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GUIA DEL TRATAMIENTO INTEGRAL DE LA ESPASTICIDAD

Resumen. Objetivos y desarrollo. La espasticidad constituye un problema médico de incidencia y trascendencia elevada tan-
to en la infancia, como consecuencia principalmente de la paralisis cerebral, como en adultos, ocasionada frecuentemente
por traumatismos craneoencefalicos, ictus y lesion medular. La espasticidad forma parte del sindrome de motoneurona supe-
rior que ocasiona problemas importantes, como son: limitacion articular, posturas anémalas que pueden generar dolor, alte-
racion de la capacidad funcional, alteraciones estéticas o de higiene, entre otras. Su evolucion natural es hacia la cronicidad,
acompafiada de fendmenos estaticos por alteraciones de las propiedades de los tejidos blandos (elasticidad, plasticidad y vis-
cosidad). Las opciones terapéuticas de la espasticidad son multiples: farmacos, fisioterapia, ayudas ortopédicas, cirugia, etc.
Ademas, el tratamiento debe ser individualizado y realista, con unos objetivos consensuados entre el paciente o cuidador y el
equipo médico. El objetivo de la siguiente guia es profundizar en el conocimiento de esta patologia, sus causas, epidemiolo-
giay evolucion, asi como aportar una forma racional y global de abordaje desde el punto de vista del tratamiento farmacol6-
gico, rehabilitador y quirurgico. Conclusion. La espasticidad es un problema complejo que requiere un trabajo en equipo
(neurdlogo, rehabilitador, terapeuta ocupacional, cirujano ortopeda, médico de familia, etc.) para conseguir los objetivos que
se fijan al principio de su tratamiento. Es importante el tratamiento precoz para evitar o reducir, en la medida de lo posible,
las graves complicaciones que conlleva. [REV NEUROL 2007; 45: 365-75]
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INTRODUCCION

La espasticidad constituye un problema médico de incidencia y
trascendencia elevada tanto en la infancia —mayoritariamente
debido a la parélisis cerebral- como en adultos —como conse-
cuencia de traumatismos craneoencefalicos (TCE), ictus, lesion
medular, entre otros—. Ocasiona problemas importantes, como
son: trastorno del desarrollo en la infancia, de la capacidad fun-
cional, posturas anormales que pueden generar dolor, alteracio-
nes estéticas y de higiene; en resumen, afecta de modo signifi-
cativo a la calidad de vida del paciente y de la familia.

Se han publicado recientemente dos guias terapéuticas que
abordan el tratamiento con toxina botulinica tipo A de la espas-
ticidad del adulto [1] y de la espasticidad infantil [2]. Esta guia
pretende establecer las bases para un tratamiento racional y
multidisciplinar de la espasticidad, y establecer unas pautas
concretas para el tratamiento integral de esta enfermedad.

Segun Young, la espasticidad se define como un incremento
del tono muscular dependiente de la velocidad, asociado a un re-
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flejo miotatico exagerado [3]. La espasticidad forma parte del sin-
drome de motoneurona superior (SMS) [4]; su patofisiologia no
Se conoce con precision, pero es evidente que intervienen, entre
otras estructuras, el tronco cerebral y la médula espinal (Fig. 1).
En la formacion reticular bulbar medial se localiza un centro cu-
ya activacion produce reduccion en el tono muscular: es el centro
inhibidor. En la misma area, pero localizada mas lateralmente,
existe una zona mas difusa cuya activacién incrementa el tono
muscular [3-5]. La corteza, fundamentalmente el cortex premotor
(area 6), activa el area inhibitoria reticular mediante fibras yuxta-
piramidales; estas fibras son vitales para el mantenimiento del to-
no motor adecuado [3-5]. La destruccion de las areas premotoras
o de las vias yuxtapiramidales impide la activacion del area reti-
cular inhibidora del tono; en consecuencia, las areas laterales acti-
vadoras acttan sin freno incrementando el tono muscular [3,6,7].

La variabilidad de la sintomatologia se explica por la distin-
ta localizacion de las lesiones. En este sentido, podemos distin-
guir tres manifestaciones clinicas diferenciadas [8]:

— Lesidn cortical, de capsula interna o de tronco por encima
del nucleo reticular bulboprotuberancial: se observa espas-
ticidad moderada con predominio de la actividad extensora
(tipicas hemiplejias de etiologia vascular).

— Lesion medular incompleta: se observa espasticidad impor-
tante con patrones motores de predominio extensor.

— Lesién medular completa: presenta una gran variedad de as-
pectos clinicos, debida més a la localizacion de la lesion que
a su etiologia.

El SMS es complejo y presenta fendmenos clinicos positivos (hi-

perreflexia, clonias y espasticidad) y negativos (paralisis y pér-
dida del control motor) [8-10].
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FORMASCLINICAS
DE LA ESPASTICIDAD

En el SMS, a menudo la espasticidad se pre-
senta en patrones clinicos caracteristicos, simi-
lares para las diferentes etiologias neurologi-
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Los hallazgos en la exploracion de la espasticidad son [11,12]:
— Resistencia en navaja de muelle.

Espasticidad directamente proporcional a la velocidad.

Hiperreflexia con respuesta policinética y clono.

Presencia de reflejos de liberacién piramidal y/o automatis-

mo medular.

— Predominio en musculos antigravitatorios,

Espasticidad del adulto

Las causas mas frecuentes de la espasticidad en el adulto son:
— Dario cerebral adquirido (DCA), causado por TCE o acci-
dente cerebrovascular (ACV), entre otros.
— Lesion medular.

Dafio cerebral adquirido

El trastorno del tono muscular en el DCA puede aparecer segln
unos patrones [8]:

— Patrén de decorticacion: consiste en aduccion de hombro y
triple flexion de extremidades superiores (codo, mufieca y de-
dos) y extension de extremidades inferiores con equinismo.

