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NOTAS PARA LOS USUARIOS
DE LA GUIA DE PRACTICA CLINICA

En este documento se presenta la Guia de practica clinica (GPC) para el tratamiento de la
espasticidad con toxina botulinica (TB). Esta guia ha sido realizada por autores que son
miembros de la Sociedad Espafiola de Rehabilitacion y Medicina Fisica (SERMEF).

En la elaboracion de esta guia se han tenido en cuenta todos los criterios esenciales
contemplados en el instrumento Appraisal of Guidelines, Research and Evaluation for Europe
(AGREE) (http://www.agreecollaboration.org/), que son estandares europeos sobre elabo-
racién de las GPC.

Para clasificar la evidencia cientifica y la fuerza de las recomendaciones se ha utilizado el
sistema Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation Working
Group (GRADE). El sistema GRADE es una propuesta de clasificacién emergente que considera
aspectos metodoldégicamente muy Utiles y practicos, y que tiene por objetivo consensuar un
sistema homogéneo para todas las instituciones que formulan recomendaciones.

La Guia ha sido supervisada por revisores externos representantes de las diversas espe-
cialidades relacionadas con la espasticidad (Medicina Fisica y Rehabilitacion, Neurologia,
Farmacologia, Gestién Sanitaria, Epidemiologia y Atencién Primaria).

En esta GPC se proponen una serie de recomendaciones y estrategias para el uso correc-
to de la TB en los pacientes con espasticidad, que esperamos sean de ayuda en la toma de
decisiones, tanto para los profesionales como para los pacientes. Aun asi, sabemos que en
esta GPC no existen respuestas para todas las cuestiones que se plantean en la practica
diaria y que la decisién final acerca de un particular procedimiento clinico, diagndstico o de
tratamiento, dependera de cada paciente en concreto y de las circunstancias y valores que
estén en juego. De ahi, por tanto, la importancia del propio juicio clinico. Esta guia pretende
disminuir la variabilidad de la practica clinica y ofrecer a los diferentes profesionales un refe-
rente.

Esta GPC se publicara en formato electrénico en la web de la SERMEF (www.sermef.es).
Asimismo, se editard una versidn en formato papel y también en la revista Rehabilitacion
SERMEF.

Esta version de la GPC de 2010 serd revisada en el afio 2013, o antes si existieran nuevas
evidencias disponibles. Cualquier modificacién durante este periodo de tiempo quedara
reflejada en el formato electrénico de la web citada anteriormente.

Barcelona, noviembre de 2010
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AGREE

AVD
ECA
EM
EMG
FES
FIM
GABA
GAS
GMFCS

GPC
GRADE

ABREVIATURAS

Appraisal of Guidelines, Research and LM Lesion de la médula espinal
Evaluation for Europe MAS Escala modificada de Ashworth
Actividades de la vida diaria MFR Medicina Fisica y Rehabilitacion
Ensayo clinico aleatorizado MRC Medical Research Council Scale
Esclerosis multiple NMS Neurona motora superior
Electromiografia PC Pardlisis cerebral
Estimulacién eléctrica funcional RS Revision sistematica
Functional independence measure SERMEF Sociedad Espafiola de Rehabilitacién y
Acido gamma amino butirico Medicina Fisica
Goal Attainment Scaling SNARE  Soluble NSF-anchorage protein receptors
Gross Motor Function Classification SNC Sistema nervioso central
System B Toxina botulinica
Guia de practica clinica TB-A Toxina botulinica tipo A
Grading of Recommendations TB-B Toxina botulinica tipo B
Assessment, Development and TCE Traumatismo craneoencefalico
Evaluation Working Group TO Terapia ocupacional
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RESUMEN DE LAS RECOMENDACIONES
GUIA DE REFERENCIA RAPIDA
TOXINA BOTULINICA EN LA ESPASTICIDAD

Espasticidad post-ictus en la extremidad superior

Evidencias y recomendaciones

— En pacientes con espasticidad de mufieca y mano tras un ictus se deberia aplicar la TB en el contexto
de un programa de rehabilitacion (evidencia moderada, recomendacion débil a favor)

— En pacientes con hombro doloroso espastico tras un ictus deberia considerarse la infiltracion con TB
(evidencia moderada, recomendacion débil a favor)

— En pacientes con otros patrones funcionales de miembro superior espastico tras un ictus (antebrazo en
pronacion, mano en garra y pulgar incluido) deberia considerarse la infiltracion con TB (evidencia baja,
recomendacion débil a favor)

Recomendaciones de buena practica

— El momento adecuado para la aplicacion de TB depende de las manifestaciones clinicas de la espasticidad,
y no del tiempo de evolucién post-ictus

— La dosis recomendada dependera de los musculos implicados en cada patrdn funcional (tablas 5.2-5.6).

— Enelictus se debe contemplar la combinacidn de la TB con otras técnicas y realizar una evaluacién con-
tinuada de los resultados

Espasticidad post-ictus en la extremidad inferior

Evidencias y recomendaciones

— En pacientes con pie equinovaro espastico tras un ictus deberia considerarse la infiltracién con TB (evi-
dencia moderada, recomendacion débil a favor)

— En pacientes con dedos en garra y pie estriatal tras un ictus deberia considerarse la infiltracién con TB
(evidencia baja, recomendacion débil a favor)

— En pacientes con patrén de marcha en extension de la rodilla tras un ictus deberia considerarse la infil-
tracion con TB (evidencia baja, recomendacion débil a favor)

— En pacientes con otros patrones funcionales que afectan a la cadera deberia considerarse la infiltracion
con TB (evidencia baja, recomendacion débil a favor)

Recomendaciones de buena practica

— El momento adecuado para la aplicacién de la TB depende de las manifestaciones clinicas de la espas-
ticidad, y no tanto del tiempo de evolucidn post-ictus

— Enla extremidad inferior es aconsejable el uso de sistemas instrumentados de marcha para la evaluacion
de los resultados

— En pacientes no ambulantes, la TB puede representar una mejoria en los cuidados y en la funcion pasiva.

— La dosis recomendada dependera de los musculos implicados en cada patrén funcional (tabla 5.2-5.6)

— En el ictus se debe contemplar la combinacion de la TB con otras técnicas y realizar la evaluacién con-
tinuada de los resultados
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Espasticidad en la paralisis cerebral infantil

Evidencias y recomendaciones

— Enlos pacientes con paralisis cerebral y espasticidad del miembro superior se debe aplicar TB asociada
a una terapia ocupacional planificada (evidencia alta, recomendacion fuerte a favor)

— Enlos pacientes con paralisis cerebral y equinismo dindmico, para los que no existe otra terapia conser-
vadora que muestre mejor eficacia, se debe aplicar TB (evidencia alta, recomendacion fuerte a favor)

— La TB deberia considerarse como opcidn de tratamiento en la espasticidad de los aductores de cadera
(evidencia baja, recomendacion débil a favor)

— La TB deberia considerarse en el control del dolor posquirurgico de la cirugia de los aductores de cadera
(evidencia baja, recomendacion débil a favor)

— LaTB aplicada a diversos niveles del miembro inferior, y sobre pacientes seleccionados, deberia conside-
rarse como una opcion de tratamiento para mejorar los pardmetros de marcha y funcionalidad (evidencia
baja y débil a favor)

Recomendaciones de buena practica

— El tratamiento con TB es eficaz en la espasticidad focal o segmentaria siempre y cuando la deformidad
no sea por contractura

— Los efectos adversos de la TB son en general leves, aunque determinadas situaciones funcionales y/o
clinicas deberian hacernos ser prudentes en su uso (niveles V de la escala Gross Motor Function Classi-
fication System [GMFCS], disfagia, neumonias frecuentes o antecedentes de aspiracion, uso de anestesia
general para sedacion)

— La dosis recomendada dependera de los musculos implicados en cada patrén funcional (ver tabla de
dosis)

— La TB en el nifo se debe asociar habitualmente a otras intervenciones rehabilitadoras

Espasticidad en el traumatismo craneoencefalico

Evidencias y recomendaciones

— Enlos pacientes con TCE y espasticidad focal se debe aplicar TB en el contexto de los programas de reha-
bilitacion especificos (evidencia baja, recomendacion fuerte a favor)
— En los pacientes con trismus se deberia aplicar TB (evidencia baja, recomendacion débil a favor)

Recomendaciones de buena practica

— Laaplicacion de la TB en el TCE se ha de considerar precozmente cuando la espasticidad limita la capacidad
funcional o interfiere con el programa rehabilitador

— En el tratamiento de la espasticidad post-TCE debe contemplarse la combinacién de TB con otras inter-
venciones como fisioterapia y yesos correctores
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Espasticidad en la lesién medular

Evidencias y recomendaciones

— Enlos pacientes con lesion medular y espasticidad se deberia aplicar TB en el contexto de los programas
de rehabilitacion especificos (evidencia baja, recomendacion débil a favor)

— En los pacientes con disinergia vesicoesfinteriana secundaria a una lesién medular o a una EM se deberia
considerar la infiltracion con TB en el esfinter externo (evidencia baja, recomendacion débil a favor)

— En los pacientes con hiperactividad vesical secundaria a una lesién medular o a una EM se deberia con-
siderar la infiltracion con TB en musculo detrusor (evidencia baja, recomendacion débil a favor)

Recomendaciones de buena practica

— En la hiperactividad vesical secundaria a alteraciones neurourolégicas la TB se deberia plantear como
alternativa en los pacientes con resistencia a los antimuscarinicos con accién relajante muscular

Espasticidad en la esclerosis multiple

Evidencias y recomendaciones

— Enlos pacientes con EM y espasticidad se deberia aplicar TB en el contexto de los programas de reha-
bilitacion especificos (evidencia baja, recomendacion débil a favor)

— Enlos pacientes con EM y espasticidad de aductores se deberia considerar la TB (evidencia baja, reco-
mendacion débil a favor)

— En el manejo de la disfuncidn urinaria en pacientes con EM se deberia considerar el uso de la TB (evidencia
baja, recomendacion débil a favor)

Recomendaciones de buena practica

— Laaplicacion de la TB en la EM se ha de considerar cuando la espasticidad limita la capacidad funcional
o interfiere con el programa rehabilitador
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Introduccion

1.1. ANTECEDENTES

La espasticidad es un sintoma que refleja un
trastorno del sistema nervioso central (SNC)
y supone un problema médico de incidencia y
trascendencia elevadas, tanto en la infancia
como en el adulto. La espasticidad se caracte-
riza por la presencia de hiperactividad muscular
involuntaria que, con frecuencia, se asocia a
dolor, deformidad y discapacidad funcional.
Puede interferir y limitar diferentes funciones
y actividades como la deambulacién, la mani-
pulacién, el equilibrio, el habla o la deglucidn.
Afecta de forma significativa a la calidad de vida
del paciente y de sus familiares y cuidadores.
Las causas mas comunes son la paralisis cere-
bral, el traumatismo craneoencefalico, el ictus,
la lesion medular y las enfermedades neurode-
generativas.

El tratamiento de la espasticidad no debe
estar al margen del programa rehabilitador glo-
bal del paciente que ha sufrido una lesién del
SNC. Ademads de la educacién del paciente y
del cuidador, para el manejo de la espasticidad
disponemos de diversas terapias (fisicas, farma-
coldgicas, quirurgicas) que utilizaremos aislada-
mente o en combinacidn segun la gravedad y la
forma de presentacion (focal, multifocal o gene-
ralizada).

La toxina botulinica (TB) se ha convertido en
uno de los tratamientos mas eficaces para aliviar
los sintomas de espasticidad y actualmente se con-
sidera como una de las alternativas terapéuticas
de eleccidn. Se administra por via intramuscular
en cantidades minimas con el objetivo de conse-
guir una relajacion selectiva del musculo infiltrado.
La TB debe formar parte de un programa integral
multidisciplinario de rehabilitacidn.

1.2. LA NECESIDAD
DE UNA GUIA

La Guia de practica clinica (GPC) para el tratamien-
to de la espasticidad con TB se ha considerado
prioritaria para poder conseguir el uso éptimo de
este recurso terapéutico. Desde un punto de vista
clinico (facilidad de uso y dosificacion, larga dura-
cion del efecto, reversibilidad en caso de respuesta
inadecuada, etc.) las ventajas de la TB son eviden-
tes y superan ampliamente sus inconvenientes.
Sin embargo, esta eficacia solo se puede conseguir
si existe una correcta seleccidn de los pacientes
y unos objetivos concretos de tratamiento y de las
areas anatomicas a tratar. Asimismo, es impor-
tante que esta intervencion terapéutica se desa-
rrolle dentro de un plan de tratamiento y rehabi-
litacion definido para cada paciente.
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La elaboracion de esta primera edicion de la
Guia proporciona un marco para presentar
la evidencia cientifica disponible y recomen-
daciones adaptadas a nuestro medio. Esta GPC
quiere orientar a los profesionales sanitarios en
el manejo dptimo de la patologia productora de
la espasticidad, asi como en el uso adecuado
de los recursos sanitarios disponibles para el ma-
nejo del sindrome de la neurona motora supe-
rior (NMS). También pretende favorecer que los
pacientes se beneficien de una atencién homo-
géneay de calidad contrastada sin importar su
localizacion geografica.

Las recomendaciones de esta GPC quieren
ser un referente en la practica clinica para que
los pacientes con espasticidad puedan bene-
ficiarse del tratamiento con TB, con independen-
cia del centro o el médico al que hayan acudido.
A partir de la difusion e implantacion de las reco-
mendaciones propuestas en esta guia, intenta-
mos ayudar a conseguir unos mejores resultados
clinicos.

La guia pretende homogeneizar los criterios
de actuaciény crear un clima fluido de comuni-
cacion y de entendimiento entre todos los pro-
fesionales que atienden a personas con espas-
ticidad. En este sentido la elaboracidon de esta
guia pretende promover la cooperacion entre
los diferentes profesionales implicados en el tra-
tamiento de la espasticidad.

1.3. OBJETIVOS

La finalidad de esta GPC es generar recomen-
daciones actualizadas para el tratamiento de
la espasticidad con TB. El objetivo principal es
optimizar el uso de la TB (indicaciones y cali-
dad del proceso). Este objetivo conlleva iden-
tificar las condiciones precisas, entre ellas, la
correcta seleccién de los pacientes, los obje-
tivos de tratamiento y la administracion ade-
cuada. Su uso debe contemplarse como una
intervenciéon mas del programa rehabilitador
global.

Esta Guia hace recomendaciones sobre la
utilizacion de la TB en el tratamiento de la espas-
ticidad por:

— Ictus.

Paralisis cerebral infantil.

— Traumatismo craneoencefalico (TCE).
Lesién medular (LM).

Esclerosis multiple (EM).

1.4. ESTRUCTURA DE LA GUIA

La GPC se estructura en 4 partes. En una primera
parte (capitulo 1) se presentan los objetivos, las
caracteristicas, asi como los aspectos metodolo-
gicos. En una segunda parte (capitulos del 2 al 5)
se presentan los conceptos generales de la espas-
ticidad, sus causas y los aspectos epidemioldgi-
cos, clinicos y de tratamiento, incluyendo de ma-
nera detallada la TB. En la tercera parte (capitulos
del 6 al 10) se presentan las evidencias y reco-
mendaciones sobre el uso de la TB para el trata-
miento de la espasticidad para cada una de las
patologias incluidas en la guia. La cuarta parte
corresponde con los aspectos de organizacion y
capacitacion de los servicios, e incluye los anexos
donde se presentan aspectos técnicos e informa-
ciones que complementan lo expuesto en la guia.

1.5. NIVELES DE EVIDENCIA
Y FUERZA DE |
RECOMENDACION

Para que las GPC sean un instrumento que con-
tribuya realmente a la mejora de la toma de de-
cisiones clinicas, es necesario asegurar que el
procedimiento por el cual se formulan las reco-
mendaciones sea riguroso. Ademas, si se quie-
re que los clinicos y los pacientes confien en
ellas, el procedimiento ha de ser también trans-
parentel.

En la elaboracidn de esta Guia las preguntas
se han formulado de forma explicita, siguiendo
el modelo PICO (paciente, intervencién, compa-
racion y resultado [outcome]). Se ha revisado la
literatura cientifica disponible hasta mayo de
2010 siguiendo la estrategia de busqueda inclui-
da en el anexo 1.

Para establecer los niveles de evidencia y la
fuerza de la recomendacidn de las diferentes
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intervenciones se ha utilizado el sistema GRA-
DE?®. Desde la perspectiva GRADE, la calidad de
la evidencia y la fuerza de la recomendacién in-
dican, respectivamente, hasta qué punto pode-
mos confiar en que el estimador del efecto de la
intervencidn es correcto y hasta qué punto pode-
mos confiar en que la aplicacién de la recomen-
dacion conllevara mas beneficios que riesgos?.

En el anexo 2 se indican los criterios del gru-
po de trabajo GRADE para evaluar la calidad de
la evidenciay la fuerza de las recomendaciones.
El sistema GRADE se puede aplicar a una amplia
variedad de intervenciones y contextos, y equi-
libra la necesidad de sencillez con la necesidad
de considerar de forma global y transparente
todos los aspectos importantes.

GRADE clasifica la calidad de la evidencia
en alta, moderada, baja o muy baja, teniendo en
cuenta el disefio del estudio, su ejecucidn, si la
evidencia es directa o indirecta, la consistencia
y la precisién de los resultados. Asimismo, dis-
tingue entre recomendaciones fuertes y débiles
y hace juicios explicitos sobre los factores que

pueden afectar a la fuerza de una recomenda-
cién, que van mas alla de la calidad de la eviden-
cia disponible. El sistema GRADE tiene varias
ventajas sobre otros sistemas, incluyendo defi-
niciones explicitas y juicios secuenciales durante
el proceso de clasificacion; ponderacion de la
importancia relativa de los resultados de la inter-
vencion; criterios detallados para asignar la cali-
dad de la evidencia a cada resultado importante
y al conjunto de los resultados que se consideran
clave a la hora de formular la recomendacion;
asi como consideraciones sobre el balance entre
los beneficios y los riesgos, los inconvenientes
y los costes’.

1.6. ACTUALIZACION

La Guia se revisara en el afio 2013, o con ante-
rioridad, si fuera necesario debido a la aparicién
de informacién importante. Cualquier modifi-
cacion relevante durante este periodo quedara
reflejada en el formato electrdnico.
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Espasticidad:
conceptos generales

2.1. DEFINICION

La espasticidad se define como «un trastorno
motor caracterizado por un incremento, depen-
diente de la velocidad, de los reflejos de exten-
sion tonicos (tono muscular), con sacudidas
exageradas de los tendones, que resulta de la
hiperexcitabilidad del reflejo de extensidn,
como un componente del sindrome de la neu-
rona motora superior (NMS)2. Esta definicidon
de espasticidad fue propuesta por James Lance
en el afio 1980y es una de las definiciones mas
aceptadas y mas referenciadas en la literatura
cientifica.

En sentido estricto, el término espasticidad
se refiere al aumento de la excitabilidad de los
reflejos de estiramiento muscular ténicos y fasi-
cos que se presenta en la mayoria de los pacien-
tes con lesion de la NMS®. Ademas del reflejo de
estiramiento tonico, la hiperactividad de los
reflejos de estiramiento fasicos (contracciones
y clonus exagerados) también se consideran fe-
némenos espdasticos®.

Sin embargo, como demuestra una recien-
te revision'?, en la literatura cientifica la defi-
nicién de espasticidad y su medicién muestran
escasa consistencia (ver apartado 3.3. «Escalas
clinicas e instrumentos de valoracién de los re-
sultados»).

2.2. CAUSAS

La espasticidad es uno de los componentes mas
significativos de los trastornos neuromotores
secundarios a la lesién de la NMS que se presen-
tan en los pacientes que, por diversas razones,
han sufrido lesiones del sistema corticoespinal
descendente?, ya sea a nivel de las células del
asta anterior de la médula, tronco cerebral o
cerebro.

Las lesiones que causan la disfuncién de la
NMS 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 unictus, hipoxia, traumatismo craneoence-
falico y lesién medular. También como conse-
cuencia de otras causas relacionadas con en-
fermedades neurodegenerativas, como son la
esclerosis multiple y la esclerosis lateral amio-
tréfica.

2.3. FISIOPATOLOGIA

La espasticidad no constituye un sintoma agudo,
sino que es parte de un sindrome que se desa-
rrolla gradualmente y persiste de modo indefi-
nido. La causa del espacio de tiempo entre la
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lesidn primaria y la aparicion de la espasticidad
no estd esclarecida. Este periodo es mas largo en
los seres humanos que en los cuadrupedos.
En su desarrollo estan implicados las vias y célu-
las lesionadas y también los mecanismos y pro-
cesos que se van desencadenando posterior-
mente y que estdn englobados en un fenémeno
conocido como neuroplasticidad®. La hiperex-
citabilidad del reflejo de estiramiento se desa-
rrolla varias semanas o meses después de la
lesion primaria, e implica la adaptacién en los
trazados de los circuitos espinales neuronales
caudales a la lesién®12,

Las bases neurofisioldgicas de la espastici-
dad han sido ampliamente debatidas: puede
existir una hiperactividad de las neuronas gam-
ma, alfa y/o de las interneuronas. Las diversas
teorias hacen hincapié en el concepto de «pro-
cesamiento anormal» de sefales en la médula
espinal®*!**, Aunque el mecanismo basico subya-
cente de estos procesos no estd claro, es muy
probable que la mayor contribucién sea un cam-
bio en el balance (equilibrio) entre las redes neu-
ronales de la NMS inhibidora y la activadora (es-
timulante) comparado con un equilibrio neto.
Otro posible factor es el incremento intrinseco
de la excitacién de las neuronas motoras alfa
(reflejo miotatico)?. En cualquier caso si se ha
comprobado un gran aumento de la excitabili-
dad del reflejo monosinaptico entre las fibras
sensitivas de las motoneuronas alfa.

