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HOSPITAL CAYETANO HEREDIA

RESOLUCION DIRECTORAL

VISTO: o /6 ab N(OWYO rotd

Ei Expediente N° 543-2018, que contiene ! Oficio N° 005-2018-DMEFR/HCH, de fecha 02 de enero de 2018,
del Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacion, y;

CONSIDERANDO:

Que, mediante el Oficio N° 005-2018-DMEFR/HCH, de faecha 09 de enero de 2018, 1a Jefa del Departamento
de Medicina Fisica y Rehabititacion remite las propuestas de Gufa de Préactica Clinica del Tratamiento de la
Espasticidad con Toxina Botulinica, la cuat tiene por finalidad unificar criterios de evaluacidén y generar
recomendaciones actualizadas para el tratamiento de fa espasticidad con Toxina Botulinica, tipo A como medio
terapeutico para los pacientes que acuden al Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacién; y Guia de
Practica Clinica para ta Rehabilitacién de Lesiones Articulares y Ligamentarias a Nivel def Hombro, la cual tiene
por finalidad establecer los lineamientos necesarios para que la atencion que se brinde a los pacientes que son
tratados por lesiones articulares y ligamentarias a nivel del hombro en el Departamento de Medicina Fisica y
Rehabifitacion sea efectiva, segura y de calidad de acuerde al nivel de atencidn y a los conocimientos actuales
y por ende conslituya una herramienta para estandarizar al diagnostico y tratamiento de rehabilitacion bajo los
criterios de la presente guia,

Que, mediante Informe Técnico N° §11-0GC-2018-HCH, de fecha 06 de febrero de 2018, la Oficina de Gestidn
de 1a Calidad, se ha pronunciado favorablemente sobre las propuestas de GUIA DE PRACTICA CLINICA DEL
TRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD CON TOXINA BOTULINICA y GUIA DE PRACTICA GLINICA PARA LA
REHABILITACION DE LESIONES ARTICULARES Y LIGAMENTARIAS A NIVEL DEL HOMBRQ, presentadas
por la Jefa del Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacion;

Que, el Articulo Vi del Titulo Preliminar de la Ley N° 26842, Ley General de Salud, publicada con fecha 20 de
junio de 1997, establece que es responsabilidad det Estado promover las condiciones que garanticen una
adecuada cobertura de prestaciones de salud a la poblacidn, en términos socialmente aceptables de
seguridad, oportunidad y calidad,

Que, el Articule 37 literales b} y ¢) del Reglamento de Organizacion y Funciones del Hospital Cayetano Heredia,
aprobado por Resolucién Ministerial N° 216-2007/MINSA, emitida con fecha 09 de marzo de 2007, establece
entre las funciones generales del Hospital Cayetano Heredia, defender la vida y proteger la salud de la
persona desde su concepcion hasta su muerte natural, iograr la prevencion y disminucion de los riesgos y
dafos ala salud,

Que, el Articulo 6° Literal e) del citado reglamento, establece fas atribuciones y respensabilidades del Director
General, entre las cuales se encuentra, la prerrogativa de expedir actos resolutivos en asuntos que sean de su
competencia;

Que, asimismo, el articulo 57, literal ¢), del mismo cuerpc legal, establece entre las funciones del
Departamento de Medicina Fisica yRehabilitacion: ejecutar, proponer y evaluar protocolos y procedimientos de
atencion médica integral y especializada, orientados a proporcionar un servicio eficiente y eficaz;

Que, la Resolucion Directoral N° 127-2008-SA-HCH/DG, de fecha 12 de mayo de 2008 aprobé la Directiva
Sanitaria N° 001-HCH/OGV-V.01 "Directiva Sanitaria para la Elaboracidn de Guias Procedimentales
Asistenciales”, que tiene como finatidad estandarizar la elaboracion de las guias de procedimientos
asistenciales de acuerdc a los criterios internacionalmente aceptados que responden a las prioridades
sanitarias nacionales y regionales, buscando el maximo beneficio y minimo riesgo a los usuarios y el uso
racional de recurso en el Hospital Cayetano Heredia,




Que, mediante Resolucion Ministerial N° 850-2016/MINSA publicada en el Diario Oficial “El Peruano” el 28 de
octubre de 2016, se aprobo las “Normas para la Elaboracién de Documentos Normatives del Ministerio de
Salud”; cuyo objetivo generai es establecer las disposiciones relacionadas con los procesos de formulacion,
aprobacion, modificacion y difusion de los Documentos Normativos que expide el Ministerio de Salud;

Que, la Resolucion Ministerial N° 302-2015/MINSA, del 14 de mayo de 2015, aprobé las Normas Técnica de
Satud N° 117-MINSA/DGSP-01-V.01: "Norma Técnica de Salud para la Elaboracidn y Uso de Guia Practica
Clinica del Ministerio de Sajud”; cuya finalidad es contribuir a la calidad y seguridad de las atenciones de salud,
respaldadas por Guias de Practica Clinica, basadas en evidencias cientificas, ofreciendo el méximo beneficio y
el minimo riesgo para los usuarios de las prestaciones en salud, asi como (a optimizacion y racionalizacion del
uso de recursos;

Que, con el proposito de continuar con el desarrollo de las actividades y procesos técnico-administrativos a
nivel institucional, asi como alcanzar |os objetivos y metas en el Hospital Cayetano Heredia, resulta pertinente
atender la propuesta presentada por la Jefa del Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacion, aprobando
las propuestas de GUIA DE PRACTICA CLINICA DEL TRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD CON TOXINA
BOTULINICA y GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA LA REHABILITACION DE LESIONES ARTICULARES Y
LIGAMENTARIAS A NIVEL DEL HOMBRO;

Que, conforme a la conclusién arribada por la Oficina de Asesoria Juridica mediante Informe N° 177-2018-
OAJ-HCH, de fecha 18 de marzo de 2018, resuita procedente la aprobacion de la GUIA DE PRACTICA
CLINICA DEL TRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD CON TOXINA BOTULINICA y GUIA DE PRACTICA
CLINICA PARA LA REMABILITACION DE LESIONES ARTICULARES Y LIGAMENTARIAS A NIVEL CEL
HOMBRO, propuesta por el Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacién del Hospital Cayetano Heredia;

Con las visaciones de la Jefa del Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacion, la Jefa de la Oficina de
Gestion de la Calidad y Jefa de la Oficina de Asesoria Juridica;

De conformidad con las normas contenidas en la Decrelo Legislativo N° 1161, Ley de Organizacion y
Funciones del Ministeric de Salud, el Reglamento de Organizacion y Funciones dei Ministerio de Salud,
apropade con Decreto Supremo Ne 007-2016-SA, la Ley N° 27444, Ley del Procedimiento Administrativo
General y el Reglamento de Organizacién y Funciones del Hospital Cayetano Heredia, aprobado por
Resolucion Ministerial N° 216-2007/MINSA;

SE RESUELVE:

Articulo 1°.- Aprobar la GUIA DE PRACTICA CLINICA DEL TRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD CON
TOXINA BOTULINICA y la GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA LA REHABILITACION DE LESIONES
ARTICULARES Y LIGAMENTARIAS A NIVEL DEL HOMBRO, del Departamento de Medicina Fisica y
Rehabilitacién del Hospital Cayetano Heredia; por las consideraciones expuestas y que en anexo.aparte
forman parte de la presente Resolucién.

iy
-

Articulo 2°.- Encargar al Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacion proceda a la difusién,
implementacion, supervisidn y seguimiento de la GUIA DE PRACTICA GLINICA DEL TRATAMIENTO DE LA
ESPASTICIDAD CON TOXINA BOTULINICA y 1a GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA LA REHABILITACION
DE LESIONES ARTICULARES Y LIGAMENTARIAS A NIVEL DEL HOMBRO, aprobada en el articulo 1° de la
presente Resalucién.

'.\'Vnmmf"-p
' . 2\ Articulo 3°.- Disponer la Publicacion de las referidas GUIAS, en el Portal del Transparencia Estandar del
] Hospital Cayetano Heredia.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA DELTRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD CON
TOXINA BOTULINICA.

L FINALIDAD.

La finalidad de esta Guia de Practica Clinica, es unificar criterios de evaluacién y generar
recomendaciones actualizadas para el tratamiento de la espasticidad con Toxina Botulinica, tipo A
como medio terapéutico para los pacientes que acuden al Departamento de Medicina Fisica y
Rehabilitacion del Hospital Cayetano Heredia.

I OBJETIVO. -

Objetivo General:
El Objetivo General de esta guia es facilitar a los médicos rehabilitadores del Hospital Cayetano
Heredia el conocimiento y las herramientas necesarias para el abordaje integral del paciente
espastico, tanto adulto como nifio, y en especial optimizar el uso de Ia toxina botulinica (indicaciones
y calidad del proceso), de acuerdo con la evidencia cientifica disponible hasta la actualidad.Su uso
debe contemplarse como una intervencion mas del programa rehabilitador global.
Para que el fratamiento con foxina botulinica sea un éxito resulta necesaria identificar las condiciones
precisas, entre ellas, una correcta seleccion del paciente, el establecimiento claro de unos objetivos
del tratamiento, la administracion adecuada y la instauracién de un plan apropiado de seguirniento,
asi como las terapias adyuvantes precisas; para mejorar fa Calidad de vida de! paciente con
espasticidad a través de la reduccidn focalizada, facilitando ta reeducacién motora y/o el manejo
postural del paciente, logrando una mayor independencia funcional, evitar o disminuir (as
complicaciones musculo esqueléticas y la reduccion de la carga del cuidador. (N
Los objetivos de tratamiento son consensuados previamente por el equipo multidisciplinario,
ia familia y el paciente.
Objetivos Funcionales (1) (2).

- Permitir un mejor patrén de marcha funcional con menor gasto de energia.

- Permitir una mejor calidad en la ejecucién de las actividades de vida diaria al integrar e}

miembro superior afecto en ia realizacién de ellas.

Objetivos para mejorar el cuidado personal y posicionamiento (1} {(2)

- Reducir I2 carga del cuidado del paciente, como traslados, aseo e higiene personal,

alimentacion, cuidados generales de la piel, etc.
- Facilitar el uso de férulas, ortesis y otras adaptaciones en los pacientes.
- Disminuir el dolor generado por los espasmos.

. AMBITO DE APLICACION.

La aplicacién de Taxina botulinica en pacientes espasticos, es un procedirniento fisiatrico, y aplica
a los médicos especialistas entrenados que [aboran en el Departamento de Rehabilitacidn del
Hospital Cayetano Heredia,

V. PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR.

4.1. NOMBRE Y CODIGO

GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA Q!AGN()STICO Y TRATAMIENTO DE LA
ESPASTICIDAD CON TOXINA BOTULINICA.

cODIGO:Z 50.8
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V.CONSIDERACIONES GENERALES,

5.1. DEFINICION

Espasticidad: _
La espasticidad se define como "un trastorno motor caracterizado por un incremento, dependiente de
la velocidad, de los reflejos de extension tonicos (tono muscular), con sacudidas exageradas de los
tendones, que resulta de la hiperexcitabilidad del reflejo de extension, como un componente dei
sindrome de la neurona motora superior (NMS)" (3). Esta definicion de espasticidad fue propuesta por
James Lance en el afio 1980 y es una de las definiciones mas aceptadas y mas referenciadas en la
literatura cientifica. (4)En sentido estricto, el término espasticidad se refiere al aumento de la
excitabilidad de los reflejos de estiramiento muscular tonicos y fasicos que se presenta en la mayoria
de los pacientes con lesion de la NMS. Ademas del reflejo de estiramiento ténico, la hiperactividad de
los reflejos de estiramiento fasicos (contracciones y clonus exagerados) también se consideran
fendmenos espésticos (7)
Afecta principalmente a los musculos anti gravitatorios.
La espasticidad es uno de los sintomas mas frecuentes y discapacitantes tanto en la infancia, debido
principalmente a la paralisis cerebral infantil, como en el adulto, a consecuencia de un accidente
cerebro vascular, traumatismo craneoencefdlico, lesion medular, esclerosis miltiple, entre otras
patologias. :
La espasticidad es un fendmeno duradero, dinamico y cambiante, su evolucion natural es hacia la
cronicidad, acompanada de fendmenos estaticos por alteraciones de las propiedades de tejidos
blandos (elasticidad, plasticidad y viscosidad). Cuando se alteran estas propiedades se instaura una
fibrosis del musculo y estructuras adyacentes, la contractura se hace fija, aparecen retracciones ¥
deformidades osteoarticulares y/ o dolor.
En la evolucion de la espasticidad se pueden valorar 4 fases bien definidas (5) (6):

- Fase de espasticidad.

- Fase de actitud viciosa.

- Fase de retraccion muscular.

- Fase de deformidades osteoarticulares.

La espasticidad en los pacientes que la padecen estd asociada a los siguientes aspectos negativos:
» Dificultad para la higiene.
s Deformidades articulares,
¢ Interferencia con el tratamiento rehabilitador.
* Alteracion de las Actividades de vida diaria.
« Dolor.
» Favorecer la aparicién de fracturas.
«  Aparicion de ulceras por dectbito.
s Interferir con el control vesical.

‘Ademas en el nifio Ja espasticidad influye negativamente en el desarrollc musculoesquelético,

interfiere en el control postural, limita la movilidad espontanea y altera los aprendizajes (4).
Eil tratamiento de |a espasticidad debe iniciarse lo mas temprano posible.

Toxina botulinica:

La toxina botulinica es la Unica neurotoxina que se ha empleado en clinica desde hace mas de 25
afios.

Existen 7 serotipos (de la A a la G), por el momento sdlo se han comercializado los serotipos A y B.
La Toxina Botulinica de tipo A (TBA) es una neurotoxina sintetizada por una bacteria anaerobia, el
Clostridium Botulinum. La TBA consta de 2 cadenas, una ligera (50kDa) y una pesada 100 kDa,
ligadas por un puente disulfuro. El serotipo A actua sobre ia proteina SNAP-25. La cadena pesada
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actia uniéndose a receptores especificos en la membrana presinaptica de la neurona colinérgica.
Una vez ligada, la TBA penetra en la neurona mediante endosomas ,donde la cadena ligera se libera
para asi poder acceder al citosol y llevar a cabo la actividad enzimatica .La cadena ligera desacopla
el mecanismo de liberacién de acetilcolina ,sin ella la vesicula no puede fusionarse con la membrana
presinaptica ni liberar su carga (11) .

El efecto clinico de la TBA oscila entre 3-6 meses, tiempo necesario para la completa reinervacion.
La toxina botulinica, fisiolégicamente produce denervacion y, en consecuencia una atrofia muscular
sin causar fibrosis. No obstante este efecto es pasajero, el efecto clinico de la TBA oscila entre 3-6
meses,

La aplicacion de toxina botulinica A, (TBA) es un procedimiento muy importante en el manejo de la
espasticidad focal y complementaria en la generalizada, que ha devenido en lograr una mayor
funcionalidad, facilitacién en el manejo del paciente por parte del equipo multidisciplinario, disminucién
de la carga de atencién del cuidador y reduccion del nimero de cirugias efectuadas especialmente
en nifos.

La aplicacion consiste en la administraciéon percutanea de la mencionada toxina en dosis
establecidas, en los grupos musculares espasticos previamente determinados en razén a producir en
el musculo aplicado una neurolisis quimica -reversible, logrando una disminucién selectiva de la
espasticidad, tratando a través de ello facilitar la reeducacion motora mediante terapia fisica y terapia
ocupacional para revertir el desequilibrio funcional de ta extremidad espasticas y/o evitar o mejorar
las complicaciones musculo esqueléticas locales.

La toxina botulinica esta indicada en espasticidad iocal o regional que lleva a una limitacion funcional.
Las condiciones precisas para que la toxina botulinica resulte efectiva son:

- Presencia de contractura dinamica (reductible).

- Que el objetivo sea mejorar un numero limitado de grupos musculares. No obstante,
la PCl es un trastomo a menudo global del movimiento corporal vy la tendencia en los
dltimos afios es tratar con toxina botulinica de forma multifocal en lo posible, lo que
consigue modificar el cursa de fa enfermedad.

- Que el trastorno del movimiento dependa primariamente de la espasticidad de un
grupo muscular y no de la debilidad de los antagonistas.

- Que la espasticidad interfiera con la funcién del miembro o del cuerpo.

- Que se asegure el estiramiento muscular al menos varias horas diarias mediante
fisioterapia.

5.2. ETIOLOGIA.

La espasticidad es uno de los componentes mas significativos de los trastornos neuromotores
secundarios a la lesion de Ja Neurona Metora Superior que se presentan en los pacientes que, por
diversas razones, han sufrido lesiones del sistema cortico espinal descendentes, ya sea a nivel de las
células del asta anterior de la médula, tronco cerebral o cerebro.