— Patrdn de descerebracion: extension de las cuatro extremi-
dades con rotacion interna de extremidades superiores.

— Mixto: combinacién de los dos patrones anteriores.

Las caracteristicas clinicas de la espasticidad en el DCA son las
siguientes:
— Desarrollo gradual a las 6-8 semanas poslesion en ACV, a las
2-8 semanas en el TCE.
— Presencia de desregulacion del control motor: contraccion-
relajacion.
— Dolor.
— Movimientos involuntarios de cocontraccion.

Estas manifestaciones clinicas tienen una repercusion global en

el paciente con DCA: disminucién o pérdida del equilibrio y de
la marcha, disminucién de la habilidad manual, interferencia en

366

Figura 1. Control de la musculatura esquelética por la motoneurona superior [67].

la higiene personal, repercusion en la comunicacion/deglucién
y dificultad en la participacion en los procesos terapéuticos.

Ante un paciente con lesion cerebral siempre hay que tener
en cuenta que no s6lo presenta unos déficit neuromotores, sino
que puede tener ademas un conjunto de déficit neuropsicoldgi-
cos (cognitivos y sensoriales). Todo ello obliga a plantear de
forma integral cualquier tipo de tratamiento. No se trata de va-
lorar una mano o un pie espastico, sino al paciente con un con-
junto de déficit.

Lesion medular

Las causas de lesién medular son multiples: traumaticas, escle-
rosis multiple, tumores espinales, infecciones, de origen vascu-
lar, paraparesias espasticas familiares, mielitis transversas, es-
clerosis lateral amiotrdfica (ELA), neurofibromatosis, etc.

La incidencia de espasticidad en las lesiones medulares va-
ria del 65-78% al afio de evolucién [12], descendiendo al 40%
en estudios de prevalencia, de las que se considera espasticidad
molesta del 12-35%, segUn estudios [13].

En el momento de la lesidn se produce el denominado ‘shock
medular’, que se asocia a la pardlisis, la flacidez muscular, la
arreflexia tendinosa y la esfinteriana. Esta situacion se prolonga
durante semanas o incluso meses. El shock medular va cediendo
con el tiempo; pero, sin el control modulador del cerebro, la
médula infralesional no es capaz de reaccionar adecuadamente
a los estimulos periféricos, por lo que sus respuestas son desor-
denadas y anarquicas [14,15].

Los patrones de localizacion de la espasticidad no difieren
de los descritos para otras patologias neurolégicas, pero son de-
pendientes del nivel y del grado lesional [14]. En la clasifica-
cién internacional de las lesiones medulares —clasificacién de la
American Spinal Injury Association (ASIA) [16-18]-, se defi-
nen los conceptos de nivel, grado y distribucion de la lesion. El
objetivo es ‘cuantificar’ la lesion medular puntuando la sensibi-
lidad y el movimiento infralesional. La espasticidad del lesiona-
do medular es mas problematica en pacientes incompletos cer-
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Tabla I. Aproximacion a la epidemiologia de la espasticidad en funcién de su etiologia .

ESPASTICIDAD

b) Funcion motora y su gravedad: clasifi-

cacion segin el GMFCS (Gross Motor
Function Classification System) [24,25].
— Causa y momento del trastorno.

— Localizacion (hemipléjica, dipléjica, tetra-
pléjica).

Patologia Prevalencia % espasticidad Personas afectadas
en la patologia en Espafia?
Ictus [67-71] 2-3 por cada 20-30% 180-230.000 personas
100 habitantes con espasticidad postictus
TCE [72] 1-2 por cada 13-20% 6-12.000 personas con

1.000 habitantes
(moderado-grave)

(moderado-grave)

espasticidad post-TCE

Para el diagnostico de la PCI es bésico asegu-
rarse que la alteracion cerebral causante no es

progresiva; es decir, descartar las otras cau-
sas, degenerativas, de trastorno de movimien-
to. Se recomiendan las pautas y el algoritmo
diagnostico de la American Academy of Neu-

rology (AAN) [26].

Lesiones medulares  Prevalencia: 27 por ~ 60-78% 8-10.000 personas

[13,14,20,73,74] 100.000 habitantes con espasticidad
Incidencia: 1,6 por tras lesion medular
100.000 habitantes

EM [75] 60 por 100.000 84% 20-25.000 personas
habitantes con EM-espasticidad

PCI [23,76,77] 2 de cada 1000 70-80% 70-80.000 personas

nacidos vivos

con PCl-espéstica

EPIDEMIOLOGIA
DE LA ESPASTICIDAD

@ Célculos considerando una poblacion espaiiola de 45 millones de habitantes: resultaria una preva-
lencia de 300.000-400.000 personas en Espafia. TCE: traumatismo craneoencefélico; EM; esclerosis

multiple; PCI: pardlisis cerebral infantil.

El conocimiento de la prevalencia de la es-
pasticidad nos permite valorar la dimensién

vicales (ASIA: grados B, C, D) y tiene correlacion con la espas-
ticidad en extension [12,13].

Cuando aparezca un aumento de la espasticidad en un lesio-
nado medular, debe descartarse la presencia de una espina irri-
tativa, a veces dificil de diagnosticar por la alteracion de la sen-
sibilidad, que modifica los sintomas. Las causas mas frecuentes
son: infecciones urinarias, litiasis renales o vesicales, Ulceras
por presién (UPP), estrefiimiento, osificaciones heterotdpicas,
heridas o infecciones de la piel (celulitis, uiia encarnada, etc.)
[19]. Debe descartarse la posibilidad de una cavidad siringo-
miélica supralesional, complicacién relativamente frecuente.