El arco reflejo de estiramiento es el circuito
neural basico de la espasticidad. En la formacion
reticular bulbar medial se localiza un centro
cuya activacién produce reduccién en el tono
muscular: es el centro inhibidor. En la misma
area, pero localizada mas lateralmente, existe
una zona mas difusa cuya activacién incremen-
ta el tono muscular. La corteza, fundamental-
mente el cértex premotor (area 6), activa el
area inhibitoria reticular mediante fibras yuxta-
piramidales. Estas fibras son vitales para el man-
tenimiento del tono motor adecuado. La des-
truccién de las areas 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®?.

2.4. CONSECUENCIAS CLINICAS
QUE SE DERIVAN

La espasticidad forma parte de los signos posi-
tivos del sindrome de la NMS®*2, La descripcidon
clasica del sindrome de la NMS recoge un con-
junto de signos positivos y negativos (tabla 2.1).

Los rasgos principales clinicos que caracterizan
a los pacientes con espasticidad son*>®: a) la pare-
sia; b) la contraccién involuntaria y el acortamien-
to muscular que provoca retraccion de los tejidos
blandos asociados al musculo y la retraccién ar-
ticulary c) la hiperactividad muscular con la con-
secuente dificultad de relajacion del musculo y
la co-contraccidn (contraccion simultanea).

El aumento de la velocidad dependiente del
reflejo miotatico se traduce en el incremento de
la resistencia del musculo al estiramiento pasivo,
el fendmeno de rigidez espastica o en «navaja
de muelle» y una exageracion de los reflejos os-
teotendinosos que son difusos y policinéticos,
incluso con clonus. El clonus se presenta en esta-
dos de hiperreflexia exagerada por lesion de la
via piramidal y consiste en contracciones suce-
sivas como una oscilacion muscular.

Los déficits secundarios al aumento de tono
pueden ser rigidez y limitacidn articular, deformi-
dades neuroortopédicas y posturas anémalas.
Todo ello puede determinar dolor, disminucién
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 combinacién de los diferentes signos y
sintomas que afectan a las destrezas motoras
gue se requieren para la ejecucion normal del
movimiento, las actividades de la vida diaria
(AVD) y la independencia personal producen un
deterioro de la 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 li-
mitacién de la capacidad funcional puede supo-
ner también un impacto en diversas patologias:
Ulceras por decubito, problemas cardiovascu-
lares, infecciones respiratorias, tromboflebitis,
osteoporosis, etc.
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Tabla 2.1. Signos motores positivos y negativos en el sindrome de la neurona motora superior

Signos negativos Signos positivos
¢ Debilidad ® Aumento anormal de los ¢ Reacciones asociadas
e Pérdida de la destreza de los reflejos tonicos y fasicos (sincinesias)
dedos de estiramiento e Distonia espastica
e Pérdida del control selectivo e Espasmos de flexores y ¢ Incremento de la rigidez
del movimiento de las extensores muscular que puede ocasionar
extremidades e Contraccién simultanea contracturas

Fuente: Mayer NH et al (2003)°.
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Espasticidad: evaluacion

La espasticidad es un sintoma duradero, dina-
mico y cambiante, en el que influyen multiples
factores. Su evolucidn natural es hacia la croni-
cidad.

3.1. EVALUACION CLINICA

La identificacion y la seleccion de los musculos
afectados requieren una evaluacién exhausti-
va del patron preponderante y de la presenta-
cion de la hiperactividad muscular teniendo en
cuenta a cada paciente individualmente.

La evaluacién inicial requiere la valoraciéon
de todos los sintomas (espasticidad, espasmos,
clonus, dolor, deformaciones) junto con una eva-
luacion de la afectacidn de las funciones acti-
vas (dificultades para agarrar, alcanzar, soltary
transportar objetos, limitaciones de la movilidad,
marcha y carga de peso) y pasivas (entorpeci-
miento de las actividades de cuidado y aseo per-
sonal y de la capacidad para vestirse y dificultad
para adoptar posiciones para comer, sentarse y
dormir) del paciente y la dificultad en los cam-
bios de posicidn.

Cuando se realiza la evaluacidn de la funcion
activa es importante considerar con exactitud
de qué manera la hiperactividad muscular afecta
al movimiento activo y, en especial, evaluar sila

capacidad funcional muscular puede mejorarse
al reducir o eliminar las fuerzas musculares anor-
males de oposicién. De igual modo, cuando se
evalua la funcién pasiva, es fundamental valorar
gué musculos contribuyen a las posturas pato-
I6gicas y en qué musculos o tejidos blandos se
producen las contracturas que afectan al movi-
miento.

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

El conocimiento de la anatomia funcional
gue determina los patrones clinicos mas comu-
nes permite evaluar la espasticidad y su evolu-
cién clinica. Para su evaluacion se deben utilizar
diferentes escalas o instrumentos de valoracion.

3.2. ANATOMIA FUNCIONAL.
PATRONES CLINICOS
COMUNES

En el sindrome de la NMS, a menudo la espas-
ticidad se presenta en patrones clinicos carac-
teristicos, similares para las diferentes etiolo-
gias neuroldgicas?’. A continuacion se describen
los patrones de espasticidad mas frecuentes y
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los musculos que mas contribuyen a cada de- se debe a la afectacion de los musculos lum-
formidad. bricales y, en ocasiones, de los interdseos.

e Pulgar incluido
3.2.1. Patrones funcionales Practicamente siempre asociado a la garra pal-

del miembro superior

Hombro en aduccidn y/o rotacion interna
Los musculos mas frecuentemente implicados
son el subescapularis y pectoralis major, res-
ponsables de la rotacion interna y aduccién
del hombro respectivamente. Otros musculos
gue se afectan con menos frecuencia son:
rhomboideus major et minor, latissimus dorsi
y teres minor.

Codo en flexion

Por afectacidon fundamentalmente del biceps
brachii. Otros musculos que se pueden afectar
son el brachialis y el brachioradialis.

Antebrazo en pronacion

Por afectacion del pronator teres y pronator
quadratus. Suele asociarse a actitud del co-
do en flexidon y es en esta situacidn cuando el
pronator teres esta mds implicado.

Muiieca en flexion

Es uno de los componentes del patrén habi-
tual en triple flexién. Los musculos mds impli-
cados son el flexor carpi radialis y el flexor car-
pi ulnaris. Menos habitual es la afectacion del
palmaris minor.

Mano en garra

La compleja anatomia funcional de la mano
hace que se puedan producir diferentes patro-
nes espasticos. Los musculos que con mayor
frecuencia se ven implicados son el flexor digi-
torum superficialis y el flexor digitorum profun-
dusy, de forma adicional, el flexor carpi radialis
y el flexor carpi ulnaris. Con menos frecuencia
se afectan los interossei dorsales y palmares
responsables de la separacidn y aproximacion
de los dedos. La «mano intrinseca plus» carac-
terizada por la flexién de las articulaciones
metacarpofaldngicas y extensién de las inter-
faldngicas proximales y distales de los dedos,

mar. El masculo mas frecuentemente afectado
es el adductor pollicis. Cuando ademas hay
componente de flexion de la metacarpofaldn-
gica o de la interfaldngica, los musculos impli-
cados seran el flexor pollicis brevis y flexor polli-
cis longus respectivamente. El opponens pollicis
se afecta de forma muy ocasional.

3.2.2. Patrones funcionales
del miembro inferior

e Flexion de cadera
Por afectacion fundamentalmente del iliop-
soas y en ocasiones del recto femoris. Otros
musculos que desempefian un papel secun-
dario son: pectineus, sartorius, tensor fasciae
latae, adductor longus y adductor brevis.

e Aduccion de cadera
Por afectacién de los aductores de cadera
(adductor longus, adductor brevis y adductor
magnus) y gracilis. En ocasiones puede haber
participacion del iliopsoas y pectineus.

e Flexion de rodilla
Por afectacidn de los isquiotibiales, el musculo
mas implicado es el semitendinosus, seguido
por el semimembranosus y, mas raramente, el
biceps femoris. El gastrocnemius solo contri-
buye discretamente a la flexion de la rodilla.

e Extension de rodilla
Por afectacion predominantemente del qua-
driceps femoris.

e Pie equinovaro
El componente equino viene determinado
por la afectacidn del triceps sural (gastrocne-
mius y soleus). La hiperactividad del tibialis
posterior se acompafia de supinacién de la
articulacidn subastragalina y la del flexor digi-
torum longus, de dedos en garra. De forma
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ocasional pueden verse implicados el tibialis
anterior, el flexor digitorum longus y el exten-
sor hallucis longus. En ocasiones, puede existir
una co-contraccion dinamica asociada del ti-
bialis anterior y el extensor hallucis longus.

e Dedos en garra
Por afectacion fundamentalmente del flexor
digitorum longus vy flexor hallucis longus, asi
como del quadratus plantae y del flexor digi-
torum brevis.

e Pije estriatal
Por implicacion del extensor hallucis longus
responsable de la extension de la falange dis-
tal del primer dedo.

3.3. ESCALAS CLINICAS
E INSTRUMENTOS DE
VALORACION DE LOS
RESULTADOS

Las escalas clinicas nos permiten medir las varia-
bles de resultado con el objetivo de cuantificar
un estado fisico y su cambio de una manera es-
tandarizada y reproducible.

La escala ideal debe tener un sistema de pun-
tuacion bien definido, propiedades clinimétricas
de fiabilidad, reproducibilidad y sensibilidad al
cambio, asi como instrucciones de aplicacién bien
determinadas. El desarrollo y aplicacion de escalas
clinicas para la espasticidad ha sido particularmen-
te dificil debido a aspectos no resueltos referentes
a la definicién de la espasticidad'®*®, la heteroge-
neidad de las regiones corporales afectadas, la
variedad de circunstancias que modifican su inten-
sidad, y las dificultades en encontrar una medicion
objetiva del tono muscular. Ademas, existe una
pobre correlacién entre la reduccién de la espas-
ticidad y los cambios en la capacidad funcional.

3.3.1. Medicion de las variables
de resultado

Para evaluar los resultados de un procedimiento
deben establecerse en primer lugar unos obje-

tivos y determinar las variables de cambio. En
el resultado deben evaluarse diferentes aspec-
tos®.

— Consecucion de objetivos: ¢se han logrado
los objetivos perseguidos?

— Déficit: ¢se ha conseguido una reduccién
de la espasticidad, dolor y rango de movi-
miento?

— Funcidn: éla mejoria del déficit tiene algun
impacto en la funcion?

— Mejoria en el nivel de participacién: ése
han conseguido cambios en el bienestar
o calidad de vida del paciente y/o de su
cuidador?

La eleccion de una escala u otra se basara
en el cambio de resultados esperado. En funcion
de estos objetivos debe establecerse qué medi-
das seran adecuadas para valorar el resultado
y asegurarse de que se registran antes del pro-
cedimiento. En la tabla 3.1 se enumeran algunas
de las escalas mas frecuentemente utilizadas
en la practica clinica para la evaluacién de resul-
tados.

3.3.1.1. Consecucion
de los objetivos

Dado que los objetivos pueden variar mucho de
un paciente a otro, no existe una medida de re-
sultado Unica que refleje los beneficios del tra-
tamiento en todos los casos. La Goal Attainment
Scaling (GAS)?*° es una escala que permite regis-
trar la consecucién de los objetivos mas impor-
tantes para cada individuo. Ha demostrado su
utilidad en el contexto del manejo de la espas-
ticidad?¥?2, aunque hasta el momento no ha si-
do traducida ni validada para la poblacién es-
panola.

3.3.1.2. Valoracion del déficit

Muchos estudios equiparan la espasticidad con
el aumento de tono muscular, pero la espastici-
dad puede comportar dolor, restriccién del arco
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de movimiento, limitacidén para el desempe-
fio de las AVD, etc.?>?%, Por otra parte, no existe
consenso respecto a lo que constituye una mejo-
ra funcional significativa en el tratamiento de la
espasticidad del adulto®.

— Escala de Ashworth y Escala Modificada
de Ashworth (MAS): son escalas ordina-
les del tono muscular. A pesar de ser las
escalas mas utilizadas para la evaluacién
de la espasticidad, existen controversias
en cuanto a su validez, fiabilidad y sensi-
bilidad?¢-2,

— Escala de Tardieu: parece tener una mejor
fiabilidad que la MAS?, pero se necesita
mas tiempo para completarla y no suele
registrarse en su totalidad. El examinador
mueve la extremidad a diferentes veloci-
dades, registrando el angulo en el cual se
opone una resistencia al movimiento.

— Prueba de Silverskiold: evalta la dorsifle-
xién del tobillo en flexion de la rodilla y,
posteriormente, en extension. Si la dor-
siflexién del tobillo es mayor con la rodilla
flexionada, el gastrocnemius tiene mayor
contribucién que el soleus en el patrén de
pie equino®..

— Las pruebas de Phelps®, de Duncan-Ely33
y de Thomas®* permiten evaluar patrones
clinicos especificos como la aduccién de
cadera, la extension de rodilla o la flexion
de cadera.

— Los efectos fisicos de la espasticidad, como
las limitaciones del rango de movimiento,
pueden evaluarse por goniometria con-
vencional o digital o medicién de distan-
cias anatdmicas.

3.3.1.3. Evaluacion de los
sintomas asociados
a la espasticidad

Algunos sintomas como el dolor o la rigidez per-
cibida son aspectos de la espasticidad que preo-
cupan al paciente. La escala analdgica visual del
dolor permite cuantificar los cambios en el dolor
percibido.

3.3.1.4. Cambios en la funcion

Las medidas de funcién global, como el indice de
Barthel o la medida de la independencia funcional
motora (m-FIM), no suelen detectar cambios sig-
nificativos derivados de una intervencion focal
en la espasticidad®. La tabla 3.1 recoge algunas
medidas de funcidn para el miembro superior, 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 regis-
tro en video de una determinada actividad antes
y después de la infiltracion puede resultar util
para detectar cambios funcionales.

La facilitacion del cuidado debe ser un aspec-
to considerado en los resultados. Existen dife-
rentes escalas que intentan objetivar la carga de
cuidado. Las variaciones en su puntuacion pue-
den indicar un buen o mal resultado de la inter-
vencion terapéutica. Para su evaluacidn pueden
emplearse escalas analdgicas visuales o verbales
de facilidad para el cuidado, registro del tiempo
empleado para la realizacién de tareas o escalas
formales de dependencia o carga del cuidador.

3.3.1.5. Cambios en la calidad
de vida relacionada
con la salud

Debido a la variabilidad de los objetivos y resul-
tados, asi como a la frecuente naturaleza focal
de las manifestaciones clinicas y las intervencio-
nes, las escalas de calidad de vida en relacién
con la salud tienden a ser poco utiles para valo-
rar el resultado de la intervencidon. No obstante,
es importante recoger la opinién del paciente
utilizando escalas analdgicas, asi como cuestio-
narios para pacientes y cuidadores.

3.4. OTROS SISTEMAS DE
EVALUACION DE LA
ESPASTICIDAD

Aunque la descripcion clinica de la condicién fisi-
ca, disfuncidn y estado del paciente constituyen
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Tabla 3.1. Medidas utilizadas para la evaluacién de la espasticidad

Consecucion de objetivos

Goal Attainment Scaling

Valoracion del déficit

Sistemas de electrofisiologia y biomecanica

Evaluacion de sintomas asociados a la espasticidad:

a) Dolor

b) Restriccion de movimiento

Evaluacion de la funcién:
a) Fuerza y destreza del miembro superior

b) Marchay equilibrio

c) Escalas de déficit motor global

d) Limitacion funcional global

Evaluacion del cuidador

Medidas de calidad de vida

Escala de Ashworth y Escala Modificada
de Ashworth

Escala de Oswestry

Grado del tono muscular abductor
Escala de Tardieu

0-10 Numeric Rating Scale

Pendulum Testing of Spasticity

Dual Channel EMG Evaluation of Interference
Pattern

H-Reflex and H,,.,/M,,., Ratiodu

Escala analdgica visual del dolor
Pain Intensitiy Descriptor Scale

Rango de movimiento (goniometria)

Distancias anatémicas (distancia entre rodillas)
Prueba de Silverskiold

Prueba de Phelps

Prueba de Duncan-Ely

Prueba de Thomas

Grasp Dynamometer Testing

Manual Muscle Testing

The Tufts Assessment of Motor Performance
(TAMP)

The Perdue Pegboard Test

The 9-Hole Peg Test

Jebsen Taylor Hand Function Test

Frenchay Arm Test

Timed Ambulation

Timed Up and Go Test

Ambulation Index

Functionnal Ambulation Classification
Berg Balance Scale

Andlisis instrumentado de la marcha

Brunnstrom Stroke Scale

Fugl-Meyer Evaluation of Physical Performance
Rivermead Stroke Assessment

Scandinavian Stroke Scale

Toronto Stroke Scale

Motricity Index and Trunk Control Test

Medida de la Independencia Funcional (FIM)
Indice de Barthel

Escala de dependencia del cuidador
Escalas de carga del cuidador

Short Form 36 Health Survey
Sickness Impact Profile
Canadian Occupational Performance Measure

GUIA PRACTICA CLINICA




26 ¢4

TRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD CON TOXINA BOTULINICA

el pilar de la evaluacidn, existen otros sistemas de
medicién mas objetivos, pero con un uso mas li-
mitado en la practica clinica.

3.4.1. Pruebas
electrodiagnésticas

La electromiografia (EMG) puede definir los
musculos hiperactivos o con una contraccion
inadecuada ante un determinado movimiento.
La EMG también puede identificar si un musculo
esta parético mediante el analisis del patrén de
reclutamiento. Los registros pre y postratamien-

to pueden mostrar cambios diferentes a los es-
perados por la clinica.

3.4.2. Medidas neuromecanicas

Las medidas cinéticas y cinematicas pueden cuan-
tificar el déficit de movimiento de miembros supe-
riores e inferiores, aunque su correlacidn con las
escalas clinicas todavia esta poco estudiada®?’.

En un reciente estudio, con pocos casos, se
ha demostrado una buena correlacién de las
escalas clinicas con la evaluacién robdtica en la
extremidad superior®,
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Espasticidad: tratamiento
integral

El abordaje del paciente con espasticidad debe
tener en cuenta, para incrementar su eficacia,
los siguientes aspectos que describimos a con-
tinuacion®®39;

— hacerse desde unidades especializadas a
cargo de un equipo multidisciplinar;

— aplicarse solo cuando la espasticidad sea
causa de dolor, interfiera en la funcion o
el cuidado del paciente, e iniciarlo de for-
ma precoz para evitar o prevenir las com-
plicaciones;

— la valoracién y el tratamiento deben ser
individualizados;

— hay que prevenir y/o tratar la aparicion de
factores agravantes.

4.1. EQUIPO MULTIDISCIPLINARIO

El equipo de rehabilitacion necesario para atender
adecuadamente a los pacientes con enfermeda-
des neuroldgicas discapacitantes que presentan
espasticidad debe estar formado por un médi-
co especialista en Medicina Fisica y Rehabilitacién
(MFR) que coordine un grupo multidisciplinario
de profesionales expertos (fisioterapeuta, enfer-
mero, terapeuta ocupacional, neuropsicdlogo, tra-
bajador social, logopeda y técnico ortoprotésico):

todos ellos trabajan conjuntamente para conse-
guir los objetivos previamente identificados en
colaboracion con el paciente y su familia. El mé-
dico especialista en MFR es el responsable de es-
tablecer un prondstico funcional y de identificar
los objetivos terapéuticos, determinar las inter-
venciones, controlar su eficacia y evaluar los resul-
tados finales del programa de rehabilitacién®.

4.2. CONSIDERACIONES PREVIAS

Al considerar un plan de tratamiento se ha de
tener en cuenta si la espasticidad impide la fun-
cionalidad o la autonomia, si se acompafia de
dolory qué tratamientos se han empleado pre-
viamente y con qué resultados.

Asimismo, se ha de considerar: la gravedad
del problema, si la espasticidad es focal o mul-
tifocal, regional o generalizada, el estado general
del paciente y el riesgo-beneficio de las diferen-
tes intervenciones, teniendo en cuenta los obje-
tivos terapéuticos individuales.

4.3. OBJETIVOS TERAPEUTICOS

En primer lugar, hay que identificar los objetivos y
ajustar las expectativas de pacientes y cuidadores.
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— Mejorar la funcionalidad: marcha y movi-
lidad general, equilibrio y postura en se-
destacién y manejo de la silla de ruedas y
transferencias.

— Mejorar la calidad de vida y el nivel de
bienestar: aliviar el dolor, aumentar la cali-
dad del suefio, facilitar los cuidados y las
actividades diarias como la higiene, el ves-
tidoy la alimentacién y aliviar la labor del
cuidador.

— Prevenir y tratar las complicaciones:
musculoesqueléticas (contracturas y su-
bluxaciones), cutaneas (ulceras por pre-
sion) y facilitar el programa de rehabili-
tacion.

En los nifios se ha de tener en cuenta que
estdn en una etapa de crecimiento y que la es-
pasticidad puede interferir en el aprendizaje de
funciones bdsicas, producir deformidades orto-
pédicas, limitar una funcién puntual que inter-
fiera con el aprendizaje escolar o con el desarro-
llo del control postural e impida la movilidad
espontdnea.

4.4. INTERVENCIONES
TERAPEUTICAS

Antes de plantear cualquier tratamiento debe-
mos evaluar cuidadosamente al paciente e iden-
tificar los posibles factores que pueden desen-
cadenar o exacerbar la espasticidad. Entre estos
factores se incluyen infecciones del tracto uri-
nario, estimulos nociceptivos como en la ulcera
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?®.

El tratamiento de la espasticidad incluye la
combinacién de diversas modalidades de terapia
fisica, fisioterapia, terapia ocupacional, trata-
miento farmacoldgico (TB, la medicacién oral,
la medicacion intratecal, la fenolizacion del ner-
vio) y quirurgicas (cirugia ortopédica y neuroci-
rugia). El tratamiento de la espasticidad debe
contemplar el asesoramiento y apoyo a los pa-
cientes, familiares y cuidadores.