Las lesiones que causan la disfuncion de la Neurona Motora Superior pueden presentarse tanto en la
infancia como en la edad adulta.

Las patologias mas frecuentes son: la paralisis cerebral infantil y el dafio cerebral adquirido como
consecuencia de un ictus, hipoxia, traumatismo craneoencefélico y lesion medular. También como
consecuencia de otras causas relacionadas con enfermedades neurodegenerativas, como son la
esclerosis multiple y la esclerosis lateral amiotrofica. (1) (7)

Espasticidad del adulto:
Desordenes Cerebro Vasculares:
Infarto Cerebral (CIE 10 - I-63)

Hemorragia subaracnoidea (CIE 10 - I-60)
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Hemorragia Intraencefalica (CIE 10 - i-61)

Enfermedad Inflamatoria del SNC:

- Meningitis bacteriana  {CIE 10 - G-00)
- Meningitis infecciosa no bacteriana (CIE 10 - G-02)

Traumatismo Encéfalo craneano:

- TEC difuso (CIE 10 - 5-06.2)
- TEC focal (CIE 10 — 5-06.3)
Tumor maligno de Encéfalo (CIE 10 - C-71)

Enfermedad Desmielinizante:

Lesitn medular:
- Traumaticas (CIE 10- T09.3}
- No traumdticas (CIE 10- G95)
- Esclerosis Mdifiple (CIE 10 — G-35)
- Paraparesias espasticas familiares
- Tumores espinales
- Mielitis transversas
- Esclerosis lateral amiotrofica {ELA)
- Neurofibromatosis

Espasticidad en el Nifio

- Paralisis Cerebral Infantil (CIE 10 - G-80)
- Lesién Cerebral anoxica {CIE10-G-93.1)
- Encefalopatia Toxica {CIE 10 - G-92)

5.3. FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la espastficidad no se conoce con precision, pero es evidente que intervienen,
entre otras estructuras, el tronco cerebral y la médula espinal, ademas de la corteza cerebral,
fundamentalmente ia corteza premotora. (7.9, 48)

La espasticidad no constituye un sintoma agudo, sino que es parte de un sindrome que se desarrolia
gradualmente y persiste de modo indefinido (2,9, 11).

La causa del espacio de tiempo entre la lesidn primaria y la aparicion de la espasticidad no esta
esclarecida. Este periodo es mas largo en los seres humanos que en los cuadripedos.

En su desarrollo estan implicados las vias y células lesionadas y también los mecanismos y procesos
que se van desencadenando posteriormente y que estdn englobados en un fendomeno conecido como
neuroplasticidad (9). La hiperexcitabilidad del reflejo de estiramiento se desarrolla varias semanas o
meses despues de la lesion primaria, e implica [a adaptacion en los trazados de los circuitos espinales
neuronales caudales a la lesién (7) {10).

Las bases neurofisioldgicas de la espasticidad han sido ampliamente debatidas: puede existir una
hiperactividad de las neuronas gamma, alfa y/o de las interneuronas. Las diversas teorias hacen
hincapié en el concepto de “procesamiento anormal” de sefiales en la médula espinal (7) {11) (12).
Aungue el mecanismo basico subyacente de estos procesos no esta claro, es muy probable que la
mayor contribucion sea un cambio en el balance (equilibric) entre las redes neuronales de la Neurona
Motora Superior inhibidora y la activadora (estimulante) comparado con un equilibrio neto.
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Otro posible factor es el incremento infrinseco de ta excitacion de las neuronas motoras alfa {reflejo
rmiotatico) (10). En cualquier caso sf se ha comprobado un gran aumento de la excitabilidad del reflejo
monosinaptico entre las fibrassensitivas de las motoneuronas alfa,

El arco reflejo de estiramiento es el circuito neural basico de la espasticidad. En Ja formacion reticutar
bulbar medial se localiza un centro cuya 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. La corteza, fundamentalmente el cortex premotora (area 8},
activa el area inhibitoria reticular mediante fibras yuxta piramidales.

Estas fibras son vitales para el mantenimiento def tono motor adecuado. La destruccién de las dreas
premotoras o de las vias yuxtapiramidales impide la activacién del area reticular inhibidora del tono y
en consecuencia provocan una hiperexcitabilidad del reflejo de estiramiento {10).

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS.

El conocimiento de ia prevalencia de la espasticidad nos permite valorar la dimension social global
del problema, la carga que sufren los pacientes y su entorno familiar y sus necesidades. Con esta
informacién 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 correspondientes; sin embargo, no es un fenémeno constante y no siempre
constituye en si un problema que requiera tratamiento.

Su alcance global no esta bien determinado, pero existe una aproximacion epidemiologica en funcion
de su eticlogia que se traduce en una cifra estimada de 300.000-400.000 personas afectadas de
espasticidad en Espafia; es decir, 10 de cada 1.000 habitantes convivirian con este problema de salud
(4) (Tabla ). :

Tabla I. Aproximacién a la epidemiologia de la espasticidad en funcién de su
etiologia (4).

Patclogia Prevalencia * Espasticidad Personas afectadas
en la patologia en Espafia
Ictus 2-3 por 100 | 20-30% 180.000-230.000
habitantes personas
con espasticidad
postictus
Traumatisma 1-2 por 1.000 | 13-20% 6.000-12.000
Craneoencefélico habitantes {moderado-grave) personas
(moderado-grave) con espasticidad
postraumatismo
Lesiones medulares Prevalencia: 27 por | 60-78% 8.000-10.000
100.000 habitantes personas
Incidencia: 16 por Con espasticidad tras
100.000 habitantes lesién medular.
Esclerosis multiple 60 por  100.000 | 84% 20.000-25.000
habitantes personas
con esclerosis
miiltiple-espasticidad
Paralisis cerebral | 2 por 1.000 | 70-80% 70.000-80.000
infantile habitantes nacidos vivos
con paralisis cerebral
infantil espastica

*Calculos considerando una poblacién espafiola de 45 millones de habitantes: resultaria una prevalencia de
300.000-400.000 personas en Espaiia,
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La incidencia de espasticidad en las lesiones medulares varfa del 65-78% al ano de evolucién (13),
descendiendo al 40% en estudios de prevalencia, de las que se considera espasticidad molesta de}
12-35%, segin estudios (14).

La Paralisis Cerebral Infantil, se define clasicamente como un trastorno persistente del movimiento y
de la postura, causado por una lesion o defecto no progresivo del cerebro inmaduro, antes de los 3-4
anos. Tiene una incidencia de 1,5-2,5 por cada 1.000 nacidos vives {15) (16).

5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS.

La espasticidad tiene origen multicausal, las causas mas frecuentes como se mencionaron son: la
paralisis cerebral infanti y el dafio cerebral adquirido como consecuencia de un ictus, hipoxia,
traumatismo craneoencefélico y lesion medular. También como consecuencia de otras causas
relacionadas con enfermedades neurodegenerativas, como son la esclerosis multiple y la esclerosis
lateral amiotrofica. Veremos los factores de riesgo asociados a estas patologias.

5.5.1. Medio Ambiente,

La espasticidad puede variar segin las influencias exteriores. Asi, unas temperaturas altas pueden
provocar una reduccion de la espasticidad en algunos casos, como sucede en la Esclerosis Multiple,
mientras que infecciones y exacerbaciones pueden provocar un aumento importante de la
espasticidad, como en la lesién medular. Si se presentan cambios drasticos en la espasticidad, sera
importante que la persona reciba tratamiento, pero primero debera determinarse la causa de estos
cambios.
Si los cambios se deben a una infeccion, resultara crucial tratar primero esta infeccién. Lo mismo sera
valido para el resquebrajamiento de la piel o una exacerbacion de la enfermedad de fondo. Cualquier
aumento residual que aparezca después de tratar la “causa” deberd tratarse entonces a través de una
evaluacion adicional y un tratamiento de la espasticidad. (18)
Factores que incrementan 1a espasticidad:

- Uso de espasticidad para moverse.

- Reacciones asociadas.

- Falta de movimiento,

- Repeticién de movimientos dentro de los patrones de espasticidad.

Existen estimulos nociceptivos que incrementan la espasticidad:
- Infecciones.
- Ulceras por decubito.

Litiasis urinaria o vesicular,

- QOsificacion heterotdpica.

- Trombosis venosa profunda (TVP/ Trombofiebitis).

La intensidad de la espasticidad varia con la postura: (17)
- Leve, en supino.
- Moderado, en sentado,
- Severo en hipedestacion.
+ Eslo o diferencia de las contracturas.

La espasticidad puede manifestarse como una simple molestia o convertirse en un trastorno altamente
incapacitante, debido a que provoca la reduccién de la movilidad articular y puede generar mucho
dolor. Por ello, sus consecuencias pueden ser de suma gravedad si no se recibe un tratamiento
adecuado, ya que los problemas que desencadena la espasticidad, ademas de incémodos, impiden
desarroliar las tareas cotidianas con normalidad, mermando sobremanera fa czlidad de vida de los
enfermos e incrementando los costes sanitarios. Por ello, parece ldgico que la identificacion precoz y
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una terapia adecuada logren minimizar las complicaciones y permitan corregir la movilidad articular
evitando que los musculos contintien deteriorandose (10, 11)

5.5.2, Estilos de Vida:

La calidad de vida puede verse afectada por sintornas molestos y las limitaciones funcionales, y una
espasticidad severa puede lievar incluso a complicaciones médicas tales como un resquebrajamiento
de la piel o contracturas, donde una extremidad puede quedar inmovilizada en una posicion. Todos
estos elementos subrayan la necesidad de reconocer y dirigirse a la espasticidad y sus
consecuencias. Aun asi, la espasticidad resulta a veces dificil de identificar entre otros sintomas.
Por ejemplo, una sensacion de rigidez en las piernas puede ser un resultado de la espasticidad, pero
también de sensaciones anormales o de la debilidad asociada. Ademas, la presentacion y la gravedad
de la espasticidad varian ampliarmente entre las personas con la patologia de fondo, e incluso en la
misma persona a lo largo del tiempo. Como consecuencia de esta fluctuacion y evolucién constante
de la espasticidad.
La espasticidad afecta funciones corporales, como las identificadas por fa International Classification
of Function. Puede provocar limitaciones de actividad y restricciones en Ia participacion,
principalmente por su efecto en cuanto al movimiento funcional. '
Algunas de las consecuencias perjudiciales asociadas con la espasticidad son:

- interferencia con la movilidad, capacidad de ejercicio y una amplitud de movimiento de las

articulaciones

- repercusiones negativas con respecto a la resistencia y el gasto energético

- interferencia con las actividades de la vida cotidiana

- incomodidad o dolor

- alteraciones del suefo

- mayor dificultad para los cuidadores (por ejemplo, con traslados o Ia higiene). (18)
Estos factores pueden contribuir a una menor independencia y una menor calidad de vida, y pueden
afectar a la funcién de esta persona dentro de una familia, como la integracién a su entorno y a la
sociedad.

5.5.3. Factores hereditarios.

Las causas de las enfermedades de la neurona motora esporadicas o no heredadas son
desconocidas, pero pueden estar implicados factores ambientaies, toxicos, virales, o genéticos. Los
casos esporadicos pueden estar desencadenados por la exposicion a radioterapia, rayos u otra lesion
electrica, canceres, o exposicion prolongada a drogas toxicas o toxinas ambientales. Los cientificos
estan investigando si la reaccion auto inmunitaria del cuerpo a los virus tales como el virus de
inmunodeficiencia humana puede desencadenar estas enfermedades.

El sitio principal de degeneracion de la neurona motora clasifica a los trastornos. Las enfermedades
de la neurona motora comunes son esclerosis lateral amiotréfica, que afecta tanto a las neuronas
motoras superiores como inferiores. La pardlisis bulbar progresiva afecta a las neuronas motoras
inferiores del tallo cerebral, causando habla arrastrada y dificultad para masticar y tragar. Los
pacientes con estos trastornos casi siempre tienen signos anormales en los brazos y las piernas. La
esclerosis lateral primaria es una enfermedad de las neuronas motoras superiores, mientras que la

atrofia muscular progresiva afecta solamente a las neuronas motoras inferiores en la médula espinal
(12, 13}

La esclerosis lateral amiotréfica (ELA) o enfermedad de Lou Gehrig es la forma mas comiin de la
enfermedad de la motoneurona. Las tasas de incidencia anuales son aproximadamente de 1 a 3 por
cada 100 000 habitantes con tasas de prevalencia aproximadas de 3 a 9 por cada 100 000 habitantes
(Chancellor 1992; Hudson 1991). Las tasas aurnentan en el grupo de edad avanzada (la enfermedad
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es poco frecuente por debajo de los 40 afios) {Mulder 1380) con un pequefio predominio masculino.
La gran mayoria de casos de ELA ocurren aleatoriamente en tedo el mundo con concentraciones
notables en Guam y partes de Japon. En el 5% de los casos, la enfermedad es familiar con una
herencia autosdmica dominante (Mulder 1986).

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS.
6.1 CUADRO CLINICO
6.1.1. Sintormas y Signos

La espasticidad forma parte de los signos positivos del sindrome de la NMS (7) (10).
La descripcidn clasica del sindrome de la Neurona Motora Superior recoge un conjunto de signos
positivos y negativos (Tabla Il). ) :
“Los rasgos principales clinicos que caracterizan a los pacientes con espasticidad son (21) (22):
- laparesia;
- la contraccion involuntaria y el acortamiento muscular que provoca retraccion de los tejidos
blandos asociados al miscuio v la retraccion articular y
- la hiperactividad muscular con la consecuente dificultad de relajacion del misculo y la
cocontraccion (contraccion simultanea),

El aumento de la velocidad dependiente del reflejo miotatico se traduce en el incremento de ia
resistencia del muascuio al estiramiento pasivo, el fendmeno de rigidez espastica o en “navaja de
muelle” y una exageracion de los refiejos osteotendinosos que son difusos y policinéticos,incluso con
clonus. Ef clonus se presenta en estados de hiperreflexia exagerada por lesion de Ja via piramidal y
consiste en contracciones sucesivas como una oscilacion muscular,
Los déficits secundarios al aumento de tono pueden ser rigidez y limitacién articular, deformidades
neuroortopédicas y posturas anomalas.
Todo ello puede determinar dolor, disminucion de la capacidad funcional con trastorno de la marcha
y/o de la manipulacién. Ademas puede aumentar el riesgo de caidas con aumento en la incidencia de
fracturas.
La combinacion de los diferentes signos y sintomas que afectan a las destrezas motoras que se
requieren para la ejecucion normal del movimiento, las actividades de la vida diaria (AVD) y la
independencia personal producen un deterioro de |z calidad de vida del individuo (movilidad, higiene,
autocuidado, patrones de suefio, apariencia, autoestima, afectos y animo y funcién sexual).
La inactividad como consecuencia de la limitacion de la capacidad funcional puede suponer también
un impacto en diversas patologias: Uiceras por decihito, problemas cardiovasculares |infecciones
respiratorias, tromboflebitis, osteoporosis, etc.
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Tabla Il. Signos motores positivos y negativos en el sindrome de la neurona

motora superior

Signos negativos

Signos positivos

Debilidad

Aumento anormat de los reflejos tonicos y
basicos de estiramiento Reacciones
asociadas
(sincinesias)

rigidez

Selectivo del movimiento
de las extremidades

Pérdida de la destreza Espasmos de flexores y extensores Distonia
espastica

de los dedos

Pérdida del control: Contraccion simultanea Incremento de la

muscular que puede ocasionar
contracturas

Fuente: Mayer NH et al (2003) (7)

10
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La espasticidad ocasiona problemas importantes, como son trastornos del desarrollo en la infancia,

de la capacidad funcional, posturas anémalas, dolor, alteraciones estéticas y de higiene, afectando

de forma significativa la calidad de vida del paciente y de sus cuidadores (Tabla IIf).

Tabla Ill. Discapacidad y consecuencias motoras relacionadas con la espasticidad

(19).

NIVEL ICF

PROBLEMA

EFECTO

Funcionalidad

Espasmos musculares

Posturas anormales del
cuerpo y les miembros

Dolor

Delor

Dificultad en la sedestacion y
en la postura

Fatiga

Contracturas
Escaras/Ulceras por presién
Deformidades

Angustia y animo bajo
Adteraciones del suefio

Actividad

Perdida de funcion activa

Pérdida de funcién pasiva

Reduccién de [a movilidad
Imposibilidad para usar los
miembros

Alteracion de las relaciones
sexuales

Problema para el autocuidade
y la higiene personal
Aumento de |z necesidad de
ayuda de un cuidador

Participacion

Impacto en cualquiera
o todas de las anteriores

Pobre autoestimalimagen
personal

Reduccién de la interaccion
social

Impacto en las relaciones
familiares

La variabilidad de la sintomatologia se explica por la distinta localizacion de las lesiones. En este

CIF clasificacién intemacional de la funcionalidad, de la discapacidad y de Ia salud.

sentido, podemos distinguir tres manifestaciones clinicas diferenciadas:

- Lesion cortical, de capsula interna o de tronco por encima del ndcleo reticular

bulboprotuberancial: se observa espasticidad moderada con predominio de la actividad

extensora (tipicas hemiplejias de etiologia vascular(38).

