independiente

Fig 3.- Afeccion de las actividades de Ia vida diaria humana (A.V.D.H.).
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Frecuencia de suspension laboral
3

18

Suspensitn laboral 8 No Suspension laboral

Fig 4.- Frecuencia de suspension laboral.

Estos pacientes se dividieron aleatorizadamente en tres grupos para su estudio
y manejo en el Servicio de Rehabilitacion.

Grupo |: Pacientes con manejo rehabilitatorio integral (7 pacientes).

Grupo {I: Pacientes a los gue se aplicé Gnicamenie Toxina bofulinica
tipo A (7 pacientes).

Grupo ili: Pacientes a los gue se aplicé Toxina botulinica tipo A y manejo
Rehabilitatorio integral ( 7 pacientes).

De estos Grupos se considerd como Grupo Problema a los pacientes que
recibirian aplicacion de Toxina botulinica tipo A y manejo rehabilitatorio integral
{Grupo HI) vy como Grupos Testigos al grupo de pacientes que recibirian
manejo rehabilitatorio integrat (Grupo I} y al grupo de pacientes a los gue se
aplicaria Unicamente Toxina botulinica tipo A (Grupo H).

Se realizaron procedimientos de aplicacién de Toxina Botulinica tipo A e inicio
de terapia fisica de la forma como se indica en la Tabla 9.
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Tabla 9.- Calendarizacién de procedimientos:

Abril 5, 2001 " Aplicacion de Toxina
Botulinica tipo A
Abril 6, 2001 Inicio de terapia fisica

‘ Grupos | y il
Mayo 3, 2001 } Aplicacion de Toxina
‘_ Botulinica tipo A
Mayo 4, 2001 i Inicio de terapia fisica
Grupos 1y it

Procedimiento: 5 de abril, 01. Aplicacion de toxina botulinica a 10 pacientes.
3 de mayo, 01. Aplicacion de toxina botulinica a 4 pacientes.
inicio de terapia fisica a los grupos 1 y 3 (foxina botulinica mas manejo
rehabilitatorio integral y grupo de manejo rehabilitatoric) a partir del dia 6 de
abril, 01 primeros 10 pacientes v 4 de mayo, 01 siguientes 4 pacientes.

El manejo rehabilitatorio integral consistio de las siguientes modalidades:

1) Técnicas de neurofacilitacion muscular propioceptiva (T.N.F.M.P))
Utilizando técnicas Bobath, Voss, Brunstrom, Kabat-Kayser y Margaret
Rood, {con aplicacién de Crioterapia por 10 minutos).

2) Técnicas de sensopercepcidon (1.5.P.), encaminadas ademas de la
regulacién y mantenimiento del tonc muscular, como estimulacion
propioceptiva.

3) Utilizacion de oriesis temporales (Férulas de reposo noctumas y
dinamicas intermitentes).

4) Técnicas de reeducacion muscular.

5) Estimulacion de funciones basicas de mano.



Aplicacion de toxina botulinica tipo A:

La aplicacion de toxina botulinica tipo A se realizo en el punto motor de los
musculos afectados que limitaban ia funcionalidad de la mano espastica

+«+ flexor comun profundo y superficial de los dedos
% pronador redondo

< oponente, flexor y aductor del pulgar

% pectoral mayor

< dorsal ancho

< biceps braquial

% flexor ulnar del carpo

a una désis de 5 a 15 U por muasculo, en una sola ocasidén previo al inicio del
manejo rehabilitatorio en los pacientes que integraron los grupos de estudio ll Y
iil. Los pacientes que pertenecian al grupo de estudio i no recibieron manejo
rehabilitatorio posterior a la aplicacion de toxina botulinica tipo A |y se valoraran
cada 2 semanas de acuerdo a las escalas Brunnstrom y Ashworth. La toxina
botulinica tipo A fué donada por el laboratorio Allergan quien proporcioné ¢inco
biales de 100 U cada uno.

Evaluaciones:

Se di6 seguimiento a todos los pacientes por un periodo de 4 meses
valorandose cada dos semanas {a escala de Ashworth y Brunnstrom; asi como,
el indice de Barthel (Véase la seccidn de anexos), este ultimo al inicio y al finai
del estudio, comparandose los resultados entre los 3 grupos. Estos valores se
anexaron a la "Hoja de Recoleccion de Datos” (Véase la seccién de anexos).
Dichas valoraciones se realizaron por un Médico Rehapbilitador e cual no tenia
conocimiento del grupo al que pertenecia cada paciente,



Resultados

De los 21 pacientes reciutados para este estudio se determinaron los
siguientes factores de riesgo que condicionaran el accidente vascular cerebral
(Figuras 5y 6):

< Hipertension arterial: 15 pacientes.