4.4.1. Terapia fisica

Recomendada en todas las fases evolutivas de
la espasticidad para mantener y/o aumentar la
eficacia de otros tratamientos®. El tratamiento
es dindmico y debe modificarse en funcidn de
los cambios obtenidos en cada paciente. Aun-
que se considera un pilar basico en el tratamien-
to de la espasticidad focal y generalizada, su efi-
cacia apenas ha sido estudiada®®*t, Ademas,
dispone de pocos estudios que comparen los di-
ferentes tratamientos disponibles.

e Posicionamiento adecuado
Posicionamiento adecuado del tronco y extre-
midades tanto en sedestacion como en decu-
bit019,41

e Cinesiterapia (terapia por el movimiento)
Sus objetivos son mantener una longitud ade-
cuada del musculo y de los tejidos blandos,
facilitar el cuidado y el control activo del movi-
miento voluntario residual®. Las técnicas uti-
lizadas incluyen:

Movilizaciones articulares: mediante el em-
pleo de una fuerza ajena al paciente. Deben
realizarse correctamente para no favorecer la
aparicion de osificaciones de partes blandas®.

Estiramientos de la musculatura espdstica: es
la modalidad terapéutica mas defendida®'. El
tiempo de influencia en el tono muscular osci-
la entre 30 minutos y 6 horas.

Entrenamiento del patron de marcha con so-
porte parcial del peso del cuerpo (treadmill):
ofrece ventajas comprobadas en la reeduca-
cion del mecanismo de marcha del paciente
espastico®. Diversas revisiones sistematicas
(RS) recientes sugieren que el entrenamiento
con treadmill es seguro y factible en nifios con
paralisis cerebral, aunque se necesitan mas
estudios para confirmar dicho beneficio***3.

Ejercicios de fortalecimiento de los musculos
antagonistas: mejoran la actividad y no aumen-
tan la espasticidad®.
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Existe poca informacion relevante sobre las
medidas que pueden modificar y/o aumentar
la eficacia del tratamiento con TB, aunque algu-
nos estudios indican que la cinesiterapia es
fundamental. Un ensayo clinico aleatorizado
(ECA) que evalua el efecto de la cinesiterapia
(taping) como tratamiento adyuvante de la TB
en la extremidad inferior (pie equino post-
ictus), no muestra un claro beneficio®. Actual-
mente 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 (http://clinical-
trials.gov/ct2/ show/NCT00999180).

Crioterapia

Reduce la amplitud del potencial de accidn
motor, enlentece la conduccidn nerviosa y
disminuye la actividad del huso muscular. Su
aplicacion puede ser local (geles frios) o gene-
ral (bafiera). Su efecto es de corta duracién
(15-30 minutos)*.

Calor

Disminuye el dolor secundario a la espasti-
cidad*. El tratamiento por ultrasonidos me-
jora el rango articular con disminucién elec-
tromiografica, pero con escasa repercusion
clinica“.

Electroestimulacion

Su uso es controvertido, aunque algunos estu-
dios sefialan que tiene una eficacia tempo-
ral®. La estimulacién tanto de la musculatura
agonista como de la antagonista puede redu-
cir la espasticidad®. En el ictus su uso combi-
nado con las técnicas de Bobath (técnicas de
cinesiterapia que inhiben el tono y los pa-
trones de movimiento anormales) es mas efi-
caz en la reduccién de la espasticidad de la
extremidad inferior que la aplicacion aislada
de estas técnicas*. En nifios con secuelas de
paradlisis cerebral, el uso combinado de téc-
nicas de estiramiento y electroestimulacién
es mas eficaz en la reduccion de la espastici-
dad de miembros inferiores que si solo se uti-
lizan los estiramientos®.

Las técnicas utilizadas incluyen:

Estimulacion funcional: disminuye la espasti-
cidad tonica*!. Su efecto es mayor cuanto mas
espastico sea el musculo tratado®. Es Util para
relajar los miembros inferiores espasticos en
pacientes con lesién medular®?.

Estimulacion nerviosa transcutdnea: es Util
en el tratamiento de la espasticidad post-
ictus y en el de la lesién medular. No se ha
demostrado su eficacia en la esclerosis mul-
tiple®2. También es util como tratamiento
adyuvante tanto antes de los ejercicios de
fortalecimiento, como del tratamiento far-
macologico®3.

4.4.2. Ortesis

Las ortesis son utiles tanto en la prevencién y
correccion de limitaciones y/o deformidades
articulares, como para compensar la paresia.
Con su uso, sobre todo nocturno, se pretende
mantener una correcta alineacién articular y el
estiramiento de los musculos espasticos®®. La
aplicacion aislada de ortesis no estd indicada en
casos de espasticidad severa o en aquellos pa-
cientes con lesiones cutaneas®’.

4.4.3. Medicacion oral

La medicacion oral se utiliza en la espasticidad
generalizada®®**%, La eficacia de las diversas
medicaciones orales no ha sido bien establecida,
en particular la capacidad de estos tratamientos
de conseguir mejores resultados de funcionali-
dad, debido a la escasez y limitacién de estudios
controlados bien realizados>*>¢. Adema3s, los
efectos adversos de su utilizacidn son conside-
rables>*6,

4.4.3.1. Baclofeno

El baclofeno es un agente GABA (acido gamma
amino butirico) agonista que debe considerarse

en el tratamiento de la espasticidad generaliza-
da19,39,54
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El baclofeno posee un efecto antiespastico
gue ha demostrado ser mas efectivo en la espas-
ticidad de origen espinal, incluyendo las lesiones
de médula espinal y esclerosis multiple>. La efi-
cacia ha sido demostrada especialmente en los
espasmos del musculo flexor®. La evidencia en
cuanto a la mejora de la funcién 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®’.

El baclofeno se excreta por el rifnén y, en
menor proporcioén, por el higado. Los efectos
secundarios incluyen somnolencia, mareo, debi-
lidad y alteracién de la funcidn renal®*, por lo
gue no se recomienda su uso prolongado®®. Una
sobredosis puede producir paro respiratorio,
hipotensidn y bradicardia. Si no hay efecto tera-
péutico a las 6 semanas, se aconseja una retira-
da gradual. Una retirada subita puede producir
epilepsia y trastornos mentales>*.

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 progresiva-
mente (5 mg/dia cada 4-7 dias). No suele ha-
ber efecto terapéutico con dosis inferiores a
30 mg/dia®. La retirada debe ser progresiva*.

4.4.3.2. Benzodiacepinas

Las benzodiacepinas son agentes GABA agonis-
tas, que han demostrado eficacia clinica en los
pacientes con esclerosis multiple y lesidén de
médula espinal®**°. La utilidad en los pacientes
con espasticidad de origen cerebral no esta
bien establecida®*®. El diacepam es la mas uti-
lizada>.

En nifios con paralisis cerebral el diacepam
es efectivo en el tratamiento de la espasticidad
a corto plazo, aunque no se dispone de suficien-
te evidencia sobre la mejora o no de la funcién
motora®’.

La dosis inicial en adultos es de 2 mg/dia, con
aumento progresivo hasta un maximo de 60 mg/
dia®. En los nifios la dosis de inicio es de 0,1-
0,2 mg/kg/dia, repartidos en 3-4 tomas o en dosis
Unica nocturna, con un aumento progresivo de

0,1 mg/kg/dia cada 4-5 dias y una dosis de man-
tenimiento de 0,2-0,8 mg/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 pro-
vocar depresion respiratoria y broncoplejia, por
lo que se ha de guardar especial atencién en los
ninos con paralisis cerebral. Los efectos secun-
darios y la dependencia fisica limitan su utiliza-
cién a largo plazo®’.

Las benzodiacepinas estdn contraindicadas
en los pacientes con miastenia grave, insuficien-
cia respiratoria grave, insuficiencia hepatica,
glaucoma de angulo cerrado y depresion. Las
benzodiacepinas interaccionan con los barbitu-
ricos, los relajantes musculares centrales, la eri-
tromicina, la rifampicina y la teofilina.

4.4.3.3. Clorhidrato de tizanidina

El clorhidrato de tizanidina es un agonista de los
receptores alfa-2-adrenérgicos. Diversas revisio-
nes concluyen que el clorhidrato de tizanidina en
monoterapia es un tratamiento util en los pacien-
tes con espasticidad causada por esclerosis mul-
tiple, ictus y lesiones espinales adquiridas®*>>>9,

En nifos la experiencia es mds escasa, y aun-
que se podria considerar en el tratamiento de
la espasticidad en nifios con pardlisis cerebral, la
evidencia en cuanto a la mejora de la funcién
motora no es suficiente®’.

La tizanidina se metaboliza via hepaticay su
farmacocinética conlleva una amplia variabilidad
interpaciente. En los adultos la dosis inicial es de
2 mg/noche en dosis Unica que se incrementa
gradualmente en 1-2 mg, hasta obtener benefi-
cio o aparicion de efectos secundarios®. A causa
de la hepatotoxicidad se debe controlar la fun-
cion hepatica.

Los efectos indeseables de la tizanidina inclu-
yen hipotensidn, astenia, sequedad de boca,
vértigo, alucinaciones y hepatotoxicidad. En los
ninos no se ha determinado su seguridad ni su
eficacia®.

Algunos ensayos clinicos han demostrado
que la eficacia de la tizanidina es comparable con
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el baclofeno y el diacepam, pero que la toleran-
cia global es favorable a la tizanidina®®. Un ECA
reciente, el primero que compara TB vy tizanidi-
na, realizado en pacientes con espasticidad del
miembro superior secundaria a un ictus, muestra
mayor eficacia de la toxina en la reduccion de la
espasticidad de la mufieca y de los musculos fle-
xores, asi como una mejor tolerancia®?.

4.4.3.4. Dantroleno sodico

El dantroleno es un derivado de la hidantoina,
de utilidad para disminuir las contracciones clo-
nicas y los espasmos musculares involuntarios.
Inhibe la liberaciéon de calcio del reticulo sarco-
plasmatico*. El dandroleno no esta comerciali-
zado en Espafa.

No se dispone de suficiente evidencia de la
eficacia del dantroleno en adultos®*. En nifios
con paralisis cerebral, la eficacia del dantroleno
esta poco documentada, y con frecuencia causa
efectos indeseables®.

En los adultos la dosis inicial es de 25 mg/dia,
con un aumento progresivo hasta una dosis
maxima de 400 mg/dia, repartidos en cuatro
tomas®. Debido a su hepatotoxicidad no se re-
comienda un uso prolongado®®.

Entre los efectos indeseables se ha descrito:
somnolencia, debilidad, fatiga, mareos, nduseas,
vomitos, diarrea o estrefiimiento. Todos estos
efectos tienden a desaparecer con el tratamien-
to continuado. Otros efectos mds graves aunque
poco frecuentes son hepatotoxicidad, depresidn
respiratoria, convulsiones y reacciones pleuro-
pericardicas.

4.4.3.5. Cannabis y derivados
cannabinoides

Los extractos de cannabis se estan utilizando
cada vez mas en el tratamiento de la espastici-
dad asociada a la esclerosis multiple. Una RS
muestra que este tratamiento podria propor-
cionar una mejoria de la espasticidad®?. Sin
embargo, la evidencia disponible se basa sobre
todo en escalas de medicidn subjetivas®?®3. Por

otro lado, se han descrito efectos indeseables,
tales como boca seca, vértigo, somnolencia y
nauseasy se desconocen los efectos a largo pla-
z0%. No se aconsejan en adolescentes, personas
con psicosis y mujeres embarazadas®.

4.4.4. Otras medicaciones
no orales

4.4.4.1. Baclofeno intratecal

En los pacientes con espasticidad generalizada
gue no responden al tratamiento oral, o que pre-
sentan efectos secundarios intolerables, se pue-
de utilizar baclofeno intratecal. El baclofeno
intratecal mediante bomba de infusidn esta indi-
cado en los casos de espasticidad grave secun-
daria a lesién medular que no responde a trata-
miento oral>>645,

La técnica consiste en implantar un sistema
automatico de medicacién continuada median-
te una bomba que se coloca debajo de la piel
mediante una intervencion quirurgica, lo que per-
mite llevar una vida normal dentro de sus limita-
ciones. Consta de un reservorio colocado subcu-
tdneamente en el abdomen, a partir del que se
libera la medicacién que entra en el espacio intra-
tecal por un catéter conectado con el reservorio.

Su principal ventaja es que, al concentrarse
la medicacidn directamente al nivel de la segun-
da neurona motora, se evita la difusion cerebral
y, por tanto, los efectos adversos. Ademas, las
dosis necesarias son mucho menores (se dosifica
en microgramos). Es un sistema seguro de tra-
tamiento, de implantacién sencilla, en muchos
casos con un minimo ingreso hospitalario y baja
incidencia de infecciones.

En nifios con pardlisis cerebral no se dispone
de datos suficientes para su uso continuo en el
tratamiento de la espasticidad. Asimismo, se han
descrito complicaciones relacionadas con el
catéter, seromas y las infecciones de la herida
ocurren con frecuencia®’. Un ECA que compara
la infusidon continua intratecal de baclofeno con
el tratamiento estandar muestra que la infusién
continua es efectiva en nifios con paralisis cere-
bral seleccionados®®.
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4.4.4.2. Neurdlisis quimica
con alcohol y fenol

La utilizacién de bloqueos locales es una herra-
mienta mas que puede utilizarse dentro del aba-
nico de opciones para el abordaje del sindro-
me espastico, y puede tener efecto tanto sobre
la espasticidad fasica como la tdnica, interfirien-
do en los reflejos mono y polisindpticos®>>7,
El uso localizado de agentes neuroliticos como
el fenol y el alcohol puede proporcionar una
relajacién muscular durante un tiempo de entre
8 semanasy 36 meses®’. El fenol (3-5%) y el alco-
hol (35-60%) actuan sobre el tejido neuronal y
causan una desnaturalizacion de las proteinas
y la lesidn de las fibras nerviosas, lo que reduce
la espasticidad.

Los efectos adversos potenciales asociados al
uso del fenol y del alcohol incluyen dolor queman-
te en el sitio de la inyeccidn, dolor y disestesias
gue duran varias semanas después de la inyeccion
y dolor crdnico en el sitio de la inyeccidn que pue-
de impedir o complicar la repeticion del tratamien-
to con estos agentes®’. Su uso quedaria limitado
al tratamiento de la espasticidad focal cuando el
Unico objetivo es el bienestar o la higiene. La admi-
nistracion de los agentes neuroliticos requiere des-
treza de quien los administra.

4.4.4.3. Bloqueo neuromuscular
mediante inyeccion
intramuscular de toxina
botulinica

La TB se ha convertido en un tratamiento de
eleccién en multiples patologias relacionadas
con la sobreactividad muscular. La inyeccién in-
tramuscular de TB actualmente es el tratamiento
de eleccidn en la espasticidad focal y también
puede ser beneficiosa en la espasticidad mul-
tifocal®.

Generalmente se percibe que las inyecciones
de TB son mas eficaces y mejor toleradas que
los tratamientos orales en la reduccién de la es-

pasticidad focal, pero hasta ahora no se dispone
de estudios que comparen las diferentes inter-
venciones. El Unico ECA hasta ahora disponible
es el que compara TB y tizanidina, realizado en
pacientes con espasticidad del miembro supe-
rior secundaria a un ictus, y este si muestra ma-
yor eficacia de la TB®.

En el capitulo 5 se describen de forma amplia
diferentes aspectos acerca de la TB.

4.4.5. Cirugia

Cuando las secuelas se han estabilizado y el tra-
tamiento conservador de la espasticidad no es
eficaz, pueden plantearse intervenciones quirur-
gicas a diferentes niveles: cerebro, médula es-
pinal, nervio periférico y aparato locomotor. Es
condicion indispensable que la cirugia esté inte-
grada en el proceso de rehabilitacién y que no
pretenda eliminar por completo la espasticidad
de los miembros afectados.

Aunque cualquier efecto sobre el tono es
temporal, la cirugia ortopédica tiene un papel
importante en el tratamiento de las deformida-
des musculoesqueléticas en los nifios con para-
lisis cerebral. La cirugia ortopédica en el paciente
pediatrico y adulto mejora la postura articular
al alargar las estructuras musculotendinosas,
transfiriendo tendones, realizando osteotomias
para reducir articulaciones dislocadas y norma-
lizando la rotacion y la fusion de articulaciones
seleccionadas para mejorar la estabilidad.

Las técnicas neuroquirudrgicas, aunque poco
utilizadas, pueden reducir la espasticidad en
algunos pacientes correctamente selecciona-
dos®s.

4.5. ALGORITMO DE
TRATAMIENTO
DE LA ESPASTICIDAD

En la figura 4.1 se describe el algoritmo para el
tratamiento de la espasticidad.
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Toxina botulinica

5.1. ESTRUCTURA

La TB tipo A es una proteina de 150 kDa, cons-
tituida por una cadena ligera (50 kDa, amino-
acidos 1-448) y una cadena pesada (100 kDa,
aminoacidos 449-1.280), unidas por un puente
disulfuro®.

El Clostridium botulinum produce 7 neuro-
toxinas (denominadas desde las letras A hasta
la G) todas ellas bloquean el proceso de exoci-
tosis de las vesiculas presinapticas que contie-
nen acetilcolina (ACh) en la placa motora’. Dos
de estas neurotoxinas, la TB tipo Ay la tipo B,
estan disponibles como farmacos para uso cli-
nico y se utilizan habitualmente para el trata-
miento de diversas condiciones en las que exista
una hiperactividad muscular’.

5.2. MECANISMO DE ACCION
5.2.1. Efecto en la placa motora

En el proceso de liberacion de la ACh intervienen
diversas proteinas transportadoras que se vincu-
lan formando el complejo soluble NSF-anchora-
ge protein receptors’? (SNARE), responsable de
la unién de la vesicula de ACh a la membranay
de la consiguiente liberacion del neurotransmi-

sor. Este complejo estd constituido por tres pro-
teinas: la sinaptobrevina (o VAMP), que se fija
a la vesicula, la sintaxina, que se fija a la mem-
brana, y la synaptosome-associated protein of
25 kDa (SNAP-25), que vincula ambas proteinas
y las solidariza a la membrana. Una ultima pro-
teina, la sinaptotagmina, completa la union en-
tre la vesicula y la membrana presinaptica ante
la entrada de Ca+ al interior de la célula.

La cadena pesada de la toxina tiene una gran
afinidad por los receptores de la membrana
sindptica a través de un dominio de internaliza-
cion. Una vez fijada a la membrana, se produ-
ce una endocitosis de la TB. Dentro de la célu-
la, la cadena ligera queda liberada al citosol y
actia como endoproteasa zinc-dependiente’?
fragmentando la proteina SNAP-2574, Tras la frag-
mentacion no se forma el complejo transporta-
dor (SNARE) y la acetilcolina no se libera, al per-
manecer incluida en las vesiculas presinapticas
gue no han conseguido vincularse a la membra-
na para producir la normal exocitosis en la sinap-
sis. Se produce asi una denervacién quimica que
puede ser utilizada terapéuticamente cuando
existe actividad excesiva en el musculo. La TB
tipo B funciona de un modo semejante, fragmen-
tando la sinaptobrevina. Las fases en que se divi-
de la accion de la TB tipo A se describen en la
tabla 5.1.

GUIA PRACTICA CLINICA

2010



36 $¢¢

TRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD CON TOXINA BOTULINICA

Tabla 5.1. Fases y subfases del mecanismo de accién de la toxina botulinica tipo A en la placa

motora y otras sinapsis colinérgicas

Fase Subfase Estructura o funcién Estructura de la
celular implicada toxina implicada
Uniodn al Baja afinidad Receptor de membrana con Cadena pesada
receptor acido sialico y gangliosido
Internalizacién Alta afinidad Receptor no conocido Cadena pesada

Endocitosis mediada
por receptor

Dominio de internalizacién
Mecanismo de recirculacion

Cadena pesada

de vesiculas

Traslocacion
inducida por pH

Union a la proteina
diana

Actividad enzimatica

Envenenamiento
intracelular

Paso al citosol
SNAP-25

Fragmentacion de la SNAP 25.

Puente disulfuro
Cadena ligera

Zinc

No se completa el complejo

SNARE

Fuente: Simpson LL et al (2004)75. SNARE: soluble NSF. Anchorage protein receptors; SNAP-25: synaptosome-associated

protein of 25kda.

Para la TB tipo A, el bloqueo de la exocitosis
se hace definitivo al tercer dia y perdura hasta
el final del tercer mes en el musculo estriado. A
partir del dia 28 la neurona reacciona al bloqueo
mediante la creacion de nuevos botones sinap-
ticos (sprouting), que finalmente no seran fun-
cionales, ya que hacia el dia 98 de evolucién se
recupera la actividad sinaptica original’®.

5.2.2. Efecto central

Ademads del mecanismo descrito, que supone un
bloqueo presinaptico de la actividad de la neu-
rona motora alfa, la TB actua sobre el sistema
gamma. Las fibras intrafusales también utilizan
la ACh como neurotransmisor, asi que hay tam-
bién bloqueo presinaptico del sistema gamma-
motor. Ambas acciones disminuyen la entrada de
las sefiales aumentadas procedentes del musculo
y aminoran la actividad ciclica del reflejo miota-
tico y de la espasticidad. Esta remodulacidn peri-
férica es capaz de favorecer la neuroplasticidad
central que podria ser la responsable de las mejo-
ras funcionales observables tras la inyeccidon”’.

Finalmente, hay cada vez mas pruebas de la
captacion retrégrada de TB en el sistema ner-
vioso central, que podria suponer un efecto di-
recto, aun por determinar’®”°,

5.2.3. Efecto en el sistema
nociceptivo

La observacion clinica de la mejora del dolor ha
dirigido la atencidn hacia una accién directa de la
TB sobre la nocicepcion. Se han establecido diver-
sos perfiles de accion, como el blogueo de la libe-
racion de la sustancia P y de otros neuropéptidos
(CRPG, TRPV1, VIP) en las terminales nociceptivas.
Estas sustancias se liberan retrégradamente cuan-
do el estimulo doloroso periférico se mantiene e
inician el fenémeno de sensibilizacion (FS). Se cree
gue el efecto antinociceptivo de la TB es mas defi-
nido cuando el FS se ha consolidado y persiste la
liberacion de los neuropéptidos en ausencia del
estimulo algico originario®. Esta accidn podria
deberse al efecto proteasa sobre el complejo
transportador de los péptidos, que en el caso del
péptido relacionado con la calcitonina (CGRP) es
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también un complejo SNARE?®, o sobre las protei-
nas transportadoras del receptor de membrana,
sobre el que interaccionaran estos péptidos tras
ser liberados como nociceptores.

