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La espasticidad
como secuela neuroldgica

Rodriguez Mutuberria L,! Pérez Parra S,2 Palmero Camejo R,* Serra Valdés Y3

RESUMEN
La enfermedad cerebrovascular representa la tercera causa de muerte en los paises desarrollados y en vias de desarro-
llo y sus secuelas se comportan como la primera causa de invalidez en los adultos. La espasticidad, como componente del
defecto motor en el enfermo constituye una secuela mas, invalidante en ocasiones e imprescindible para lograr la
recuperacion parcial del enfermo. Se hace una revision del concepto de espasticidad, las principales caracteristicas
clinicas, comentarios fisiopatoldgicos y modalidades actuales de tratamiento.
Palabras clave: espasticidad, enfermedad cerebrovascular, baclofén, toxina botulinica.
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Spasticity as neurologic sequel

ABSTRACT
Cerebrovascular Disease represents the third cause of death in developed and in developing countries, and its sequelae
behave as the first cause of discapacity in adults. Spasticity, as a component of the motor deficit in the sick person,
constitutes one more sequel, sometimes invalidating and indispensable to achieve the patient’s partial recovery. A
revision is made on the concepts of spasticity, principal clinic characteristics, physiopathologic commentaries and present
modalities for treatment.
Key words: Spasticity, cerebrovascular disease, baclofen, botulinic toxine.
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INTRODUCCION Y DEFINICION

La enfermedad cerebrovascular (ECV) constituye
la tercera causa de muerte en el mundo desarrolla-
do, asi como la primera de invalidez en el adulto,
relacionado esto ultimo con las secuelas motoras,
sensitivas y cognitivas existentes en la mayoria de
los pacientes que sobreviven al ictus.!

La espasticidad (ES) constituye una secuela mo-
tora importante y estd presente en la mayor parte
de los pacientes que han sufrido algun tipo de ictus
y se han recuperado. Se presenta en otras entidades
del sistema nervioso como la esclerosis multiple,
paralisis cerebral infantil, lesiones medulares, etc.?®
Resulta imprescindible su conocimiento para todo
el personal que trata y rehabilita a pacientes con
secuelas neuroldgicas.
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La ES fue definida por Lance como un trastorno
motor caracterizado por el incremento de los refle-
jos ténicos con aumento del tono muscular veloci-
dad dependiente en la resistencia al estiramiento
pasivo. Es considerada componente del sindrome
de la motoneurona superior.* Clinicamente caracte-
rizada por sintomas positivos y negativos.>’

Sintomas positivos

Reflejos osteotendinosos vivos.

Clonus.

Fendmeno de navaja.

Reflejos polisinapticos nociceptivos exagerados
0 espasmos.

Hiperreflexia autébnoma (asociado mayormente
a lesiones medulares).

6. Distonia.

7. Contracturas.
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Sintomas negativos
1. Paresia.
2. Falta de destreza.
3. Fatigabilidad.
4. Sincinesias

COMENTARIOS FISIOPATOLOGICOS
La ES no constituye un sintoma agudo, sino un
sindrome que se desarrolla gradualmente y persiste
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después de modo indefinido. En su desarrollo no
s6lo estan implicadas las vias y células lesionadas,
sino los mecanismos y procesos que se van desenca-
denando posteriormente, como son los brotes de
fibras nerviosas no lesionadas, fendmenos de hiper-
sensibilidad por denervaciéon y degeneracién
transinaptica, canalizacion de sinapsis silentes, todo
lo cual define este proceso como un fenémeno plas-
tico.®10

La base patégena fundamental de la ES radica
en la pérdida o en la desestructuracion de los me-
canismos de control supraespinal, que regulan los
mecanismos espinales y sus correspondientes ar-
cos reflejos.*! Todos los elementos que intervie-
nen en estos arcos reciben una doble influencia
supraespinal descendente, activadora e
inhibidora, neuronas sensoriales primarias,
neuronas intercaladas excitadoras o inhibidoras,
células de Renshaw y motoneuronas. La lesién de
las vias descendentes de caracter inhibidor y sus
mecanismos significa la alteracién de las relacio-
nes interneuronales. En consecuencia aparece una
exageracion de reflejos polisinapticos o una re-
duccion en la actividad de las vias de inhibicidn
postsinaptica y en los mecanismos de inhibicién
presinaptico, tan importantes para mantener los
procesos de inhibicidn reciproca, recurrente y
autogena.t4