< Diabetes mellitus: 9 pacientes.
< Ningdn factor de riesgo: 3 pacientes.
< Tabaquismo: 1 paciente.

S S R e e R SN TR LN
S e f.'j' " ’3,“."4},4 s R e T I A RIS T T e L 8
N ta mmss-\m ERIESGO ENCONTRADOS ..
L A e - ; £ U
2t el At v T ! Ry LIRS
R T A 5 L'h v’f(,,-i.,, ‘ ,;.. 4 5 MR ‘.‘v l‘*' RN 1,{&," Sy g ';.‘(.,{u,‘,‘“,‘*,,.i"l
et g Yt e iy R5 AT Skl g liind s I
Gl r i Tty T [l u\ it A ‘,..\\Jn . s ,\.v,z‘,
nls :r’"‘r“.m‘i"”i'%‘:‘: W .-‘ f"«w \‘.'h \‘ YR bz e o e ?(g N i‘u i
P g s w el ] ‘;wsv,i% 4 »"»V\‘Ju M,r G e rh“.‘\;c, w'*\:yﬂww B B Sy ey A T o
5 apa a2, ke 53 g g G S %o Bty Yoty oy RS Vi oo E
I L E"‘rﬁ 1}".‘ -'1?‘ Aoedl ;A r W, "u AV “”r“‘ 1"‘-‘ “';«g/ u.-.i“\.,,\";h(li 17 'v'"% g b e 3 -(f?' \”’\r "'\"‘Ja‘:.» % f\"n,ﬂ E{Jf\\” '«l’},,'.'np\ ? ';,\E_‘é‘-‘”,?
R AP A AN \fu' L Bl 2 e <, ,Y 4 ‘"’"'hf"«' 'Jﬂ',”,\ B oS iy o '\‘; ‘(;P,ﬂ\.?";,!f_“ By e bl B ”‘qh i, JISAS)U‘“-:,‘&,, 4
7, T b 3 [ R ,)qm-‘ AR w”-.‘ﬂ mwg et viak T At ey T A S g Y T PO
r',, ? 374 ?’ v\\q 'w(.‘u e, m I3 e v”'v,"”»u‘- N NJ 5, AT s B B Pl ‘,«':"E' PO TR Pty
i o M, AR DO ,\.;.w ""5 St v“m: y ."x i ',:.'c:.!;“‘:n‘ R Vadir A ,“J‘\ "f,, ! ok o [ \" e ',lri
. A M el ,1‘.{:;[‘ R (A :*.:.,x. n, y
o I e 2 it 1 JEy RS
ARSI A f;;tf AR i ' .»\‘ b bl
AT M i ‘"v‘-‘.”w"r umu i N g e
T i o TR T WD S,
e 5 ) ,1?“‘(‘"-6'; T 13 Lo 102 ,l'f“-‘w:j" 124\\.
g e e ,\R‘!‘x
H r‘; .
A 0L i B \_,

*‘m'»rﬂ»,'\z":‘ﬂ bt 3Ty ﬂ K

why !
- -\gm‘,.\x o i

uv;hi e ‘\‘wi:uwu1

) Lo i

EES MEL IS
\, et wv».

5 ;Dz ".»

u .5.4 w-ww . .”M. [

-'u By ‘“a )
i g
R,
R T AL
AU R
ron g ale
A Y
T e
gy L Fen o
AR
1 ik ‘11";‘ ‘_,":J )
”\;1"' T
" At Py
: ., B G5 A
A TR RN s nigr oy e « gl
St i e “!'yrr .}.{,m ,‘-*;‘“'_ MR
A T0ns oY T AT L‘\lg"..,v, ‘i"l.;‘« T "':}" “"k“?‘»«m-}’f"'
s 2R ) e R g, T T i Yot )
T et T Al Bt S H«': L RS Y
™ - Y Tt ReyTte 1"*."‘{: W R,
‘; 15 ;‘w > ¥ ‘(v.»" Gl Ay D e S e
I, 1" "\€1r '5" " "(’ "‘w’v,‘ £ '7>|1wl”"v LAt
epenrpom 2 T o e Tl WA et P, o L
{, L i LS "\«‘. !, I s, RN ,‘.,,“.,;._4;; u, ,' 50 wxl, ‘_'.JLJQ, :-“"""”"«f n :r,”(ﬁl‘.;}‘_ 5 !
N i, SO, "‘]“55»5 o e LA AT e g b
v].oi;t;:rv R A TN R T g 4 EYRRE LS rv' 2L
PR R e 3.,‘,“,.,3» U ety St Ve 2 S ‘”'-ﬁ o Pt o TN