Espasticidad infantil

En la infancia, la causa mas frecuente de espasticidad es la pa-
ralisis cerebral infantil (PCI). Una diferencia importante con la
espasticidad del adulto es que la expresividad clinica en los ni-
fios cambia con el crecimiento y ocasiona deformidades osteo-
articulares que interfieren con su normal desarrollo.

La PCI se define clasicamente como un trastorno persisten-
te del movimiento y de la postura, causado por una lesion o de-
fecto no progresivo del cerebro inmaduro [20], antes de los 3-4
afos. Tiene una incidencia de 1,5-2,5 por cada 1.000 nacidos vi-
vos [21,22].

Sin embargo, la tendencia actual es definir la PCI expresan-
do el amplio espectro de sus caracteristicas [23]: la PCI es un
grupo de trastornos del movimiento y de la postura que causan
una limitacion de actividad, que se atribuyen a un trastorno no
progresivo del cerebro en desarrollo, fetal o lactante, que esta
frecuentemente acompafiado de defectos sensitivos, de cogni-
cién, de comunicacidn, de percepcion, de conducta y/o de crisis
epilépticas.

De acuerdo con esta definicion, la clasificacion contempla
varios aspectos, no solo el topogréfico, dando especial signifi-
cacion a la gravedad de la alteracién motora, ya que el prondsti-
co funcional va a depender no tanto del tipo de PCI, sino de la
gravedad:

— Alteraciones motoras:

a) Naturaleza y tipo (PCI espastica, discinética, ataxica,

mixta).
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social global del problema, la carga que su-
fren los pacientes y su entorno familiar y sus
necesidades. Con esta informacion es factible predecir y dar
respuesta a la demanda potencial de recursos. Sin embargo, no
existen datos concretos de prevalencia de espasticidad.

Se debe tener en cuenta que la espasticidad es multicausal y
su prevalencia va estrechamente unida a la de las patologias co-
rrespondientes; sin embargo, no es un fendmeno constante y no
siempre constituye en si un problema que requiera tratamiento.

Esta guia aporta una aproximacion epidemiolégica que se
deduce de los datos aportados en la tabla I, y que proporciona
una cifra estimada de 300.000-400.000 personas afectadas de
espasticidad en nuestro pais; es decir, que 10 de cada 1.000 ha-
bitantes convivirian con este problema de salud.

EVOLUCION DE LA ESPASTICIDAD

La espasticidad es un fendmeno duradero, dindmico y cambian-
te, con maltiples factores que influyen en ella [27] y, por tanto,
que habra que valorar en su evolucién y tenerlos en cuenta para
programar un tratamiento efectivo [28].

Su evolucidn natural es hacia la cronicidad, acompafiada de
fendmenos estaticos por alteraciones de las propiedades de los
tejidos blandos (elasticidad, plasticidad y viscosidad). Cuando
se alteran estas propiedades, se instaura una fibrosis del mascu-
lo y de las estructuras adyacentes, la contractura se hace fija,
aparecen retracciones y deformidades osteoarticulares y/o do-
lor. Por tanto, el tratamiento debe ser lo mas precoz posible, en
los primeros estadios [29].

En esta evolucidn se pueden valorar cuatro fases bien defini-
das que van a determinar el tratamiento (Fig. 2):

— Fase de espasticidad: debido al aumento del tono muscular,
pudiendo definirla como el estado de aumento de la tension
de un musculo cuando se alarga de forma pasiva por exage-
racion del reflejo muscular de estiramiento.

— Fase de actitud viciosa: desequilibrio muscular por predo-
minio de la espasticidad en determinados grupos muscula-
res, siendo clésico el predominio de los flexores plantares y
varizantes del pie, de los aductores y flexores en la cadera
y de los flexores de codo, mufieca y dedos en la extremidad
superior [30].
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— Fase de retraccion muscular: por la persistencia de esta ac-
titud viciosa se produce un crecimiento desigual entre gru-
pos musculares agonistas y antagonistas que conduce a la
estructuracion de esta actitud, por la falta de acomodacion
del sarcdmero, que es incapaz de conseguir el crecimiento
muscular normal. Se entiende como retraccion muscular la
resistencia opuesta por el masculo a la movilizacién cuando
no esta en contraccion [31,32].

— Fase de deformidades osteoarticulares: en el caso de nifios
en fase de crecimiento, consecutivamente a todas las fases
anteriores, se modifican las presiones y los estimulos de
traccion del cartilago de crecimiento. Segun la clasica, y to-
davia vigente, ley de Delpech [33], ello da lugar a deformi-
dades osteoarticulares, que representan el fracaso del trata-
miento de la espasticidad en las fases anteriores [34,35].

Cuando se presenta en nifios, la espasticidad influye negativa-
mente en el desarrollo musculoesquelético, que puede terminar
en deformidades estructuradas, interferir en el control postural,
limitar la movilidad espontanea y alterar los aprendizajes.

La espasticidad de origen medular, frecuentemente va pre-
cedida del shock medular, caracterizado por paralisis, flacidez
muscular y ausencia de reflejos tendinosos y esfinterianos, que
dura algunas semanas, meses o, pocas veces, es definitivo. Si la
lesion es de instauracion progresiva, como es el caso de tumores
0 isquemias cronicas, la fase de shock no se produce, por lo que,
a veces, la aparicion de una espasticidad el primer sintoma.

TRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD

La valoracion y el tratamiento de la espasticidad deben hacerse
desde unidades especializadas en su tratamiento. Es un trabajo
de equipo inter y multidisciplinario, donde todos tienen un pa-
pel complementario y trabajan de forma coordinada (Fig. 3).

El tratamiento de la espasticidad debe ser individualizado y
los objetivos han de consensuarse con el paciente y el cuidador,
con unas expectativas realistas. La finalidad es mejorar la fun-
cion, favorecer la higiene, disminuir el dolor, prevenir compli-
caciones Yy, por tanto, mejorar la calidad de vida (Tabla II).