5.3. EFECTOS ADVERSOS

La TB produce debilidad muscular. Este efecto
terapéutico puede convertirse en adverso depen-
diendo de la dosis, de los puntos de inyeccion o
de la difusidn a regiones no deseadas. Los efectos
adversos graves son infrecuentes, aunque es
posible observar efectos transitorios y leves oca-
sionalmente. No obstante, se considera que la
TB es un farmaco seguro®?.

Existen efectos adversos ligados al efecto glo-
bal de la TB y efectos adversos locales. Los efectos
adversos generales mas frecuentes son: letargia,
fatiga general, fiebre y sindrome pseudogripal.
Los efectos locales dependen de la zona de inyec-
cion. En la cara, los mas destacados son ptosis,
diplopia y glaucoma. En el cuello son disfagia y
debilidad del cuello. En la extremidad superior e
inferior, debilidad muscular local y atrofia muscu-
lar con posible repercusion funcional y riesgo de
caidas.

Pueden producirse también efectos adversos
autonémicos como disminucion de la salivacion,
del sudor, estreiiimiento, hipotension ortostatica,
colico biliar, incontinencia urinaria y fecal, disfun-
cién eréctil y anomalias en la respuesta vasomo-
toray cardiaca a la postura o el ejercicio. Algunos
de estos potenciales efectos adversos pueden
convertirse en acciones terapéuticas en determi-
nadas condiciones patoldgicas.

Se han descrito efectos adversos graves,
como bloqueos cardiacos y sindromes botulis-
mo-like®3. En algunos casos pediatricos donde
el medicamento no se utilizé con cuidado se pro-
dujeron consecuencias fatales®.

El facultativo debe informar cuidadosamente
de los posibles efectos adversos a los pacientes
y a sus familias, planificar y realizar la infiltracion
adecuadamente y programar los controles evo-
lutivos necesarios para disminuirl al minimo los
efectos indeseables y manejarlos adecuadamen-
te en caso de que se presenten.

5.4. DOSIS DE TOXINA
BOTULINICA

La dosis 6ptima de TB es la menor cantidad de
TB necesaria para alcanzar unos resultados pre-
determinados (disminuir el tono muscular, mejo-
rar el rango de movilidad, aumentar funciones
activas o facilitar la higiene), sin causar efectos
adversos (por ejemplo, excesiva debilidad)®. Aun-
gue es bien conocido que el resultado de la tera-
pia con TB se debe a un conjunto de factores,
algunos estudios clinicos y en animales sugieren
que la dosis de TB es crucial y determinante en
la obtencidn de los objetivos®®®.

La TB se suministra en forma de liofilizado y
se diluye con suero fisioldgico. La solucidn recién
preparada se inyecta dentro del musculo afec-
tado, usando una jeringa desechable con una
aguja fina.

La dosis de TB es la cantidad de TB diluida y
medida en unidades de actividad (diferente para
cada tipo de TB). El volumen de dilucién es la can-
tidad necesaria de suero fisioldgico en mililitros
que debe de ser afiadida a la TB para su reconsti-
tucion. La concentracion es la dosis de TB dividida
por el volumen.

A medida que se ha ido ganando experiencia
en el uso de la TB, la cantidad de dosis y el nu-
mero de infiltraciones por sesién ha ido aumen-
tando, tanto en adultos como en nifos. Existen
estudios referidos a los efectos secundarios de
los cambios de volumen y dilucién, pero en ni-
fios son escasos®®®,

La eleccidon de la dosis de TB depende de
diversos factores®:

— Factores relacionados con el paciente: gra-
vedad de la espasticidad, nimero y volu-
men de los musculos afectados, croni-
cidad de la espasticidad, indice de masa
corporal y edad, respuesta previa al trata-
miento con TB y tratamientos comple-
mentarios para la espasticidad (tabla 5.2).
Factores relacionados con el médico: expe-
riencia del médico que trata al paciente.
Otros factores: coste de la TB, el afiadir
otras terapias fisicas (cinesiterapia, elec-
troestimulacion, etc.)
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Tabla 5.2. Factores modificadores de la dosis de toxina botulinica

Situacion clinica

Recomendable disminuir

Recomendable aumentar

Peso del paciente Bajo Elevado

Duracién aproximada del tratamiento Crénico Aguda/corto

Masa muscular Pequena Grande

Numero de musculos en los que se inyecta Muchos Pocos
simultaneamente

Escala de Aschworth Baja Muy alta

Efecto adverso previo de debilidad Presente Ausente/escaso

Farmacos sistémicos antiespasmaodicos o
bloqueantes de la placa motora

Resultado de la aplicacion previa

En tratamiento

Debilidad

Sin tratamiento

Respuesta inadecuada

Fuente: Mayer NH et al (2000)°.

5.4.1. Dosis maximas

Diversos estudios han valorado el efecto de las
dosis con relacidn a la mejora de la espasticidad,
tanto en el miembro superior como en el inferior
(tabla 5.3).

En los adultos, aunque la ficha técnica de la
Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos
Sanitarios de Botox® recomienda no sobrepasar
la dosis de 300 U Allergan para una sesion de tra-
tamiento, el consenso general limita la dosis maxi-
ma entre 400 y 600 U Allergan. En la tabla 5.4 se
recoge la dosis maxima recomendada por musculo
y puntos de inyeccién, que estd basada en las re-
comendaciones del grupo WE MOVE (Worldwide
Education and Awareness for Movement Disor-

ders) para Botox® (WE MOVE. TB tipo A [BOTOX®])
Adult Dosing Guidelines for the Management of
Spasticity®*. En la practica clinica, sin embargo, se
han utilizado en diversas ocasiones dosis altas de
1.200 U Allergan, sin efectos secundarios. En
muchas ocasiones, médicos expertos utilizan de
manera habitual dosis de 800 U Allergan, sin que
aparezcan efectos adversos. La seguridad y eficacia
con el uso de dosis de mdas de 500 U Allergan no
ha sido aun estudiada. Aunque no se ha de-
mostrado que el nimero de puntos de infiltracion
en un grupo muscular influya en el resultado cli-
nico, la ficha técnica de Botox® recomienda no
infiltrar mas de 50 U Allergan por punto®’.

En los nifios la dosis maxima de Botox® no
debe superar las 25 U Allergan/kg por sesion ni

Tabla 5.3. Dosis de toxina botulinica recomendadas en adultos y en nifios

Botox® Dysport® Xeomin®
Adultos
Dosis maxima por sesion (U) 400-600 1.000-1.500 400
Dosis maxima por punto (U) 50 150-200 No establecida
Nifos
Dosis méaxima en U/kg 1-20 (-25) 10-30 No establecida
Dosis maxima por sesion (U) 400-600 500-1.000 No establecida
Dosis méaxima por punto (U) 10-50 50-200 No establecida

Fuente: Francisco GE (2007)8, WE MOVE®*, Pascual S| (2004)%, Heinen F*,
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Tabla 5.4. Dosis recomendadas de toxina botulinica en el adulto segun la localizacién muscular

Musculo Botox® Dysport® Neurobloc® Punto inyeccién
Miembro superior

Pectoralis major 100 (50-200) 300 (150-400) 2.500-5.000 2-4
Pectoralis minor 75 (75-150) 300 (150-400) 2.500-5.000 1-2
Subscapularis 75 (50-100) 150 (75-250) 1.000-3.000 1
Latissimus dorsi 100 (50-150) 300 (100-400) 2.500-5.000 2-4
Teres major 50 (25-75) 80 (50-150) 1.000-3.000 1
Brachioradialis 50 (25-75) 150 (75-250) 1.000-3.000 1-2
Biceps brachii 100 (50-200) 300 (200-400) 2.500-5.000 2-4
Braquialis 50 (25-75) 200 (100-300) 1.000-3.000 2
Pronator teres 50 (25-75) 80 (50-150) 1.000-2.500 1
Palmaris longus 50 (25-100) 100 (50-200) 1.000-3.000 2
Flexor carpi radialis 50 (25-100) 80 (50-200) 1.000-3.000 1-2
Flexor carpi ulnaris 50 (25-100) 80 (50-200) 1.000-3.000 1-2
Flexor pollicis 50 (25-100) 40 (30-60) 1.000-2.500 1-2
longus

Abductor pollicis 50 (25-100) 30 (20-50) 500-1.500 1-2
brevis

Opponens pollicis 10 (5-25) 30 (20-50) 500-1.500 1
Flexor pollicis brevis 10 (5-25) 30 (20-50) 500-1.500 1
Flexor digitorum 50 (25-100) 50 (20-120) 250-1.500 1-2
superficialis

Flexor digitorum 50 (25-100) 50 (20-120) 250-1500 1-2
profundus

Lumbricales (5-20) 25 (20-40) 200-500 1
Interossei (5-20) 25 (20-40) 200-500 1
Miembro inferior

lliopsoas 100 (50-150) 300 (150-600) 3.000-7.500 2
Psoas 100 (50-150) 300 (150-600) 3.000-7.500 2
Recto anterior 100 (75-200) 300 (200-600) 2.500-5.000 2
Semimembranosus 100 (75-200) 300 (150-450) 3.000-7.500 3
et semitendinosus

Adductor magnus 200 (75-300) 700 (400-1000) 5.000-1.0000 3
Gastrocnemius 100 (75-150) 400 (200-800) 3.000-7.500 4
Soleus 75 (50-100) 200 (100-300) 2.500-5.000 2
Tibialis posterior 75 (50-200) 150 (100-300) 3.000-7.500 2
Tibialis anterior 50 (50-150) 150 (100-300) 2.500-5.000 3
Flexor digitorum 75 (50-100) 150 (100-300) 2.500-5.000 4
longus

Flexor hallucis 50 (25-75) 150 (100-300) 1.500-3.500 1-2
longus

Extensor hallucis 50 (20-100) 150 (100-300) 2.000-4.000 2
longus

Las dosis de Botox®, Dysport® y Neurobloc® no son equivalentes. Dosis (U).

Fuente: Mayer NH et al (2000)°°, Moore P et al (2005)%, Pleguezuelos E et al (2008)%, Mufoz E et al (2002)'°°, Russman B et

al (2002)10'.
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Tabla 5.5. Dosis recomendable de toxina butulinica en edad pediatrica segun la localizacion

muscular (1)

Musculo Botox® Dysport® Punto de inyeccion
Miembro superior

Pectoralis major 2 6-10 2-3
Biceps brachii 3 6-10 2
Brachioradialis 2-3 3-5 1-2
Deltoideus 2-3 5-10 3
Flexor carpi radialis 2-3 3-10 2-4
Flexor digitorum superficialis 1-2 3-10 1-2
Pronator teres 1 3-5 1
Eminencia tenar 1-2 3-5 1
Otros musculos pequefios 0,5-1 3-5 1
Miembro inferior

Gastrocnemius/soleus 3-6 10-20 2-4
Tibialis posterior 1-2 30-100 1
Adductor magnus 2-3 3-10

Semimembranosus et 2-3 3-6 2-3

semitendinosus

Las dosis de Botox® y Dysport® no son equivalentes). Dosis (u/kg peso).
Fuente: Mayer NH et al (2000)?°, WE MOVE®4, Moore P et al 2005%, Pleguezuelos E et al (2008)%°, Mufioz E et al (2002)'°,

Russman B et al (2002)1°".

las 50 U Allergan por punto de inyeccidn. Aunque
la dosis maxima recomendada en la ficha técnica
es de 200 U Allergan, en la practica las dosis maxi-
mas oscilan entre 400 y 600 U Allergan.

En Dysport® la dosis maxima recomendada
en adultos es de 1.500 U DLs por sesion segun
el tamano, nimero y localizacion de los muscu-
los afectados, la gravedad de la espasticidad, la
presencia de debilidad muscular y de respues-
ta al tratamiento previo® . En el nifio, en cambio,

las dosis maximas no deben exceder las 30 U
DLg( /kg o la dosis total de 1.000 U DLg por
pacientel®(tablas 5.5y 5.6).

Algunos estudios utilizan rangos de dosis de
Dysport® entre 15y 30 U DLgp/kg de peso'®y
otros rangos de dosis de Dysport® 20-30 U
DLSO/kg104,105.

Recientemente ha aparecido en el mercado
otra TB de tipo A denominada Xeomin®, con la
indicacion de espasticidad de miembro superior

Tabla 5.6. Dosis recomendable de toxina butulinica en edad pediatrica segun localizacién muscular (1)

Botox® Dysport®
(U/kg peso) Total/musculo (U/kg de peso) Total/musculo
Musculos pequefios (extremidad 1-3 10-50 5-10 50-150
superior)
Musculos grandes (extremidad 3-6 30-100 10-30 10-500
inferior)

Fuente: Mayer NH et al (2000)'%¢, WE MOVE?®, Moore P et al (2005)%, Pleguezuelos E et al (2008)*°, Mufioz E et al (2002)1%,

Russman B et al (2002)°".
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secundaria a ictus en adultos, ademas del blefa-
rospasmo Y la distonia cervical. Xeomin® tiene la
peculiaridad de estar libre de complejos proteicos.
La dosis maxima recomendada por sesion es de
400 U DLs,. Su eficacia y tolerabilidad se han des-
crito en voluntarios sanos y en casos de blefaros-
pasmo vy distonia cervical'®1%, No existen estudios
de Xeomin® en la poblacidn pediatrica y las dosis
recomendadas no estan establecidas para nifos.

Neurobloc® es una TB tipo B, otro de los sub-
tipos seroldgicos de TB utilizados en terapéutica
cuya Unica indicacién aprobada es la distonia
cervical. Un estudio piloto en nifos con parali-
sis cerebral y distonia en la extremidad supe-
rior sugiere una dosis maxima de Neurobloc®
de 400 U/kg*®.

5.5. DILUCION

Las diluciones de TB pueden variar, segun los estu-
dios, de 0,5 a 20 ml de solucidn salina. La inciden-
cia de paralisis involuntaria de los musculos sin
tratamiento depende en gran medida de la dosis
inyectada en el musculo disténico?? y segin
Redaelli*®, de la solucién salina en la que es dilui-
da. Con una cantidad de TB fija, una mayor dilu-
cion causa mayor difusion con incremento del
riesgo de efectos secundarios debido al efecto en
musculos adyacentes?®,

La duracidén de la TB una vez reconstituida
es de 24 horas a una temperatura de entre 2 y
8 2C para Botox® y Xeomin®. Dysport® debe ser
conservada en nevera (entre 2 y 8 °C) como
maximo hasta 8 horas antes de su uso, una vez
reconstituida.

En los Ultimos afios se han realizado diversos
estudios para encontrar vias que aumenten la
eficacia y mejoren la relacidn coste-beneficio
del tratamiento con TB. El coste podria disminuir
si las dosis por sesion pudieran ser menores y si
se pudiera prolongar el efecto més allad de 3-4
meses. Las opciones que se podrian utilizar se-
rian, entre otras:

— modificar las técnicas de infiltracion,
— anadir terapias fisicas pre y postinfiltra-
cién: cinesiterapia,

— incrementar la actividad del musculo post-
infiltracion,

— modificar la preparacién de la TB con dife-
rentes volumenes de dilucién.

La opcidén de utilizar diferentes volumenes
de dilucién parece la mas atractiva, dado que no
se precisa de terapias adicionales o de experien-
cia especial®. Sin embargo, la utilizacién de mas
dilucién puede provocar un aumento del males-
tar en el paciente por el alto volumen de inyec-
cién que se necesita y, potencialmente, la mi-
gracion a musculos adyacentes podria aumentar
y provocar paralisis en musculos no deseados.
Una manera de disminuir el malestar es no infil-
trar mas de 1 ml por punto®. Se ha demostrado
en animales que, aumentando el volumen de TB,
se incrementa la paralisis del musculo infiltra-
do'’, Se han realizado estudios en pacientes con
espasticidad de miembro superior, y se ha obser-
vado que a mds volumen de TB infiltrada, mas
reduccidn percibida del tono muscular®>11°,

Para maximizar el nimero de placas motoras
blogueadas en un musculo se puede aumentar la
dilucion de TB con la esperanza de que el gran
volumen de liquido administrado en el musculo
lleve la TB a las placas motoras remotas del lugar
de la inyeccion''®, Gracies recomienda el uso de
inyecciones de elevado volumen para lograr mayor
eficacia y potencialmente permitir la reduccién de
la dosis de inyeccién de grandes musculos espas-
ticos, como los de la extremidad inferior o de la
extremidad superior por encima del codo***.

En resumen, las evidencias preliminares de
estos estudios sugieren que inyectar mas diluciéon
en preparados de TB produce mayor reduccion del
tono muscular. Los mecanismos son aun desco-
nocidos, pero podria ser debido a la mayor difu-
sion de la TB dentro del musculo, lo que permite
llegar a mayor nimero de placas motoras®.

5.6. PUNTOS DE INYECCION
Y METODOS DE
LOCALIZACION

La localizacién de los puntos de infiltracion en
el musculo es un tema esencial para garantizar
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la eficacia del tratamiento. Dos ensayos clinicos
han demostrado que en musculos profundos o
de pequeio tamafio la localizacién para la inyec-
cion mediante referencias anatdmicas es poco
fiable, menos del 50% de las inyecciones serian
correctas!>113,

La infiltracion guiada por EMG, estimulacién
eléctrica o por ecografia es una buena alterna-
tiva para la localizacién muscular, sobre todo en
los musculos profundos y en aquellos cuyas refe-
rencias anatomicas ofrezcan dudas!!***>, Sin
embargo, la EMG no es un buen método cuando
no existe control voluntario del musculo que se
debe infiltrar y la estimulacion eléctrica no per-

mite ver la contraccién de musculos profun-
dos'®, mientras que la ecografia requiere un dis-
positivo costoso y entrenamiento previo en su
uso, pero representaria una técnica complemen-
taria de localizacién mas exacta que la ES en los
gemelost?’,

Aunque la localizacion del musculo mediante
estas técnicas es muy util, hay que tener en cuen-
ta que su uso rutinario puede generar malestar
en el paciente, ademas de alargar de forma sig-
nificativa los tiempos de consulta. Por lo tanto,
habria que individualizar en cada caso la necesi-
dad de utilizar métodos complementarios de
localizacién.
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Toxina botulinica en la espasticidad
en el paciente post-ictus

Elictus es un sindrome clinico caracterizado por
una rapida presentacion de signos de alteracion
focal o global de la funcidn cerebral, con una du-
racion superior a 24 horas o que causa la muerte,
sin otra causa aparente que la vascular'’®, Se trata
de alteraciones transitorias o definitivas del fun-
cionamiento de una o varias zonas del encéfalo
gue aparecen como consecuencia de un trastor-
no circulatorio cerebral.

Elictus es la segunda causa de muerte entre
la poblacién general en Espafia (Estrategia en
Ictus del Sistema Nacional de Salud. Ministerio
de Sanidad y Politica Social 2009) y la primera de
discapacidad en los paises occidentales!!®. Se
calcula que el 50% de los supervivientes a un
ictus presenta algun tipo de déficit residual por
el que requerira asistencia en las AVD*?,

En Espafia existen pocos estudios sobre la
incidencia del ictus'?! y los que existen muestran
variaciones geograficas!??'?’, En un estudio
llevado a cabo en Catalufia en el afio 2002, la
tasa de mortalidad cerebrovascular por cada
100.000 habitantes mayores de 24 afios fue de
92 en hombres y 119 en mujeres'?’. La inciden-
cia acumulada (casos fatales y no fatales) por
100.000 habitantes fue de 218 (intervalo de
confianza [IC] 95%: 214 a 221) en hombres y
de 127 (IC 95%: 125 a 128) en mujeres. Las ta-
sas de mortalidad ajustadas por edad fueron de

58 (IC 95%: 56 a 61) y 43 (IC 95%: 41 a 44), res-
pectivamente!?’,

Tres cuartas partes de los ictus afectan a
pacientes mayores de 65 afos. Segln datos de
la Encuesta Nacional de Morbilidad Hospitalaria
del Instituto Nacional de Estadistica (INE) en el
afio 2003, la cifra de pacientes ingresados con
el diagndstico principal al alta de enfermedad
cerebrovascular fue de 114.498 casos'%.

6.1. ESPASTICIDAD
POST-ICTUS

La espasticidad es un fendmeno discapacitante
frecuente en el ictus, aunque su incidencia no
se conoce con precision. La espasticidad post-
ictus puede afectar tanto a la extremidad supe-
rior como a la inferior'?. Hay estudios que sugie-
ren que el 19% de los pacientes que han sufrido
un ictus presentan espasticidad a los 3 meses,
mientras que al afio el porcentaje alcanza el
38%130'131.

En el estadio agudo del ictus, habitualmente
las extremidades afectas suelen estar flacidas vy,
posteriormente, se incrementa el tono muscular
junto con la apariciéon de movimientos sinérgicos.
Aunque no siempre hay una relacién constante
entre el grado de paralisis y el de espasticidad®3?,
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esta suele disminuir tipicamente en la medida en
que aparece el control motor analitico®3,

6.2. MANIFESTACIONES
CLINICAS EN LA
EXTREMIDAD SUPERIOR

En la extremidad superior la espasticidad es uno
de los factores implicados en el desarrollo del
sindrome del hombro doloroso en el paciente
hemipléjico®. La extremidad superior muestra
habitualmente un patrén en aduccién y/o rota-
cion interna del hombro (3.2.1: Patrones fun-
cionales del miembro superior): su persistencia
puede desencadenar dolor, limitar el balance
articular, interferir con el tratamiento rehabili-
tador y restringir considerablemente el resul-
tado funcional y la calidad de vida de los pacien-
tes?3>,

La espasticidad suele afectar a la muscu-
latura flexora de la extremidad superior y en
los pacientes con déficit motor severo la con-
tractura en flexién de la mufieca (3.2.1: Pa-
trones funcionales del miembro superior) se
desarrolla con rapidez!3®. En estos casos, la
extension de muiieca y dedos, necesaria para
la liberacion voluntaria de la prension, se vera
dificultada, asi como las AVD como la higiene
de la palma de la mano, cortarse las uiias o
vestirse.