Fig 5.- Factores de riesgo, de manera aislada, en los pacientes con accidente vascular cerebral
isquémico estudiados.
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Fig 6.- Frecuencia de los factores de riesgo, combinados, en los pacientes con accidente
vascular cerebral isquémico estudiados.
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En el analisis hist6rico de los pacientes se determinaron las siguientes areas de
afectacion (Figura 7).

% Region Temporo parietal izquierda (T.P.1.}): 8 pacientes (38.10%).

< Regién Temporo parietal derecha (T.P.D.): 6 pacientes (28.57%).

% Regibén Parieto occipital izquierda (P.O.1.): 3 pacientes (14.29%).

+ Regién Parietal izquierda (P.L): 1 paciente (4.76%).

% Regién Temporo parieto occipital izquierda (T.P.O.l). 1 paciente
(4.76%).

< Region Temporo parieto occipital derecha (T.P.0.D): 1 paciente (4.76%).

< Region Temporal izquierda (T.1.) 1 paciente (4.76%).
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Fig 7 .- Regién cerebral afectada.

Durante la investigacion histérica se determinaron las siguientes regiones cerebrales

afectatlas:

Regién Temporo parietal izquierda (T.P.1.) 8 pacientes.
Regitn Temporo parietal derecha (T.P.D.) 6 pacientes.
Regitn Parieto occipital izquierda (P.0Q.1.) 3 pacientes.
Region Parietal izquierda (P.1.) 1 paciente.

Regién Temporo parieto occipital izquierda (T.P.Q.L) 1 paciente
Region Tempore parieto occipital derecha (T.P.0.D) 1 paciente.

Regién Temporat izquierda (T.1) 1 paciente.
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Los 21 pacientes estudiados fueron valorados durante cuatro meses cada dos
semanas, obteniéndose los siguientes resultados al inicio, al segundo mes y al
final del estudio de acuerdo a las escalas de Ashworth y Brunnstrom:

Tabla 10.- Calificacion obtenida en la Escala de Ashworth en los pacientes del
Grupo | (Fig. 8).

T ——— P

Momento de | Ashworth1 § Ashworth 2 | Ashworth 3 | Ashworth 4

la evaluacién | z |

j Inicial | Optes. | 7 ptes. 0 ptes. O ptes.
2*mes |} 4ptes. )| 3ptes. F Optes. [k Optes.

Figura 8.- Calificaciones obtenidas en la Escala de Ashworth en los pacientes del Grupo L

Al inicio del estudic 7 pacientes (100%) calificados como Ashworth 2.

Al segundo mes dei estudio 4 pacientes (57.14%) calificados como Ashworth 1y 3

pacientes (42.86%) calificados comoe Ashworth 2.

Al final del estudio 5 pacientes (73.43%) catlificados como Ashworth 1 y 2 pacientes (26.57%)
calificados como Ashworth 2.
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Tabla 11.- Calificaciones obtenidas en la Escala de Brunnstrom en los
pacientes del Grupo | (Fig. 9).

] ansmm |
I mof L ovn
{ Inicial § O ptes. otes. ]| 0 pte ?m 3 | |
mm; 4 ptes. |

5

|_Final ] 0
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Tabla 9.- Calificaciones obtenidas en Escala de Brunnstrom de los pacientes del Grupo L

Al inicid del estudio 6 pacientes (85.71%) fueron calificados como Brunnstrom Hl, 1

paciente (14.29%) fué calificado como Brunnstrom V.

A los dos meses de iniciado ¢l estudio 4 pacientes (57.14%) fueron calificados como
Brunnstrom Ili, 1 paciente (14.290%) fue como Brunnsirom iV y dos pacientes (28.57%)
fueren calificados como Brunnstrom V.