Con el fin de disponer de la mejor informacion cientifica
posible —la evidencia— para aplicarla a la practica clinica, se
desarroll6 la medicina basada en la evidencia [36]. En funcién
del rigor cientifico del disefio de los estudios pueden construir-
se escalas de clasificacion jerarquica de la evidencia, a partir de
las cuales pueden establecerse recomendaciones respecto a la
adopcion de un determinado procedimiento médico o interven-
cion sanitaria [37].

Existen diferentes grados de recomendacion de las diferen-
tes estrategias terapéuticas para el tratamiento de la espastici-
dad, segun la propuesta del CEBM (Centre for Evidenced-Ba-
sed Medicine) de Oxford, en la que se tienen en cuenta no s6lo
las intervenciones terapéuticas y preventivas, sino también las
ligadas al diagnostico, prondstico, factores de riesgo y evalua-
cién econémica [38].

En la PCI, lo habitual en la practica clinica del tratamiento
del nifio que puede desarrollar espasticidad es enfrentarse a ella
a medida que en la evolucion clinica se presenta creando pro-
blemas funcionales. Por ello, el orden habitual en la indicacién
de tratamiento es el tratamiento fisioterapico inicial, seguido
por el uso de ortesis y el tratamiento farmacolégico —incluyen-
do tratamiento con toxina botulinica (TB)-.

368

Musculo

Fibras gamma
Tono muscular

L

Espasticidad

Desequilibrio muscular
Actitud viciosa

Crecimiento desigual
agonistas-antagonistas
Patologia sarcomero

Retraccién muscular

Presion cartilago crecimiento

-

Deformidades osteoarticulares
(ley de Delpech)

Figura 2. Evolucion de la espasticidad.

Tabla Il. Objetivos del tratamiento de la espasticidad.

Mejorar la funcionalidad

Marcha. Movilidad

Postura. Sedestacion

Manejo de silla de ruedas y transferencia

Relaciones sexuales

Mejorar la calidad de vida y el confort

Dolor

Calidad del suefio

Facilitar los cuidados y actividades de la vida diaria

Higiene. Vestido. Alimentacién

Prevenir y tratar las complicaciones musculoesqueléticas

Contracturas-subluxaciones

Ulceras por presion

Mejorar la estética

No precisar el empleo de calzado especializado

Debe tenerse en cuenta que la espasticidad no tratada afecta
tanto al paciente como al cuidador y aumenta el coste de los
cuidados médicos; los pacientes presentan dolor, limitacion en
la movilidad y funcién; perjudica sus actividades profesionales
y sociales y disminuye su percepcion de calidad de vida, siendo
en muchas ocasiones causa de depresion psiquica.

En algunos casos, la espasticidad es funcionalmente (til;
por ejemplo, una hipertonia de cuadriceps puede facilitar la bi-
pedestacion, una hipertonia de los musculos abdominales puede
facilitar la funcion ventilatoria y la hipertonia de los musculos
del periné puede permitir la continencia de esfinteres.

En la figura 4, el algoritmo refleja la toma de decisiones en
cuanto a la necesidad o no del tratamiento de la espasticidad, te-
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das en torno a las articulaciones, en
ocasiones tan extensas, que limitan
enormemente el recorrido articular.

b) Estiramientos de la musculatura es-
pastica: parecen ser la opcion méas
defendida. La aplicacién pasiva pue-
de ser rapida (manual), con efectos
facilitadores, o bien lenta (yesos,
ortesis, etc.). La duracién del tiem-
po de influencia en el tono muscu-
lar oscila entre 30 miny 6 h.

c) Técnicas de facilitacion neuromus-
cular: facilitan el movimiento vo-
luntario, inhibiendo la espasticidad.
Existen diferentes técnicas: de Bo-
bath, de Rabat, de Brunnstrom, etc.

— Equilibrio y marcha. La bipedestacion
tiene efectos positivos en miembros
inferiores, disminuyendo el tono mus-

Mauropadiatra

Cirupano

Figura 3. Integrantes del equipo multidisciplinar en el tratamiento de la espasticidad.

niendo en cuenta que siempre se debe considerar cada paciente
de manera individualizada.

TRATAMIENTO REHABILITADOR [39-42]

El tratamiento rehabilitador es fundamental en el abordaje de la
espasticidad tanto focal como generalizada, desde su inicio y
durante todas las etapas evolutivas [43]. No es un tratamiento
estatico sino dinamico y debe modificarse en funcién de los
cambios conseguidos en cada paciente. Antes de plantear el tra-
tamiento de la espasticidad hay que realizar un enfoque global
del paciente, tipo de lesion, tiempo de evolucion y especifica-
mente de los déficit neuromotores.

Para conseguir los objetivos consensuados entre el equipo
multidisciplinar, el paciente y su cuidador se dispone de trata-
mientos de fisioterapia, terapia ocupacional, ortesis y ayudas
técnicas.

Técnicas defisioterapia y terapia ocupacional

No se ha encontrado ninguna técnica superior a otra; sin embar-
go, la opinién de los expertos es que deben formar parte indis-
pensable del tratamiento por si mismas y asociadas a otras tera-
pias. El tratamiento fisioterapico debe iniciarse precozmente
con el fin de prevenir la aparicion de espasticidad o disminuir su
intensidad.

A lo largo de las diversas etapas de la espasticidad, la fisiote-
rapia debe acompafiar a cualquier tipo de tratamiento elegido.
Inicialmente, es indispensable para prevenir la espasticidad por
si sola. Tras las infiltraciones o la cirugia, debe establecerse un
protocolo de tratamiento fisioterapico, elegido por todo el equi-
po multidisciplinar, de forma individualizada para cada paciente.

— Tratamiento postural. Debe realizarse procurando preservar
la méxima capacidad funcional. Ayudan a evitar las retrac-
ciones articulares que aparecen como consecuencia de la es-
pasticidad.