6.3. ANALISIS DE LA EVIDENCIA
DEL USO DE LA TOXINA
BOTULINICA EN LA
ESPASTICIDAD DE LA
EXTREMIDAD SUPERIOR
POST-ICTUS

Las diferentes GPC para la rehabilitacién de los
pacientes adultos con espasticidad tras un ictus
recomiendan valorar el uso de la TB como un
elemento mas del programa rehabilitador!®®,
En la mayoria de los paises europeos, entre las
indicaciones autorizadas de la TB tipo A, esta la
espasticidad de la extremidad superior tras un
ictus?®.

Entre las diferentes RS*374! e informes de
evaluacién disponibles sobre el tema**'43, solo
una de ellas aborda de forma especifica la efi-
cacia de la TB en la espasticidad post-ictus del
miembro superiorss,

Todas estas RS, a pesar de que evallan dife-
rentes variables, no incluyen los mismos ECA y
su calidad es diferente y concluyen que la TB es
eficaz en términos de reduccion de la espastici-
dad muscular (mejora del tono muscular) del
miembro superior tras unictus y es bien tolera-
da'*. Asimismo, también concluyen que los ECA
han demostrado una mayor facilidad para rea-
lizar las actividades funcionales basicas del
miembro superior (higiene de las manos, meter
el brazo en la manga) y una mejor puntuacidn
global de la satisfaccién de los pacientes, cuida-
dores y médicos!*14,

En general, los diferentes ECA no muestran
una evidencia consistente en cuanto a la dis-
capacidad global, mejoria del rango de mo-
vimiento, fuerza, dolor, funcién activa (volun-
taria) y los beneficios conseguidos no se
reflejan en cambios en las AVD ni en la calidad
de vida#,

Sin embargo, dos ECA han demostrado que
la infiltracion tanto del pectoral mayor**” como
del subescapular®® reduce el dolor y la espas-
ticidad y mejora la rotacién externa en el hom-
bro doloroso espdstico. Un ECA ha demostrado
que la infiltracion de la musculatura flexora del
lado parético reduce las reacciones asocia-
das (como la co-contraccion en garra de la ma-
no sana) y la interferencia de las mismas en las
AVD!4,

Recientemente se han publicado los resul-
tados del ECA BOTULS', un estudio multicén-
trico realizado por 12 centros del Reino Unido
que incluye 333 pacientes con espasticidad del
hombro, codo, mufieca o mano y reduccién de
la funcién de la extremidad superior post-ictus.
Este ECA demuestra que la TB reduce el tono
muscular al mes, mejora la fuerza muscular a
los 3 meses y facilita la practica de tareas basicas
(introducir el brazo en una manga, higiene de la
palmay cortar las ufias) al mes, alos 3y alos 12
meses, aunque no consigue mejorar la funcion
de la extremidad superior medida con el Action
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Research Arm Test (ARAT) al mes de la in-
tervencién. Este ECA también concluye que la
TB fue bien tolerada y sus efectos secundarios
fueron menores. El estudio coste-efectividad
realizado no considerd que anadir el tratamiento
con TB a un programa de rehabilitacién de la
espasticidad de la extremidad superior post-ictus
fuera coste-efectivo, teniendo en cuenta los
estdndares del Sistema Nacional de Salud del
Reino Unido®.

Asimismo, también muy recientemente se
han publicado los resultados de un ECA multi-
céntrico realizado en Japdn que incluye 112
casos con espasticidad de la extremidad superior
post-ictus®®, Este ECA demuestra que la TB tipo
A a dosis elevadas (200-240 U), comparado con
TB a dosis inferiores (120-150 U) y placebo redu-
ce la espasticidad del miembro superior y mejo-
ra las AVD en términos de posicién del brazo y
al vestirse®®,

En la tabla 6.1 se describen los diferentes
ECA publicados hasta la fecha realizados en
pacientes con ictus y se resumen los principales
aspectos de estos estudios?»93146162_ (Jnijcamen-
te se han seleccionado los ECA realizados en
pacientes con ictus y no se han contemplado los
estudios que incluyen pacientes con otras pato-
logias del sistema nervioso central. El primer
ECA que evalué la eficacia de la TB en la espas-
ticidad de la extremidad superior post-ictus se
publicé en el afio 1996°1. La mayoria de los estu-
dios se han realizado en pacientes con ictus cro-
nicos, aunque alguno de ellos ha incluido pa-
cientes a partir de los 3 meses de evolucidn
post-ictus!®3. En la mayoria de los ECA la inter-
vencion es en pacientes con espasticidad de
mufieca y mano.

La evidencia disponible sobre la TB en la
espasticidad del miembro superior constata que
se requieren nuevos ECA en cuyo disefio se ten-
ga en cuenta una seleccion adecuada de los
pacientes, momento de la intervencion (fase
aguda o crénica del ictus) y medidas de resulta-
do y que sean evaluados con instrumentos de
medida adecuados.

En los ECA que combinan la aplicacién de TB
con otras intervenciones, como la electroesti-
mulacion®®! o la terapia de restriccién del lado

Evidencias y recomendaciones

— En pacientes con espasticidad de mufieca
y mano tras un ictus se deberia aplicar la
TB en el contexto de un programa de reha-
bilitacion (evidencia moderada, recomen-
dacidn débil a favor)

— En pacientes con hombro doloroso espas-
tico tras un ictus deberia considerarse la
infiltracion con TB (evidencia moderada,
recomendacion débil a favor)

— En pacientes con otros patrones funciona-
les de miembro superior espastico tras un
ictus (antebrazo en pronacién, mano en
garra y pulgar incluido) deberia conside-
rarse la infiltracién con TB (evidencia baja,
recomendacion débil a favor)

Recomendaciones de buena practica

— El momento adecuado para la aplicacion
de TB depende de las manifestaciones cli-
nicas de la espasticidad, y no tanto del
tiempo de evolucidn post-ictus

— La dosis recomendada dependera de los
musculos implicados en cada patrén fun-
cional (tablas 5.2-5.6)

— Enelictus se debe contemplar la combina-
cién de la TB con otras técnicas y realizar una
evaluacién continuada de los resultados

sano’®, los efectos son superiores a la aplicacién
aislada de TB.

6.4. MANIFESTACIONES CLINICAS
EN LA EXTREMIDAD INFERIOR

En los pacientes con secuelas de ictus, la presen-
cia de espasticidad en las extremidades inferiores
se puede asociar a una limitacién funcional varia-
ble, dependiendo del grado de espasticidad pro-
piamente dicha y de la presencia de otras alte-
raciones asociadas al ictus como la pérdida de
fuerza muscular, el control motor, el equilibrioy
el nivel funcional del paciente®.

GUIA PRACTICA CLINICA

2010



46 $¢4

TRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD CON TOXINA BOTULINICA

Tabla 6.1. ECA sobre el uso de la TB en la espasticidad de la extremidad superior post-ictus

Autor (afio) Tipo estudio  Pacientes  Intervencion  Areas Variables Resultados
Simpson ECA N=239ictus B Codo, Tono (MAS) Reduccion del tono
DM et al seguimiento 6  cronicos (75/150/300 mufieca muscular
(1996)* semanas U) frente a
placebo
Hesse Set  ECA N=24ictus D(1.000U)+ Codo, Tono (MAS), Mejoria superior en el
al (1998)'s" seguimiento  crénicos FES frente a mufieca funcion grupo TB + FES
12 semanas placebo, +
FES
BhaktaBB  ECA N=40ictus D (1.000 U) Codo, Discapacidad Mejoria del Care of burden
etal seguimiento cronicos frente a mufeca, (escala 8 semanas 2-12, mejoria
(2000152 12 semanas placebo dedos items), Care of de la discapacidad en las
burden (escala semanas 2 y 6; mejoria
4 items), tono de la espasticidad
(MAS), fuerza flexora de la mufieca;
(MRGC; reduccién de la fuerza de
dinamometria), garra
dolor
Bakheit BB ECA N =83 D (500, Codo, Tono (MAS), Reduccion del tono
et al, multicéntrico, ictus > 3 1.000, 1.500 mufiecay  funcion muscular; dosis éptima:
(2000)158 seguimiento meses U) frente a dedos (Barthel, RMA), 1.000 U; sin cambios en
16 semanas evolucién placebo evaluacion el Barthel ni en el RMA
subjetiva
funcion
Bakheit AM  ECA N=59ictus D (1.000 U) Codo, Tono (MAS), Reduccion del tono
et al multicéntrico frente a mufiecay  cambio en el muscular; mejoria del BA
(2000)154 placebo dedos BA, indice de del codo alas 16
Barthel; dolor, semanas; sin cambios en
evaluacion el Barthel, dolor ni GAS;
subjetiva de la mejoria en la valoracién
funcion (GAS, subjetiva del beneficio
beneficio global)  global
Brashear A ECA N =126, B (200-240 Mufiecay Discapacidad Reduccion de la
et al multicéntrico, ictus U) frente a dedos (higiene de la discapacidad, del tono
(2002)% seguimiento cronicos placebo mano, vestido, muscular e incremento
12 semanas posturay dolor);  del GAS
tono (MAS);
valoracién
global (GAS)
Childers ECA, N =91, B Codo, Tono (MAS), Reduccién del tono
MK et al multicéntrico, ictus (90/180/360 mufiecay  funcion (FIM), muscular, sin efecto en la
(2004)1%5 seguimiento 9  croénicos U), frente a dedos calidad de vida funcion o en la calidad
semanas placebo (SF-36) de vida
Suputtitada  ECA, N =50, D Tono (MAS), Reduccion del tono
Aetal seguimiento ictus (350/500/1.0 funcion motora muscular y dolor; dosis
(2005)1%8 24 semanas 00 U) frente a (ARA); optima: 500 U
placebo discapacidad
(indice de
Barthel); dolor
(VAS)
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Tabla 6.1. (cont.) ECA sobre el uso de la TB en la espasticidad de la extremidad superior post-ictus

Autor (afio) Tipo estudio Pacientes Intervencion  Areas Variables Resultados
Kong KHet ECA, N=17 D: 500 U Pectoral Dolor hombro Reduccion del tono solo
al (2007)'5"  seguimiento mayor y (VAS); tono en la semana 4, sin
12 semanas biceps adductor cambios en el dolor ni en
hombro y flexor el BA del hombro
codo (MAS),
BA abduccion
hombro
Marco E ECA, N =31, D: 500 U Pectoral Dolor (VAS), Reduccion del dolor y
etal, seguimiento ictus frente a mayor tono (MAS), BA mejoria de la rotacion
(2007)146 12 semanas placebo hombro externa del hombro
Yelnik AP et ECA, N = 20, D: 500U Subesca- BA hombro Reduccidn del dolor;
al (2007)'%" seguimiento, ictus frente a pular (rotacion incremento de la rotacion
4 semanas placebo externay externa; reduccién del
abduccion); tono muscular
tono (MAS)
Jahangir AW ECA, N =27, &7 Mufiecay  Tono (MAS), Mejoria del tono; sin
etal seguimiento ictus dedos discapacidad cambios en la
(2007)158 12 semanas cronicos (indice de discapacidad ni en la
Barthel), calidad  calidad de vida
de vida (EQ-5D,
EQ VAS)
Bhakta BB ECA, N =40, D (1.000 U) Codo, Reacciones Reduccion de las
etal seguimiento ictus frente a mufiecay asociadas reacciones asociadas
(2008)48 12 semanas cronicos placebo dedos (fuerza de garra (fuerza de garra en
en la mano la mano sana) y de la
sana interferencia en las AVD
[dinamometrial);
interferencia de
las reacciones
asociadas en
las AVD
McCrory P ECA N = 96, D (750- Codo, Calidad de vida  Reduccion del tono
etal multicéntrico, ictus 1.000 V) mufiecay  (Agol); muscular e incremento
(2009)%° seguimiento crénicos mano consecucion de GAS; sin efecto en la
6meses objetivos (GAS); calidad de vida
tono (MAS)
Sun SFetal ECA, N =32, TB + mCIMT,  Mufnecay Tono (MAS), Mejoria del tono y la
(2009)160 seguimiento  ictus frente a TB mano funcién (MAL, funcion en el grupo TB +
6meses cronicos ARA) mCIMT
Shaw Letal ECA N =333, D(1.000U)+ Hombro,  Funcién (ARA),  Sin mejoria de la funcién;
(2010)14 multicéntrico, ictus > 1 RHB 4 s codo, fuerza (MI), mejoria en las tareas
seguimiento mes frenteaRHB  mufiecay tono (MAS) basicas; mejoria de la
12 meses 4s mano fuerza; reduccion del
tono muscular
KajiRetal  ECA, N =109, TB (200-240 Mufiecay  Tono (MAS), TB dosis alta reduccion
(2010Q)1%0 multicéntrico, ictus U; 120-150 mano calidad de vida tono y mejora en las AVD
seguimiento U) o placebo (ADL, DAS)
12 meses

AgoL: Assessment of Quality of Life Scale; ARA: Action Research Arm Test; AVD: actividades de la vida diaria; B: Botox®; BA:
balance articular; D: Dysport®; ECA: ensayo clinico aleatorizado; EQ: Eurogol instrument; FES: estimulacion eléctrica
funcional; FIM: Functional Independence
Aschworth scale; mCIMT: modified constraint-induced movement therapy; MI: motricity index; MRC: Medical Research
Council Scale; RMA: Rivermead Motor Assessment; SF-36: Short-form 36; VAS: Visual Analogue Pain Score.
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Tabla 6.2. ECA sobre el uso de la TB en la espasticidad de la extremidad inferior post-ictus

Autor/aio  Tipo estudio  Pacientes Intervencion  Areas Variables Resultados
Burbaud P ECA N =23 D (1.000 V) Tobillo Tono (MAS); Reduccion del tono
etal frente a control motor muscular y mejoria de la
(1996)163 placebo (EFM); video marcha
Kirazli Y etal ECA N =20 B (400 V) Tobillo Tono (MAS); Ambos tratamientos son
(1998)164 frente a fenol balance efectivos
articular;
parametros de
marcha;
tolerancia a
ortesis
Pittock SJ ECA N =234 D (500 Tobillo Tono (MAS); Mejoria del tono muscular
et al U/1.000 parametros de
(2003165 U/1.500 U) marcha
frente a
placebo
Verplancke ~ ECA N =33 Fisioterapia/  Tobillo Tono (MAS); Reduccion del tono
Detal férula +suero balance muscular
(2005)168 fisiologico/ articular
férula+ TB
Mancini F ECA N =45 B (167 U) Tobillo Tono (MAS); Reduccion del tono
et al (322 U) (540 parametros de muscular; mejoria del
(2005)1e7 U) marcha; dolor dolor; mejoria de la
marcha
KajiRetal ECA N =120 TBA(@B00U)  Tobillo Tono (MAS); Mejoria de la espasticidad;
(2010)1e8 multicéntrico, frente a parametros de reduccién del tono
seguimiento placebo marcha muscular; mejoria por
12 meses parte del clinico, no del

paciente ni del terapeuta

B: Botox®; D: Dysport®; ECA: ensayo clinico aleatorizado; EFM: escala Fugl-Meyer; MAS: Modified Aschworth Scale.

Las consecuencias de la espasticidad en la
extremidad inferior pueden comportar cam-
bios en la funcién pasiva por la dificultad en
los cuidados y la higiene, asi como de la fun-
cién activa por deterioro de la capacidad de
marcha®®.

Existen patrones tipicos reconocibles de pre-
sentacion de la espasticidad en la extremidad
inferior en el adulto, segln la localizacién articu-
lar y la musculatura implicada que son: flexidn
de cadera, aduccion de cadera, flexion de rodilla,
extension de rodilla, pie equinovaro, dedos en
garray pie estriatal (ver apartado 3.2.2: Patrones
funcionales del miembro inferior).

6.5. ANALISIS DE LA EVIDENCIA
DEL USO DE LA TOXINA
BOTULINICA EN LA
ESPASTICIDAD DE LA
EXTREMIDAD INFERIOR
POST-ICTUS

Las diferentes GPC para la rehabilitacién de los
pacientes adultos con espasticidad post-ictus
del miembro inferior recomiendan valorar el uso
de la TB como un elemento mas del programa
rehabilitador®?*°,

Se han identificado diversas RS e informes
de evaluacign#6-14316L162 En todos ellos se esta-
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Evidencias y recomendaciones Recomendaciones de buena practica

— En pacientes con pie equinovaro espastico
tras un ictus deberia considerarse la infil-
tracion con TB (evidencia moderada, reco-
mendacion débil a favor)

— En pacientes con dedos en garra y pie
estriatal tras un ictus deberia considerarse
la infiltracion con TB (evidencia baja, reco-
mendacion débil a favor)

— En pacientes con patrén de marcha en
extension de la rodilla tras un ictus deberia
considerarse la infiltracién con TB (eviden-
cia baja, recomendacién débil a favor)

— En pacientes con otros patrones funciona-
les que afectan a la cadera deberia consi-
derarse la infiltracion con TB (evidencia
baja, recomendacion débil a favor)

blece que la TB es eficaz para reducir el tono
muscular en el tratamiento de la espasticidad
en la extremidad inferior en el adulto y mejorar
la funcionalidad pasiva (cuidados), y que el tra-
tamiento es seguro. No obstante, si solo se tie-
nen en cuenta los ECA de mayor calidad, la evi-
dencia disponible sobre la eficacia de la TB en
la espasticidad de la extremidad inferior es insu-
ficiente!*!. Las diferentes revisiones coinciden
en que los ECA disponibles se caracterizan por
un pequefio tamano de la muestra y una pobre
calidad metodoldgica y la utilizacion de medidas
de funciéon poco especificas para la extremidad
inferior (tabla 6.2). La mayoria de los ECA exis-
tentes se centran en el patréon equinovaro en
pacientes ambulantes tras tratamiento de la
musculatura flexora plantar del tobillo.

Entre los diferentes estudios disponibles
sobre la extremidad inferior, los resultados so-
bre la mejoria en el rango de movimiento y me-
didas de la marcha, como la longitud del pasoy
la velocidad, son contradictorios. Una RS, que
incluye 7 estudios con espasticidad y pie equi-
novaro, muestra un incremento aunque peque-
fo y estadisticamente significativo de la veloci-
dad de la marcha?®?,

— El momento adecuado para la aplicacién
de la TB depende de las manifestaciones
clinicas de la espasticidad, y no tanto del
tiempo de evolucidn post-ictus

— En la extremidad inferior es aconsejable el
uso de sistemas instrumentados de mar-
cha para la evaluacién de los resultados

— En pacientes no ambulantes, la TB puede
representar una mejoria en los cuidados y
en la funcidn pasiva

— La dosis recomendada dependera de los
musculos implicados en cada patrén fun-
cional (tabla 5.2-5.6)

— Enelictus se debe contemplar la combina-
cién de la TB con otras técnicas y realizar la
evaluacién continuada de los resultados.

No se han encontrado estudios que valoren
la utilidad del tratamiento con TB en los patro-
nes de dedos en garra e hiperextension del primer
dedo, ni estudios sobre el tratamiento de los dife-
rentes patrones espasticos en combinacién con
diferentes niveles funcionales del paciente que
se dan en la practica clinica habitual.

En estudios controlados se ha demostra-
do una mejoria del tono muscular, de los para-
metros de la marcha y del patrén de rodilla en
extension, en pacientes ambulantes, tratados
con T8169’170.

Un ECA recientemente publicado realizado
en Japon que incluye 120 pacientes tratados con
TB tipo A o con placebo, que evalua el tono de
la cadera en flexion y las caracteristicas y la velo-
cidad de la marcha, muestra una mejora signi-
ficativa de la espasticidad, aunque no una mejor
valoracion por parte del paciente ni del terapeu-
ta ocupacional®®®, Asimismo, tampoco se mues-
tran diferencias significativas en la velocidad de
la marcha, aunque existe una tendencia a la
mejoria en el grupo tratado con TB*®8. No obs-
tante, en este estudio solo se incluyen pacientes
con secuelas de larga evolucién y se administra
una Unica dosis de tratamiento.
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Toxina botulinica en la espasticidad
del nino con paralisis cerebral

El 80% de los nifios afectos de paralisis cerebral
(PC) presentan espasticidad, ya sea sola o aso-
ciada a otros trastornos del movimiento'’!. La
falta de progresion del dafio cerebral no im-
plica que las manifestaciones clinicas de la
enfermedad permanezcan constantes, de he-
cho, en la PC, a diferencia de lo que ocurre en
el paciente adulto, el crecimiento esquelético
condiciona una mayor capacidad de la espas-
ticidad para producir deformidades y limitar
la funcion?’2,

En la actualidad se considera que el tras-
torno espastico en la PC puede presentar una
afectacion unilateral o bilateral, y que un sub-
grupo de estos Ultimos van a ser pacientes no
ambulantes. En estos ultimos, la espasticidad
sera especialmente intensa y deformante!’s,
La espasticidad en estos niflos supone una
fuente inagotable de problemas, pues no solo
limita la funcién o dificulta los cuidados, sino
gue también provoca dolor, alteraciones pos-
turales y deformidades. Esto hace que cual-
quier planificacién en el tratamiento pase por
un adecuado manejo de la espasticidad, en el
gue se tracen estrategias y se coordinen tra-
tamientos.

7.1. ANALISIS DE LA EVIDENCIA DEL
USO DE LA TOXINA BOTULINICA
EN LA ESPASTICIDAD EN LA
PARALISIS CEREBRAL

A pesar de que las fichas técnicas de las diversas
TB solo recojan su uso para el tratamiento del pie
equino dindmico a partir de los dos afios de edad,
su utilizacién, como recoge la literatura, en otros
problemas focales o regionales se ha generalizado.
A la hora de describir la evidencia cientifica
disponible, presentamos de un lado los datos
sobre efectividad y de otro los de seguridad, aun-
gue generalmente los trabajos analizan ambos
aspectos. Al presentar los datos sobre eficacia,
igualmente hemos separado los trabajos que ver-
saban sobre espasticidad de miembros superiores
y de miembros inferiores al considerar que los
aspectos que se deben analizar son distintos.