Al final del estudio 2 pacientes (28.57%) fueron calaficados como Brunnstrom Ill, 3 pacientes
(42.86%) fueron calificados como Brunnstrom IV y dos pacientes (28.57%) fueron calificados
como Brunnstrom V.
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Al compararse los resultados obtenidos, a los dos meses de haberse iniciado el
estudio en los pacientes del Grupo |, que solo recibieron manejo rehabilitatorio
integral de mano, se observé una mejoria en la Escala de Ashworth en el
57.14% de los pacientes (Ashworth 1: 4 pacientes), sin observarse cambios en
el grado de espasticidad en el 42.86% (Ashworth 2: 3 pacientes) y con
respecto a la Escala de Brunnstrom se presentd una mejoria en el 42.86% de
los pacientes (Brunnstrom IV: 1 paciente; Brunnstrom V: 2 pacientes) y no
presentaron cambios en su valoracion el 57.14% (Brunnstrom lll: 4 pacientes).

Al final del estudio se cbservd que presentaron mejoria en base a la Escala de
Ashworth el 73.43% de los pacientes (Ashworth 1: § pacientes), sin
modificacion en su evolucidn el 26.57% (Ashworth 2: 2 pacientes), y con
respecto a la escala de Brunstrom mejoraron el 71.43% (Brunstrom IV: 3
pacientes — 42.86%; Brunsirom V: 2 pacientes — 28.57%) y sin observase
mejoria en el 28.57% (Brunstrom lll: 2 pacientes).

En el grupo de pacientes a los que solo se aplicé Toxina botuiinica tipo A se
obtuvieron los siguientes valores:

Tabla 12.- Calificaciones obtenidas en ia Escala de Ashworth en los pacientes
del grupo Il (Fig. 10).

2 il )l il
Ia evaluaclon .
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Figura 10 Calli” icaciones obtenfdas en ia Escala de Ashworth en Eos pacnentes del grupo ii
Al inicio del estudio 6 pacienies (85.71%) fueron calificados como Ashworth 2, y un paciente
(14.29%) como Ashworth 3.

A los dos meses de haberse iniclado el estudio 5 pacientes ( 71.42%) fueron calificados como
Ashowrth 1, un paciente (14.29%) como Ashworth 2 y un paciente (14.29%) como Ashworth 3,
Al final del estudio 6 pacientes (85.71%) fueron calificados como Ashworth 1 y un

paciente (14.29%) como Ashworth 2.

Tabla 13.- Calificaciones obtenidas en ia escala de Brunnstrom de los
pacientes del Grupo Il (Figura 11).
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Figura 11 Calificaciones obten:das en Ia Escala de Brunnstrom en los pac:entes dei grupo Il
Al inicio del estudio 7 pacientes (100%) fueron calificados como Brunnstrom Il.

A los dos meses de haberse iniciado el estudic 6 pacientes { 85.71%) fueron calificados como
Brunnstrom [l y un paciente (14.29%) como Brunnstrom IV Al final del estudio un pacientes
(14.29%) fue calificado como Brunnstrom I, 5 pacientes (71.42%) fueron calificados como
Brunnstrom il y un paciente {14.29%)} como Brunnnstrom IV,

Los resultados antes descritos para el grupo de pacientes que sélo recibieron
Toxina botulinica tipo A {Grupo If} presentaron mejoria, a los dos meses de
iniciado el estudio, de acuerdo a la Escala de Ashworth el 71.42% (Ashworth 1:
5 pacientes) no presentando cambios en su valoracion el 28.58% {Ashworth 2:
1 paciente —14.29%; Ashworth 3: 1 paciente —14.29%) y en cuanto a la
Escala de Brunnstrom se presentaron mejoria el 14.29% (Brunnstrom IV: 1
paciente) no presentando cambios en su valoracion el 85.71% (Brunnstrom il
6 pacientes) y al final del estudio se presentd mejoria con respecto a la Escala
de Ashworth en el 85.71% (Ashworth 1: 6 pacientes) y con respecfo a la
Escala de Brunnstrom se observo mejoria en ei 14.28% (Brunnsirom 4; 1
paciente), manteniéndose sin mejoria el 71.43% (Brunnstrom lil: 5 pacientes) y
presentando recaida el 14.29% (Brunnstrom II: 1 pacienie).
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El grupo a quienes se aplicd Toxina botulinica tipo A y ademas se sometieron a
manejo rehabilitatorio integral de mano (Grupo lll) mostraron los siguientes
resultados —comparando las valoraciones obtenidas al inici6, al segundo mes
y al final del estudio—:

Tabla 14.- Calificaciones obtenidas en la Escala de Ashworth en los pacientes
del grupo il (Fig. 12).
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Figura 12.- Calificaciones obtenidas en la Escala de Ashworth en los pacientes del Grupo il
Al inicio det estudio 7 pacientes (100%) calificados como Ashworth 2.