— Cinesiterapia:

a) Movilizaciones articulares: previenen las complicacio-

nes ortopédicas, pero si no se realizan correctamente, pue-
den favorecer la aparicién de osificaciones de partes blan-
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cular y los espasmos. El entrenamien-

to repetitivo del patron de marcha, con

soporte parcial del peso del cuerpo
(Treadmill), ofrece ventajas comprobadas en la reeducacion
del mecanismo de marcha del paciente espastico.

— Crioterapia. Parece ser que la estimulacion de los termorre-
ceptores puede inhibir las neuronas que desencadenan es-
pasticidad. La aplicacion puede ser local (bolsas de gel frio)
o0 general en bafiera. La aplicacion es de 15-30 min y el
efecto obtenido se mantiene varias horas.

— Electroestimulacién. Controvertida, aunque parece confir-
marse que tiene una eficacia temporal (2-24 h). Las més co-
nocidas son: estimulacién eléctrica funcional (FES), esti-
mulacion eléctrica repetitiva (RES) y estimulacion nerviosa
transcutanea (TENS).

— Biorregulacién (biofeedback). Se busca el control volunta-
rio consciente de la espasticidad. Se utiliza un electromié-
grafo para distinguir entre la contraccién voluntaria y espas-
tica. Se aplican electrodos en los musculos a controlar y me-
diante informacidn visual (pantalla) o auditiva (altavoz) el
paciente reconoce el movimiento Util.

— Hidroterapia. Por inmersion en bafiera o0 piscina, tiene un
efecto beneficioso tanto objetivo como subjetivo. Facilita
también la rehabilitacion de los movimientos coordinados.

— PFortalecimiento de antagonistas.

— Reeducacion de las actividades de la vida diaria.

— Adaptaciones del domicilio.

Férulas, ortesisy ayudas técnicas

Estas técnicas son terapias adyuvantes que deberian siempre
utilizarse junto con las terapias fisicas antes mencionadas. Per-
miten mantener la posicion y el estiramiento de los masculos
espasticos durante periodos prolongados. Es necesario educar al
paciente y al cuidador para que respeten el tratamiento y acon-
sejarles sobre el nivel de actividad que pueden realizar.

TRATAMIENTO REHABILITADOR EN NINOS
CON PARALISISCEREBRAL INFANTIL

En la PCI, el tratamiento de la espasticidad en sus manifestacio-
nes incipientes tiene la ventaja de aproximar el desarrollo moto-
neuroldgico del nifio afecto al nivel del desarrollo de la media
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de su misma edad, sin entrar
en consideraciones de la téc-
nica fisioterapica empleada
ni de la gravedad de la afec-
tacion. Por otro lado, la fun-
cién adquirida es el mejor
modo de evitar deformidades
estructuradas significativas.

Paciente con
aspasticidad

la funcién?

En el caso de nifios con
PCI, se aconseja considerar
el tratamiento de la espasti-
cidad en las diferentes situa-
ciones que se describen a
continuacion, aunque éstas no Mo
interfieran en la maduracion:

— Cuando la espasticidad
interfiere en el aprendi- 3
zaje de funciones bésicas Mo precisa
y dificulta el desarrollo: tratamiento
sostén cefalico, volteos,
sedestacion, arrastre, des-
plazamiento en cuadru-
pedia, bipedestacion y
marcha, y manipulacion.

— Cuando la espasticidad
produce deformidades or-
topédicas.

— Cuando la espasticidad li-
mita una funcion puntual
que interfiere con el apren-
dizaje escolar.

— Cuando la espasticidad in-
terfiere con el desarrollo
del control postural e im-
pide la movilidad espon-
tanea.

— Otras razones para tratar
la espasticidad:

a) Si causa dolor.

b) Enfermedades degene-

rativas.

¢) Actuacion local espe-

cifica (torticolis congénito, paralisis braquial obstétrica,
espasmo de masetero).

¢Interfiere en '|

No hay que olvidar que la indicacion del tratamiento de la es-
pasticidad en el nifio deber respetar los hitos madurativos natu-
rales. Se deben agotar las posibilidades terapéuticas de la etapa
actual, antes de empezar una nueva etapa. Una vez més, es im-
portante insistir en que el tratamiento rehabilitador es indivi-
dualizado, no estatico sino dinamico y debe modificarse en fun-
cién de los cambios conseguidos en cada paciente.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Como se ha comentado, existe evidencia cientifica de que los
farmacos antiespasticos pueden mejorar la espasticidad de for-
ma significativa [44,45].

En cada caso, resulta necesario valorar el beneficio de cada
tipo de terapia con relacion a los efectos adversos que se puedan
presentar.
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Figura 4. Algoritmo de actuacién en el tratamiento de la espasticidad-
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Farmacos de administracién oral [46]

El baclofeno debe considerarse el tratamiento de eleccién para
la espasticidad generalizada. El baclofeno es un anélogo quimi-
co del 4cido y-aminobutirico (GABA) y posee un efecto anties-
pastico al actuar sobre los receptores gabérgicos del asta poste-
rior medular, provocando una inhibicién de las transmisiones
monosinapticas extensoras y polisinapticas flexoras.

Para favorecer la tolerancia al farmaco, lo ideal es comenzar
con una dosis de 5 mg tres veces al dia; seguido de incrementos
graduales de 5 mg cada 4-7 dias; la dosis maxima recomendada
es de 80 mg/dia, aunque se han usado dosis de hasta 150 mg/dia.
Es raro que se obtengan resultados terapéuticos con dosis infe-
riores a 30 mg/dia. Si no se advierte ningun beneficio a las seis
semanas, se recomienda suspenderlo gradualmente en dos se-
manas. No se debe suspender el tratamiento bruscamente, por-
gue podria ocasionar efectos secundarios graves (convulsiones,
alucinaciones y rebote de la espasticidad).