- Lesion medular incompleta: se observa espasticidad importante con patrones motores de

predominio extensor.
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- Lesién medular completa: presenta una gran variedad de aspectos clinicos, debida mas a la
localizacion de la lesion que a su etiologia (14).

Cuando aparezca un aumento de la espasticidad en un lesionado medular, debe descartarse la
presencia de una espina irritativa, a veces dificil de diagnosticar por la alteracién de la sensibilidad,
que modifica los sintornas. Las causas mas frecuentes son; infecciones urinarias, litiasis renales o
vesicales, Ulceras por presion (UPP), estrefiimiento, osificaciones heterotépicas, heridas o infecciones
de la piel (celulitis, ufia encarnada, etc.) (19). Debe descartarse la posibilidad de una cavidad
siringomiélica supralesional, complicacion relativamente frecuente.

6.1.2. Interaccion cronolégica:

La evolucion natural de la espasticidad es hacia la cronicidad y se acompaiia de fenémenos estaticos
por alteraciones de las propiedades de los tejidos blandos; cuando se alteran estas propiedades, se
instaura una fibrosis del musculo y de las estructuras adyacentes, y posteriormente aparecen
retracciones, deformidades osteoarticulares o dolor. Por todo ello, hay que diagnosticar la
espasticidad cuanto antes, en los primeros estadios y planteamos su tratamiento lo mas precozmente
posible para evitar o reducir las graves complicaciones de la espasticidad.

La espasticidad es un fenomeno duradero, dindmico y cambiante, con muitiples factores que influyen
en ella (6) y, por tanto, que habra que valorar en su evolucion y tenerlos en cuenta para programar
un tratamiento efectivo (5).

Su evolucién natural es hacia la cronicidad, acompariada de fenémenos estaticos por alteraciones de
las propiedades de los {ejidos blandos (elasticidad, plasticidad y viscosidad). Cuando se alteran estas
propiedades, se instaura una fibrosis del musculo y de las estructuras adyacentes, la contractura se
hace fija, aparecen retracciones y deformidades osteoarticulares y/o dolor. Por tanto, el tratamiento
debe ser lo mas precoz posible, en los primeros estadios (7).

En esta evolucion se pueden valorar cuatro fases bien definidas que van a determinar el tratamiento

~ (Figura 1):

Fase de espasticidad: debido al aumento del tono muscular, pudiendo definirla como el
estado de aumento de la tensién de un musculo cuando se alarga de forma pasiva por
exageracion del reflejo muscular de estiramiento,

Fase de actitud viciosa: desequilibric muscular por predominio de la espasticidad en
determinados grupos musculares, siendo clasico el predominio de los flexores plantares vy
varizantes del pie, de los aductores y flexores en la cadera y de los flexores de codo, mufieca
y dedos en |z extremidad superior,

Fase de retraccion muscular. por la persistencia de esta actitud viciosa se produce un
crecimiento desigual entre grupos musculares agonistas y antagonistas que conduce a la
estructuracion de esta actitud, por la falta de acomodacién del sarcomero, que es incapaz de
conseguir el crecimiento muscular normal. Se entiende como retraccién muscular la
resistencia opuesta por el misculo a la movilizacion cuando no esta en contraccion.

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 de! cartilago de crecimiento. Segin la clasica, y todavia vigente, ley de Delpech (45),
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ello da lugar a deformidades osteoarticulares, que representan el fracaso del tratamiento de
la espasticidad en las fases anteriores.

Cuando se presenta en nifios, la espasticidad influye negativamente en el desamollo
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 precedida del shock medular, caracterizado
por paralisis, flacidez muscular y ausencia de reflgjos tendinosos y esfinterianos, que dura algunas
semanas, meses 0, pocas veces, es definitivo. Si la lesion es de instauracién progresiva, como es el
caso de tumores ¢ isquemias cronicas, la fase de shock no se produce, por lo que, a veces, la
aparicion de una espasticidad es el primer sintorna.

6.1.3. Graficos, diagramas, fotografias.

Figura 1: Evolucidn de la espasticidad.

Fibras gamma
Tono muscular

Espasticidad
Desoquiiitrio muscidar

Actitud viciosa

Crecimienio desigual
agonistas-antagonisias
\ Paroiogia sarcomero

Retraccion muscular
E Presion cartifago crecimienioc

Deformidades osteoarticudares
fley de Delpech)
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6.2. DIAGNOSTICO.
6.2.1. Criterios de diagndstico.

EVALUACION CLINICA.

La identificacion y la seleccién de los musculos afectados requieren una evaluacién exhaustiva del
patrén preponderante y de la presentacion de ia hiperactividad muscular teniendo en cuenta a cada
paciente individualmente.

La evaluacidn inicial requiere la valoracion de todos los sintomas (espasticidad, espasmoscionus,
dolor, deformaciones) junto con una evaluacién de la afectacion de las funciones activas (dificultades
para agarmar, alcanzar, soltar y transportar objetos, limitaciones de la movitidad, marcha y carga de
peso) y pasivas (entorpecimiento de las actividades de cuidado y aseo personal y de la capacidad
para vestirse y dificultad para adoptar posiciones para comer, sentarse y dormir) del paciente yla
dificultad en los cambios de posicién.

Cuando se realiza [a evaluacién de Ja funcion activa es importante considerar con exactitud de qué
manera la hiperactividad muscular afecta al movimiento activo y, en especial, evaluar si la capacidad
funcional muscular puede mejorarse al reducir o eliminar las fuerzas musculares anormales de
oposicion. De igual modo, cuando se evalla la funcion pasiva, es fundamental valorar qué musculos
contribuyen a las posturas patolégicas y en qué musculos o tejidos blandos se producen las
contracturas que afectan al movimiento.

La distribucion topografica de los problemas debe ser registrada de forma detallada para permitir la
categorizacion de las incapacidades y déficits: problema focal, multifocal, regional o generalizado.

El conocimiento de la anatomia funcional que determina los patrones clinicos mas comunes permite
evaluar la espasticidad y su evolucion clinica. Para su evaluacion se deben utilizar diferentes escalas
o instrumentos de valoracion.

ANATOMIA FUNCIONAL -PATRONES CLINICOS COMUNES. (24)

En el sindrome de la Neurona Motora Superior, a menudo la espasticidad se presenta en patrones
clinicos caracteristicos, similares para las diferentes etiologias neurolégicas (23). A continuacion se
describen los patrones de espasticidad mas frecuentes y los musculos que mas contribuyen a cada
deformidad. (7,10, 13, 26)

Patrones funcionhales del miembro superior;

« Hombro en aduccion y/o rotacién interna.
Los misculos mas frecuentemente implicados son:
- Redondo mayor.
- Dorsal ancho.
- Pectoral mayor.
- Coracobraquial (raro). Si esta involucrado el brazo rota en extension hacia delante,

+ Codo en flexién.
Por afectacion fundamentalmente del;
- Biceps braquial.
- Braquial
- Braquioradial.
- Palmar menor.
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» Antebrazo en pronacion.
Por afectacion det:
- Pronador redondo.
- Pronador cuadrado.
- Palmar mayor,

+ Muiieca en flexion. :
Es uno de los componentes del patrén habitualen triple flexién. Los misculos méas implicados son:
- Palmar mayor.
- Palmar menor.
- Flexor superficial de los dedos.
- Flexor profundo de los dedos.

*Mano en garra,
La compleja anatomia funcional de la mano hace que se puedan producir diferentes patrones
espasticos. Los musculos que con mayor frecuencia se ven implicados son:

- Flexor superficial de los dedos.

- Flexor profundo de los dedos.

+ Pulgar incluido.
Practicamente siempre asociado a la garra palmar.
El misculo mas frecuentemente afectado es el:

- Flexor largo def pulgar.

- Flexor corto del pulgar.

- Oponente del Pulgar.

- Aductor corto del Pulgar.

- Interéseos palmares.

- Primer interéseo dorsal.

Patrones funcionalesdel miembro inferior:
* Pie equinovaro.
El componente equino viene determinade por la afectacion del:
- Ttriceps sural {gastrocnemiusy soleus).
- Lahiperactividad del Tibial posterior.
- Tibial anterior {raro).
- Extensores largos de los dedos.

* Pie equinovalgo.
Espasticidad de:

Gastrocnemios.

Soleo.

Peronecs laterales.
Debilidad del Tibial anterior.

* Flexién de cadera.
Por afectacion fundamentalmente del;

lleopsoas.

Pectineo.

Adductoriongus (mediana).
Tensor de la fasciz lata.
Debilidad del gliteo mayor.
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* Aduccién de cadera,
Por afectacion de:
- Aductor mediano {longus).
- Aductor mayor (magnus).
- Recto interno {(gracilis).
- Debilidad de gliteo mediano y Gluteo menor.

» Flexién de rodilla.

Por afectacion del:
- Semitendinoso.
- Semimembranoso.
-  Biceps sural (raro)
- Gemelos.

+ Extensién de rodilla.
Por afectacion predominantemente del:
- Cuédriceps femoral.

* Dedos en garra,
Por afectacion fundamentalmente del:
- Flexor largo de los dedos.
- Flexor largo del dedo gordo.
- Cuadrado plantar.
- Flexor corio de los dedos.

- Pie estriatal.
Por implicacion del extensor:
- Masculo flexor fargo del dedo gordo, responsable de la extension de la falange distal del
primer dedo.

Evaluacién de los sintomas asociados a la espasticidad.

Algunos sintomas como el dolor o ia rigidez percibida son aspectos de la espasticidad que preocupan
al paciente. La escala analdgica visual del dolor permite cuantificar los cambios en el dolor percibido.

Cambios en la funcién.

Las medidas de funcion global, como el indice de Barthel o la medida de la independencia funcional
motora {m FIM), no suelen detectar cambios significativos derivados de una intervencion focal en la
espasticidad (25). La Tabla IV, recoge algunas medidas de funcidn, asi como medidas objetivas de
utilidad en la practica clinica y que proporcionan informacion sobre equilibrio, velocidad, trayecto
recorrido, ayudas técnicas necesarias y ambito de marcha. El registro en video de una determinada
actividad antes y después de la infiltracidén puede resuitar itil para detectar cambios funcionales.

La facilitacidn del cuidado debe ser un aspecto considerado en los resultados. Existen diferentes
escalas que intentan objetivar la carga de cuidado. Las variaciones en su puntuacion pueden indicar
un buen 0 mal resultado de la intervencion terapéutica, Para su evaluacion pueden emplearse escalas
analogicas visuales o verbales de facilidad para el cuidado, registro del tiempo empleado para la
realizacion de tareas o escalas formales de dependencia o carga del cuidador.
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Tabla V. Evaluacidn de la espasticidad

Evaluacién Test
Valoracion del déficit Escala de Ashworth y Escala Medificadade
Ashworth.
Escala de Tardieu.
Evaluacion de sintornas asociados a la Escala analégica visual del dolor
espasticidad:
a) Dolor
b} Restriccidn de movimiento ' Rango de movimiento (goniometria)
Evaluacidn de |a funcion: Test Muscular funcional
a) Fuerza y destreza del miembro superior
b) Marcha y equilibrio _ Test de marcha y equilibrio
¢) Escalas de déficit motor global Test de Brunnstrom
d) Limitacién funcional giobal Indice de Barthel

6.2.2. Diagnéstico diferencial

El Diagnéstico clinico de Ia espasticidad, no suele ser dificil.

El elemento fundamental es el incremento de resistencia muscular dependiente de la velocidad que
coexiste con hiperreflexia.

Su Diagnostico Diferencial, se plantea con otras formas de hipertonia, incluida la rigidez o el aumento
del tono plastico y continuo independiente de la velocidad que se observa, fundamentalmente en las
alteraciones de los ganglios basales y fa distonia.

La Distonia, puede parecerse a la espasticidad. Se define como una contraccion muscular,
generalmente fluctuante, que induce posturas anormales, en la que no suele existir un incremento de
la resistencia muscular ni hay hiperreflexia. Estas tres formas de hipertonia (distonia, rigidez y
espasticidad) pueden coincidir en un mismo paciente.

Hay que realizar, ademas, el diagnostico diferencial con otras contracturas, secundarias a patologia

‘osteoarticulares y con el sindrome del hombre rigido (stiff man). (26)

Cuando aparezca un aumento de la espasticidad en un lesionado medular, debe descartarse:

- Lapresencia de una espina irritativa, a veces dificil de diagnosticar por ia alteracidn de la
sensibilidad, que modifica los sintomas. Las causas mas frecuentes son: infecciones
urinarias, litiasis renales o vesicales, Ulceras por presién {UPP), estrefiimiento, osificaciones
heterotépicas, heridas o infecciones de la piel (celulitis, ufia encarnada, etc.) (27).

- lLa posibilidad de una cavidad siringomiélica supralesional, complicacién relativamente
frecuente.

Para el diagnostico de la Paralisis Cerebral Infantil, es basico asegurarse que la alteracién cerebral
causante no es progresiva; es decir, descartar las otras causas, degenerativas, de trastorno de
movimiento. Se recomiendan las pautas y el algoritmo diagnéstico de la American Academy of
Neurology (AAN) (5, 6, 11, 28).
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6.3. EXAMENES AUXILIARES

6.3.1. De Patologia Clinica
El diagnostico de ia espasticidad es en base a los criterios clinicos y evaluaciones mencionadas en

los acapites anteriores y no requiere de examenes de laboratorio clinico para ello.
Puede solicitarse examenes de laboratorio clinico con el fin de evaluar el estado general del
paciente o control de Ia patologia causal de la espasticidad.

6.3.2. De Imagenes

- Examenes radiograficos.

- Tomografia Axial Computarizada.
- Resonancia Magnética.

- Ecografia de partes blandas,

Estos examenes son opcicnales y pueden ser solicitados a criterio del medico tratante con el fin
de evaluar el estado del Sistema Musculo esquelético afectado por la espasticidad, que pueden
originar limitaciones o deformidades.

6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

6.4.1. Medidas generales y preventivas:
El abordaje del paciente con espasticidad debe tener en cuenta, para incrementar su eficacia, los

siguientes aspectos que describimos a continuacion (29) (30):

hacerse desde unidades especializadas a cargo de un equipo multidisciplinario;

aplicarse solo cuando la espasticidad sea causa de dolor, interfiera en la funcion o el
cuidado del paciente, e iniciarlo de forma precoz para evitar o prevenir las complicaciones;
Ja valoracion y el tratamiento deben ser individualizados;

Hay que prevenir y/o tratar la aparicion de factores agravantes,

EQUIPO MULTIDISCIPLINARIO

El equipo de rehabilitacion necesario para atender adecuadamente a los pacientes con enfermedades
neuroldgicas discapacitantes que presentan espasticidad debe estar formado por un. médico
especialista en Medicina Fisica y Rehabilitacion {MFR) que coordine un grupo multidisciplinario de
profesionales expertos (fisioterapeuta, enfermero, terapeuta ocupacional, neuropsicologia, trabajador
social, logopeda y técnico orioprotésico). todos ellos trabajan conjuntamente para conseguir los
objetivos previamente identificados en colaboracion con el paciente y su familia. El médico
especialista en MFR es el responsable de establecer un pronéstice funcional vy de identificar los
objetivos terapéuticos, determinar las intervenciones, controlar su eficacia y evaluar los resuitados
finales del programa de rehabilitacion (31).

CONSIDERACIONES PREVIAS.

Al considerar un plan de tratamiento se ha de tener en cuenta si la espasficidad impide la funcionalidad
¢ la autonomia, si se acompana de dolor y qué tratamientos se han empleado previamente y con queé
resultados.

Asimismo, se ha de considerar: la gravedad del problema, si la espasticidad es focal o multifocal,
regional o generalizada, el estado general del paciente y el riesgo beneficio de las diferentes
intervenciones, teniendo en cuenta los objetivos terapéuticos individuales.




T e e ey T e e e we

S Tt e R

HOSPITAL CAYETANO HEREDIA
DEPARTAMENTO DE MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

6.4.2. Terapéutica.

OBJETIVOS TERAPEUTICOS.
En primer lugar, hay que identificar los objetivos y ajustar as expectativas de pacientes y cuidadores.