Al segundo mes del estudio 6 pacientes (85.71%) calificacos como Ashworth 1y un

paciente (14.29%) fue calificado como Ashworth 2.

Al final del estudio los mismoes 6 pacientes (85.71%) fueren calificados como Ashworth

1y un pacientes (14.29%) calificados como Ashworth 2.
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Tabla 15.- Calificaciones obtenidas en la escala de Brunnstrom de los
pacientes del Grupo lil {Fig. 13).
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Figura 13.- Caltf caciones obtemdas en Ia Escala de Brunnstrom en los pamentes del grupo HI
Al inicio del estudio 6 pacientes (85.71%) fueron calificados como Brunnstrom ¥l y un paciente
{14.29%) fue calificado como Brunnstrom V.

A os dos meses de haberse iniciado el estudio 2 pacientes { 28.57%) fueron calificados como
Brunnstrom i, 4 pacientes (57.14%) fueron calificados como Brunnstrom 1V y un paciente
(14.29%) como Brunnstrom V.

Al final del estudio un paciente {14.29%) {fue calificado como Brunnstrom ill, 3

pacientes (42.86%) fueron calificados como Brunnstrom 1l y 3 paciente (42 86%) como
Brunnnstrom V.

Los resultados en el Grupo Il mostraron mejoria a los dos meses de haberse
iniciado el estudio en base a la Escala de Ashworth el 85.71% (Ashworth 1: 6
pacientes) no presentandoc mejoria el 14.29% (Ashworth 2: 1 paciente) y con
respecio a la Escala de Brunnstrom presentaron mejoria el 71.43%
(Brunnstrom V: 4 pacientes —57.14%; Brunnstrom V: 1 paciente —14.29%) no
preseniando cambios en su valoracion el 28.57% (Brunnstrom 1ll: 2 pacientes).
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Al final del estudio se obtuvo una mejoria en la Escala de Ashworth en el
85.71% de los pacientes (Ashworth 1: 6 pacientes) con una falta de mejoria en
el 14.29% (Ashworth 2. 1 paciente), mostrando valores semejantes con
respecto a la Escala de Brunnstrom (Brunnstrom IV: 3 pacientes —42.86%;
Brunnstrom V: 3 pacientes ——42.86%) con mejoria en el 85.72% y sin mejoria el
14.28% (Brunnstrom li: 1 paciente).

En las tablas 16 y 17 se resumen los resultados obtenidos en los tres grupos:

Tabla 16.- Comparacién de las calificaciones de la Escala de Ashworth al final
det estudio.

- — -

Grupo | ‘ Grupo I Grupo Il 1

| 7343%demejoria | 85.71%demejoria | _ 85.71% de mejoria |
| _26.57% sinmejoria __§ _14.29% sin mejoria __§  14.29% sin mejoria |

e o S—

T ——

Tabla 17.- Comparacion de las calificaciones de Brunnstrom al final del estudio.

Gupoli 1]
| 7343%demejoria  §  14.29%demejoria §  85.71% de mejoria |
26.57% sin mejoria 71.43% sin mejoria 14.29% sin mejoria
14.28% de
empeoramiento

Aungue no era el objetivo del estudio la valoracion de la Escala de Barthel se
valoré esta al inicié y al final del estudio para evaluar la influencia de la mejoria
en la espasticidad y funcionalidad de la mano en las actividades de la vida
diaria de los pacientes en estudio.

Las calificaciones obtenida en el indice de Barthel al inicio y al final del estudio
en los 21 pacientes de acuerdo a su grupo de estudio fueron las siguientes
(Tablas 18, 19y 20)
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Tabla 18.- Calificacion del Indice de Barthel al inicio y al final del estudio en los
pacientes que recibieron manejo rehabilitatorio integral.
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Tabla 19.- Calificacion del Indice de Barthel al inicic y al final del estudio en los
pacientes que recibieron anicamente Toxina Botulinica tipo A.
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Tabla 20.- Calificacion del Indice de Barthel al inicio y al final del estudio en los
pacientes a los que se aplicd Toxina Botulinica Tipo A y ademas recibieron
manejo rehabilitatorio integral.