7.1.1. Espasticidad de miembro
superior

Se han identificado diversas RS e informes de
evaluacion con relacion a la eficacia de la TB en
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el miembro superior en nifios con PC, publicadas
entre 2007 y 2010°7Y74177 | as diferentes revisio-
nes muestran que la TB es segura y efectiva para
reducir la espasticidad y promover una mejoria
funcional®7:174177,

Los resultados de la revision mas reciente!”’
qgue incluye 10 ECA de buena calidad, mues-
tra que la TB en el miembro superior en combi-
nacion con la terapia ocupacional, comparado
con la terapia ocupacional sola, mejora los resul-
tados tanto de estructura y funcién corporal
como de nivel de actividad'’’. Asimismo, se
muestra que la TB en combinacidn con terapia
ocupacional, comparada con TB sola, placebo,
0 no tratamiento mejora los resultados pero,
cuando se compara placebo, o no tratamiento,
con TB sola, esta no muestra ser efectiva para
mejorar la funcién'’’. Una revision, en la que se
evalUa la eficacia de diversas terapias para mejo-
rar la funcionalidad del miembro superior (tera-
pias de neurodesarrollo, movimiento inducido
por restriccidn, entrenamiento en actividades
bimanuales), refiere que el uso de la TB asociada
al entrenamiento motor es la intervencién que
mas evidencia de eficacia aporta y la de resulta-
dos mas prometedores'’®.

En la tabla 7.1 se describen los diferentes ECA
publicados en relacién con la aplicacion terapéu-
tica de TB en la espasticidad del miembro supe-
rior en la PC. La mayoria de estos ECA evallan
nifios hemiparéticos, aunque algunos incluyen
tetraparéticos. Con relacion a su disefio la mayo-
ria de los trabajos no estdn controlados con pla-
ceboy son simple ciego, los tamafios muestrales
son pequefios y el seguimiento oscila entre 3y
24 meses. En casi todos los casos la intervencién
asocia la TB y terapia ocupacional. Los instru-
mentos de medidas de resultados son variables
aunque existen una serie de ellos que se repiten
en la mayoria de los trabajos.

Las dosis mas elevadas no son las mas efec-
tivas'®, Una mayor movilidad pasiva, menor
espasticidad, capacidad de iniciar movimientos
y sobre todo una mayor fuerza prensil predicen
buena respuesta a la intervencion®, Las infiltra-
ciones repetidas del miembro superior se mues-
tran seguras y eficaces'®y el uso de ortesis noc-
turnas podria mejorar el efecto de la toxina®®2.

7.1.2. Espasticidad de miembro
inferior

Se han identificado diversas RS e informes de eva-
luacién con relacion a la eficacia de la TB en el
miembro inferior en nifios con PC, publicadas
entre 2007 y 2010°7174175, | as diferentes revisiones
establecen que la TB es efectiva para reducir la
espasticidad®> 417>, pero no todas ellas apoyan
una mejoria de la funcionalidad®”'74,

La RS mas reciente®” concluye que la TB es efi-
caz y segura. Otra revisién concluye que la TB supo-
ne un importante avance en el tratamiento de la
espasticidad que, combinado con la cirugia y otras
medidas farmacoldgicas llevadas a cabo por un
equipo multidisciplinar, suponen el mejor manejo
posible del nifio con PC>. Una RS compara los
yesos seriados y la TB, concluyendo que a partir
de los estudios disponibles existen dudas sobre si
la asociacién de la TB y yesos seriados incremen-
tard su eficacia, pues mientras algunos trabajos
apuntan que puede mejorar la efectividad a largo
plazo, otros por el contrario no encuentran bene-
ficios en su asociacién. Tampoco existen claras evi-
dencias sobre si, en el caso de asociarlas, seria pre-
ferible poner primero los yesos o la toxina®.

Las estrategias mas estudiadas para el mane-
jo de la espasticidad en el miembro inferior de
los nifios con PC son las infiltraciones para el tra-
tamiento de los patrones de pie equino y de
aduccién del la cadera. Otros trabajos plantean
la aplicacion de la TB a distintos niveles para el
tratamiento simultdneo de varios patrones es-
pasticos en el miembro inferior.

7.1.2.1. Pie equino espastico

El uso mejor establecido de la TB es el tratamien-
to de la espasticidad local de los gemelos vy el
soleo. En una revision se concluye que la infiltra-
cién de TB en los gemelos es efectiva en el trata-
miento del pie equino espdstico en pacientes con
PC'74, Algunos autores refieren que la mejoria
inducida se manifiesta no solo sobre parametros
estructurales como el tono y la movilidad articu-
lar, sino también sobre parametros funciona-
Iesl94,195 y de marchal96—l97.
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Tabla 7.1. ECA con TB tipo A en el tratamiento de la espasticidad del miembro superior en la paralisis

cerebral
Autor (afo) Diseioy Intervencion  N.° pacientes  Medida de Resultados
seguimiento  vs control Tto.: control, resultados
rango edad
Tipo PC
Corry ISetal ECA TB-Afrentea 14 AS Mejoria significativa del tono muscular
(1997)178 DC placebo 7 BAa y de la extension activa del codo y
CP Botox® 4-19 afos Cuestionario pulgar a las 2 semanas pero no a las
HyT 12. Sin efectos adversos sistémicos
Sin diferencias en cuanto a reduccién
Fehlings D et 3 meses TB-A+TO 30 MAS del tono, pero si mejoria significativa
al (2000)'  ECA frente a TO 15:15 PEDI en la funcién en grupo de
SC Botox® 2,5-10 afios QUEST intervencion. Sin efectos adversos
6 meses H sistémicos
Fehlings D et ECA Respondedores 30 AS BAp, espasticidad, capacidad de
al (2001)'8  SC Frente a no 15:15 PEDI iniciar movimientos y fuerza
6 meses respondedores  2,5-10 afios QUEST de empufiadura, caracteristicas
Botox® H predictoras de buena respuesta al
tratamiento
Speth LAet  ECA TB-A+ TO/FT 20 AS En el grupo tratado con TB se observa
al (2005)'8"  SC frente a TO/FT  10:10 BAa un incremento de la flexién dorsal
9 meses solas 4-16 afos MA activa y disminucion en el tono de la
Botox® H PEDI musculatura del antebrazo. No se
NHPT observan diferencias funcionales
significativas entre ambos grupos. Sin
efectos adversos
Lowe Ketal ECA TB-A 42 AS El grupo tratado con TB-A
(2006)182 SC (dosis baja/ 21:21 QUEST experimenta una significativa mayor
6 meses concentracion  2-8 afios COPM mejoria en tono y funciona 1,3y 6
elevada) frente H GAS meses, excepto el QUEST a los
aToO PEDI 6 meses. Efectos adversos
acontecidos no relacionados con
TB-A sin diferencia entre grupos
Lowe Ketal ECA Infiltraciones 42 AS Iguales hallazgos que el previo.
(2007)18s SC repetidas 21:21 QUEST Confirma eficacia y seguridad de
24 meses de TB-A 2-8 afios COPM TB-A en uso repetido
(dosis baja/ H GAS
concentracion PEDI
elevada) frente
aToO
Wallen MA et ECA TB-A+ TO 72 COPM La TB-A asociada a TO muestra una
al (2007)'8* SC frentea TB-A  20:20:17:15 GAS disminucion significativa del tono a
6 meses frente a TO 2-14 afios QUEST corto plazo y mejora de la funcién
frente a sin H, TyD CHQ manual (solo en 2 pruebas
tratamiento PEDI funcionales) comparada con la TB
MA sola, TO sola o sin tratar. En los
BAa grupos tratados con TB-A aparecen
BAp en 9 nifios efectos adversos leves
atribuibles a la toxina y/o la
anestesia: vomitos, inquietud,
sintomas gripales, dolor, fiebre,
infeccion virica respiratoria
Russo RN et ECA TB-A + TO 43 MAS TB asociada a TO produce una
al (2007)'®  SC frente a TO 21:22 MTS disminucién significativa del tono y
6 meses Botox® 3-16 afos GAS mejora la funcién manual a los 3
GUIA PRACTICA CLINICA

2010



54 $4¢

TRATAMIENTO DE LA ESPASTICIDAD CON TOXINA BOTULINICA

Tabla 7.1. (cont.) ECA con TB tipo A en el tratamiento de la espasticidad del miembro superior en
la paralisis cerebral

Autor (afio) Disefo y Intervenciéon  N.° pacientes  Medida de Resultados
seguimiento  vs control Tto.: control, resultados
rango edad
Tipo PC
H PEDI meses comparada con la TO sola.
PedsQL Con relacién a la seguridad
AMPS acontecen mas efectos adversos
graves en el grupo control; los efectos
adversos leves mas frecuentes fueron
malestar y vomitos tras la anestesia
Kawamura A ECA TB dosis altas 39 QUEST Sin diferencias significativas entre
et al DC frente a TB -- PEDI grupos en ninguno de los
(2007)188 3 meses dosis bajas 2,5-12 afos Fuerza instrumentos de medida utilizados.
Botox® H BAp El efecto adverso mas frecuente fue
GAS la pérdida de fuerza prensil pasajera
MAS y 3 pacientes refirieron astenia, sin
diferencia entre grupos
Rameckers  ECA TB-A+TO/FT 20 KAT La TB-A produce de forma inmediata
EAetal SC frente a TO/FT  10:10 una disminucion de la fuerza en la
(2007)17 1 mes solas 4-16 afios mano. El KAT es un instrumento
Botox® H adecuado para detectar cambios
funcionales tras TB-A en el miembro
superior
Redman TA  ECA TB frente asin 22 PedsQL Tratamiento con TB-A sin efectos
et al SC tratamiento 12:10 Cuestionario significativos sobre la calidad de
(200888 6 meses 7-13,9 vida relacionada con la salud
RedmanTa  ECA TB frenteasin  H PME (EMT) No se observan diferencias
et al SC tratamiento 22 estadisticamente significativas en
(2008)89 6 meses 12:10 relacién con la reorganizacién
7-13,9 motora cortical
H
Rameckers ~ ECA TB-A+TO/FT 20 FIG Se produce un incremento de la fuerza
EAetal SC frente a TO/FT  10:10 durante el periodo de terapia. En el
(2009)1%0 9 meses solas 4-16 afios grupo tratado con TB se produce
Botox® H una disminucion de la fuerza tras
recibir la TB que no sucede en el
grupo control
Olesh CAet ECA TB-A+TO 22 COPM Se produce una disminucion
al (2009)"  SC frente a TO -- GAS significativa del tono, asi como de la
12 meses Botox® 1,8-4,8 afios QUEST percepcion paterna de la habilidad
H PDMS motora (COPM y GAS), esta
MTS diferencia no se aprecia en el QUEST
Kanellopoulos ECA TB-A + ortesis 20 QUEST Eficacia terapéutica de la combinacion
AD et al SC nocturna frente  10:10 de ortesis estatica de reposo
(2009)1192 12 meses aTB-A 2,5-12 afios nocturno tras la infiltracién de TB-A
Botox® - en reducir la espasticidad y mejorar

la funcion

AS: escala de Ashworth ; BAa: balance articular activo; BAp: balance articular pasivo; CHQ: Child Health questionnaire; COPM:
Canadian Ocupational Performance Measurament; CP: controlado con placebo; D: dipléjicos; DC: doble ciego; ECA: ensayo clinico
aleatorizado; EMT: estimulacion magnética transcraneal; ET: sistema de evaluacion de Tardieu; FIG: fuerza isométrica generada; FT:
fisioterapia; GAS: Goal Attainment scale; H: hemipléjicos; KAT: Kinematic Aiming Task; MA: Melbourne assesment of unilateral
upper limb function; MAS: escala de Ashworth modificada; MTS: escala modificada de Tardieu; NHPT: Nine Hole Peg Test; PC:
paralisis cerebral; PEDI: Pediatric Evaluation of Disability Inventory; PME: potenciales motores evocados; QUEST: Quality of Upper
Extremity Skills Test; SC: simple ciego; T: tetrapléjicos; TB: toxina botulinica; TB-A: toxina botulinica tipo A; TO: terapia ocupacional.
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En la tabla 7.2 se describen los diferentes ECA
gue abordan la utilidad de la TB en la espasticidad
en relacién con el equinismo. Entre los pacientes
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evaluados encontramos tanto dipléjicos como

tetrapléjicos, y los periodos de seguimiento varian
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entre 4 meses y 2 afios. En general, los ECA disponi-
bles se caracterizan por un pequefio tamafio de la
muestra y una pobre calidad metodolégica.

Con relacidn a las dosis parecen mas efecti-

vas las dosis elevadas, pues a la vez que asegu-

Tabla 7.2. ECA con TB tipo A en el tratamiento del pie equino espastico dinamico en la paralisis

cerebral
Autor (afio) Disefioy Intervencion  N.° pacientes  Medida de Resultados
seguimiento  vs control Tto.: control resultados
rango edad
Tipo PC
Corry ISetal ECA TB frente a 20 AlM Reduccioén del tono con TB-A que
(199814 3 meses YS Botox® 10:10 PRS permitia una mejoria mas prolongada
SC 2-9 afos BAp en la dorsiflexion del tobillo. AIM
H,DyT AS mostraba mejora en la cinematica del
ambulantes tobillo que se mantenia a las 12
semanas en el grupo de TB-A.
Menos efectos adversos en grupo
TB-A (1:6) y coste similar
Sutherland ECA TB frente 20 AIM Eficacia de la TB-A para reducir a corto
DF et al DC a placebo 10:10 plazo la marcha equina en pacientes
(1999)1e7 CP Botox® 2-16 afos jovenes con PC
2 meses H,DyT
ambulantes
Flett Pdetal ECA TB frente a 20 BAp La TB-A presenta una eficacia similar a
(1999198 SC YS Botox® 10:10 MAS los YS para alongar el triceps sural y
6 meses 2-8 afios GMFM mejorar el equino dinamico. TB-A
H,DyT PRS preferida por los padres frente a YS
ambulantes GSS
Koman LA et ECA TB frente a 114 PRS Mejorias en: BAa, PRS. EMG
al (2000)*  DC placebo 57:57 BAp confirma denervacion quimica. TB-
CP Botox® 2-16 BAa A mejora la posicion equina del pie
3 meses HyD EMG sin efectos adversos importantes
UbhiTetal  ECA TB frente a 40 AVM Mejoria en: AVM y GMFM. La TB
(2000)20 DC placebo 22:18 PCI reduce la espasticidad y mejora la
CP Dysport® - BAp marcha equina en nifios con
3 meses HyD GMFM hemiplejia y diaplejia espasticas
ambulantes
Love SCetal ECA TBfrenteasin 24 GMFM La reduccion de la espasticidad
(20071)1e4 6 meses tratamiento 12:12 Tardieu lograda por la TB-A parece conllevar
Botox® 3-13 afios MAS una significativa aceleracion del
H ambulantes progreso motor y mejora en los
patrones de marcha. La mejoria
funcional persiste a los 6 meses
Detrembleur  ECA TB-A +EE 12 BAp Todos los pacientes presentan
Cetal SC frentea TB-A  6:6 MAS mejorias clinicas significativas al
(2002) 6 meses Botox® 4,75-6 anos PRS mes y los 3 meses. El tratamiento
HyD AIM combinado con EE no fue superior
ala TB-A sola
Polak Fetal ECA TB-A@u/kg) 48 BAp TB es efectiva en el tratamiento de
(2002)208 DC frentea TB-A  25:23 AlM niflos con hemiplejia espastica, la
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Tabla 7.2. (cont.) ECA con TB tipo A en el tratamiento del pie equino espastico dinamico en la
paralisis cerebral

Autor (afio) Disefoy Intervencion  N.° pacientes  Medida de Resultados
seguimiento  vs control Tto.: control resultados
rango edad
Tipo PC
2 afos (24 u/kq) 3-15 afos dosis mas elevada produce mayores
Dysport® H ambulantes y mas prolongados beneficios. Sin
diferencias entre incidencias de
efectos adversos aunque el Unico
paciente con efecto adverso
resefiable fue el que recibio la mas
alta dosis (1.200 U)
Baker Retal ECA Placebo frente 125 BAp Las dosis utilizadas son seguras y
(2002)%8 DC aTB-A (10 31:36:28:30 GMFM efectivas para mejorar el equinismo
PC u/kg) frentea  2-9 afios dinamico. Diferencias en eficacia
4 meses TB-A (20 u’kg) D ambulantes entre dosis baja/ intermedia y alta.
frente a TB-A No existen diferencias en los efectos
(30 u/kq) adversos aunque el grupo que
Dysport® recibi6 dosis mas alta presentd mas
efectos adversos. Los autores
aconsejan iniciar tratamiento con
dosis intermedia
Bottos Met  ECA TB-Afrentea 10 AS Los autores confirman los beneficios
al (2003)'*  SC TB-A+YS 5:5 GMFM de la TB-A en la espasticidad de
12 meses Dysport® 4-11 afos BAp gemelos, y el beneficio adicional de
D ambulantes  AIM combinarlo con YS: mantiene la
reduccién de AS y la mejoria en
GMFMy AIM a los 4 y 12 meses
Kay RMetal ECA YS frente a 23 BAp La adiccién de TB-A a los YS no supone
(2004)208 SC TB-A+YS 12:11 AS incremento alguno de efectividad en el
12 meses Botox® 4,3-13,8 afios GMFM tratamiento conservador del equinismo
H,DyT AlM estructurado, incluso parece que su
ambulantes uso disminuiria la eficacia de los yesos
SétilaHetal ECA TB-A proximal 13 BAp/BAa Diferencias significativas en
(2005)209 SC frentea TB-A - MAS parametros analizados a favor del
4 meses distal 1,5-7 afos MTS grupo que recibe inyeccién en
Botox® H,DyT OGS localizacion distal (unién 1/3 medio e
ambulantes inferior de gemelos), aunque su
relevancia clinica es incierta. EA
leves y pasajeros (alrededor de 1
semana)
Ackman JD et ECA TB-Afrentea 39 AlM El tratamiento del equino dinamico TB-
al (2005¢°  DC placebo/YS 12:14:13 MAS A es efectivo a corto plazo mientras
PC frente a TB- 3-9 afios MTS que los YS 'y YS/TB-A también lo
12 meses A/YS -- Fuerza serian a largo plazo
Bjornson K'et ECA Botox® 33 AS TB-A produce mejoria en pardmetros
al (2007)>"  PC TB-Afrentea  17:16 BAp/Fuerza mecanicos y fisioldgicos de forma
24 meses placebo 3,1-11,9 afos  GMFM significativa, pero no con suficiente
Botox® D ambulantes  ICE intensidad para que provoquen
COMP mejorias funcionales suficientes
GAS como para que sean detectadas por
los instrumentos utilizados. Sin
diferencias significativas de EA
Newman CJ  ECA TB-A+YS 12 OGS Claro beneficio con el inicio diferido de
etal SC inmediato 6:6 MTS YS tras 4 semanas de la infiltracion
(2007)07 6 meses frente a TB-A + 3,5-7,5 afios con TB en la recurrencia de la
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Tabla 7.2. (cont.) ECA con TB tipo A en el tratamiento del pie equino espastico dinamico en la
paralisis cerebral

Autor (afio) Disefioy Intervencion  N.° pacientes  Medida de Resultados
seguimiento  vs control Tto.: control resultados
rango edad
Tipo PC
YS diferido HyD espasticidad. Esta estrategia
(4 semanas) ambulantes disminuye también el nimero de
Dysport® episodios dolorosos asociados a
los yesos
SatilaHetal ECA TB un punto 17 BAp/BAa Mejoria de BA, tono y funcion sin
(2008)208 SC frentea TB-A  8:9 MAS diferencia con relacion al nimero
4 meses multiples 1,8-9,4 afos MTS de puntos inyectados. Aunque de
puntos H,D, T GAS forma no significativa, hay mayor
Botox® ambulantes OGS incidencia de EA en el grupo de
multiples puntos de inyeccion
HuGCetal ECA TB-Avolumen 22 BAp/BAa Mejoria en ambos grupos aunque los
(2009)20¢ SC alto (500/5 ml)  Dcha:izda MAS que reciben volimenes superiores
2 meses frentea TB-A  2-8 afios PAM mejoran mas de forma
volumenbajo DyT estadisticamente significativa. Los
(500 u/1 ml) ambulantes volimenes altos son mas efectivos.
Dysport® Sin diferencias significativas de EA
Kanovsky P ECA TB-A/4 meses 214 BAp Diferencias a favor de régimen de
etal SC frente a TB- 110:104 GMFM infiltraciones cuatrimestrales pero
(2009)210 28 meses A/12 meses 1-8 afios ESM sin significacion estadistica
Dysport® ambulantes COSTART (p = 0,055). Sin diferencias en EA
XuKS et al ECA TB-A guiada 65 BAp El grupo que recibe TB-A con guia de
(2009)211 SC por EE + FT 25:24:21 MAS electroestimulador presenta mayor
frentea TB-A  2-10 afios CSS reduccién de la espasticidad y
guiada por HyD GMFM mejoria funcional
palpacion + FT  ambulantes
frente a FT
LeeJHetal ECA TB bajo 38 BAp Sin diferencias en parametros clinicos
(2009)212 SC volumen 2 ml)  19:19 MAS ni en estudio de marcha. El grupo
6 meses frente a TB 2-8 afios AIM donde se inyecta mayor volumen
volumen alto HyD presenta EA de forma mas frecuente
(8 ml) ambulantes

AIM: andlisis instrumentado de marcha; AS: escala de Ashworth; BAa: balance articular activo; BAp: balance articular pasivo;
COPM: Canadian Ocupational Performance Measurement; COSTART: Coding symbols for a thesaurus of adverse reactions terms;
CP: controlado con placebo; CSS: Composite Spasticity Scale; D: diplgjicos; DC: doble ciego; EA: efectos adversos; ECA: ensayo
clinico aleatorizado; EE: electroestimulacion; ESM: escala subjetiva de marcha; GAS: Goal Attainment scale; GMFM: Gross motor
function mesaurament; GOS: Gait Observational scale; H: hemipléjicos; ICE: indice de coste energético; MAS: escala de Ashworth
modificada; MTS: escala modificada de Tardieu; PAM: potencial de accién muscular; PC: paralisis cerebral; PRS: physical rafting
scale; SC: simple ciego; T: tetrapléjicos; TB: toxina botulinica; TB-A: toxina botulinica tipo A; YS: yesos seriados.

ran una mayor duracién del efecto, no suponen
un incremento significativo de efectos adver-
505193202 También parece ser mas efectivo inyec-
tar volumenes altos?® y la inyeccidn a nivel distal
de los gemelos?®, sin que existan pruebas de
gue multiples puntos de inyeccién mejoren la

eficacia del farmaco®°e.