- Mejorar la funcionalidad: marcha y movilidad general, equilibrio y postura en sedestacioén y
manejo de ia sitla de ruedas y fransferencias.

- Mejorar la calidad de vida y el nivel de bienestar: aliviar el dolor, aumentar Ja calidad del
suefio, facilitar los cuidados y las actividades diarias como la higiene, el vestido y la
alimentacion y aliviar la labor del cuidador.

- Prevenir y tratar las complicaciones: musculo-esqueléticas (contracturas y subluxaciones),
cutaneas (tlceras por presion) y facilitar el programa de rehabilitacion.

En los nifios se ha de tener en cuenta que estan en una etapa de crecimiento y que la espasticidad
puede interferir en el aprendizaje de funciones basicas, producir deformidades ortopédicas, limitar
una funcion puntual que interfiera con el aprendizaje escolar o con el desarrolio del control postural e
impida 1a movilidad espontanea. (24)

INTERVENCIONES TERAPEUTICAS.

Antes de plantear cualquier tratamiento debemos evaluar cuidadosamente al paciente e identificar los
posibles factores que pueden desencadenar o exacerbar la espasticidad. Entre estos factores se
incluyen infecciones del tracto urinario, estimulos nociceptivos como en la tlcera por presion,
impactacion fecal, fiebre, etc. En estos casos deberemos prevenir y tratar todas las posibles causas
que puedan provocar y/o agravar la espasticidad (25).

El tratamiento de la espasticidad incluye la combinacién de diversas modalidades de terapia fisica:
fisioterapia, terapia ocupacional. Recomendada en todas las fases evolutivas de |a espasticidad para
mantener y/o aumentar la eficacia de otros tratamientos (4). El tratamiento es dinamico y debe
madificarse en funcion de los cambios obtenidos en cada paciente. Aunque se considera un pilar
basico en el tratamienie de Ia espasticidad focal y generalizada, su eficacia apenas ha sido estudiada
(25, 32). Ademas, dispone de pocos estudios que comparen los diferentes tratamientos disponibles
El tratamiento de la espasticidad debe contemplar el asesoramiento y apoyo a los pacientes,
familiares y cuidadores (1, 2, 19, 24, 29).

Tratamiento farmacolégico (TB, la medicacion oral, la medicacion intratecal, la fenolizacidn del nervio)
y quirdrgicas (cirugia ortopédica y neurocirugia).

Terapia fisica.

Recomendada en todas las fases evolutivas de la espasticidad para mantener y/o aumentar la eficacia
de ofros tratamientos (4). El tratamiento es dinamico y debe modificarse en funcién de los cambios
obtenidos en cada paciente. Aunque se considera un pilar basico en el tratamiento de la espasticidad
focal y generalizada, su eficacia apenas ha sido estudiada (25) (32). Ademas, dispone de pocos
estudios que comparen los diferentes tratamientos disponibles.

*+ Posicionamiento adecuado.
Posicionamiento adecuado del tronco y extremidades tanto en sedestacion como en dectibito (25)
(32).

= Cinesiterapia (terapia por el movimiento)

Sus objetivos son mantener una longitud adecuada del misculo y de los tejidos blandos, facilitar el PR

cuidado y el control active del movimiento voluntario residual (25). Las técnicas utilizadas incluyen: (‘; 3
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Movilizaciones articulares: mediante el empleo de una fuerza ajena al paciente. Deben realizarse
correctamente para no favorecer la aparicion de osificaciones de partes blandas (4).

Estiramientos de la musculatura espéstica: es la modalidad terapéutica mas defendida (32). Ei
tiempo de influencia en el tono muscular oscila entre 30 minutos y 6 horas.

Entrenamiento del patron de marcha con soporte parcial del peso del cuerpo (freadmill). ofrece
ventajas comprobadas en la reeducacion del mecanismo de marcha del paciente espastico {4).
Diversas revisiones sistematicas (R8) recientes sugieren que el entrenamiento con treadmilfes seguro
y factible en nifios con paralisis cerebral, aungue se necesitan mas estudios para confirmar dicho
beneficio. (33)

Ejercicios de fortalecimiento de los misculos antagonistas: mejoran la actividad y no aumentan
l2 espasticidad (34).

Existe poca informacion relevante sobre las medidas que pueden modificar y/o aumentaria eficacia
del tratamiento con TB, aunque algunos estudios indican que la cinesiterapia es fundamental. Un
ensaya clinico aleatorizado (ECA) que evalla el efecto de la cinesiterapia (faping}) como tratamiento
adyuvante de la TB en la extremidad inferior (pie equino post ictus),no muestra un claro beneficio,
Actualmente estd en marcha un ECA con el objetivo de evaluar en pacientes con espasticidad post
ictus si la asociacién de TB y cinesiterapia es superior a la cinesiterapia sola.

= Crioterapia.

Reduce la amplitud del potencial de accidn motor, enlentece la conduccion nerviosa y disminuye la
actividad del huso muscular. Su aplicacion puede ser local (geles frios) o general {bafiera). Su efecto
es de corta duracion (1530 minutos) (32).

« Calor.

Disminuye el dolor secundario a la espasticidad (32).

El tratamiento por ultrasonidos mejora el rango articular con disminucion electromiografica, pero con
escasa repercusion clinica {35).

» Electroestimulacion.

Su uso es controvertido, aunque algunos estudios sefialan que tiene una eficacia temporal {4),

Lz estimulacion tanto de la musculatura agonista como de |a antagonista puede reducirla espasticidad
(36). En el ictus su uso combinado con las técnicas de Bobath {técnicas decinesiterapia que inhiben
el tono vy los patrones de movimiento anormales} es mas eficaz en la reduccidn de la espasticidad de
la extremidad inferior que la aplicacion aislada de estas técnicas. En nifios con secuelas de paralisis
cerebral, el uso combinado de técnicas de estiramiento y electroestimulacion es mas eficaz en la
reduccién de la espasticidad de miembros inferiores que si solo se utilizan los estiramientos. Las
técnicas utilizadas incluyen:

Estimulacién funcional: disminuye la espasticidad ténica. Su efecto es mayor cuanto mas espastico
sea el misculo tratado. Es 0l para relgjar los miembros inferiores espasticos en pacientes con lesion
medular.

Estimulacion nerviosa transcuténea: es Util en el tratamiento de la espasticidad post-ictus y en el
de la lesion medular. No se ha demostrado su eficacia en la esclerosis maltiple. (37)

Tambien es 0l como tratamiento adyuvante tanto antes de los gjercicios de fortalecimiento, como del
tratamiento farmacoldgico.

Ortesis.

Las ortesis son uttiles tanto en la prevencitn y cotreccion de limitaciones y/o deformidades articulares,
como para compensar [a paresia. Con su uso, sobre todo nocturno, se pretende mantener una
correcta alineacian articular y el estiramiento de los mdsculos espasticos (4). La aplicacién aislada de
ortesis no estd indicada en casos de espasticidad severa o en aquellos pacientes con Leslone\e\

ta 32 oy :
cutaneas (32). N ( @
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Medicacion oral.

La medicacion oral se utiliza en la espasticidad generalizada (25) (32). La eficacia de las diversas
medicaciones orales no ha sido bien establecida, en particular la capacidad de estos tratamientos de
conseguir mejores resultados de funcionalidad, debido a la escasez y limitacidon de estudios
controlados bien realizados.

Ademas, los efectos adversos de su utilizacion son considerables.

Baclofeno.

El Baclofeno es un agente GABA (acide gamma amino butirico) agonista que debe considerarse en
el tratamiento de [a espasticidad generalizada.

El Baclofeno posee un efecto antiespastico que ha demostrado ser mas efectivo en la espasticidad
de onigen espinal, incluyendo las lesiones de médula espinal y esclerosis multiple. La eficacia ha sido
demostrada especialmente en los espasmos del musculo flexor. La evidencia en cuanto a la mejora
de la funcion es escasa.

En nifios con pardlisis cerebral no se dispone de suficiente evidencia sobre la efectividad del
Baclofeno en la reduccién de la espasticidad, pero si sobre su toxicidad.

En adultos la dosis maxima recomendada es de 80 mg/dia. La dosis inicial es de 15 mg/dia (en 3
dosis) y se debe incrementar progresivamente (5 mg/dia cada 47 dias). No suele haber efecto
terapéutico con dosis inferiores a 30 mg/dia 39. La retirada debe ser progresiva.

Benzodiacepinas

Las benzodiacepinas son agentes GABA agonistas, que han demostrado eficacia clinica en los
pacientes con esclerosis multiple y lesion de médula espinal (32). La utilidad en los pacientes con
espasticidad de origen cerebral no esta bien establecida. El diazepam es la mas utilizada.

En nifios con paralisis cerebral el diazepam es efectivo en el tratamiento de la espasticidad a corto
plazo, aungue no se dispene de suficiente evidencia sobre Iz mejora o no de fa funcion motora.

La dosis inicial en adultos es de 2 mg/dia, con aumento progresivo hasta un maximo de 60 mg/dia
(4). En los nifios la dosis de inicio es de 0.1 - 0.2mg/kg/dia, repartidos en 3 - 4 tomas o en dosis tnica
nocturna, con un aumento progresivo de 0,1 mg/kg/dia cada 45 dias y una dosis de mantenimiento
de 0,2 - 0,8mg/kg/dia.

Las benzodiacepinas se metabolizan en el higado y presentan como efectos secundarios:
Somnolencia, ataxia, debilidad, hipotension y alteracién de la memoria. También pueden provocar
depresion respiratoria y broncoplejia, por lo que se ha de guardar especial atencién en los nifios con
paralisis cerebral. Los efectos secundarios y la dependencia fisica limitan su utilizacién a largo plazo.
Las benzodiacepinas estan contraindicadas en los pacientes con miastenia grave, insuficiencia
respiratoria grave, insuficiencia hepatica, glaucoma de angulo cerrado y depresion. Las
benzodiacepinas interaccionan con los barbitiiricos, los relajantes musculares centrales, la
eritromicina la rifampicina y la teoftlina.

Tratamiento local o regional
Toxina Botulinica

La toxina botulinica actia bloqueando la liberacion de acetilcolina en fa unién neuromuscular y produce,
por tanto, una denervacion quimica transitaria (38).

Ademas, también inhibe la liberacién periférica de neurotransmisores nociceptivos y puede desempefar
un papel analgésico. De los siete serotipos existentes (A, B, C, D, E, F y G), el serotipo A es el mas
canocido y utilizado. El efecto se inicia progresivamente a los 2-3 dias, hasta alcanzar su maximo
aproximadamente al mes y mantiene la duracién hasta 34 meses. El grado y duracion de la refajacion

muscular obtenida es dependiente de la dosis (39).
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Figura 2. Opciones terapéuticas en el tratamiento farmacolégico de la espasticidad.
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Figura 3. Algoritmo de decisién cuando no se alcanzan los objetivos marcados con toxina
botuiinica (42) (43).
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6.4.3 Efectos adversos o colaterales con el tratamiento. (44)

Se ha observado como la administracién de la toxina botulinica puede dar lugar en ocasiones a
algunos efectos sistémicos que son generalmente ieves pero que deben ser tenidos en cuenta. Son
principalmente los siguientes:

« Defecto en la neurotransmision a distancia, que suele ser reversible y subclinico (con técnicas
de electromiografia de fibra tinica se ha objetivado un aumento del *jitter” en puntos distantes al lugar
de aplicacion; estas alteraciones son reversibles con mejoria en unos dos o tres meses, y no tiene
traduccion clinica ya que no aparece debitidad).

* Aparicion de anticuerpos antitoxina botulinica; se han detectado anticuerpos en pacientes
tratados con toxina botulinica, principalmente en casos de distonia cervical, aunque también con
blefaroespasmo. La incidencia de aparicidn de estos anticuerpos segtin los diferentes autores se sitda
entre un 3 y un 57%. Esta variabilidad esta causada muy probablemente por las diferentes técnicas
empleadas en la deteccion. Los anticuerpos antitoxina botulinica aparecen con mas frecuencia en
aquellos pacientes que han recibido aplicaciones mas repetitivas, dosis mas altas o aplicaciones
suplementarias. No parece tener relacion con la edad del paciente, la duracién del tratamiento, el
numero de aplicaciones ¢ la dosis total acumulada. Con los datos disponibles actualmente no se
podido correlacionar la presencia de este tipo de anticuerpos con la aparicion de resistencia al
tratamiento (aunque se postula que en algln caso se podria justificar la pérdida de eficacia de Ia
toxina por esta causa, de modo que estaria indicada Ia toxina botulinica F gue produce respuestas
equiparables pero de solo alrededor de un mes de duracién).

+ Fatiga generalizada con leve debilidad y sintomas "flu-like” (nauseas, somnolencia, cefalea,
malestar general, etc.); la valoracion electrodiagndstica es normal 1o que indica que estos sintomas
no son debidos al efecto de [a toxina botulinica en Ia transmision neuromuscular.

* Los pacientes también pueden desarrollar signos de disfuncién autondmica; asi en pacientes
con torticolis se puede producir una pardlisis de la musculatura lisa de los conductos salivales
produciendo sequedad en [a boca.

* Asi mismo, se han demostrado alteraciones leves en los reflejos cardiovasculares.

Tratamiento de ios efectos adversos.

El uso de lagrimas artificiales puede mejorar la queratitis y la sequedad oculer. En caso de
sobredosificacion es necesario un tratamiento de apoyo general. Hay que controlar al paciente
durante varios dias para descartar signos de parélisis y, a veces, es necesaria la respiracion asistida.
No se ha demosirado que la antitoxina botulinica especifica sea efectiva, aunque algunos
investigadores consideran que su administracion puede ser beneficiosa dentro de los primeros 30
minutos postericres a la sobredosificacion.

6.4.4 Signos de alarma.

los signos de alarma ante probables complicaciones estan detallados en ese capitulo respectivo
{6.5). Eslas estan relacionadas directamente a la dosificacion y el efecto de la toxina botulinica que
va mas alla del terapéutico.

La aparicién de dificultad para la deglucion, es decir |a disfagia, obliga a un control mas estricto del
paciente, del mismo modo, la sensacion de debilidad generalizada, y/o algin signo de dificultad
respiratoria puede requerir la participacion de otras especialidades médicas para su manejo de
soporte.

También la aparicion de signos semejantes a una infeccion gripal puede ser una manifestacion de
reaccion alérgica. Estar atentos a cualquier manifestacion patolégica de tipo oftalmolégico ¢ :
se realizan infiltraciones de los musculos orbitales.
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6.4.5 Criterios de alta.

El paciente con espasticidad requiere un seguimiento o control post tratamiento con toxina botulinica,
no existen criterios de alta sino una observacion de la respuesta al mismo que a criterio médico puede
ser repetido, siempre teniendo en cuenta la patologia de fondo.

Et control del paciente deberia realizarse de una forma sistematizada; estd recomendada una
valoracion a las 2-3 semanas de la aplicacion de la TBA y posteriores controles cada 2-3 meses. No
se aconseja posponer las visitas mas alld de los 4 meses, incluso en pacientes de larga evolucion,
exceptuando, claro esta, que se haya decidido no actuar terapéuticamente porque el cuadro esté
claramente estabilizado o porque sea refractario a cualquier tipo de terapia.

En la espasticidad infantil se recomienda hacer controles por lo menos en el mormento de cada
inyeccidn, uno a dos meses después para observar el efecto y en la siguiente inyeccion. Ponemos ia
siguiente dosis cuando ya comienza a disminuir el efecto de la anterior pero antes de agotarse éste a
juicio del fisioterapeuta, rehabilitador, padres y neurélogo.

Por el momento no se conoce la edad éptima de finalizacion de las infiltraciones con toxina botulinica
ni el maximo nimero de dosis admisibles, pero es conveniente reevaluar periddicaments el
tratamiento y, en cualquier caso, al terminar el crecimiento corporal. (45).

6.4.6 PRONOSTICO.

La espasticidad es un problema médico con una elevada trascendencia; 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 valoracion y el tratamiento de la espasticidad deben hacerse desde unidades especializadas,
donde intervienen muchos acteres (neurdlogo, médico rehabilitador, Traumatélogo, neurocirujano,
etc.) para dar una dimension multidisciplinaria. Ademas, el tratamiento debe ser individualizado ¥
realista, con unos objetivos consensuados entre el paciente o cuidador y el equipo médico.

Resulta importante el tratamiento precoz para evitar o reducir, en ta medida de o posible, las graves
complicaciones de la espasticidad. Las opciones terapéuticas son muitiples, siendo la aplicacién de
la Toxina Botulinica una buena opcidn, por lo tanto, el prondstico dependera de estas consideraciones
asi como de |a severidad del cuadro patolégico de fondo.