30
80
45

45

80

Los resuliados obtenidos en el indice de Barthel demuestran que hubo una
mejoria importante en las actividades de la vida diaria en los pacientes que
recibieron Gnicamente manejo rehabilitatorio integrat (Grupol) y en los
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pacientes en los que ademas del manejo rehabilitatorio integral se aplico
Toxina botulinica tipo A (Grupo lll); siendo esta mejoria a expensas
principalmente en actividades de vestido, desvestido, higiene, alimentacion y
marcha; observandose una mejoria mayor en el Grupo I

ANALISIS ESTADISTICO:

La mediana obtenida para cada modalidad de tratamiento fueron las
siguientes:

Grupo | = Calificacion en la escala de Ashworth = 1.

Calificacion en la escala de Brunnstrom = 4.
Grupo lI= Calificacidén en la escala de Ashworth =2.
Calificacion en la escala de Brunnstrom = 3.
Grupo Hi= Calificacion en la escala de Ashworth = 1.
Calificacion en la escala de Brunnstrom = 4.

Al comparar los resultados obtenidos en los 3 grupos al final del estudio por
medio de la Prueba de Kruskal —~ Wallis H. se encontr6 que existieron
diferencias significativas entre las 3 modalidades de tratamiento, siendo mayor
para la evalucion de la escala de Brunnstrom con una p= 0.017, mas no para la
evaluacion de la escala de Ashworth con una p= 0.068; sin embargo, se aplicd
una prueba Post-Hoc para cada combinacion y los resultados fueron los
siguientes:
Al comparar el tratamiento del grupo | contra el tratamiento del grupo 1 { grupo
I: pacientes a los que se aplicod toxina botulinica y ademas recibieron manejo
rehabilitatorio integral de mano VS grupo il: pacientes a los que solo se aplicd
toxina botulinica ) se encontré que presentaron mayor calificacion en la escala
de Ashworth los pacientes del grupo Il { p: 0.03) ( mayor espasticidad) y la
escala de Brunnstrom resulté ser mejor para el grupo de pacientes del grupo |
( p: 0.008) ( mayor recuperacion funcional).
Al comparar el tratamiento del grupo | contra el tratamiento del grupo Il { grupo
I. Pacientes a los que se aplicd foxina botulinica y ademas recibieron manejo

59
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rehabilitatorio integral de mano VS grupo ll: pacientes gue solo recibieron
manejo rehabilitatorio integral de mano } se encontré que no hubo diferencias
significativas en las escalas de valoracién- Ashworth y Brunnstrom — p: 0.530,
p: 0.493 respectivamente.

Al comparar el fratamiento del grupo Il contra el tratamiento del grupo 1K grupo
il Pacientes a los que solo se aplicd toxina botulinica VS grupo Hl: Pacientes
que solo recibieron manejo rehabilitatorio integral de mano), se encontré que
no hubo diferencia significativa en las valoraciones de la escaia de Ashworth({ p:
0.1), pero si para la escala de Brunnstrom a favor del grupo Il con una p:
0.027( mayor recuperacién funcional).

DISCUSION:

En nuestro estudio no se valord la prevalencia de la enfermedad vascular
cerebral isquémica en nuestro hospital, ni la influencia de los factores de riesgo
en la mejoria de los pacientes dado que estas no fueron el objetivo del estudio;
no obstante la mayor frecuencia de Hipertension Arterial y Diabetes Mellifus se
encontré en el grupo que recibié solo Toxina botulinica tipo A, no
considerandose factores que influyeran en los resultados de tales pacientes ya
que tales factores pudieran participar mas en la aparicidn de un segundo
evento vascular cerebral lo cual no se presentd en este estudio, no
presentandose siquiera descontroi metabdlico ni hipertensivo durante los 4
meses de seguimiento. El evenio vascular cerebral isquémico en nuestra
poblacion es elevado, asi como las secuelas y discapacidades que condiciona
por lo que se considera importante evaluar diferentes modalidades de
tratamiento que lleven a ios pacientes a una mejor calidad de vida, procurando
conseguir en la medida de o posible mayor independencia funcional para sus
actividades de la vida diaria.