En la médula espinal existen neurotransmisores
que median en los mecanismos comentados ante-
riormente, entre los que cuentan la acetilcolina, aci-
do gamma amino butirico (GABA), glicina,
neuropéptidos, etc. Aunque se considera que cada
uno de estos neurotransmisores juegan un papel en
el control del movimiento y el tono muscular, hasta
la fecha se desconoce con exactitud su papel dentro
del desencadenamiento de la ES como sindrome.41%

Como se puede comprender, la fisiopatologia de
laES es un tema complejo y no esclarecido del todo,
lo cual dificulta en gran medida la aplicacion de
tratamientos eficaces para todos los pacientes. Se
trata de un fendmeno multifactorial donde inciden
las caracteristicas bioldgicas del enfermo, la natu-
raleza de la enfermedad, la ubicacion de la lesion
(cerebral o medular), el tiempo de evolucién y la
respuesta de cada paciente frente a las multiples
modalidades terapéuticas.

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LA ES

Ventajas

1. Contribuye a que exista menos atrofia muscular.

2. Previene la descalcificacion 6sea.

3. Permite la retirada de las extremidades ante es-
timulos nocivos.

4. Ayuda a la bipedestacion aportando tono muscu-lar.

5. Proporciona beneficio cardiovascular.

Desventajas

1. Interfiere con la actividad muscular voluntaria 'y
con el suefio.

2. Favorece el desarrollo de deformidades
osteoarticulares.

3. Produce dolor.

La ES debe ser tratada cuando primen las des-
ventajas, o0 sea, cuando existe interferencia en la
funcioén, posicion, higiene y confort del paciente.'®t”

FORMAS DE EVALUAR LA ES

A pesar de que este cuadro se reconoce
clinicamente, existen en la practica métodos para su
evaluacion, especialmente para evaluar la eficacia
del tratamiento. La forma més utilizada es a través
de escalas clinicas. Entre ellas tenemos la Escala de
Ashworth Modificada, que evallia fundamentalmente
el tono muscular, la Escala de Penn para evaluar es-
pasmos y la Escala de Reflejos Osteotendinosos.82°

Escala de Ashworth

1. Tono normal.

2. Pequefio aumento del tono. Signo de navaja.

3. Marcado aumento del tono, pero la regién afec-
ta se flexiona con facilidad.

4. Considerable aumento del tono. Movimientos
pasivos dificiles.

5. Laregién afecta esta rigida en flexion o exten-
sién. Imposible realizar movimientos pasivos.

Escala de Penn

0. No hay espasmos musculares.

1. Espasmos musculares moderados, inducidos por
estimulacién vigorosa.

2. Espasmos musculares maximos infrecuentes.

3. Espasmos musculares frecuentes espontaneos (1
a 10 por hora).

4. Espasmos musculares frecuentes, espontaneos
(mas de 10 por hora).

Escala de reflejos osteotendinosos
0. Arreflexia.

Hiporreflexia.

Respuesta refleja normal.

Hiperreflexia leve.

Clonus (tres a cuatro sacudidas).

Clonus.
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Existen otros métodos, pero su nivel de comple-
jidad y la imposibilidad de realizarlo a la cabecera
del enfermo desestiman su uso. En nuestra institu-
cion (CIREN) son aquéllos los métodos mas utiliza-
dos, mostrando una adecuada eficacia su aplicacion.
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TRATAMIENTO DE LA ES

Objetivos

Disminuir el dolor.

Disminuir los espasmos.

Mejorar la movilidad.

Aumentar el rango de movimientos pasivo.
Favorecer la colocacion de férulas.

Mejorar la posicion.

Retrasar o evitar la cirugia.

Nogh,~wdhE

Las diversas modalidades de terapias van de
mayor a menor agresividad, combinadas en la ma-
yoria de los casos.?2?2 Incluimos terapias fisicas,
farmacoldégicas, uso de toxina botulinica y trata-
mientos invasivos.

Terapias fisicas

Hacemos so6lo mencién de ellas y remitimos al
lector a la bibliografia.?*?¢ Algunas modalidades son
muy eficaces, sobre todo cuando se realizan combi-
nadas con terapia farmacoldgica:

Aplicacion local de frio.

Anestesia topica.

Aplicacion de calor.

Hidromasaje.

Estimulacién eléctrica.

Biofeedback.

Posturas antiespasticas.

Técnicas de facilitaci6n neuromuscular.

©ONoOA~LNE

Terapia farmacoldgica

Mostramos de forma resumida los principales
farmacos utilizados en la practica diaria y que han
mostrado alguna utilidad en los pacientes con ECV
crénica en nuestro centro (Tabla 1).