Si el baclofeno resulta ineficaz o produce efectos secundarios,
pueden utilizarse como segunda opcién los siguientes farmacos:
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Tabla Ill. Tratamientos farmacolégicos mas utilizados en la espasticidad [45,46].

ESPASTICIDAD

Administracion
y mantenimiento

Tratamiento Indicaciones

Posibles efectos secundarios

Contraindicaciones

Farmacos orales:
baclofeno

Espasticidad generalizada
y espasmos

Medicacion regular (diaria).

posibles efectos adversos
y secundarios

Somnolencia, mareo, debilidad,
Vigilancia terapéutica de los confusion, hipotension, nauseas,

toxicidad renal

Alteracién de la funcién renal.
Embarazo o lactancia.

Historia de disreflexia autonémica.
Trastornos psicoticos.

Uso de depresores del SNC o alcohol.
Historia de epilepsia no controlada

Farmacos orales:
diacepam,
tizanidina,
dantroleno sédico

Espasticidad generalizada
y espasmos

Medicacion regular (diaria).

posibles efectos adversos
y secundarios

Vigilancia terapéutica de los

Sedacion; debilidad; toxicidad
hepética; somnolencia,
hipersensibilidad; interaccion
con los depresores del SNC

Diacepam: miastenia grave,
insuficiencia respiratoria grave,
insuficiencia hepatica, glaucoma

de angulo cerrado.

Tizanidina: disfuncion hepética.
Dantroleno sédico: alteracion hepatica,
espasmo muscular agudo

Farmacos Reduccion localizada del  Inyeccién IM.
parenterales: tono muscular y mejoria  Exige un programa de
toxina botulinica  de la discapacidad de fisioterapia + ortesis
tipo A la espasticidad focal y después de la inyeccion

aspectos focales de la
espasticidad generalizada

Dolor en el punto de inyeccion.
Debilidad excesiva del musculo
inyectado.

Reaccion inflamatoria local.
Sindrome pseudogripal.
Debilidad generalizada

Antibiéticos aminoglucésidos

0 espectinomicina y relajantes
musculares.

Enfermedades neuromusculares
(miastenia grave, sindrome

de Lambert-Eaton).

Contractura estética fija

Infusion intratecal
de baclofeno

Espasticidad general grave
que no responde a
farmacos por via oral

Implantaciéon de bomba

Revision periédica y relleno
de la bomba de infusion

intratecal por neurocirujano.

Complicaciones derivadas
del catéter y procedimiento
quirdrgico.

Hipersensibilidad al baclofeno

En caso de sobredosificacion,
se puede producir riesgo de
crisis epilépticas, depresion
respiratoria, disminucién de
conciencia hasta coma
Incrementa el riesgo de
escoliosis.

IM: intramuscular; SNC: sistema nervioso central.

— Diacepam: se recomienda comenzar con una dosis inicial de
2 mg/dia, con escalado lento hasta un méaximo de 60 mg/dia.

— Tizanidina: inicio con dosis Unica de 2 mg noche (tabletas
de 4 mg). Aumento gradual de 2 mg cada 4-7 dias hasta ob-
tener beneficio o aparicién de efectos secundarios. Dosis ma-
xima de 36 mg/dia.

— Dantroleno sodico: la dosis inicial recomendada es de 25 mg/
dia, aumentando 25 mg/dia cada 4-7 dias hasta 100 mg cua-
tro veces al dia (dosis méaxima de 400 mg/dia).

En los casos de tizanidina y dantroleno, se recomienda el con-
trol de la funcion hepética (basal, y a 1, 3y 6 meses).

Otros farmacos de utilidad para el tratamiento de la espasti-
cidad generalizada son: clonidina, gabapentina, ciproheptadina
y derivados del cannabis [45].

Farmacos de administracién parenteral con efecto local [47]

Los tratamientos locales permiten disminuir la espasticidad de
los musculos hiperactivos sin debilitar otros no afectados. Los
blogueos nerviosos con anestésicos locales, fenol y alcohol son
poco especificos y sus efectos secundarios pueden ser acusados.
Por eso, la terapia local de administracion parenteral de elec-
ciénes la TB.

La TB actla blogueando la liberacion de acetilcolina en la
unién neuromuscular y produce, por tanto, una denervacion
quimica transitoria [46]. Ademas, la TB también inhibe la libe-
racion periférica de neurotransmisores nociceptivos y puede
desempefiar un papel analgésico. De los siete serotipos existen-
tes (A, B, C, D, E, F, G), el serotipo A es el mas conocido y uti-
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lizado. El efecto se inicia progresivamente a los 2-3 dias, hasta
alcanzar su maximo aproximadamente al mes y se mantiene la
duracion del efecto 3-4 meses. El grado y duracion de la relaja-
cién muscular obtenida dependen de las dosis.

La TB constituye el tratamiento de eleccion en la espastici-
dad focal y complementaria en la generalizada, ya que puede
administrarse en aquellos muasculos mas afectados [46,47]. Ade-
mas, es un tratamiento coadyuvante de otras medidas terapéuti-
cas (tratamiento rehabilitador, cirugia, baclofeno intratecal). En
el caso de la espasticidad infantil, la TB puede prevenir o dismi-
nuir las deformidades dseas que se producen durante el creci-
miento [47]. Su aplicacion local en los musculos afectados evi-
ta la aparicion de efectos secundarios sistémicos que pueden te-
ner los farmacos de administracion oral. Por ello, sus efectos se-
cundarios son leves, locales y transitorios.