6.5 COMPLICACIONES.

En julio de 2007, la Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) informé a
los profesionales sanitarios acerca de nuevos datos de seguridad, sobre los medicamentos que
contienen toxina botulinica, y la aparicion de reacciones adversas graves, relacionadas estas con la
diseminacién de Ia toxina botulinica a lugares distantes del lugar de administracién. El informe
fue realizado luego de que la Agencia recibiera 12 notificaciones de casos graves, de los cuales 6
ocurrieron en ninoes y uno de ellos tuvo un desenlace fatal.

En enero de 2008, la organizacion Public Citizen de EEUU solicité a la autoridad sanitaria FDA (Food
and Drug Administration) que los laboratorios productores de toxina botulinica adviertan sobre
problemas graves, incluidos hospitalizaciones y muertes, resultantes de la dlsemmamén de la toxina
desde el sitio de inyeccidn a otras partes del cuerpo.

Segin Public Citizen, en EEUU se reportaron 16 casos de muerte con el uso terapéutico de la toxina,
4 de ellos en nifios. En relacién con el uso cosmético se reportaron 36 casos graves, incluyendo 2
casos de disfagia, pero ninguno con desenlace fatal,

En febrero de 2008, la FDA notifico, a través de un comunicado, sobre la asociacion observada entre
medicamentos que contienen toxina botulinica con algunos casos de reacciones adversas, incluyendo
fallo respiratorio y muerte.
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Aunque [os casos mas graves corresponden, en su mayoria, a nifios con paralisis cerebral a los que
se les inyectd la toxina para tratar espasmos musculares, Jas reacciones adversas ocurrieron luego
del tratamiento con un amplio rango de dosis en una variedad de trastornos, aprobados y no-
aprobados por la FDA como indicaciones de uso para la toxina.

Los casos de botulismo, en pacientes pediatricos, ocurrieron en menores de 16 afos e incluyeron
una variedad de sintomas desde disfagia hasta insuficiencia respiratoria, requiriendo tubos de
alimentacién gastrica y respiracion artificial.

En adultos, los casos de botulismo describieron sintomas como dificultad para levantar la cabeza,
disfagia y caida de parpados. Algunos requirieron hospitalizacion.

La FDA tambien senald que el uso de toxina botulinica para el tratamiento de la espasticidad en nifios
y en aduitos, no esta aprobado en EEUU.

Las inyecciones de toxinas botulinicas pueden ocasionar una sensacion transitoria de ardor,
hematoma en el fugar de la inyeccién y debilidad local. Las inyecciones demasiado profundas o mal
colocadas paralizan en ocasiones grupos musculares adyacentes, las dosis excesivas, incluso
paralizan musculos distantes. La sobredosificacion puede provocar una paralisis generalizada.

Hay informes de casos de alergia como erupciones cutdneas y sintomas semejantes a los de la
infeccién gripal.

La inyeccion en los musculos orbitales, que se practica para tratar el blefaroespasmo, el espasmo
hemifacial o el estrabismo, puede producir ptosis (caida de parpados), lagrimeo, fotofobia e
irritacién ocular. Algunos pacientes son incapaces de cerrar completamente los parpados. Otros
efectos secundarios son ectropion (aversion del borde del parpado), entropién {inversion del borde
del parpado hacia el globo ocular) y diplopia (vision doble).

Se reduce el parpadeo, lo que puede conducir a la sequedad ocular, queratitis y lesién corneal.
Se ha descrito glaucoma de angulo cerrado. También se ha producido desviacion vertical en pacientes
en los que se queria corregir un estrabismo horizontal. Los pinchazos del ojo con una aguja, mientras
se inyecta toxina botulinica B contra el estrabismo, han ocasionado hemorragias retrobulbares y
vitreas.

La inyeccion de menos de 100 U en el musculo esternocleidomastoideo puede reducir la incidencia
de aparicion de disfagia. Los pacientes con menor masa muscular en el cuello, o aquellos en los que
se les inyecta el musculo esternocleidomastoideo bilateralmente, han demostrado tener mayor riesgo
de aparicién de disfagia. La disfagia se atribuye a la difusion de la toxina hacia la musculatura
esofagica.

También se observan sequedad de boca, paralisis de las cuerdas vocales y debilidad de la
musculatura del cuello. Ocasionalmente se ha descrito debilidad generalizada, malestar, nauseas y
alteraciones visuales. Otros efectos raros son semnolencia, aturdimiento, rigidez, ptosis y cefalea.
Excepcionalmente, se ha observado dificultad respiratoria con dosis elevadas.

Lainyeccion en las extremidades inferiores puede causar decaimiento, dolor en las piernas y debilidad
general; también, se ha descrito letargo y calambres en las piernas. (46)

Richard Placzek y colaboradores, introducen el concepto del musculo clave como una estrategia para
disminuir la dosis de toxina botulinica en el tratamiento de la paralisis cerebral a largo plazo, en este
estudio todos los pacientes recibieron al menos 4 aplicaciones e toxina botulinica y no se evidenciaron
efectos secundarios sistémicos (49).
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6.6 CRITERIOS DE REFERENCIAY CONTRARREFERENCIA.

REFERENCIA:

Al Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacién son admitidos pacientes de diferentes
Departamentos o Servicios especializados de la Institucion como: Neurologia, Neurocirugia,
Traumatologia, Reumatologia, Pediatria, entre ofros, atencion solicitada mediante Interconsulta
Medica, asi como de Hospitales o Centros de Salud locales y del interior del Pais.

CONTRARREFERENCIA.
Los pacientes referidos luego de recibir la atencion especializada son contrarreferidos a su lugar de

origen. Para ello se tendra que cumplir con toda la nerma administrativa Henando la hoja respectiva
correctamente.

6.7 FLUXOGRAMA,

Figura 4. Algoritmo de actuacion en el tratamiento de la espasticidad.
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Figura 5. Fluxograma de atencién del paciente espastico.
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VII ANEXDS,

ANEXOQO N° 1.

CONSENTIMIENTO INFORMADO: TRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD CON

TOXINA BOTULINICA
PACIENTE:
Y 0 ettt ettt eR e e b £ et ek eee s e ee et e s ere e st e e e e et e e es e
Identificado (a) con DNEN°.........oviiiiiie con Historia Clinica N°...........ccoccevvne, en mi

calidad de paciente y en pleno uso de mis facultades mentales y de mis derechos de salug.

REPRESENTANTE LEGAL: (Menores de edad o incapacidad del paciente)

Y ettt aen e e ea e rh bR s ettt e anee et tesem et orata e n s ena s e e st e s ettt ees e
Identificado (a) con DNEN®........cocccivienoeeeeeenn » ©n calidad de (marcar lo que corresponda):
~  Familiar { ) - Representante legal { )
DECLARQ:
QUE @I DOCIOT(A)...oee v s b et re st mea s se e es st e eeeeseeesea e sessssensensees me ha

explicado en forma clara y comprensible que presento misculos muy duros (espasticos), contraidos
permanentemente, gue origina: dolor, limita el movimiento y actividades de la vida diaria (caminar,
aseo personal, alimentacién, agarrar objetos, etc.) y que el tratamiento con la toxina botulinica me
ayudara a mejorar dichas molestias por que actia reduciendo la contraccion excesiva de los
musculos.

Mi medico me ha explicado io siguiente:
La administracién de Toxina Botulinica, para el tratamiento de la espasticidad es una de las

alternativas terapéuticas existentes.

El tratamiento consiste en inyecciones intramusculares periddicas de la toxina en los musculos que
e contraen en exceso. Los resultados se manifiestan habitualmente dias después de la infiltracion y
son fransitorios, con una duracién entre 1 y 6 meses, por lo que e! tratamiento hay que administrarlo
periddicamente.

La respuesta a la toxina botulinica puede variar en cada enfermo.

Riesgos mas frecuentes: Tras el tratamiento con toxina botulinica, pueden aparecer efectos
secundarios que son habitualmente leves y transitorios, y que se relacionan con el mecanismo de
accién de [a medicacion. Consisten fundamentalmente en:

- Debilidad de los musculos tratados, apareciendo pérdida transitoria de su funcion.

- Dolor en el lugar de la inyeccion, '

- Hematoma en el lugar de la inyeccion.

Riesgos menos frecuentes:
— Aparicion de anticuerpos antitoxina que hacen disminuir Ja eficacia del tratamiento con infi FaGS
repetidas. X
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— Rara vez se produce un cuadro de sensacion de resfrio. '

— Imprevisiblemente pueden aparecer reacciones de hipersensibilidad graves (reaccion alérgica
grave}.

- Debilidad muscular exagerada, disfagia o neumonia por aspiracion.

Mi medico me ha informado ademas, que el tratamiento con toxina botulinica debe acompafiarse
siempre de Rehabilitacion para aumentar los efectos favorables.

Mi médico me ha respondido a todas las dudas y preguntas que he reailizado.

ACEPTO:
Que se me realice un precedimiento de infiltracion de Toxina Botulinica para el tratamiento de mi
espasticidad.

FIRMA Y HUELLA DEL PACIENTE
NOMEBRES Y APELLIDOS: ......

DNI:

FIRMAY HUELLA DEL FAMILIAR/REPRESENTANTE LEGAL
NOMBRES Y APELLIDOS:

DNI:

FIRMA Y SELLO: MEDICO TRATANTE
CMP: RNE:
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REVOCATORIA
Yo
Identificada(a) con DNI Ne............ T , luego de haber sido informado (a)
de la naturaleza y riesgos de! procedimiento propuesto manifiesto en forma libre mi
revocacién del consentimiento dado con fecha ......................... para su realizacién,

haciendome responsable de las consecuencias que puedan derivar de mi decisién.

San Martin de Porres,............ de.. del 20........
FIRMA Y HUELLA DIGITAL DEL PACIENTE FIRMA Y HUELLA DEL FAMILIAR O
DN N e et re e ae e REPRESENTARTE LEGAL (SEGUN EL CASO)
DNI N°,, .

FIRMA Y SELLO DEL MEDICO TRATANTE
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ANEXO N°2
ESCALA DE BRUNNSTROM

1. EVALUACION DEL MIEMBRO SUPERIOR:
I.  No hay movimiento, hipotonia, no hay reacciones asociadas.
. Se reinicia el movimiento, el tono comienza a incrementarse a expensas de Sinergias.
li.  Los movimientos que se realizan son con sinergias completas, el tono alcanza su maxima
expresion de hipertonia.
V. Eltono comienza a descender y los movimientos que realiza son con disociacién de hombro
y codo.
a)} Flexiona el hombro hasta 90° con el codo extendido.
b) Realiza pronacion y supinacién del antebrazo.
¢} Logra tocar con el dorso de la mano fa regién sacra.
V.  Eltono desciende algo mas y los movimientos son mas disociados.
a) Eleva o flexiona el brazo hasta 180°.
b) Logra rotacién externa e interna de hombro con el codo extendido.
¢) Abduce hombro con el codo extendido hasta 90°,
VI.  Eltono esta lo mas préximo a lo normal,
a) Con el indice logra llevar la mano a la beca, codo flexionado, pegado al cuerpo.
b) Toca con el dorso de la mano la rodilla contraria.

2. EVALUACION DE LA MANO:
l.  Tono muscular disminuido, no hay movimientos.
. Seinicia el incremento del tono, aparece el movimiento de flexion de dedos.
. Tono se incrementa lo maximo, cierre de la mano sin apertura.
V.  Hay liberacion del puigar, presion laterat, no hay extension de dedos.
V.  Prensién cilindrica y esférica, hay apertura de dedos pero ne logra lanzar.
VL. Tono lo més proximo a lo normal, logra flexion, apertura de mano y lanza objetos.

3. EVALUACION DE MIEMBRO INFERIOR:
I Tone muscular disminuido, no hay movimientos.
fl.  Seinicia el incremento del tono, aparece movimientos con influencia sinérgica.
lll.  Tono se incrementa lo maximo, el movimiento es a expensas de sinergia, logra:
Flexion de cadera, rodilla y tobillo en posicioén sentado y de pie.
V. Sentado: flexion de rodilla de mas de 90°.
V.  De pie: Flexién de rodilla con la cadera extendida.
Sentado: Dorsiflexién de pie, con la rodilla extendida.
Vi.  De pie: Abduccion de cadera con rodilla extendida.
Sentado: Rotacion externa e interna con inversion y eversion de pie.
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ANEXO N° 3

ESCALA DE ASHWORTH MODIFICADA

0 NO HAY AUMENTO DEL TONO MUSCULAR.

1 LEVE AUMENTO DEL TONO MUSCULAR.
Minima resistencia al final del arco de movimiento.

1+ LEVE AUMENTO DEL TONO MUSCULAR.
Leve resistencia en aproximadamente 50% del arco de movimiento.

2 MODERADO AUMENTO DEL TONO MUSCULAR.
En todo el arco de movimiento y los segmentos comprometidos de facil movilizacion,

3 CONSIDERABLE AUMENTO DEL TONOC MUSCULAR.
Dificil movilizacion pasiva de los segmentos comprometidos.

4 RIGIDEZ EN FELEXION O EXTENSION.

ANEXO N° 4

ESCALA DE TARDIEU MODIFICADA

0 No Resistencia a través del curso del estiramiento.

1 Resistencia escasa a un angulo especifico a través del curso del estiramiento con
no claro enganchamiento muscular.

2 Claro enganchamiento a un angulo especifico, interrumpiendo el estiramiento,
seguido por un relajamiento.

3 Clonia que aparece a un angulo especifico que dura menos de 10" mientras que el
Evaluador estd manteniendo la presion.

4 Clonfa que aparece a un éngulo especifico que dura mas de 10" mientras que el
evaluador esta manteniendo la presion.
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ANEXO N° &
INSTRUCTIVO PARA LA EVALUACION DE LA ESPASTICIDAD.

ESCALA DE TARDIEU.

Pefinicién:

La escala de Tardieu evalia el fono que mide [a infensidad de la reaccién del masculo a diferentes velocidades.
Un trama fento con una velecidad por debajo del cual no se puede provocar el reflejo de estiramiento.

Un tramo répido, y segun el segmento de la extremidad bajo prueba, bien podria ser dado por la gravedad o un
estiramiento de forma pasiva en un ritrno mas rapido que la velocidad de la caida natural de [a gravedad.
Valoraci6n:

Se mide el punto de resistencia a un estiramiento de velocidad rapida. Durante el movimiento pasivo rapido en
un arco de movimiento, puede detectarse una *deteccién” causada por un reflejo de estiramiento hiperactivo, que
se define come R1.El estiramiento lento del arco de movimiento al maximo define Ja longitud del masculo en
reposo 0 R 2.

La espasticidad se clasifica con la calidad de reaccion muscular y el anguio de esta reaccion.

Importancia:

La relacién entre R 1 ¥ R 2 es mas importante que sus mediciones individuales,

Una amplia diferencia entre R 1 y R 2 indica la presencia de un gran componente dinamico, mientras que una
pequefia diferencia significa que estamos en presencia de una contractura muscular predominantemente fija.
Cuanto mas amplio séa el componente dinamico, mayor posibilidad existe de cambio en el valor

R 1 con el ratamiento de denervacion quimica con toxina botulinica.

Evaluacidn:

La evaluacién debe tener lugar en la misma hora del dia, con la misma posicidn del cuerpo y una constante
posicién de los ofros segmentos de la extremidad (la prueba de las extremidades superiores realizada con el
paciente sentado y Ja prueba de las extremidades inferiores en decibito suping),

La medicién del angulo de estiramiento del muscuie parte de la posicidn de minimo estiramiento del mdsculo
(angulo cero), excepto para la cadera, que parie de la posicion anatémica de reposo.

Extremidad superior:

- Hombro: masculos flexores (se efectlla un movimiento pasivo rapido de extension de hombro);
musculos extensores (se efectia un movimiento pasivo rapido de flexién de hombro); masculos
adductores (se efectda un movimiento pasivo rapido de abduccion de hombro); miscules rotadores
externos e internos (con el codo flexionado a 90° se efectia un movimiento pasivo rapido de rotacion
interna o externa}.

- Codo: misculos extensores (se efectia un movimiento pasivo rapido de flexion de codo); misculos
flexores (se efectia un movimiento pasive rapido de extensién de codo).

- Muheca: masculos flexores de mufeca (se efectda un movimiento pasivo rapido de extensién de
mufieca).

Extremidad Inferior:

- Cadera: musculos extensores (con la rodilla extendida se efectia un movimiento pasivo rapido de
flexién de la cadera); musculos adductores (con la cadera y la roditta flexionadas se efectiia un
mavimiento pasivo rapido de abduccion); misculos rotadores externos e intemos (con la rodilla
flexionada a 90° se efectia un movimiento pasivo rapido de rotacian interna o extemna).