El baclofén (Lioresal), la medicacion empleada
maés frecuentemente en nuestro centro, tiene una
estructura quimica similar a la del GABA, el com-
puesto quimico generado por el organismo que
previene la hipertonia. Los individuos con ES tie-
nen un déficit de GABA.# El baclofén se absorbe
rapidamente en el organismo cuando se toma por
via oral, pero s6lo una pequefia cantidad se difun-
de hasta la espina dorsal, donde tiene que locali-
zarse para que sea mas eficaz. Después de una do-
sis, el baclofén comienza a relajar los musculos a
las dos horas, su efectividad méaxima se alcanza a
las dos o tres horas y generalmente pierde parte de
su efecto a las ocho horas de la toma. Es frecuente
necesitar de tres a cuatro tomas por dia.®?° La
posologia suele ser progresiva, y en nuestra expe-
riencia una dosis superior a 100 mg no logra redu-
cir mucho mas el nivel de espasticidad que el logra-
do con esta cantidad, a pesar de que algunos autores
recomiendan dosis topes como la expuesta en la
tabla 1.2930

Este farmaco se utiliza igualmente por via
intratecal, cuyo uso estad mayormente recomenda-
do para la ES del lesionado medular, aunque exis-
ten estudios protocolizados de su uso en pacientes
con lesiones de origen cerebral, sin que hasta la

Tabla 1

Principales farmacos utilizados por via oral para el control de la espasticidad

Farmaco

Mecanismo de accién

Dosis

Reacciones adversas

Diacepam

Dantroleno

Baclofén

Tizanidina

Interactda con los receptores
gabaérgicos centrales

Bloquea la liberacion de
calcio del reticulo
sarcoplasmico

Estimula receptores
gabaérgicos a nivel medular

Agonista adrenérgico alfa 2
de accién central corta.
Aumenta la inhibicién
presinaptica de

las motoneuronas

2-10 mg 3 a 4 veces
en el dia sin exceder
60 mg/dia

100-400 mg/ dia
Comenzar a bajas
dosis (25 mg 2
veces/dia)

120-150 mg/dia.
Comenzar por dosis
bajas (5-10 mg/dia)

Hasta 36 mg/dia.
Comenzar con 4 mg
en las noches e ir
realizando ascensos
cada 2 dias

Sedacioén, letargo,
confusién, debilidad,
incoordinacién motora, etc.

Hepatoxicidad, debilidad,
somnolencia, rash cutaneo,
vértigo

Sedacion, confusion,
hipotension, debilidad,
depresién, convulsiones

Hipotensién, xerostomia,
bradicardia, alucinaciones
visuales, hepatotoxicidad,
delirios
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fecha se considere un tratamiento de primera li-
nea_29-31

La tizanidina es un farmaco utilizado con cierta
frecuencia, autorizado por la FDA para el tratamien-
to por via oral del tono muscular asociado a ES. No
ha mostrado superioridad frente al baclofén, salvo
en el estudio realizado por Pagano y Ferreiro en
1990, donde demostraron que la tizanidina era su-
perior en el control de los espasmos musculares en
relacion con el uso del baclofén.3232

Tratamiento con toxina botulinica

El botulismo es una enfermedad grave, produci-
da por el Clostridium botulinum (CI B), el cual pro-
duce ocho toxinas especificas que pueden producir
paralisis, lesiones graves e incluso la muerte en los
pacientes afectados. A lo largo del siglo XX se ha
intentado concentrar y purificar la toxina tipo A
del CI B, aunque no siempre con fines humanitarios
—debemos recordar que se intentd utilizar como
arma bioldégica—. Fue en el afio 1946 cuando se
consiguiod purificar la toxina botulinica tipo A (TBA)
y conseguir su forma cristalina. Como sucede con
frecuencia en medicina, la primera aplicacién o in-
dicacion de la TBA no fue la que luego alcanzé mas
relieve; asi, Scott, et al. fueron los primeros en uti-
lizarla de forma experimental y mas tarde, en la
década de los 70, se aplic6 en humanos. Se conti-
nua empleando por los oftalmélogos de forma ru-
tinaria, pero probablemente debido a las recidivas
que presentaban los pacientes estrabicos se tiende
a utilizar en menor escala.®* Das y Park la aplican
como terapéutica especifica en la ES.*