Farmacos de administracién parenteral con
efecto sistémico: infusion intratecal de baclofeno

En la espasticidad generalizada grave que no responde a farma-
cos de administracién oral se puede utilizar baclofeno en infu-
sion intratecal continua, que permite lograr concentraciones de
baclofeno eficaces en el liquido cefalorraquideo (LCR), pero con
concentraciones plasmaticas 100 veces menores que las produ-
cidas por su administracién oral, reduciéndose asi los posibles
efectos secundarios.

El tratamiento con baclofeno intratecal esta indicado en pa-
cientes con espasticidad generalizada y grave de origen espinal
[48-50], especialmente si existen espasmos dolorosos, también
en esclerosis multiple avanzada [51], tras lesiones medulares
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[52-54], TCE [55], lesiones del tronco cerebral
y PCI [56,57].
La administracion intratecal continua se re-

Espasticidad

aliza mediante infusidn con una bomba progra-
mable subcutanea. Se trata de un procedimiento
reversible que permite una dosificacion muy
precisa del farmaco y, a pesar del elevado coste
que comporta y del relleno periédico de la bom-
ba, su empleo se ha ido incrementando. Debe

Focal

| Toxina botulinica

Generalizada

Farmacos orales: Baclofeno

tenerse en cuenta que la supresion y la sobredo-
sificacion de baclofeno pueden ser extremada-
mente graves, ya que no hay un antagonista es-
pecifico; por ello, se debe contar con personal
asistencial altamente cualificado [58,59].

Recomendaciones generales
para el tratamiento farmacol4gico

Un algoritmo de decisiones resume las opcio-

Diazepam
Tizanidina
Dantroleno
Clonidina
Gabapentina

Fallo

nes farmacoldgicas que se pueden encontrar an- I

'

te un caso de espasticidad y los distintos niveles
de tratamiento que se recomiendan (Fig. 5).
Tras el tratamiento realizado, y en las subse-

musculares

Focalizar en grupos

Baclofeno intratecal (si espasticidad

concretos de origen espinal)

cuentes revisiones, bien en el centro de Aten-
cién Primaria o en el de Especializada, se deben

Toxina botulinica |

Toxina botulinica (coadyuvante) |

tener en cuenta los siguientes puntos:

— Vigilancia terapéutica:

a) Se tendran en cuenta los posibles efectos
secundarios de la medicacion (Tabla I11),
asi como posibles interacciones con otros farmacos.

b) Se realizaran pruebas de funcion hepatica si se utiliza ti-
zanidina o dantroleno.

— Se observaré la existencia de un programa de rehabilitacién.

— Se debera adoptar un plan de atencidn al paciente que garan-
tice la comunicacion entre atencion primaria y especializada.

— Se asegurara que el paciente sabe como y donde solicitar asis-
tencia en caso de que persista 0 empeore la espasticidad.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La espasticidad en muchas ocasiones actlla como un sustituto del
déficit de la fuerza muscular, permitiendo la preservacion de cier-
ta funcionalidad. Sin embargo, no es infrecuente que pueda llegar
a ser dolorosa y que reduzca la funcién motora, dando lugar a
un empeoramiento funcional. Cuando la espasticidad no mejora
tras un tratamiento rehabilitador, bloqueos neuromusculares y
farmacos orales, se indica su tratamiento quirdrgico [31,60,61].
Los objetivos del tratamiento quirtrgico en la espasticidad
son los siguientes:
— Aportar al paciente mejoras no realizables con otras terapias.
— Ganar tiempo en la independencia motora, mas importante
en el nifio, ya que se debe evitar la evolucion hacia las de-
formidades osteoarticulares.
— Recuperar o adquirir una funcion.

Las distintas técnicas quirdrgicas que se emplean en la actuali-
dad actdan a distintos niveles:

Cirugia del sistema nervioso

El tratamiento neuroquirurgico de la espasticidad se inicié con
el empleo de técnicas neurolesivas, a las que con posterioridad
se afiadieron las técnicas de neuromodulacién.
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Figura 5. Opciones terapéuticas en el tratamiento farmacolégico de la espasticidad.

Técnicas neurolesivas

Desde su inicio [62], se han ido desarrollando multiples técni-
cas quirdrgicas y microquirtrgicas que, con el empleo de la mo-
nitorizacion neurofisioldgica intraoperatoria, permiten minimi-
zar los efectos secundarios indeseables.

Las técnicas neurolesivas tienen por finalidad la mejoria del
cuadro espastico con la mayor preservacion posible sensitivo-
motora. Estas técnicas se pueden aplicar sobre el nervio perifé-
rico (neurotomias), las raices espinales (rizotomias posteriores
selectivas, sectoriales y funcionales) y sobre la médula espinal
(dreztomias [63] y mielotomias), con la finalidad de reducir la
espasticidad sin afectar el tono muscular util ni la sensibilidad
(Tabla IV).

Neuromodulacién

La neuromodulacién ha introducido un nuevo concepto en el
tratamiento de la espasticidad, actuando medularmente sin pro-
ducir lesiones sobre las estructuras centrales.

La infusion intratecal de baclofeno constituye, en la actuali-
dad, la principal técnica de neuromodulacion para el tratamien-
to de la espasticidad (véase el apartado ‘Tratamiento farmacolé-
gico’).

La estimulacion de los cordones posteriores medulares se
ha empleado sobre todo para el tratamiento del dolor crénico
neuropatico. Su aplicacion para el tratamiento de la espastici-
dad ha mostrado un efecto parcial en la espasticidad secundaria
a la esclerosis multiple [64] y en enfermedades degenerativas
medulares. Es més efectiva si la espasticidad es leve y requiere
la existencia de abundantes fibras funcionantes que pueden va-
lorarse mediante potenciales evocados somestésicos. En la es-
pasticidad secundaria a una lesion medular esta técnica ha teni-
do un efecto positivo en la reduccion de los espasmos muscula-
res [65,66].
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Tabla IV. Indicaciones del tratamiento neuroquirdrgico de la espasticidad.