- Rodilla: misculos extensores (con la cadera flexionada a 90° se deja caer la piema por gravedad en
flexitn de [a redilla); misculos fiexores (con la cadera flexionada se efectia un movimiento pasivo rapido
de extension de la rodilla).

- Tobillo: midsculos plantifiexcres (con la rodilla flexionada a 90° o extendida se efectia un movimiento
pasivo rapido de extension del tobillo)
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ANEXO N° 6
iNDICE DE BARTHEL

Actividades biasicas de la vida dicria, | Forma en que o hace Puntmacon
Comer - imdependiente 10
| Mecesita algona ayuda L)
Dependiente ¢
LEvarse Independienie 5
Oopondunty &3
Vestirse independienlie e
HMecesta atyuns apuda 5
Dependients 7}
Asrpglarse Indapondiente =
Oependionta i5
Dep ozicidn Cohtinenta 18
1 Accidente SCashonDd 5
Incontinanto [+
Bhactibitt Lontinente T
Ancidesse 9Caciona &
Incortinemne o
¥ la ratrotq inrdependmnte 16
Mecesita alpuns ayuds s
| Dopondionto B
Trasiada &t sikonfcama indepensients 15
hininng ayuda 10
Gean ayuda &
Dep enckonto B
Daambilarcidn tindependienie 15
{ Mecesita ayuda 16
indeppagiente =
Dopendionte a8
Subiic y bapar escsicms b b s b 162
| Mocesita »fguny apuds 5
| Dependiente [

Maxima puntuacién: 100 puntos (90 si va en
silla de ruedas)

Resultado Grado de dependencia
<20 Totat
20-35 Grave
40-55 Moderado
280 Leve
100 Independiente
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ANEXO N° 7

MODIFICADORES DE DOSIS

SITUACION CLINICA

DOSIS POR MUSCULO

Una disminucion en la dosis
debera ser indicado si:

Un incremento en la dosis
debera ser indicado si:

Peso del paciente Bajo Alto
Duracién de la terapia Cronica Aguda
Volumen muscular Muy pequefio Muy grande
Numero de milsculos a Muchos Pocos
inyectarse simultaneamente

Puntuacién “Ashworth” Bajo Muy alto
Probabilidad de que el Alta Baja

tratamiento pueda resultar
en debilidad excesiva,
incluyendo problemas de
deglucion

Resultados de terapias
previas

Demasiada debilidad

Respuesta no satisfactoria

Control motor voluntario

Bueno

Pobre
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ANEXON° 8

PROGRAMA DE APLICACION DE TOXINA BOTULINICA

Nombre y Apellido:
Edad:

Diagnéstico:
Fecha:

Segmento corporal a tratar:
Texina Botulinica a utilizar:

Total de viales a utilizar:

AMPOLLA 1
Dilucién: cc 1ce= u

MUSCULOS UNIDADES VOLUMEN
AMPOLLA 2
Dilucion: ce 1cc= u

MUSCULOS UNIDADES VOLUMEN
AMPOLLA 3
Dilucion: ce tce= u

MUSCULOS UNIDADES VOLUMEN
AMPOLLA 4
Dilucion: cc fecec= u

MUSCULOS UNIDADES VOLUMEN
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ANEXO N° 9
PUNTOS DE APLICACION DE TOXINA BOTULINICA.

Puntos de Aplicacidn

Hombro - Vista anterior Hembro - Vista anterior
Puntes de aplicacian Puntos de aplicacidn para biceps braquial

Deitoides

BicepsBraquivl !
Dorsal Aacho E

Surezto Mayor |

BircepBraquis!

Antebrazo y Mano - Vista anteriar {paimar} Musculos del Muslo - Vista anterior v posterigy

liopsoas

Pronadodedordo

Brsgusirtachal Palmar Largy ,&"' ] Pectinen
Raofadal Flgzoc Uingy £ apducin o
det Carpa ‘ ¥, del Carpo gj WMedio -

t "\ PlanoProfundo ;2 femi
L _ Pl Profande Al membrancso
Hexariargo Becto ¥ Certa
&l Buigar " 3 de fos Gados .-R-.n_t_&lTO? Sé»mtendrrmnz BiCE?S

. PexorSuperficial . Sartorio N Fernoral

- te fos Decdos

AeamCorio 7ot -2 Pronador
B " Cuadrade Semirnembangso
< WP——— = SRRy
o , Dedo Minimo e
Vimorows - . _Lumbrical
Duesal
Miscutos de la Pierna - Vista posterigr Musculos de ta Planta del Pig
: i3
GASTOCTATRO SIROCNSK) .
{ateral - Tlh"al
Posterior

Fleaor Corio
delos Dedos

del Halux

@ Funita Matar Frincipal B Punio Motar dccesonio
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA REHABILITACION DE LESIONES
ARTICULARES Y LIGAMENTARIAS A NIVEL DEL HOMBRO

. FINALIDAD

La presente guia tiene como finalidad establecer los lineamientos necesarios para que la
atencion que se brinde a los pacientes que son tratados por lesiones articulares y
ligamentarias a nivel del hombro,en el Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacién
del Hospital Cayetano Heredia, sea efectiva, segura y de calidad de acuerdo al nivel de
atencién y a los conocimientos actuales y por ende constituya una herramienta para
estandarizar el diagnostico y tratamiento de Rehabilitacién.

Il. OBJETIVO

1) Unificar y consensuar el diagnéstico y tratamiento de Rehabilitacién de
lesiones articulares y ligamentarias a nivel del hombro, en el nivel 11I-1 de
atencién, _

2) Establecer un conjunto de recomendaciones basadas en la evidencia
cientifica actualizada sobre el diagndstico y tratamiento de lesiones
articulares y ligamentarias a nivel del hombro.

3) Prevenir y tratar las deficiencias o complicaciones secundarias a una lesién
articular o ligamentaria del hombro.

lll.  AMBITO DE APLICACION

Aplica a todo el personal médico y tecndlogos médicos, que laboran en el
Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacién del Hospitat Cayetano Heredia.

V.  PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR

GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA REHABILITACION DE LESIONES
ARTICULARES Y LIGAMENTARIAS A NIVEL DEL HOMBRO.

4.1. NOMBRE Y CODIGO

M 75 Lesiones del hombro
M75.0 Capsulitis adhesiva del hombro
M75.1 Sindrome del manguito rotatorio
M75.2 Tendinitis del biceps
M75.3 Tendinitis calcificante del hombro
M75.4 Sindrome de abduccidon dolorosa del hombro
M75.5 Bursitis del hombro
M75.8 Ofras lesiones del hombro
M75.9 Lesidn del hombro, no especificada
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V. CONSIDERACIONES GENERALES

El Hombro, como unidad funcional consta de 3 articulaciones verdaderas: glenohumeral,
esternocostoclavicular, acromioclavicular y dos articulaciones falsas: escapuiotoracica y
Subacromial. Las 3 articulaciones verdaderas trabajan juntas en ritmo sincrénico, para
permitir movilidad general (fig.1-1).

A diferencia de la cadera que es una articulacién estable, con apoyo acetabular profundo,
el hombro es una articulacién mévil con una fosa glencidea superficial (fig.1-2). Et himero
esta suspendido al omodplato por tejido blando como: musculos, ligamentos, tendones,
vainas tendinosas, una capsula articular y tiene sélo un apoyo 6sec minimo. Ademas,
presenta estructuras neurovasculares importantes (1, 2, 3,12). -

El dofor del hombro puede provenir de diversas localizaciones: a) elementos de Ia
articulacién glenohumeral (capsula, sinovial, hueso subcondral) b) formaciones
periarticulares (tendones del manguito de los rotadores, bolsa serosa subacromiodeltoidea,
tenddn de ta porcion larga del biceps); ¢) estructuras alejadas que provocan dolor por
afeccion de las raices, troncos o ramas del plexo braquial (origen neuritico) o por el
mecanismo del dolor referido, a partir de la columna cervical, visceras toracicas o
subdiafragmaticas u otras zonas de la extremidad superior; d) articulacién acromioclavicular
y elementos 6se0s de la region (4).

Por ello, la alteracion de una o varias de estas estructuras daran sintomas y signos diversos
que se denominara Sindrome de Hombro Doloroso, que a su vez comprende un grupo
heterogeéneo de diagnésticos, que pueden diferir en cuanto a la gravedad y evolucion del
cuadro,

5.1 DEFINICION
Entre los problemas mas frecuentes del hombro se incluyen los siguientes:

» Capsulitis adhesiva
Es un trastorno enigmdtico caracterizado por una pérdida dolorosa, progresiva y
discapacitante de Ja movilidad activa y pasiva de la articulacion glenohumeral en miiltiples
planos. L.a Capsuiitis adhesiva progresa caracteristicamente a través de una serie de fases.
La contractura glenohumeral es mas intensa en la cara anterior de la capsula,
particularmente alrededor del intervalo rotador y el ligamento humeral (2, 4).

» Sindrome del Manguito Rotatorio

El manguito rotador es la integracidn estructural y coordinacion funcional de 4 musculos
escapulo humerales que se insertan en la tuberosidad humeral: supraespinoso,
infraespinoso redondo menor y subescapular. Los tendones de estos 4 musculos en su
porcion distal, se asientan sobre un espacio curvo en el plano frontal y sagital, lo que
condiciona una distribucion peculiar cuando son sometidos a tension. La alteracion de su
funcion ocasionara un ascenso de la cabeza humeral con el choque secundario del
manguito contra el arco coracoacromial, pudiéndose llegar al atrapamiento o colision
subacromial (4, 5, 6).

* Tendinitis del biceps.
Dolor principalmente en el aspecto anterior del hombro, empeora con la flexion (4, 7).
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s Tendinitis calcificante del hombro

Es un proceso que involucra el depésito cristalino de calcio en los tendones del manguito
rotador (4, 8).

* Sindrome de abduccién dolorosa del hombro
El pinzamiento del manguito de los rotadores (sindrome de abduccién dolorosa), es el
resultado de una compresidon mecénica en la porcién antero inferior del acromion
especialmente cuando el hombro es llevado hacia el frente y en flexién con rotacién interna.
En éste sindrome se identifican causas intrinsecas (lesiones articulares trauméticos o
degenerativos} y extrinsecas (alteraciones anatémicas propias (9).

s Bursitis de hombro
Es una condicion clinica en fa cual la bursa esta inflamada. Se origina con mayor frecuencia
con traumatismos, en especial movimientos prolongados o repetitivos. Otras causas
comprenden infeccion y depésitos de cristales (Gota, Artritis reumatoide, esclerosis
sistémica progresiva} (4, 8).

¢ Inestabilidad Anterior de) Hombro
La inestabilidad anterior del hombro (articulacién glenohumeral) representa un espectro
amplio desde micro-inestabilidad, subluxacion (fuxacién parcial) hasta franca luxacién ¥
puede ocurrir resultado de diferentes patologias subyacentes. La inestabilidad anterior
ocurre cuando la cabeza humeral se desplaza fuera de la cavidad articular en direccion
anterior, usualmente seguido de una lesion (11).

5.2, ETIOLOGIA

Dentro de la etiologia que conduce al desarrollo de este proceso doloroso, es poco habitual
encontrar una unica causa como responsable del proceso de lesiones articulares y
ligamentarias a nivel del hombro (méas alléd de procesos traumaticos eventuales) siendo
frecuente a coexistencia de patologias cuyo reconocimiento sera de vital importancia para
el correcto tratamiento. Entre las mas frecuentes se encuentran procesos inflamatorios de
la membrana sinovial (de caracter aséptico), inflamacion de las articulaciones
acromioclaviculares, esternoclavicular y glenohumeral; asociado en un alto namero de
casos a un sindrome miofascial y cierto grado de afectacién del manguito de los rotadores
{13).

Las causas pueden ser extrinsecas e intrinsecas dependiendo de las lesiones articulares
y ligamentarias que se puedan encontrar a nivel de hombro (5, 6, 7, 8, 9, 10, 11,12).

Es importante realizar una anamnesis adecuada con informacién de traumatismos Drevios,
ejercicios fisicos o maniobras repetitivas del brazo, asi como la actividad laboral del
paciente.

¢ Historia de traumatismos directos o indirectos sobre el hombro.

» Aspectos sociolaborales: Sobreesfuerzos, trabajos (movimientos repetitivos del
hombro, con elevacidon de fos brazos por encima del plano de los hombros,
realizando fuerza y/o manipulando cargas).
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» Aspectos deportivos: Sobreutilizacion o sobreentrenamiento, que propician
algunos deportes (natacion, lanzamiento de jabalina, lanzamiento de bala,
levantamiento de pesas).

» Enfermedades cronicas: enfermedades degenerativas de la articulacion
acromioclavicular, que se dan por el paso de los afios.

» Calcificaciones tendinosas.

o Cirugias previas.

* Antecedentes de fracturas.

s Antecedentes de caidas previas.

» Dominancia diestra o zurda del paciente

» Presentacion de cuadro clinico (progresiva o bruscamente).

» Automedicacion

5.3. FISIOPATOLOGIA

Las causas exirinsecas; segiin Uri, 1997, son el resultado del roce del manguito rotador
con estructuras oseas o ligamentosas periféricas. Se dividen en primarios, si resultan de
alteraciones congénitas o adquiridas de la anatomia coracoacromial, y en secundarios
cuando resuitan de inestabilidad glenchumeral.

Entre los primarios se considera la morfologia de la parte anterior del acromion, Ia
inclinacién del acromion, el hueso acromial, los espolones acromiales y los osteofitos
acromioclaviculares de orientacion inferior, engrosamiento del ligamento coracoacromial,
etc. En los secundarios se produce un estrechamiento relativo de |a salida de los tendone
del manguito rotador provocada por la inestabilidad glenohumeral. '

La debilidad de los estabilizadores estaticos de la articulacion, capsula y ligamentos
glenohumeral, sobrecarga los estabilizadores dinamicos. Ei estrechamiento del espacio
subacromial se produce con la subluxacion superior de la cabeza humeral que provoca un
rozamiento.

Las causas intrinsecas se relacionan con el grado de vascularizacion dentro del tendén,
con menor capacidad de reparacién del colageno y mayor posibilidad de sobrecarga. Y
seguin Codman, 1934; es un érea predispuesta a la degeneracion y la rotura, favorecida por
factores predisponentes como microtraumatismos, uso excesivo y el envejecimiento.

Actualmente se tiende a considerar los factores conjuntamente. Se ha demostrado gue el
infraespinoso también tiene una zona critica de hipovascularizacion similar a Ia del
supraespinoso (12).
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FISIOPATOLOGIA DE LESIONES AGUDAS:

TENDINITIS Y TENOSINOVITIS: Los tendones soportan grandes fuerzas
tensionales y trasmite la fuerza del misculo al hueso. Su fuerza disminuye con la
edad y la falta de ejercicio y aumenta al ejercitar al misculo respectivo. Las lesiones
del tenddn suelen asociarse con pequefios dafios microscépicos que dan lugar a la
inflamacién. Cuando la inflamacion involucra a la vaina que envuelve al tendon se
le conoce como tenosinovitis o peritendinitis.

DESGARROS Y RUPTURAS TOTALES DEL TENDON: Cuando las fuerzas
tensionales son muy grandes o cuando el tendén estd debilitado por la edad o
desacondicionamiento fisico se produce la ruptura del tendén. En casos severos, se
rompe todo el tendon.

FISIOPATOLOGIA DE LESIONES CRONICAS:

TENDINITIS Y TENOSINOVITIS CRONICA: Cuando la lesién se hace persistente
empieza a haber cambios degenerativos del tenddn, y por ello muchos autores
llaman a la tendinitis crénica como tendinosis. En estos casos, los fibroblastos que
estan produciendo colageno para tratar de reparar el tendén, puede migrar a
osteoblastos, formando depdsitos de calcio y formando una tendinitis calcificada.

BURSAS:

LESIONES AGUDAS:

BURSITIS AGUDA: La inflamacion aguda de una bolsa serosa por una lesién
determinada. Si los traumas son repetitivos la inflamacion se prolonga, no se logra
un adecuado proceso de cicatrizacion, los fibroblastos en lugar de producir
colageno, migran a osteoblastos produciendo depésitos de calcio.

CAPSULAS ARTICULARES Y MEMBRANAS SINOVIALES:

LESION AGUDA:

CAPSULITIS Y SINOVITIS AGUDA: Cuando hay una contusion o una enfermedad
articular se inflama y la secrecion de liquido aumenta, pudiéndose notar aumento de
volumen de la articulacion.