Con el presente estudio se pretende evaiuar si la aplicacion de la Toxina
botulinica tipo A aunadc al manejo rehabilitatorio integral en fos pacientes con
mano espastica secundario a evento vascular cerebral isquémico es mas
efectivo para facilitar y mejorar la funcionaiidad de tal segmento corporal
comparado con el manejo independiente de tales modalidades de tratamiento.
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Estos resultados nos demuestran lo siguiente; en cuanto a la espasticidad se
observé que se presentd mejoria en los tres grupos de estudio manteniéndose
esta durante todo el tiempo de seguimiento. Observandose:

1. Una diferencia del 12.28% con respecto a la disminucion de la
espasticidad entre el grupo que realizé rehabifitacion integrat de la mano
solamente (73.43%) y el grupo a! que sbélo se aplicé Toxina botulinica
tipo A (85.71%).

2. Una diferencia igual (12.28%) en la disminucion de la espasticidad entre
el grupo que realizd solamente rehabilitacion integral de la mano
(73.43%) y el grupo que recibié aplicacion de Toxina botulinica tipo Ay
ademas realizé rehabilitacion integral de la mano.

Sin embargo en cuanto a la funcionalidad y etapas de recuperacion se observé:

1. Una diferencia del 59.15% entre los pacientes del grupo que recibid
Toxina botulinica tipo A solamente (14.28%) comparado con el grupo de
pacientes que solamente realizd rehabilitacion integral de la mano
{73.43%).

2. Se obtuvo mejoria en el 85.71% de los pacientes a los cuales se les
administré Toxina botulinica tipo A y ademas se sometieron a
rehabilitacion integral de la mano; asi como en el 73.43% de los
pacientes que solamente realizaron rehabilitacion integral de la mano,
con una diferencia entre ambos grupos del 12.28%, considerandose que
la mejoria de la espasticidad, dada por la Toxina de forma mas temprana
en el Grupo I facilité el manejo rehabilitatorio obteniéndose mejores
resultados aunque habiendo poca diferencia entre ambos grupos.

3. Observandose una importante diferencia en el numero de pacientes que
presentaron mejoria (71.42%) entre el Grupo que recibié la aplicacion de



Toxina botulinica tipo A Gnicamente (14.29%) y el Grupo que recibio la
aplicacion de Toxina botulinica tipo A y ademas realizd rehabilitacion
integral de mano (85.71%).

No obstante a pesar de haber obtenido una mejoria en la espasticidad en el
grupo gque recibié unicamente Toxina botulinica tipo A semejante a los Grupos |
y Ill, no se observd mejoria importante en cuanto a funcionalidad en tal grupo.

En cuanto a independencia funcional, aungue no era el objetivo del estudio, en
su evaluacién se observd que los pacientes que presentaron mejoria en cuanto
a su etapa de recuperacion funcional presentaron mejoria en la realizacion de
sus actividades de la vida diaria, pudiendo influir en esta el manejo
rehabilitatorio integral proporcionado a la mano espastica durante los cuatro
meses de seguimiento asi como e! factor emocional que se obtuvo en los
pacientes siendo este la integracién en grupo y la mejoria en recuperacion que
se fue dando lentamente.

El grado de empeoramiento que se presentd en un paciente al que solo se
aplico Toxina botulinica tipo A fue debido a que este tuvo un retroceso en su
etapa de recuperacion funcional caracterizado por una disminuciéon importante
de ia espasticidad siendo esto un efecto secundario de la aplicacion de ia
Toxina botulinica tipo A, lo cual es reversible con el tiempo, esperandose un
retorno al grado de espasticidad obtenido inicialmente.

Uno de los inconvenientes de ia aplicacion de la Toxina botulinica tipo A es su
costo y que su efecto es reversible —de acuerdo a los resultados de este
estudio— de no proporcionarse manejo rehabilitatorio constante y adecuado
seria dificil obtener buenos resultados en funcionalidad y por ende en
independencia para actividades de la vida diana.
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CONCLUSIONES:

1. Ei manejo rehabilitatorioc integral es fundamental para disminuir la
espasticidad y mejorar la funcionalidad de las extremidades
involucradas.

2. La aplicacién de la Toxina botulinica tipo A es una herramienta de gran
importancia que nos permite realizar una rehabilitacién con mejoria de la
espasticidad y de la funcionalidad de la extremidad afectada en un
menor tiempo con menor resistencia ( dada por la espasticidad ) por
parte del paciente.

3. La aplicacidon de Toxina botulinica tipo A disminuye la espasticidad
posterior a su aplicacién, sin mejorar ia funcionalidad .