Adultos

Administracion intratecal de baclofeno

Espasticidad difusa y grave

Paraparesia/paraplejia

Tetraparesia/tetraplejia

Técnicas neurolesivas

Espasticidad focal grave

Para, hemi o tetraplejia

Neurotomias-grupo muscular

Rizectomia-extremidad

Nifios

Administracion intratecal de baclofeno: espasticidad global
grave que no responde suficientemente a tratamientos
antiespasticos orales o locales

Rizotomia posterior

Espasticidad global y homogénea de extremidades
inferiores con test de baclofeno negativo

Espasticidad global de extremidades inferiores
con grupos musculares predominantes

Espasticidad focal rebelde de extremidades superiores

Neurotomia selectiva

Espasticidad focal de extremidades inferiores

Espasticidad focal de extremidades superiores

Cirugia ortopédica

La cirugia ortopédica tiene como objetivo reequilibrar las fuer-
zas en torno a la articulacion, y corregir las deformidades en el
tratamiento de la espasticidad. Se enumeran a continuacion los
tipos de técnicas quirdrgicas:

Cirugia de partes blandas

— Técnicas cuyo objetivo es liberar la tension de los masculos
predominantes: tenotomias, alargamientos tendinosos, neu-
rectomias.

— Técnicas cuyo objetivo es potenciar los mUsculos debilitados:
transferencias tendinosas.

— Técnicas cuyo objetivo es recolocar las articulaciones mal
alineadas.

En estas intervenciones, la cicatrizacion conlleva una inmovili-
zacion de 3-4 semanas.

ESPASTICIDAD

Cirugia dsea

— Técnicas cuyo objetivo es realinear desviaciones en los ejes
de los tres planos: osteotomias rotacionales y angulares.

— Técnicas cuyo objetivo es la fijacion de la correccion obte-
nida con manipulacion: empleadas para el pie plano espasti-
co, artroeresis (Grice, Dennison-Fulford [32]), uso de implan-
tes (endortesis) [31].

— Técnicas que permiten la correccion de deformidades rigi-
das: osteotomias extraarticulares, osteotomias sobre articu-
lacion (artrodesis remodelantes).

— Cirugia paliativa de artroplastia de reseccion-interposicion.

— Cirugia sobre cartilago de crecimiento: epifisiodesis de lado
mas largo, hemiepifisiodesis para corregir la historia natural
de la deformidad.

La cicatrizacion en estos casos conlleva una inmovilizacion de
6-8 semanas.

Recomendaciones generales para
¢l tratamiento quirdrgico de la espasticidad

Las técnicas quirdrgicas deben realizarse en el marco de un equi-

po multidisciplinario y se deben cumplir unas premisas claras:

Restablecer el equilibrio muscular.

No interrumpir el tratamiento rehabilitador.

No anular todos los masculos de un componente o funcién.

No colocar inmovilizaciones con yeso, siempre que ello sea

posible.

— Realizar cirugia de partes blandas, preferentemente.

— Impedir la evolucion hacia las deformidades osteoarticula-
res [61].

CONCLUSIONES

La espasticidad es un problema médico con una elevada tras-
cendencia; ocasiona problemas importantes como trastorno del
desarrollo en la infancia, de la capacidad funcional, posturas
anormales que pueden generar dolor, alteraciones estéticas y de
higiene; en resumen, afecta de modo significativo a la calidad
de vida del paciente y de la familia.

La valoracidn y el tratamiento de la espasticidad deben ha-
cerse desde unidades especializadas, donde intervienen muchos
actores (neurélogo, rehabilitador, cirujano ortopeda, neurociru-
jano, cuidador, médico de familia, etc.) para dar una dimension
multidisciplinaria. Ademas, el tratamiento debe ser individuali-
zado y realista, con unos objetivos consensuados entre el pa-
ciente o cuidador y el equipo médico.

Resulta importante el tratamiento precoz para evitar o redu-
cir, en la medida de lo posible, las graves complicaciones de la
espasticidad. Las opciones terapéuticas son multiples: farma-
cos, fisioterapia, ayudas ortopédicas, cirugia, etc. La presente
guia pretende ofrecer unas pautas para abordar su tratamiento
racional.
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GUIDE TO THE COMPREHENSIVE TREATMENT OF SPASTICITY

Summary. Aims and development. Spasticity is an important medical problem with a high rate of incidence both in childhood,
mainly as a result of cerebral palsy, and in adults, which is frequently brought about by traumatic brain injuries, strokes and
spinal cord injuries. Spasticity is part of upper motoneuron syndrome, which gives rise to important problems, such as limited
joint movement, abnormal postures that can produce pain, impaired functional capacity, aesthetic or hygiene disorders,
among others. It progresses naturally towards chronicity, accompanied by static phenomena due to alterations affecting the
properties of soft tissues (elasticity, plasticity and viscosity). Numerous therapeutic options are available for the treatment of
spasticity, including medication, physiotherapy, orthopaedic aid, surgery, and so forth. Moreover, treatment should be
individualised and realistic, with goals that have been agreed between the patient or caregiver and the medical team. The aim
of the following guide is to further our knowledge of this condition, its causes, epidemiology and progression, as well as to
outline an approach that is both rational and global from the point of view of pharmacological, rehabilitation and surgical
treatment. Conclusions. Spasticity is a complex problem that requires specialists (neurologist, rehabilitation doctor,
occupational therapist, orthopaedic surgeon, general practitioner, etc.) to work as a team in order to achieve the goals set out
when treatment is begun. Early treatment is important to avoid or reduce, as far as possible, the severe complications
stemming from this condition. [REV NEUROL 2007; 45: 365-75]

Key words. Comprehensive treatment. Multidisciplinary team. Pathophysiology. Spasticity. Treatment guide. Upper motoneuron
syndrome.
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