La toxina botulinica actia mediante la inhibi-
cion de la liberacion de la acetilcolina en la union
neuromuscular en la placa motora, evitando la
despolarizacion. Se utiliza uno de los serotipos qui-
micamente puros por cristalizacion de la TBA. Este
farmaco se une rapidamente al musculo y provoca
la disminucién de la ES, al producir una ‘paralisis’
quimica o denervacién bioquimica en la unién
neuromuscular, que se aprovecha como efecto te-
rapéutico beneficioso.*3¢ Debe tenerse en cuenta
que este efecto es de duracién variable, pues de-
pende de la dosis administrada, el tamafio del mus-
culo, la actividad del mismo y los anticuerpos anti-
TBA que pueden generarse por la repeticion de las
inyecciones.®” No solamente se ha utilizado la TBA
en clinica, si bien es la mas potente de las ocho
toxinas producidas por el bacilo Cl B. Las toxinas
botulinicas B y la F se han ensayado en estudios
clinicos. Actualmente la toxina botulinica B se usa
cuando existen mecanismos inmunolégicos que
impiden el uso de la TBA.*®

En nuestro centro utilizamos con regularidad la
TBA Botox® con una equivalencia de 1 unidad =

0.4 mg. La experiencia universal con la TBA es muy
ampliay no se han registrado problemas importan-
tes, reportandose el minimo de fenébmenos adver-
sos. Ha de tenerse en cuenta que las contraindica-
ciones absolutas para su uso son la presencia de
anquilosis y la existencia de enfermedades sistémicas
no controladas.*

A continuacidon exponemos los requisitos esen-
ciales para su utilizacion:3&4°

1. Seleccionar un paciente donde el musculo trata-

do sea capaz de hipertrofiarse, si hiciera falta

con entrenamiento.

El musculo debe tener un adecuado trofismo.

3. La técnica consiste en una inyeccidon
intramuscular profunda, preferentemente cerca
de la placa motora.

4. El intervalo entre dosis no debe ser menor de
tres meses.

5. La dosis maxima por sesidon no debe sobrepasar
las 400 U.

6. La dilucién debe ser 1 a 5 mL/100 U en solucién
salina 0.9%.

7. En masculos voluminosos inyectar en puntos

motores primarios y secundarios para evitar el

dolor local.

El volumen total por inyeccion sera inferior a 1 mL.

9. El nUmero total de musculos pinchados por se-
sion no debe exceder de seis.

10.Se aconseja utilizar la técnica con ayuda guiada
de EMG sélo para localizar musculos profundos
y cuerdas vocales.

N
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Tratamientos invasivos

El tratamiento quirdrgico de la ES se valora s6lo
cuando no se logra controlar con farmacos y tera-
pias fisicas. Los procedimientos quirdrgicos se divi-
den en periféricos y centrales. Los periféricos estan
constituidos por miotomias y tenotomias.* En nues-
tro centro se realizan con alguna frecuencia a pa-
cientes con deformidades ocasionadas por el nivel
de ES. No constituye una opcidn que por si sola lo-
gre solucionar el problema, sélo condiciona la apli-
cacion del resto del tratamiento. En cuanto a los
procedimientos centrales tenemos la neurotomia,
rizotomia, mielotomia, cordectomia y griseotomia.
Para su realizacion y seleccion es indispensable la
interconsulta del neurocirujano. Estos procederes en
sentido general se han utilizado y se utilizan poco
en la espasticidad de la ECV, aunque no existen evi-
dencias de contraindicaciones relacionado con la
etiologia. La mayor experiencia se acumula en el
lesionado medular y en la paralisis cerebral infan-
ti|_42»44

Los bloqueos nerviosos constituyen otra modali-
dad de tratamiento local. Se trata de una aplica-
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cién de agentes quimicos a un nervio para impedir
temporal o permanente su conduccién. Los agen-
tes empleados son el alcohol, fenol y anestésicos.
Con el uso de ellos se pretende interrumpir el arco
reflejo. La duracién del efecto es variable, desde
meses hasta afios. Se ha utilizado en pacientes con
hemiplejias secundarias a la ECV. Zafonte y Munin
recrean adecuadamente los criterios mas modernos
para su uso y las formas de aplicacién, asi como las
principales reacciones adversas. El principal incon-
veniente de su uso son las disestesias dolorosas, que
persisten después de ejecutado el tratamiento y que
pueden llegar hasta 32%, cifra no despreciable.*® El
uso de la toxina botulinica ha desplazado la aplica-
cién regular de este proceder.

A modo de conclusién, podemos plantear que
las modalidades de tratamiento son extensas, pero
todas no son capaces de ser efectivas en 100%. Se
logran mejores resultados cuando existe una com-
binacion adecuada de las diferentes modalidades,
intentando evitar al maximo la aplicacion de las
terapias invasivas.
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