7.1.2.2. Espasticidad
de los aductores

Los trabajos consultados muestran un intento
de manejar la espasticidad sobre los aductores
e isquiotibiales como mecanismos patogénicos
de la luxacién de caderas que acontece en es-
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tos pacientes. Una revisién demuestra que la TB
es probablemente efectiva en la mejora del tono
y el rango de movimiento, asi como para con-
trolar el dolor tras la cirugia de alargamiento de
los aductores®’4.

En la tabla 7.3 se describen los ECA que abor-
dan la utilidad de la TB en la espasticidad de la
musculatura aductora de cadera. Los diferentes
estudios disponibles no permiten sacar conclu-
siones sobre la eficacia de la TB en la prevencién
de la luxacién de la cadera. En general, los ECA
disponibles se caracterizan por un pequefio
tamano de la muestra y una pobre calidad meto-
doldgica.

7.1.2.3. Infiltracion
multinivel

Diversos trabajos ponen de manifiesto el valor
de una estrategia de infiltracion multinivel en
el paciente con PC. En la tabla 7.4 se descri-
ben los ECA que abordan su utilidad. En gene-
ral, las estrategias de tratamiento son diversas
y los pacientes, los resultados medidos y los
instrumentos de medida son también hetero-
géneos.

A partir de estos ECA se puede afirmar que
en determinadas situaciones clinicas un abordaje
multinivel de la espasticidad de los miembros
inferiores de estos nifios conlleva mejoras obje-
tivas en su capacidad para caminar?®,

7.1.3. Seguridad

Una RS examina especificamente la seguri-
dad de la TB en nifios con PC??, Se trata de un
metaandlisis que abarca estudios realizados
desde enero de 1990 hasta febrero de 2008 e
incluye 20 ECA con 882 pacientes. En esta RS se
concluye que la TB tiene un buen perfil de segu-
ridad durante los primeros meses de uso, sin
que se puedan extrapolar estos datos a un uso
a largo plazo. Su analisis sugiere que la TB se
asocia a efectos adversos (solo consideran aque-
llos efectos comunicados en al menos 3 estu-
dios): faringitis, dolor inespecifico, caidas, infec-

ciones del tracto respiratorio, bronquitis, vomi-
tos, crisis epilépticas, incontinencia urinaria,
asma e infecciones viricas de las vias respirato-
rias superiores.

La ocurrencia de 2 muertes?'’, aunque sin
relacion directa con la TB, sugiere que bajo con-
diciones especificas pueden suceder efectos
adversos graves asociados al farmaco.

Evidencias y recomendaciones

— En los pacientes con paralisis cerebral y
espasticidad del miembro superior se debe
aplicar TB asociada a una terapia ocupa-
cional planificada (evidencia alta, recomen-
dacion fuerte a favor)

— Enlos pacientes con paralisis cerebral y equi-
nismo dindmico en los que no existe otra
terapia conservadora que muestre mejor efi-
cacia, se debe aplicar toxina botulinica (evi-
dencia alta, recomendacion fuerte a favor)

— La TB deberia considerarse como opcidn
de tratamiento en la espasticidad de los
aductores de cadera (evidencia baja, reco-
mendacion débil a favor)

— La TB deberia considerarse en el control
del dolor posquirtrgico de la cirugia de los
aductores de cadera (evidencia baja, reco-
mendacion débil a favor)

— La TB aplicada a diversos niveles del miem-
bro inferior, y sobre pacientes seleccionados,
deberia considerarse como una opcién de
tratamiento para mejorar los parametros
de marcha y funcionalidad (evidencia baja,
recomendacion débil a favor)

Recomendaciones de buena practica

— El tratamiento con TB es eficaz en la espas-
ticidad focal o segmentaria siempre y cuan-
do la deformidad no sea por contractura

— Los efectos adversos de la TB son en gene-
ral leves, aunque determinadas situaciones
funcionales y/o clinicas deberian hacernos
ser prudentes en su uso (niveles V de la es-
cala GMFCS, disfagia, neumonias frecuen-
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Tabla 7.3. ECA con TB tipo A en el tratamiento de la espasticidad de aductores de cadera en la
paralisis cerebral

Autor (afio) Disefio y Intervencion  N.° pacientes  Medida de Resultados
seguimiento  vs control Tto.: control resultados
rango edad
Tipo PC
Barwood S ECA TB-Afrentea 16 Analgésicos  Diferencias significativas en
etal DC placebo 8:8 Dolor necesidad de consumo de
(2000213 CP Botox® 2-10 afos analgésicos y puntuacion de dolor
48 horas DyT postoperatorio (0-24 horas) tanto
inmediato como diferido (25-48 h)
Boyd RNet ECA TB-A+ SWASH 39 IMR/AA Pequefia mejoria no significativa en
al (2001)#+  SC frente a sin 19:20 MAS GMFM. Mejoria se produce sobre
12 meses tratamiento 1-4 afios MTS todo en grupos con niveles
Botox® DyT Cirugia funcionales mas altos. Dos nifios
sufrieron infecciones pulmonares.
Mall V et al ECA TB-Afrentea 60 DIC Mejoria en DIC, BAp, MAS y GAS. No
(2006)215 DC placebo 33:28 BAp en GMFM. EA mas frecuentemente
CP Dysport® 1,9-10,8 afnos  MAS observados fueron debilidad
3 meses T GMFM muscular, disfagia e incontinencia
GAS urinaria
HazneciBet ECA TB-Afrentea 43 GMFM Mejorias significativas en BAp, DIC y
al (2006)2®  SC JPS 22:21 BAp MAS en grupo de TB-A. Mejoria de
3 meses -- MAS GMFM en ambos grupos pero
D DIC superiores en grupo que recibié TB
Graham HK  ECA TB + SWASH 91 GMFM Disminucion de la evolucién del IMR
etal SC frente a sin 47:44 IMR 1,4% anual en grupo de tratamiento.
(2008)217 3 afnos tratamiento 1-5 afios Cirugia Existe un pequefio beneficio, de
Botox® DyT cualquier modo el desplazamiento

continda. Los resultados obtenidos
no permiten recomendar este
tratamiento. Incidencia de EA mayor
del 6%; incluye dos fallecimientos

AA: angulo acetabular; BAa: balance articular activo; BAp: balance articular pasivo; CP: controlado con placebo; D: dipléjicos;
DC: doble ciego; DIC: distancia intercondilia; EA: efectos adversos; ECA: ensayo clinico aleatorizado; GAS: Goal Attainment
scale; GMFM: Gross motor function mesurement; H: hemipléjicos; IMR: indice de migracién de Reimer; JPS: Johnstone pressure
splints; MAS: escala de Ashworth modificada; MTS: escala modificada de Tardieu; PC parélisis cerebral; SC: simple ciego;
SWASH: Sitting, walking and standing hip orthosis; T: tetrapléjicos; TB: toxina botulinica; TB-A: toxina botulinica tipo A.

tes o antecedentes de aspiraciéon, uso de

anestesia general para sedacion)

— La dosis recomendada dependera de los
musculos implicados en cada patrén fun-

cional (tablas 5.2-5.6)

— La TB en el nifio se debe asociar habitual-
mente a otras intervenciones rehabilita-

doras
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Tabla 7.4. ECA con TB tipo A en el tratamiento multinivel de los miembros inferiores en la paralisis
cerebral

Autor (afo) Disefoy Intervencion  N.° pacientes  Medida de Resultados
seguimiento  vs control Tto.: control resultados
rango edad
Tipo PC
Wissel J etal ECA TB-A dosis baja 33 MAS Mejoria funcional dependiente de la
(1999)>18 DC (100/pierna) -- BAp dosis: mejor con la dosis alta. Los
CP frenteaTB-A - AIM pacientes menores de 8 afios son
dosis alta D ambulantes los que encuentran mayor mejoria.
(200/pierna) Dosis alta no incrementa riesgo de
Botox® EA
Desloovere K ECA YS + TB-A 34 AIM Mejoria de patrones de marcha tras
etal SC frente a 17:17 TB-A multinivel y YS. El efecto mas
(2001)210 6 meses TB-A +YS 4,5-9,8 afos pronunciado se produce al nivel de
Botox® DyH la articulacion del tobillo. Los
ambulantes resultados sobre rodilla, cadera y

pelvis indican que el tratamiento
debe iniciarse a edades tempranas.
Con relacion al momento de colocar
los YS, se observan ligeras ventajas
si el YS se coloca tras la TB-A

Reddihough  ECA TB-A/FT frente 49 GMFM Unicamente diferencias significativas
DS et al SC a FT/TB-A 22:27 VAB a favor de la fase con TB-A para la
(2002)z=0 Cruzado Botox® 1,9-6,7 afos MAS motilidad fina del VAB y PP

12 meses DyC BAp
ambulantes PP

Steenbeek D ECA FI/TB-A frente 11 GAS TB-A produce efectos clinicamente
etal SC a TB-A/FI 5:6 relevantes para mejorar el nivel
(2005) Cruzado Botox® 3-12 afos funcional. La GAS puede ser usada

3,5 meses DyH para medir estos efectos
ambulantes individualmente

Scholtes VA ECA TB-Afrentea 46 GMFM TB-A multinivel mejora de forma
et al SC FT 23:23 Vo2 significativa GMFM y PP, no el VO,
(2006)222 12 meses Botox® 4,2-11 afios PP

D ambulantes
Wang Y etal ECA TB-A dosis 150 MAS Las dosis altas tienen un mayor
(2008)2s SC bajas (1 u/kg)  50:50:50 PRS efecto en la reduccion del tono y
1 mes frentea TB-A  2-12 afios mejora de los parametros de
dosis medias (3 D,Hy T marcha. Los EA observados fueron
u/kg) frentea  ambulantes moderados y autolimitados sin
TB-A dosis diferencias entre grupos
altas (5 u/kg).
Botox®

Moore AP et ECA TB-A/3meses 64 GMFM No existen evidencias del efecto

al (2008)2¢ DC frente a 32:32 PEDI acumulativo o persistente de ciclos
CP placebo 2-8 afios Cirugia repetidos de TB-A durante 1 0 2
24 meses Dysport® DyT anos. Sin EA a largo plazo

AIM: andlisis instrumentado de marcha; BAp: balance articular pasivo; D: dipléjicos; DC: doble ciego; EA: efectos adversos;
ECA: ensayo clinico aleatorizado; GAS: Goal Attainment Scale; GMFM: Gross motor function measurement; H: hemipléjicos;
MAS: escala de Ashworth modificada; PC: paralisis cerebral; PEDI: Pediatric Evaluation of Disability Inventory; PP:
percepcion paterna; PRS: physical rating scale; SC: simple ciego; T: tetrapléjicos; TB: toxina botulinica; TB-A: toxina
botulinica tipo A; VAB: Vulpe Assessment Battery; VO,: consumo de oxigeno; YS: yesos seriados.
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Toxina botulinica en la espasticidad
postraumatismo craneoencefalico

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es una
lesién cerebral aguda consecuencia de una fuer-
za mecanica externa que puede ocasionar défi-
cits fisicos, cognitivos y conductuales/emocio-
nales??%22_ Los resultados de la lesion son muy
variables, sobre todo en los pacientes gravemen-
te dafiados. Las consecuencias del TCE dependen
no solo de la gravedad inicial y de la localizacién,
sino también de las complicaciones que puedan
surgir.

No existen datos precisos acerca de la inci-
dencia de TCE en Espafia, ya que no existe un
registro nacional de TCE y la mayoria de los estu-
dios epidemioldgicos van mas encaminados a
la repercusion social de este problema'y, sobre
todo, al gran impacto econdmico que generan.
Se calcula que el nimero de pacientes con un
TCE leve atendidos en los hospitales publi-
cos espafioles en el aifio 2000 fue superior a
92.000%%°. En un estudio realizado en Cantabria
la incidencia de TCE se cifra en 91/100.000 habi-
tantes/afio?3!. El TCE es la primera causa de
muerte en el segmento de poblacidn que se en-
cuentra por debajo de los 45 aios; en el resto,
constituye la segunda causa, tras las enferme-
dades cardiovasculares y el cancer, pero si tene-
mos en cuenta la potencialidad de los afios de
vida utiles y productivos que se pierden, es muy
superior. Con mayor incidencia ocurre en varo-

nes joévenes. La causa mas frecuente son los
accidentes de trafico.

8.1. MANIFESTACIONES
CLINICAS

La espasticidad es una de las consecuencias del
TCE, la cual a su vez es responsable de sintomas
relacionados con disfuncién motora, dolor, con-
tractura, etc. Las manifestaciones clinicas en los
adultos y los jévenes y niflos presentan caracte-
risticas diferentes y las repercusiones varian se-
gun la etapa de crecimiento.

La espasticidad se puede presentar segun
dos patrones. Un patrén de decorticacion o un
patrén de descerebracion, y a menudo estos pa-
trones se presentan de forma combinada®.

Los objetivos del tratamiento son mejorar la
funcionalidad y/o el dolor, facilitar la higiene y
en general las AVD, mejorando la calidad de vida
por un lado y mejorando y corrigiendo las defor-
midades.

El tratamiento de la espasticidad debe ser
multifactorial con diferentes opciones farmaco-
I6gicas y/o quirurgicas, en combinacion con fisio-
terapia o terapia ocupacional. El tratamiento far-
macolégico mediante medicacidn antiespastica
via oral ha demostrado su eficacia en el trata-
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miento de la espasticidad®?, aunque en el TCE
puede provocar efectos secundarios relaciona-
dos con sedacién y deterioro cognitivo. El trata-
miento local con inyecciones intramusculares
estd indicado en la espasticidad focal y en aspec-
tos focales de la espasticidad generalizada.

8.2. ANALISIS DE LA EVIDENCIA
DEL USO DE LA TOXINA
BOTULINICA EN LA
ESPASTICIDAD
POSTRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO

Las diferentes GPC??° y R$39233:234 recomiendan
valorar el uso de la TB para el tratamiento de la
espasticidad focal en pacientes con TCE como
un elemento mas del programa rehabilitador, y
su utilizacién es una practica habitual en la es-
pasticidad en el TCE.

La utilizacién de TB en los pacientes con TCE
estd poco documentada en la literatura y la
mayoria de los ECA que han demostrado un
beneficio del uso de la TB en el tratamiento focal
de la espasticidad incluyen pacientes con ictus

o con PC infantil. El caracter heterogéneo de la
poblacion con TCE y la complejidad de los pro-
blemas relacionados con el tono muscular son
algunas de las explicaciones de la casi total
ausencia de estudios controlados. En las tablas
8.1y 8.2 se describen los diferentes ECA publi-
cados hasta la fecha realizados en pacientes con
TCE (estudios solo a ME y ME y otras etiologias)
y se resumen los principales aspectos de estos
estudios. Se dispone de pocos ECA realizados
solo en pacientes con TCE. En la fase aguda post-
TCE tratamientos como yesos correctores e infil-
tracién con TB han demostrado mejores resul-
tados que el tratamiento fisico habitual®.

De los estudios revisados lo que se obser-
va es que mayoritariamente hacen referencia a
la espasticidad de la extremidad superior®23>
240 Estos estudios demuestran que la TB es efec-
tiva en la espasticidad de las extremidades supe-
riores en pacientes con TCE y mejora el rango
de movimiento. Un ECA investiga el efecto de la
TB en los musculos maseteros para el tratamien-
to del trismus y, aunque la muestra es pequefia,
los resultados evidencian una reduccion de la
hipertonia y un efecto positivo sobre la apertura
bucal?*.

Tabla 8.1. ECA con TB en espasticidad en estudios con muestras puras de pacientes con TCE

Autor/aio  Tipo de estudio Pacientes  Intervencién  Areas Variables Resultados
Yablon SA et Estudio n=21 -- Mufeca Reduccion del tono
al (1996)% abierto TCE con y dedos muscular
espasticidad
severa
Fock J etal Estudio n=7 B (300 Ul Pie Dorsiflexién Mejora de la velocidad de
(2004)8  abierto, TCE equino tobillo, velocidad ~ marcha, cadencia y
seguimiento de marcha, longitud del paso a las
12 semanas cadenciay 12 semanas
longitud del postinyeccion
paso
Verplancke ECA n=35 Fisioterapia Pie Resultado Mejora de MAS en los dos
Detal Seguimiento TCE fase frente ayesos  equino (GOS); Tono grupos de intervencion
(2005)'% 12 semanas aguda + placebo (MAS) activa. Papel de la TB
frente a yesos Dorsiflexion del incierto
+ B (200 UI) tobillo

B: Botox®; ECA: ensayo clinico aleatorizado; GOS: Glasgow Outcome Scale; MAS: Modified Aschworth Scale; TB: toxina

botulinica; TCE: traumatismo craneoencefalico.
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Tabla 8.2. ECA con TB en espasticidad en estudios con muestras de pacientes de diferentes etio-

logias incluido TCE

Autor/aiio  Tipo estudio  Pacientes Intervencion  Areas Variables Resultados
Richardson  ECA, N =52 B frente a Extremidad MAS, Disminucién del tono a las
Detal seguimiento ictus (23), placebo superiory  porcentaje de 3 semanas. Mejora en la
(2000y287 12 semanas TCE (12), (30-305 Ulen  extremidad movilidad percepcion subjetiva de
lesion extremidad inferior pasiva de la severidad de problema a
medular superior); articulacion; las 3y 6 semanas. La
incompleta  (75-500 Ul en percepcion de consecucion de objetivos
(6), tumor extremidad la gravedad del (GAS) fue similar en los
(5), PC(3)y inferior) problema; dos grupos a las 12
encefalopat RMA semanas
ia anoxica tiempo 10
3) metros marcha
NHPT
modified GAS
Smith SJet  ECA, n=21 D (500 Codo, MAS, BA, Reduccién de la
al (2000)#8  seguimiento hemiplejia ~ UI/1.000UI/1.  mufiecay alineacion espasticidad en mufieca
12 semanas (ictus19y 500 Ul) frente  dedos postural de los y dedos asociada a un
TCE 2) a placebo dedos, aumento de BA.
discapacidad Tendencia a mayor
(tiempo de efecto en la reduccion de
vestido parte la espasticidad en codo
superior y FAT) y mufieca con el
y GAS aumento de dosis, pero
no en los dedos. Efectos
presentes a las 6
semanas se pierden a las
12 semanas excepto leve
mejora BM codo a dosis
de 1. 500 Ul. Sin cambio
en el nivel de
discapacidad. Discreta
mejora en el GAS
Mayer NH et  ECA, n=31 B (biceps Codo AS, Tardieu Alas 3 semanas no se
al(2004)2¢  seguimiento 3 TCE (21) 50-200UI, (cach angle) y observaron diferencias
semanas ictus (8), braquiorradial actividad EMG significativas entre
encefalopa- 25-75 Ul) en biceps grupos. Si se hallaron
tia hipéxica  punto motor braquiorradial y diferencias significativas
2 frente a braquial dentro de cada grupo pre
inyeccion en anterior y postratamiento
varios puntos
Esquenazi A Estudio N=15 B (120-200 Codo MAS Mejoria significativa de la
etal abierto ul) Velocidad de velocidad de marcha 'y
(2008)246 multicéntrico marcha disminucion de MAS
después del tratamiento
Simpson ECA, n= 60 B (50-500Ul)  Mufiecay MAS TB produjo mayor
DM et al seguimiento ictus (49) frente a TZD dedos DAS reduccién del tono que la
(2009)¢e 22 semanas TCE (11) (2 mg-36 mg) EA TZD o placebo en flexores
frente a de dedos y mufieca a la
placebo semana 3y 6. El efecto
de la TZD en la reduccion
del tono muscular no fue
mayor que placebo en
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Tabla 8.2. (cont.) ECA con TB en espasticidad en estudios con muestras de pacientes de diferentes

etiologias incluido TCE

Autor/afio  Tipo estudio  Pacientes Intervencion  Areas

Variables

Resultados

Fietzek UM ECA, n=11 N (5.000 UI- Maseteros
etal seguimiento 9 ictus, 1.0000 UI)
(2009)>+ semanas encefalopa- frente a
tia andxica  placebo
TCE

Distancia entre
incisivos (mm)
Volumen saliva
GAS

ningln momento. La
incidencia de EA fue
superior con TZD frente a
TB o placebo

Alas 3 semanas, el grupo

TB mostrd una apertura
bucal significativamente
superior al grupo control.
Ademas del efecto
paralizante del musculo,
la GAS demostr6 un
beneficio clinico en el
grupo de TB

AS: Ashworth Scale; B: Botox®; BA: balance articular; D: Dysport®; DAS: Disability Assessment Scale; EA: efectos adversos;
ECA: ensayo clinico aleatorizado; FAT: Frenchay Arm Test; GAS: Goal Attainment Scaling; GOS: Glasgow Outcome Scale;
MAS: Modified Aschworth Scale; N: Neurobloc®; NHPT: Nine Hole Peg Test; PC: pardlisis cerebral; RMA: Rivermead Motor
Assessment; TB: toxina botulinica; TCE: traumatismo craneoencefalico; TZD: tizanidina.