4. Los hallazgos de este estudio abren la posibilidad de generar otras rutas
de investigaciébn como es el demostrar el comportamiento de la
espasticidad a! aplicarse otras sustancias quimicas utilizadas para el
bioqueo de esta, y que puede ser aplicado para inducir una
rehabilitacidn que mejore la funcionalidad y permita al paciente realizar
sus actividades de ia vida diaria lo mas cercano a io normal.



ANEXOS



CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo

declaro libre y voluntariamente que acepto pariicipar en el estudio que se realizard en pacientes
derechohabientes del Hospital Regional "1* de Octubre” de la Defegacion Norte del Distrito
Federal, el cual se titula: "ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LA APLICACION DE TOXINA
BOTULINICA TIPO A; MANEJO REHABILITATORIO INTEGRAL, Y LA APLICACION DE TOXINA
BOTULINICA TIPO A AUNADO AL MANEJO REHABILITATORIO INTEGRAL EN EL PACIENTE
CON MANO ESPASTICA SECUNDARIO A EVENTO VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO" y
cuyo objetivo consiste en facilitar y mejorar la funcionalidad de la mano espéstica en los pacientes
con gvento vascular cerebral,

Estoy conciente de que el procedimiento para lograr los objetivos mencionados consisten en que
se me realice historia clinica, asi como valoracién del tono muscular y del estado de recuperacién
funcional de mi mano espéastica siendo sometidc a un esquema de manejo rehabilitatorio con
aplicacién de toxina botulinica tipo A, la cual serd proporcionada por el laboratorio Allergan y
aplicada por personal especializado quienes seran responsables de los efectos que ésta produzea,
siendo de mi conacimiento con informacién documentada que sus efectos secundarios en caso de
presentarse son reacciones alérgicas leves o paralisis quimica inducida en ef misculo inyectado o
cual serd reversible en un periodo de 2 a 3 meses y que no requiere de tratamiento especifico.

Entiendo que del presente estudio se derivaran beneficios en la realizacion de las actividades de la
vida diaria de mi persona,

Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de la presente investigacion en ¢l momento que
yo asi lo desee. También que puedo solicitar informacién adicional acerca de los fiesgos y
beneficios de mi participacion en este estudio. En el caso de gue decidiera refirarme, la atencidn
que como paciente recibo en esta institucién no se vera afectada.

Nombre: Firma;
N* de afiliacion;

Direccion:

Teléfono;

Fecha:

Testigo:; Firma:
Direccion;

Testigo: Fima:
Direccion;

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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HOJA DE RECOLECCION DE DATQOS.

NOMBRE:

FILIACION:

EDAD: SEXO: (M)
DIRECCION:

F

DIAGNOSTICO:

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

FECHA EN QUE SE PRESENTO EL. EVENTO:

TiPO DE EVENTQO:

TIEMPO DE EVOLUCION:

INCAPACIDAD: (S1) (NO) DESDE:

ALTERACION DE LAS FUNCIONES DE LA VIDA DIARIA: (Sh {NO)

CALIFICACIONES AL INICIO DEL ESTUDIO

ASHWORTH BRUNSTROM INDICE DE BARTHEL

CALIFICACIONES A LA MITAD DEL ESTUDIO

ASHWORTH BRUNSTROM INDICE DE BARTHEL

CALIFICACIONES AL FINAL DEL ESTUDIO

ASHWORTH BRUNSTROM INDICE DE BARTHEL




Indice de Barthel

15 independencia por parie det paciente, '

Moverse de 1a silla de ruedas a la cama.

Higiene personal,

Sentarse en el inodoro y levantarse.

Baiarse,

Caminar en una superficie a nivel.

Propulsion de silla de ruedas.

JAscender y descender escaleras.

Vestir y desvestirse,

Continencia al tracto intestina.

Control de vejiga.

INula actividad motora.

Inicia espasticidad con nule control voluntario.

| Espasticidad méxima, con nulo control voluntario.

inicia ruptura del patrén espéastico, por control voluntario.

Ruptura de las sinergias flexoras, con control voluntario.

Control voluntario més funciones basicas de mano.

RAumento de! tono muscular que no limita el arco de movimiento.

Aumento del tono muscular que limita el arco de movimiento articular en sus
uitimos 25%.

Aumento del tono muscular que limita el arce de movimiento articular en su Glitimo
50%.

Aumento del tono muscular que limita el arco de movimiento articular en més del
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