LESION CRONICA:

CAPSULITIS ADHESIVA: La etiologia es desconocida, pero se sabe que la
inflamacidn crénica de la capsula produce adherencias y fibrosis.
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5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Aproximadamente el 10% de la poblacién general de adultos experimentara un
cuadro de dolor de hombro en su vida. (Van Der Heijden 1996). £ dolor de hombro
es la tercera causa de dolor musculoesquelético, excedido sélo por el dolor de
espalda y del cuello. El dolor de hombro es causa comuin para la busqueda de
atencion, ya que afecta las actividades de la vida diaria, incluyendo el suefio (14).

Resulta ser un motivo de consulta muy frecuente, con una prevalencia que fluctdia
entre el 6-11% y el 36.8% en [a poblacién general. Entre la poblacion trabajadora se
encuentra que un 2% de los diagnosticos en enfermedad profesional musculo
esqueletica corresponden a dolor de hombro. Sin embargo, existen escasas
pubiicaciones nacionales que indiquen la frecuencia y caracteristicas del fenémeno.

Se estima una prevalencia del 16 al 26% y una incidencia de 1,.47% que aumenta
con la edad, con determinadas actividades fisicas y profesiones y en pacientes
diabeticos (Linsell L, 2006). Supone el cuarto motivo de consulta entre ia patologia
musculo-esquelética y en un 60% de los casos la sintomatologfa puede durar un afio
o mas (Jordan KP, 2010; House J, 2010).

La mayorfa de los sintomas permanecen por periodos de tiempo largo o son
recurrentes. Aproximadamenite la mitad de todos los pacientes quienes consultan
por un episodio nuevo, sufren sintomas por 10 menos durante 8 meses y los
restantes por 12 meses. Ademas, el 46% de todos los pacientes con un nuevo
episodio, recuerda una historia previa de sintomas dolorosos en hombro.

Una reciente revisién de estudios epidemiolégicos estimaba su incidencia entre -
25 casos por 1.000 habitantes/afio, la prevalencia/punto entre 69-260 por 1.000
habitantes y la prevalencia/afio entre 47-467 casos por 1.000 habitantes. Estas
cifras varian en funcién de los grupos de edad, la metodologia del estudio, los
criterios diagnosticos empleados y los paises.

En Espafia se han descrito cifras de prevalencia/punto de 78 por 1.000 habitantes,
y los estudios de revisién relatan variaciones en prevalencia entre 70-200 por 1,000
adultos. Sélo et 40-50% de los afectados consulta por dolor y, de éstos, en la mitad
los sintomas persisten un afio después de la primera consuita, lo que conlleva un
importante consumo de recursos asistenciales y pérdidas productivas por
ausentismo laboral. (Marin-Gémez M et al, 2008) (10).

En el Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacién del Hospital Cayetano
Heredia, en el afio 2012 (Enero a Sefiembre), las atenciones de patologia de hombro
ocuparon el 8° fugar.

En el affo 2015, dentro de las principales causas en consulta externa la lesion del
hombro ocupé el cuarto lugar con 448 casos (3.7%) de un total de 12,034 (100%) y
con diagnéstico de Sindrome del Manguito Rotador se reportd 178 casos (1 5%).
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5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
Predisponen la presencia de lesion de hombro: (5, 6, 9, 10, 11,14)

5.5.1. Madio Ambiente,

o Los antecedentes demograficos como: la edad (El incremento de |a edad
quinta y sexta décadas de la vida).

5.5.2. Estilos de Vida.

o Consumo de tabaco, café y consumo de alcohol.

o Factores psicosociales: como insatisfaccién en el trabajo.

o La ocupacidn: con actividad forzada (obrero, pianista, lavanderas,
mMecanicos).

o Las posturas sostenidas con flexion del code por largos perfodos de
tiempo.

o Grandes demandas en el trabajo: Fuerza relacionada con utilizacion de
cargas, movimientos forzados y cargas estaticas de miembros superiores y
los movimientos repetitivos.

o La exposicién a vibracién del miembro superior.

5.5.3. Factores hereditarios.

o La presencia de variantes anatémicas del acromion y la cavidad glenoidea,

se han relacionado como factor predisponente para desgarros del manguito
rotador.
o Género: femenino.

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS:
CAPSULITIS ADHESIVA:

El dolor puede ser espontaneo, pero habiltualmente se provoca con los
movimientos del brazo. Los pacientes adhieren la extremidad al térax para evitar el

dolor. Se extiende desde el hombro por la cara anteroexterna del brazo ¥ en ocasiones
del antebrazo hasta el dorso de la mano y dedos. Hay sensaciones parestésicas que

pueden hacer pensar en una neuralgia cérvicobraquial, pero la imitacion de la movilidad

del hombro nos pondra siempre en la verdadera pista.

La intensidad del dolor es variable. En general, en la primera fase, aumenta

paulatinamente llegando a un maximo de intensidad que se mantiene un tiempo de
duracién variable, y después disminuye lentamente hasta que desaparece por
completo, a pesar de que persiste cierta limitacion de la movilidad (4).
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SINDROME DEL MANGUITO ROTADOR:

Es frecuente que se inicie con un traumatismo o movimiento brusco del brazo (4), o
exceso de uso agudo, particularmente con un mecanismo de abduccion/rotacion
externa (2). Cuando falta este antecedente, el dolor tiene un comienzo solapado y una
evolucion progresiva, aparece o se exacerba con el movimiento de abduccién activa, a
partir de los 70° a 90°; cuando llega cerca a los 180° el dolor desaparece, pero retorna
al descender el brazo (arco doloroso). Este movimiento se acompafia a menudo de una
sensacion de roce o crepitacion. Este dolor es frecuente nocturno, debido a dificultad al
no hallar una postura antélgica.

TENDINITIS DEL BICEPS:
El dolor se localiza en la cara anterior de! hombro y del tercio superior del brazo. Se

“provoca al presionar la corredera bicipital y al hacer una maniobra de flexion supinacion

del antebrazo, mientras el observador opone resistencia (4).

TENDINITIS CALCIFICANTE DEL HOMBRO:

Elcuadro agudo es propio de la artritis por microcristales; se caracteriza por el comienzo
brusco, esponténeo, por la gran intensidad del dolor y la instalacién rapida de una
limitacion importante de la movilidad. Los sintomas locales pueden acompafarse de
febricula y malestar general. El cuadro cronico consiste en dolor de intensidad
moderada que persiste durante meses o afios, en forma continua o intermitente. La
movilidad pasiva puede ser normal, pero los movimientos activos estan casi siempre
limitados por el dolor. Con frecuencia hay dolor crénico con agudizaciones esporadicas

(4).

El dolor se localiza en la cara anterior del hombro (en la vecindad del troquiter y
acromion), en la cual en ocasiones se irradia debajo del codo sobre el area del
dermatoma C6. La molestia se inicia en forma gradual, puede estar presente desde
meses o atn afios antes de la consulta y se intensifica con la realizacion de actividades
que implican abduccion y rotacién de hombro y la elevacion del brazo sobre el nivel de
la cabeza. Puede haber dificultades para dormir sobre ef hombro comprometido al igual
que para conciliar el suefio y los sintomas pueden persistir de semanas o meses (1 5).

SINDROME DE ABDUCCION DOLOROSA DEL HOMBRO:

El sintoma mas comiin es el dolor el cual aparece clasicamente en horas de la noche
y, con el progreso de la enfermedad, afecta las actividades de vida diara. La
cronicidad de la inflamacién y el dolor, pueden llevar en un estadio lll, a la rigidez
articular, ademdas la degeneracién del manguito y los desgamos pueden ocasionar
debilidad (9).

BURSITIS DEL HOMBRO:

La bursitis subacromial. Es una causa comin de dolor en la cara anterior y externa del
hombro con limitacidn de la movilidad, y se desarrolla en atletas los cuales realizan
lanzamiento, esta asociado a la fase de aceleracion. El sindrome de arco doloroso, se
desarrolla cuando hay una pérdida de la congruencia normal entre las paredes de la
bursa subacromial, el arco coracoacromial y la cabeza humeral. El diagndstico incluye
palpacién directa de la bursa en la zona dolorosa (10).
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INESTABILIDAD ANTERIOR DEL HOMBRO:

La inestabilidad glenohumeral es la patologia que mas se presenta en pacientes
menores de 30 afnos de edad. En mayores de edad se asocia a pacientes con desgarro
masivo del manguito de los rotadores. La aprensién al uso del brazo en una posicién
especifica es un signo subjetivo de inestabilidad, pero es importante tener que muchos
pacientes no tienen conciencia subjetiva de este hecho.

Los sintomas son: la rotacién externa con o sin abduccion, refleja un patrén de laxitud
anteriorfinferior, el dolor durante el lanzar o realizar las actividades, que colocan el brazo
en flexion hacia adelante/aduccion/rotacion intema, sugiere inestabilidad posterior.

6.1.2. INTERACCION CRONOLOGICA:

CRONOLOGIA

Etapa 1:

Generaimente afecta a pacientes menores de 25 afos, se caracteriza por inflamacién
aguda, edema y hemorragia en el manguito rotador, esta etapa generalmente es reversible
¥ no requiere tratamiento quirargico.

Etapa 2:
Afecta a pacientes entre los 25 y 40 afios de edad, en esta etapa la lesidn del tenddn

progresa a fibrosis y tendinitis, que no responde a tratamiento conservador y requiere de
cirugia.

Etapa 3:

Generalmente afecta a mayores de 40 afios, como la lesién progresa se puede presentar
lesidon mecanica del manguito rotador y cambios en el arco coracoacromial con osteofitos a
lo largo de la regi6n anterior del acromion, cominmente esta etapa requiere de
acromioplastia anterior y reparacion del manguito rotador,

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS Y FOTOGRAFIAS:

Luxacién Desgarro de Manguito Rotador
Los desgarros de tandin dal
mAnguits rotador levan & Misculo
hinchazdi ¥ compreaidn SupraTSinGsn

adional por debajo
el arco
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Capsulitis Adhesiva

Cogrmg VWKL Ing 1994

Congelado

Tabla 1
Principales datos para el diagnéstico diferencial entre las enfermedades
mas frecuentes del hombro

S pnie
S et

e

.'.Agt.:d'o si " Siono Nonmmales calciﬁcat;ién.-._

4]
Crénico .
Crémco Arco 7 ligera . Norma!cs Normeales
- doloroso o e e e '
Bmsco Si - No '. Normales Nomales
Crénico  No No Normales' .~ Normales . Dolor.
. . . Lo so_bre
corredeia,
. Yergason
4]

Fuente; D. Roig EScofet, Reuma’ﬁo!ogia en la consulta diaria. éegundé
edicién. Barcelona: Espax $.A.; 1997. Pag. 209.
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6.2. DIAGNOSTICO

El dolor en el hombro, no es un Diagnéstice especifico, por efio es considerado como
Sindrome, ya que su etiologia es diversa y se clasifica de acuerdo a la localizacion de
la lesion: periarticulares (la mas frecuente), articulares, patologia 6sea, causas
extrinsecas, origen vascular, erigen neurologico, fibromialgia y algiodistrofia.

6.2.1. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO
Anamnesis, examen fisico, examenes auxiliares.

Anamnesis;

La anamnesis del paciente es el primer paso en la evaluacion de los sintomas del
hombro, siendo elementos cruciales sobre los cuales debe de inquirirse son los
siguientes: edad del paciente, sintomas de presentacion, detalles de! inicio de los
sintomas, duracion de los sintomas, respuesta al tratamiento previo, antecedentes de
salud general (diabetes e hipotiroidismo) y reivindicacion de compensacion y
aseguracion laboral.

Es importante recoger la existencia de traumatismos previos, ejercicio fisico o
maniobras repetitivas del brazo asi como la actividad laboral del paciente y definir ias
caracteristicas del dolor, factores que lo desencadenan o mejoran, sintomatologia
general y antecedentes personales, con el fin.de orientar |a etiologia def dolor.

Enfermedades cronicas y cirugias.

Aspectos socio laborales yfo deportivos.

Historia de traumatismos directos o indirectos sobre el hombro.
Antecedentes de fracturas.

Presentacion del cuadre clinico (progresiva o bruscamente).

Tiempo de evolucion del proceso.

Antecedentes de caidas previas.

Dominancia diestra o zurda del paciente.

Tratamientos efectuados tanto médicos, de reposo y/o de rehabilitacion.

ANENENENENENENENEN

Examen fisico
La exploracién del hombro incluye la inspeccion, palpacion y exploracion de la
movilidad activa y pasiva.

Inspeccion:

Observar al paciente desde el ingreso a la consulta, la forma del braceo, posturas
antélgicas, alineacion postural, velocidad, simetria y desarrollo de las masas
musculares de ambos hombros

Palpacion:

Con el paciente en posicién sentado y con el hombro descubierto se procede a la
palpacion. Importante es seguir un orden para no olvidar puntos dolorosos.
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Movilidad activa:

Se explora solicitando al paciente la reproduccién activa de los siguientes
movimientos del hombro: flexion, extensién, abduccion, aduccién, rotacién externa
e interna. Si se detectan limitaciones a la movilidad activa se procedera a la
evaluacion de la movilidad pasiva. Evaluar rangos de movilidad articular:

o Abduccidn: Elevacién activa de brazos con rango nomal de 180°
o Aduccién: 30°
o Flexién: 180°
o Extensidn: 40°
o Rotacidén intema : 90°
o Rotacién externa: 90°
Flexion (fig. 1), abduccion (fig. 2), extension (fig. 3),
Fig.1

Rotacién interna (fig. 4) y externa (fig. 5) y compararios con el lado sano para conacer cuil es el
grado de limitacion de la movilidad.

Fig.4 fig.5

fiasey
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6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Debe distinguirse las causas extrinsecas, ya que en este caso el dolor es referido, la
patologia de base se encuentra fuera de las estructuras del hombyo:

Neuroldgicas: :
Compresion de raices nerviosas de C5, C6.
Compresidn del nervio supra espinoso.
Lesiones en el plexo braquial.
Lesidn en el cordén espinal.
Enfermedad en columna cervical.
Sindrome del desfiladero toracico.
Herpes zoster.
Abdominales:
Enfermedad hepatobiliar,
Mesotelioma.
Absceso subfrénico.

Causas cardiovasculares:
Isquemia miocardica.
Trombosis de la vena axilar,
Diseccidn adrtica.

Causas toracicas:

Neumonia del |6bulo superior.

Tumores apicales de pulmoén o metastasis. Embolismo pulmonar.
Neumnotérax,

6.3. EXAMENES AUXILIARES

6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA

Movilidad pasiva con una mano se moviliza la extremidad suavemente v con la otra se
estabiliza el hombro. Se debe explorar y anotar los grados de movilidad igualmente del
hombro de manera pasiva y compararlos can la exploracion previa. También se debe anotar
el momento de movimiento en el cual aparece el dolor. Si existe buena colaboracién del
paciente puede conocerse si la limitacion del movimiento tiene su origen en la articulacion
del hombro propiamente dicha (estructuras capsulo ligamentarias) o bien en el aparato
musculo tendinoso que permite dicho movimiento (manguito rotador fundamentaimente). Et
bloqueo de la rotacion externa del brazo con el codo a 30 y pegado al cuerpo es caracteristica
de la capsulitis adhesiva y también de la luxacion posterior de hombro (1, 5, 6, 9, 10, 11, 12,
13, 14,16).

PRUEBAS ESPECIALES DE EVALUACION ESPECIFICA DEL HOMBRO
DOLOROSO.

Prueba del tenddn supraespinoso {Prueba de Neer).

Consiste en la realizacién contra resistencia de la elevacidn-abduccion del hombro con el
codo en extension y el pulgar apuntando hacia el suele. Su positividad demuestra [a
afectacion del tenddn supraespinoso.
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MANIOBRAS DE EXPLORACION DEL TENDON DEL INFRAESPINOSO:

+ Maniobra de Patte:
El paciente intenta hacer una rotacién externa contra resistencia del explorador y

mantener el brazo elevado en abduccién de 90° y flexion del codo de 90°.

*y
%j: '

» Rotacion externa contra resistencia:
Se realiza una rotacién externa contra resistencia tras colocar el paciente el brazo
pegado al cuerpo con el codoflexionado a 80° y el antebrazo en rotacién neutra. La
maniobra puede realizarse con el paciente en bipedestacién o sedestacion.

* Prueba del infraespinoso y redondo menor. Consiste en la realizacién contra
resistencia de la rotacién interna def brazo partiendo de la posicién de abduccién de
90 grados y fiexién de codo de 80 grados
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» Prueba del subescapular (Lift-off test) o prueba de despegue. Consiste en la
retropuisién contra resistencia de la mano del paciente desde su posicién sobre Ia
regidn lumbar. Si el paciente no puede levar la mano hasta la espalda puede realizarse
sobre el ombiigo de la misma forma o bien con el codo en flexién de 90 grados y
apoyado sobre el cuerpo.

¢ Prueba del biceps (p. Larga) (Speed test). Consiste en la elevacion contra
resistencia del hombro con el codo en extension y Ia palma de la mano hacia arriba.
También se realiza la prueba contra resistencia desde la retroposicién de la mano ¥

realizando una antepulsién el paciente.

» Prueba del biceps {Yergason). Maniobra de supinacién contra resistencia con el
codo en flexidén de 90 grados y antebrazo pegado al cuerpo

MANIOBRAS DE EXPLORACION DEL TENDON DEL SUBESCAPULAR:

Signo de Napoleon: (Fig. A} se puede realizar con el paciente en bipedestacion o
sedestacion. Se coloca el codo en un plano anterior a la escapula y se evalia la capacidad
de mantener la mano sobre el abdomen. Si existe diferencia con el brazo no afectado, puede
indicar rotura o debilidad del subescapular.
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« Maniobra de Gerber: (Fig. B) el paciente realiza una rotacidn interna del hombro y coloca
la palma de ia mano hacia fuera. El explorador fuerza la rotacién interna y suekta la mano. Si
el subescapular esta afectado la mano golpeara en la regidn dorso lumbar.

¢ Palpacién articulacion acromioclavicular.
La palpacién dolorosa de esta articulacion se relaciona con la afectacion de la misma por dafio
inflamatorio o degenerativo. Puede ser concomitante a un trastomo del desfiladero subacromial. La
infiltracién de anestésico local puede ayudar al diagnéstico diferencial.

Palpacién de puntos dolorosos y puntos gatillo
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8.3.2. DE IMAGENES

6.3.3.

Radiografia simple de hombro: Permite identificar fundamentalmente las fracturas,
luxaciones y ostecartritis de la articulacion glenohumeral, acromioclavicular y
esternoclavicular. La disminucidn del espacio subacromial a menos de 1 ¢m. en proyeccion
de abduccion de 80° del hombre aporta datos indirectos de patologia del manguito de jos
rotadores, pero con poca fiabilidad diagnéstica (Moreno F, 2007; Robb G, 2009; Anderson
BC, 2011).

Ecografia: Tiene una sensibilidad y especificidad elevadas para las roturas parciales
(0,72/0,93) y completas (0,95/0,96) del manguito de los rotadores y algo menor para la
tendinopatia (0,67/0,88), bursitis subacromial (0,79/0.74) y tendinitis calcificante (1/0,85). Se
recomienda cuando el tratamiento conservador ha fallado {Moreno F, 2007; Robb G, 2009;
Ottenheijm RP, 2010; Anderson BC, 2011) (10,11).

EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS

Resonancia Magnética: La sensibilidad y especificidad diagnéstica es superior a la TAC.
Es util en el estudio de las sindromes subacromiales y en la patologia del manguito de los
rotadores cuando la ecografia sea dudosa (Dinnes J, 2003; Moreno F, 2007; Anderson BC,
2011) (10,11).

6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

Es importante cumplir con los Objetivos de Rehabilitacion:

Tratar fas deficiencias o las complicaciones secundarias a una lesién articular o ligamentaria del
hombro, para recuperar la fuerza funcional y movilidad sin dolor. De este modo disminuird las
discapacidades del paciente para su pronto retorno a las actividades de la vida diaria.

El disefio de un programa de rehabilitacion deberia tener que tener en cuenta varios factores:

»

El grado y el tipo de alteracion mecénica.

La cronicidad del problema.

La fuerza y la resistencia del manguito de los rotadores y de la musculatura escapular.
La flexibilidad de las partes blandas alrededor del hombro.

Ef nivel y tipo de actividad previsto tras la rehabilitacién.

La rehabilitacién deberia centrarse en la eliminacién del dolor y el restablecimiento del movimiento
funcional mediante la estabilidad mecanica del manguito de los rotadores y la cintura escapuiar. En
todas las actividades terapéuticas deben evitarse los arcos y posiciones dolorosas que puedan
exacerbar el pinzamiento o la subluxacién (15).

Médico Rehabilitador:

Evaluar presencia de dolor al realizar movilidad pasiva y activa de hombro.
Medir rangos articufares.

Evaluar: Fuerza muscular -~ Asimetrias.

Evaluacidn funcional de drganc afectado {praxias miembro superior).
Prescribir Terapia Fisica y/o Terapia Ocupacional.

Realizar algin procedimiento fisiatrico si se requiere (infiltacion, proloterapia)
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Tecndlogo Fisico:
Evaluacién: Test Muscular, articular.
Ejecuta Fisioterapia.
Aplicacion de agentes fisicos y ejercicios terapéuticos indicados por Médico Rehabilitador.

Tecnélogo Ocupacional:

Evaluacién: Test funcional de Actividades de la Vida Diaria basicas e instrumentadas.
Ejecuta: Terapia Ocupacional segin indicaciones de Médico Rehabilitador;

6.4.2. TERAPEUTICA

TERAPIA FiSICA:

Agentes Fisicos:

Calor Superficial, Compresas himedas calientes: tiempo hasta 15 min. o COmMpresas fnas
hasta 10 min. , o contraste hasta 15 min. o infrarrojo hasta 10 min. .

Caior Profundo Uitrasonido (10 min.) o microondas(15 min.) o ondacorta (15 min.).
Corrientes Analgésicas.

Terapia Fisica:

Efercicios terapéuticos de hombro: ejercicios de Codman,
Ejercicios de relajacion, isométricos, pasivos, activos.
Ejercicios resistidos progresivos,

FASE AGUDA:
+ Tratamiento analgésico: Crioterapia y Electroterapia.
+ Ejercicios Pendulares

FASE SUBAGUDA.:

Tratamiento analgésico: Crioterapia y Electroterapia.
Aumentar el recorrido articular,
Inicio de Tonificacion muscular,

FASE DE FORTALECIMIENTO MUSCULAR:

Crioterapia.
Potenciacion muscular.
EJERCICIOS DE CODMAN:
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» FORTALECIMIENTO BEL MANGUITO ROTADOR

» FORTALECIMIENTO DE BiCEPS
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» FORTALECIMIENTO DE DELTOIDES

PROCEDIMIENTOS MEDICOS:
v' Laser Infrarrojo,
v Desgatillamiento y/o
v Infiltracién intra o extrarticular, proloterapia (realizada por el Médico
Rehabilitador si el caso o amerita).

EVALUACION TERAPIA OCUPACIONAL:

Evaluacidn: Test funcional de actividades de vida diaria, basica e instrumentada.
Ejecuta Terapia Ocupacional segin indicaciones de médico rehabilitador:
* Mejora de funcionalidad de miembro superior afecto, integracién en
actividades bimanuales.
» Mejora toda actividad de la vida diaria alterada.
¢ Mejora de estimulo sensoperceptual.




T e e e e e Y e W e e e e e e e

et O — T e o

HOSPITAL CAYETANO HEREDIA
DEPARTAMENTO DE MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

8.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO

- Quemadura,
- Desgarros musculares y/o tendinosos.

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA
« Presencia de signos fisicos que hagan sospechar infeccion.

* Antecedentes de traumatismo reciente que hagan sospechar la presencia de
tuxacion de hombro.
+ Datos dlinicos que hagan sospechar rotura reciente del manguito de los rotadores.

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA

Cuando el paciente desarrolle el 85% de la fuerza maxima tedrica para rotadores
internos y externos, asi como una asimetria menor del 10% en la valoracion de
fuerza biocinética.

TIEMPO ESTIMADO DE RECUPERACION Y DE DIAS DE INCAPACIDAD.

Los casos leves sin factores concomitantes y con la posibilidad de integrarios al trabajo con

control de fa exposicién del riesgo, requieren menos tiempo de incapacidad.

El medico indicaré una incapacidad médica temporal considerando cada caso en particular

y otros factores sociales y médicos que puedan afectar la recuperacion.

Un hombro doloroso clasificado clinicamente como leve, escasa limitacién funcional y

factores agravantes, pueden regresar casi inmediatamente {(entre 0 a 7 dias de

incapacidad) a trabajo modificado, siempre y cuando se realicen las siguientes acciones:
v" Restricciones y modificaciones del puesto, que controlen efectivamente los factores

de riesgo desencadenantes o relacionados con la lesion.

¥ Restricciones que tomen en consideracién el lado contralateral, con el fin de prevenir
lesiones en la extremidad no afectada.

v Cuando los trabajadores no se pueden integrar a trabajos modificados con control
efectivo del riesgo, |as incapacidades variaran dependiendo del caso, entre 3 y 21
dias.

Los periodos de incapacidad deben ser considerados y orientados desde Ia perspectiva de

- la recuperacion fisioldgica.

Existen factores claves que pueden afectar el pronéstico de incapacidad, como la edad y el
tipo de trabajo.

Tipo de Trabajo Minima Optima | Méxima

Sedentario 1 3 4
lLigero 1 3 7
Medio 14 21 42
Pesado 28 42 84

Muy pesado 28 42 84
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v" Cuando los trabajadores no se pueden integrar a trabajos modificados con control
efectivo del riesgo, las incapacidades variaran dependiendo del caso, entre 3 y 21
dias.

Los periodos de incapacidad deben ser considerados y orientados desde la perspectiva de
la recuperacion fisiologica.

Existen factores claves que pueden afectar el pronéstico de incapacidad, como la edad y el
tipo de trabajo.

Tipo de Trabajo | Minima Optima | Maxima
Sedentario 1 3 4

Ligero 1 3 7
Medio 14 21 42
Pesado 28 42 84

Muy pesado 28 42 84

6.4.6. PRONOSTICO
Depende de la patologia y cronicidad.
6.5. COMPLICACIONES
Capsulitis adhesiva, osteoartrosis y rigidez articular
8.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

Referir a Traumatologia, por:

- Presencia de signes de alarma que hagan sospechar afectacién extrinseca del
hombro. :

- Datos clinicos de compromiso neurolégico.

- Hombro congelado, que no mejora con terapia fisica.

- Sospecha de ruptura total del manguito rotador o del tendén del biceps, en
pacientes jévenes.

- Ruptura o tendinitis que no responden a tratamiento de Rehabiiitacion.

- Bursitis subacromiales cronicas después de tres meses de tratamiento
Rehabilitador sin resuitados positivos.

- Inestabilidad glenohumeral grave (luxacion recidivante).

- Tendinitis calcificada que no responde a tratamiento (gota y cristales).

- Osteoartrosis que no responden a tratamiento inicial.

Referir a Reumatologia:

- Pacientes con antecedentes reumaticos que no presentan mejoria con tratamiento
de Rehabilitacion.

22




e Twer e e e e e b e e e e mer mr wer ver ee

— e ey

HOSPITAL CAYETANO HEREDIA
DEPARTAMENTO DE MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

6.7. FLUXOGRAMA Y ALGORITMO
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Referir:
-Traumatologia.
- Reumatologia.
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Vil. ANEXOS

Fig. 1-1

Fig. 1-2

Articulacién
acromioclavicular

- Articulatidn glenahumaral
- ({articulacion dal hombro)

Fig. T=1. Cingulo dei hombro,

Fig. 1-2. E! hdmero tiene un sostén 4sen minimo. Observe 1a fosa glencidea
superficial del hombro &n comparacién con el acetibulo profundo de i cadera.

24
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=,

MEDICION DE RANGOS ARTICULARES

I TEST DE MOVIMIENTO ARTICULAR MIEMBRO SUPERIOR: ;I HOMBRO I
~

[ Rotacién intema 6°-90°
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ANEXOS CLINICOS:

CUADRQO I. DIAGNOSTICO ESPECIFICO DEACUERDOQ A LA LOCALIZACION DE LA

LESION

LESIONES PERIARTICULARES

=]

000000

Tendinitis del manguito de los rotadores: Supraespinoso, infraespinoso, redondo
menor (70 % de las causas). Pueden estar relacionadas a sobrecarga
{trabajadores entre 40 y 50 a), inestabilidad articular (<35 a) o degeneracion del
manguito con la edad (>55a).

Tendinitis caicificante.

Rotura del manguito de los rotadores.

Tendinitis bicipital.

Rotura del tendén largo del biceps.

Artritis acromioclavicular,

Bursitis subacromiodeitoidea.

LESIONES ARTICULLARES

s ]

o]

o ¢ 0 0O0

o]

Hombro congelado (capsulitis retractil o adhesiva), son factores de riesgo: sexo
femenino, edad avanzada, traumatismo, cirugia, diabetes, problemas
cardiorespiratorios y cardiovasculares, enfermedad tiroidea y hemiplejia.
Artritis inflamatoria: Artritis reurnatoidea, espondiloartropatias, polimialgia
reumatica y conectivopatias.

Astritis séptica.

Artritis microcristalina: gota, condrocalcinosis y hombro de Milwaukee.
Hemartrosis,

Artrosis.

Luxacion, subluxacion.

Artropatia amiloide.

PATOLOGIA OSEA

o]

o
o
o
O

Enfermedad de Paget.

Neoplasias (Mieloma, metastasis).
Osteomnielitis.

Traumatismos.

Necrosis dsea avascular.

CAUSAS EXTRINSECAS

Origen visceral o somatico:
o Pulmén: Tumor Pancoast, neumotoérax, pericarditis, pleuritis,
embolismopulmonar.
o Corazén: Diseccidn de aorta, cardiopatia isquémica.
o Diafragma: Mesotelioma, absceso subfrénico.
o Gastrointestinal: pancreatitis, colecistitis.
o Ruptura visceral abdominal.
Origen vascular: aterosclerosis, vasculitis, aneurismas.
Origen Neurclégico: lesiones de médula espinal {tumores, abscesos), de
raices nerviosas (de origen cervical, tumores, infeccién por herpes),
atrapamiento de nervios periféricos,
Fibromialgia:
Algiodistrofia:
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CUADRO il. HISTORIA CLINICA.

INTERROGATORIO

PROBABLE PATOLOGIA

Género

Femenino. hombro congelado, (capsulitis adhesiva), artritis
reumatoide.,

Masculino: Traumatismos, {esguinces, luxaciones, fracturas,
ruptura del tendon largo del biceps).

Edad

Menores de 40 afios: inestabilidad, tendinopatia del manguito de

los rotadores, traumatismos, (esguinces, luxaciones, fracturas,
ruptura del tendén largo del biceps), lesiones del glenoide y
rodete gienoideo.

Mayores de 40 afios: rupturas tendinosas, (biceps y ruptura del

manguito rotador), capsulitis adhesiva, osteoartritis glenohumeral
yacromioclavicular, tendinitis calcificante, bursms
subacromiodeltoidea.

Ocupacion

Fuerzas relacionadas con acumulacién de cargas, movimientos
forzados, cargas estéticas de miembro superior, exposicién de
vibracién al miembro superior: lesién tendinosa y bursitis.

Actividad
recreativa

Tenista, nadadores: tendinitis bicipital, alteracién de la
articulacion acromioclavicular.

Beisbol, tenis y softball: inestabilidad articular y ligamentaria,
Football, hockey, rapel, alpinismo, esquiadores: traumatismos,
{esguinces, luxaciones, fracturas, ruptura del tendén largo del

biceps).
Semiologia del Ver cuadro Il
dolor
Comorbilidad Diabetes mellitus: capsulitis adhesiva.
Problemas cardiorespiratorios, cerebrovasculares, enfermedad
tiroidea, hemiplejia, hipotiroidismo: hombro congelado.
Gota y condrocalcinosis; artritis microcristalina.
Consumo de Cortisona: ruptura, tendinosis y necrosis aséptica de la cabeza

medicamentos y
drogas

humeral.
Alcoholismo y tabaquismo: osteoporosis y alteraciones de la
cicatrizacién.

Antecedentes

traumaticos

Subluxaciones, luxaciones, ruptura del manguito de los
rotadores.
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CUADRO [il. SEMIOLOGIA DEL DOLOR Y SU RELACION CON EL PROBABLE

ORIGEN DE LA LESION.

Inicio

. Agudo: Fracturas, luxaciones.
Lesiones tendinosas.
Bursitis.

. Crénico: Tendinitis degenerativa.

Localizacién

Anterior-superior: articulacion
acromiociavicular.

Anterior irradiado al hombro: porcion larga
del biceps.

Subacromial: bursitis.

Anterior y lateral: lesion del manguito
rotador. -
Difuso: capsulitis adhesiva.

Irradiacion

A cualquier sitio: causa extrinseca:
-Tumor Pancoast.

-Neumotdrax.

-Cardiopatia isquémica.

Horario {predominio)

Nocturno:
- lesién del manguito rotador.
- capsulitis adhesiva

Fenémenos que lo acompaiian

Sensacion de adormecimiento:
Probable lesion neuroldgica.

Limitacion de la movilidad

Limitacion superior a 90°:
Lesién tendinosa.
Limitacién superior a 140°:
Lesion articular.
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