Un ECA reciente realizado en 60 pacientes

con secuelas tanto de ictus como de TCE ha com- — En los pacientes con trismus se deberia
parado el tratamiento de la espasticidad en la aplicar TB (evidencia baja, recomendacion
extremidad superior con TB frente a tizanidina débil a favor)

y placebo y concluye que la TB deberia ser el tra-
tamiento de eleccidn, ya que es mas segura y

efectiva que la tizanidina en la reduccién del Recomendaciones de buena practica

tono muscular y en la mejoria del aspecto estéti-
co de la extremidad superior®®.

— La aplicacion de la TB en el TCE se ha de

considerar precozmente cuando la espas-

Evidencias y recomendaciones ticidad limita la capacidad funcional o in-

terfiere con el programa rehabilitador

— Enlos pacientes con TCE y espasticidad focal — En el tratamiento de la espasticidad post-
se debe aplicar TB en el contexto de los pro- TCE debe contemplarse la combinacién de
gramas de rehabilitacién especificos (evi- TB con otras intervenciones como fisiote-
dencia baja, recomendacion fuerte a favor) rapia y yesos correctores
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Toxina botulinica en la espasticidad
del paciente con lesién medular

La lesion de la médula espinal (LM) es una de
las entidades mas discapacitantes y con mas gra-
ves repercusiones no solamente en lo personal,
sino también en los dmbitos sanitario, laboral
y econdmico, y acontece en la mayoria de los
casos de forma imprevisible. Produce la inte-
rrupcion de las vias sensoriales ascendentes y
las vias motoras descendentes en el SNC, lo que
causa una devastadora y permanente pérdida
de funciones motoras, sensoriales y autondmi-
cas por debajo del nivel de lesién.

Existen pocos estudios en Espafia sobre la
incidencia de LM traumatica, que se cifra en
unos aproximadamente 20 nuevos casos por
millén de habitantes cada afio?*2. Casi la mitad
de estas LM son el resultado de accidentes de
trafico y muchos ocurren en edad joven?®,

9.1. MANIFESTACIONES CLINICAS

La espasticidad severa en la LM puede ser causa
de intenso dolor, contracturas en flexién y exten-
sién, con grave deterioro del estado neuroldgico
del paciente y puede dificultar considerablemen-
te el desarrollo de las AVD vy los cuidados.

La incidencia de espasticidad secundaria a
LM traumatica se calcula entre un 65y un 78%,
segun los diferentes autores?*42%¢y afecta prin-

cipalmente a las lesiones medulares cervicales
y dorsales altas?*.

Sin embargo, la espasticidad tiene también
efectos positivos como el de mantener la masa
muscular, reducir la atrofia muscular y permitir
la bipedestacion sin ortesis. Puede incluso llegar
a facilitar la marcha y la realizacion de las AVD.
Asimismo, puede ayudar a un mejor control de
la miccidn y la evacuacion refleja, y ser un factor
preventivo de la trombosis venosa profunda.

Es un error pensar que todo paciente con
espasticidad tiene que ser tratado farmacolégi-
camente, ya que es necesario en cada caso un
abordaje terapéutico individualizado®’. Es nece-
sario descartar en primer lugar la presencia de
complicaciones asociadas a la LM que pueden
ser la causa de un aumento del grado de espas-
ticidad: en estos casos deberemos resolver pri-
mero la complicacidn, antes de iniciar cualquier
tipo de terapia farmacoldgica antiespastica.

9.2. ANALISIS DE LA EVIDENCIA DEL
USO DE LA TOXINA BOTULINICA
EN LA ESPASTICIDAD DE LA
LESION MEDULAR

Los diferentes tratamientos de la espasticidad
en la LM incluyen varias modalidades de terapia
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fisica, eliminacion del estimulo nociceptivo, tra-
tamiento farmacolégico oral, infusidon continua
intratecal de baclofeno con sistemas implan-
tables, bloqueos nerviosos y procedimientos
neuroortopédicos y neuroquirurgicos. Las infil-
traciones con TB en el paciente con LM podrian
indicarse para tratar la hipertonia espastica
focal.

En la LM, las indicaciones de tratamiento son
similares a las que existen para otras hipertonias
focales y no existe una GPC especifica para los
diferentes usos de la TB en la LM. Se han publi-
cado estudios observacionales sobre la eficacia
de la TB en la espasticidad focal secundaria a
una LM, limitados a algln caso aislado y sin nin-
gun nivel de evidencia; recomiendan su utili-
zacidn para las mismas condiciones que las de-
mostradas en otros pacientes con espasticidad
secundaria a lesion del SNC*#8249,

9.3. ALTERACIONES
NEUROUROLOGICAS

Los pacientes con una vejiga neuropatica pre-
sentan como alteraciones importantes la hipe-
rreflexia del detrusor y la disinergia del esfinter.
Todo ello es causa de la disinergia vesicoesfin-
teriana, debido a una hiperactividad del musculo
detrusor de la vejiga que no se coordina con la
relajacion del esfinter uretral externo. Ambas
situaciones ocasionan un aumento de la presién
intravesical y pueden ocasionar un dafo del tra-
mo urinario superior.

El tratamiento actual de la hiperreflexia del
detrusor y de la disinergia esfinteriana incluye
el uso del cateterismo intermitente, terapias con
farmacos y cirugia. Los tratamientos actuales
basados en farmacos anticolinérgicos no siem-
pre son efectivos ni bien tolerados.

La TB, en diversos consensos actuales, se
plantea como alternativa de tratamiento en los
pacientes que presentan resistencia a los anti-
muscarinicos?*°. El consenso del International
Consultation on Incontinence sobre el tratamien-
to de los sintomas del tracto urinario inferior, la
vejiga hiperactiva y la sobreactividad del detru-
sor, tras una extensa revision de la literatura, re-

comienda como primera eleccion los antimus-
carinicos basado en su eficacia, aceptacion, tole-
rabilidad y seguridad. La TB se recomienda en
pacientes que presentan resistencia a los anti-
muscarinicos?*°.

9.3.1. Disinergia del detrusor
del esfinter externo

La disinergia vesicoesfinteriana es un trastorno
espastico comunmente observado en pacientes
con LM o con esclerosis multiple, que afecta a
los nervios que controlan el musculo esquelético
y el musculo liso del sistema urinario, y trae co-
mo consecuencia una falta de coordinacién en-
tre la vejiga y el esfinter externo.

9.3.1.1. Analisis de la evidencia
del uso de la toxina
botulinica en la disinergia
del detrusor del esfinter
externo

Diferentes GPC y RS sefialan que la inyeccion
de TB muestra una mejoria clinica significativa
y es bien tolerada?**?°2, aunque no todos los
ECA presentan resultados favorables. Las diver-
sas revisiones coinciden en que la evidencia
disponible es insuficiente debido al limitado
numero de estudios y de pacientes, a la amplia
variacion en las dosis, y a la diversidad de para-
metros de valoracidon empleados en estos estu-
dios??,

Un estudio que analiza el uso de la TB en el
detrusor del esfinter externo, comparado con
lidocaina en 13 pacientes afectos de LM, mues-
tra mejores resultados en cuanto a residuo pos-
miccional, presidén maxima del detrusor y escala
de satisfaccion en el diario de micciones?*.

Se requieren ECA de tamafio adecuado y
bien disefados, con parametros de valoracion
validados y reproducibles. Se desconoce la dosis
Optima, el nimero y la localizacién de las inyec-
ciones, los efectos a largo plazo y el impacto de
la asociacién con otros tratamientos y cuando
se debe repetir el tratamiento%2°2,
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9.3.2. Hiperactividad del musculo
detrusor de la vejiga

La hiperactividad del detrusor produce inconti-
nencia urinaria. Este tipo de incontinencia de cau-
sa neuroldgica engloba las alteraciones de la di-
namica miccional que se originan en el sistema
nervioso. En sus causas se incluyen el ictus, la es-
clerosis multiple, la enfermedad de Parkinson y
las lesiones medulares.

9.3.2.1. Analisis de la evidencia
del uso de la toxina
botulinica en la
hiperactividad del
musculo detrusor
de la vejiga

Diferentes CPCy RS indican que las inyecciones
de TB en el detrusor proporcionan una mejora
clinica significativa en los adultos con hiperac-
tividad del musculo detrusor e incontinencia, o
sintomas de vejiga hiperactiva de origen neu-
rogénico que no han respondido a los antimus-
carinicos®%%2% Todas estas revisiones sefialan
gue hasta la fecha no se dispone de suficiente
evidencia y los resultados son inconsistentes.
Se dispone de pocos ECA, son de pequefio ta-
mano y de corta duracion, emplean diferentes
dosis y los resultados son evaluados con dife-
rentes variables. Se requieren ECA que evaltien
la eficacia y tolerabilidad de la TB a largo plazo

utilizando medidas de resultado estandariza-
daSZSI,252,254

La TB en estos pacientes es segura?>1:252:254,
Entre los potenciales efectos adversos, los resul-
tados de una RS sefalan la retencién urinaria
aguda en algunos casos y también crdnica, con
sus efectos negativos sobre la calidad de vida de
estos pacientes?>,

Evidencias y recomendaciones

— En los pacientes con lesion medular y es-
pasticidad se deberia aplicar TD en el con-
texto de programas de rehabilitacién espe-
cifica (evidencia baja, recomendacion débil
a favor)

— En los pacientes con disinergia vesicoes-
finteriana secundaria a una lesién medular
0 una esclerosis multiple se deberia con-
siderar la infiltracion con TD en el esfinter
externo (evidencia baja, recomendacion
débil a favor)

— Enlos pacientes con hiperactividad vesical
secundaria a una lesion medular o una
esclerosis multiple se deberia considerar
la infiltracion con TB en musculo detrusor
(evidencia baja, recomendacion débil a
favor)

Recomendaciones de buena practica

— En la hiperactividad vesical secundaria a
alteraciones neurouroldgicas la TB se de-
beria plantear como alternativa en los
pacientes con resistencia a los antimusca-
rinicos con accién relajante muscular
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Toxina botulinica en la espasticidad
del paciente con esclerosis multiple

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad
desmielinizante, neurodegenerativa y cronica del
SNC. La desigual distribucion de la EM en la pobla-
cién puede atribuirse a las diferencias genéticas
y ambientales, asi como a su interaccion?®. En
Espafia las cifras de prevalencia oscilan entre el
0,04y el 0,08%>".

10.1. MANIFESTACIONES
CLINICAS

La espasticidad y los espasmos son comunes
en la EM y pueden representar la principal cau-
sa de discapacidad en estos pacientes. Los
espasmos estan presentes en el 21%2%8, mien-
tras que la espasticidad afecta al 49% de los
casos?®,

Es necesario abordar el tratamiento de los
posibles factores agravantes de la espasticidad
como el dolor o la infeccidn, instruir a los fami-
liares y cuidadores en el manejo postural de los
pacientes, y solo se deberian plantear tratamien-
tos especificos cuando interfiera con la capaci-
dad funcional y la actividad del paciente. Entre
las intervenciones disponibles destacan: fisiote-
rapia, medicacién, yesos seriados, baclofeno
intratecal e inyecciones intramusculares de fenol
o TB™. El uso de cannabinoides por via oral en

pacientes con EM ha mostrado una mejoria de
la espasticidad®?%3,

10.2. ANALISIS DE LA EVIDENCIA
DEL USO DE LA TOXINA
BOTULINICA EN LA
ESPASTICIDAD DE LA
ESCLEROSIS MULTIPLE

Diferentes GPCy RS sefialan que la inyeccion de
TB debe utilizarse en el tratamiento de la hiper-
tonia o espasticidad por EM, aunque su uso no
debe ser rutinario y siempre en el contexto de un
equipo especializado de rehabilitacion®.

Un ECA que analiza la eficaciade laTB en la
espasticidad de aductores en la EM concluye
que esta es eficaz y bien tolerada?®.

Los sintomas de disfunciéon urinaria son
comunes en la EM. El documento de consenso
del Reino Unido propone la indicacion de medi-
das como la fisioterapia y estrategias para mejo-
rar el vaciado vesical, como medicacidn e inyec-
ciones del detrusor con TB?¢,

Este consenso recomienda como primera
eleccién en los trastornos de la vejiga en los pa-
cientes con EM los medicamentos antimuscari-
nicos y, si fuera necesario, en combinacién con
el cateterismo intermitente?®’,
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Evidencias y recomendaciones
uso de la TB (evidencia baja, recomenda-

— En los pacientes con EM y espasticidad se cion débil a favor)
deberia aplicar TB en el contexto de los
programas de rehabilitacion especificos
(evidencia baja, recomendacion débil a

favor) Recomendaciones de buena practica

— En los pacientes con EM y espasticidad de

aductores se deberia considerar la TB (evi- — La aplicaciéon de la TB en la EM se ha de
dencia baja, recomendacion débil a favor) considerar cuando la espasticidad limita la
— En el manejo de la disfuncién urinaria en capacidad funcional o interfiere con el pro-
pacientes con EM se deberia considerar el grama rehabilitador
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Organizacién y capacitacion
de los servicios

11.1. ;QUIEN DEBE
ADMINISTRAR EL
TRATAMIENTO CON
TOXINA BOTULINICA?

El tratamiento de la espasticidad con TB debe ser
parte de un programa integral de rehabilitacion
que incluya: ejercicio y estiramientos musculares
postinyeccion, asi como ortesis y férulas postu-
rales, con el fin de adquirir el maximo beneficio
terapéutico®®?°,

Por este motivo, el tratamiento debe ser
planificado y llevado a cabo por un equipo
multidisciplinar capaz de aplicar de forma
coordinada los diferentes tratamientos coad-
yuvantes necesarios. Antes de aplicar |a TB el
equipo debe organizar y asegurar la disponi-
bilidad del tratamiento adecuado postinyec-
cionte,

Dicho equipo o unidad debe estar compues-
to al menos por: médico rehabilitador, fisiote-
rapeuta, terapeuta ocupacional y técnico orté-
sico (4.1. Equipo multidisciplinario).

Los servicios de rehabilitacidén tienen como
ventaja que sus profesionales son expertos en
guiar a los pacientes hacia objetivos realistas,
relevantes para el paciente, ajustados en el tiem-
po y encaminados a obtener la maxima ganancia
funcional posible®.

11.2. CONDICIONES DEL
MEDICO PRESCRIPTOR-
INYECTOR

La TB debe ser indicada y aplicada por médicos
expertos tanto en neurorrehabilitacién, como
en la técnica de inyeccidon'®®,

— La experiencia en neurorrehabilitacién
supone: suficiente conocimiento de los
criterios diagndsticos, prondstico de recu-
peracion funcional, biomecanica y ana-
tomia funcional, experiencia en el diag-
noéstico y tratamiento de la espasticidad,
manejo integral de las deformidades neu-
roortopédicas, distincidén entre espastici-
dad y contractura o acortamiento de los
tejidos blandos, prescripcién y chequeo
de ortesis, asi como capacidad de coordi-
nacion del equipo de tratamiento.

— Ademas, debe estar entrenado en la téc-
nica de inyeccion. Ello supone la pre-
paracién y pericia en la seleccién de los
musculos responsables de la deformidad
o problema, a través de la exploracion fisi-
ca o de las técnicas instrumentales nece-
sarias. Asi mismo, se requiere entrena-
miento en la técnica de localizacion de los
musculos implicados.
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Tabla 11.1. Competencias necesarias del médico inyector de toxina botulinica

Conocimientos basicos

Habilidades basicas

e Principios y técnicas de neurorrehabilitacién

e Fisiopatologia de la espasticidad

e Impacto de la espasticidad en el paciente, cuidador
y proceso rehabilitador

e Anatomia funcional

e Manejo integral de las deformidades
neuroortopédicas

e Como distinguir la espasticidad de la contractura

e Manejo farmacolégico general de la espasticidad:
via oral e intratecal

® Qué esla TBy como actua. Efectos adversos

e Medicina basada en la evidencia sobre resultados del

uso de la TB en la espasticidad

e Conocimiento de las dosis/musculo, dosis maxima
por sesién, cuando repetir la inyeccion

e Prescripcion y chequeo de ortesis y férulas

e Prescripcion y orientacion de las técnicas de
fisioterapia y terapia ocupacional

e Valoracion y seleccion de los pacientes

e Utilizacion de escalas y medidas para valorar
la espasticidad, el déficit neuroldgico y la
discapacidad

e Capacidad para predecir objetivos realistas y
funcionalmente relevantes del tratamiento con
B

e |dentificacion de los musculos diana

e Técnica de inyeccion con o sin guia de
electro-estimulacion o EMG

e Habilidades para la comunicacion efectiva y la
negociacion

e Capacidad de coordinacion del equipo y de las
terapias adyuvantes

EMG: electromiograma, TB: toxina botulinica.

Para la localizacién de la musculatura pro-
funda se requiere conocer y manejar un aparato
de electroestimulacién adaptado a la aguja de
inyeccidn, o un electromiodgrafo o ecografia mus-
culoesquelética.

— Para el posicionamiento correcto del pacien-
te, manejo del aparato de electroestimula-
cién y dilucion de la TB se requiere la ayuda
de, al menos, un auxiliar o ayudante.

— El entrenamiento y formacién adecua-
da del médico inyector puede realizarse
tanto a través de cursos especificos co-
mo por observacién de pacientes trata-
dos por otros clinicos expertos®®. Se consi-
dera un aprendizaje minimo la evaluacién
e inyeccion de al menos 5 pacientes con
espasticidad focal en el miembro superior
y 5 pacientes con afectaciéon y tratamiento
del miembro inferior?®.

En la tabla 11.1 se describen las competen-
cias necesarias, conocimientos y habilidades del
médico inyector de la TB.

11.3. DOTACION QUE DEBE
TENER EL SERVICIO O
DEPARTAMENTO DONDE
SE ADMINISTRE TOXINA
BOTULINICA

El servicio y consulta deben estar equipados con:

— Nevera para almacenar los viales hasta el
momento de la inyeccién (tanto Botox®
como Dysport® deben ser almacenados
en frio; esto no es necesario en el caso de
Xeomin®).

— Aparato de electroestimulacién para la loca-
lizacion especifica de musculatura profunda
en las extremidades. Es suficiente un apa-
rato sencillo, de un solo canal, capaz de pro-
ducir una corriente excito-motora. Debe
estar colocado de forma que el médico in-
yector, o su ayudante, puedan manipular la
intensidad del impulso mientras se realiza
la localizacién y se administra la inyeccion.

— Aguijas, incluyendo las especificas para la
inyeccidn-localizacidn, con conexion para
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el aparato de electroestimulacion o EMG,
cubiertas de tefldn excepto en la punta. Se
comercializan en diferentes longitudes y
grosores. Deben tener la suficiente longitud
para alcanzar el musculo diana. En la mayo-
ria de las ocasiones es suficiente una lon-
gitud inferior a 4 cm. Sin embargo, para
inyectar correctamente el musculo tibial
posterior en adultos se ha comprobado que
es necesario emplear una aguja de al
menos 5 cm?®2,

— Resto del material necesario para la inyec-
cion: camilla, guantes, jeringas (las mas uti-
lizadas son de 1 mly 2’5 ml), suero fisiol4-
gico, alcohol, gasas.

— No se han descrito reacciones anafilacti-
cas con el uso de la TB, aunque cualquier
consulta hospitalaria donde se practiquen
infiltraciones debe estar equipada con
adrenalina para inyeccién subcutdnea
y debe existir un carro de paradas cardio-
rrespiratorias en la planta o el departa-
mento.

— El departamento de Terapia Ocupacional
debe estar equipado para la realizacion de
ortesis sencillas con horno y material ter-
moplastico de baja temperatura®?'®, asi
como las herramientas y el profesional
entrenado y capacitado para su fabricacion.

— En determinados casos puede ser util la
EMG®1, fundamentalmente para el diag-
nostico del musculo responsable de la
sobreactividad. Si no se dispone de aparato
en el departamento o consulta, o no se tie-
ne el entrenamiento adecuado en su uso,
puede ser adecuada la colaboracidn con
el servicio de Neurofisiologia Clinica.

Otros recursos técnicos que pueden resultar
utiles son:

— camara de video para la grabacion o toma
de fotografias,

— ecdgrafo musculoesquelético para la loca-
lizacion de musculatura profunda,

— medios de valoracion de la marcha meca-
nizados-informatizados: pasillos y plata-
formas de marcha.

Ademas, el servicio debe estar organizado
adecuadamente y contar con:

— documentacioén clara y concisa, incluyen-
do registro de objetivos terapéuticos, do-
sis, resultados y efectos adversos,

— atlas de localizaciéon muscular para inyec-
cion,

— folletos informativos para el paciente,

— consentimiento informado,

— medios de evaluacién estandarizados.

En la tabla 11.2 se completa la descripcidn
de la dotacion que debe tener el servicio o de-
partamento donde se administre TB.

11.4. INDICACIONES Y
CONDICIONES AUTORIZADAS

En este apartado solo trataremos de los prepara-
dos de TB de uso no cosmético aprobados en
Espafia para su uso en rehabilitacion. Actualmen-
te existen cuatro medicamentos autorizados en
Espafia con TB: Botox®, Dysport®, Xeomin® y Neu-
robloc®. Los tres primeros son TB tipo A, y el ulti-
mo es TB tipo B.

¢ Toxina botulinica tipo A
Botox® esta aprobado desde el 27 de junio de
2000 para:

— blefarospasmo,

— espasmo hemifacial,

— distonias focales asociadas,

— distonia cervical (torticolis espasmadica),

— espasticidad focal asociada con la defor-
midad dindmica del pie equino producida
por espasticidad en pacientes pediatricos
ambulantes con PC, de 2 o mas anos de
edad, de la muiecay de la mano secunda-
ria a un ictus en el adulto,

— hiperhidrosis primaria severa de la axila y
persistente, que interfiere con las AVD y es
resistente a tratamiento tdpico.

Dysport® estd aprobado desde el 1 de diciem-
bre de 1997 para:
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Tabla 11.2. Dotacidn de un servicio para inyeccion de toxina botulinica

Recursos imprescindibles

Recursos aconsejables o complementarios

Médico rehabilitador/valorador-inyector

Fisioterapeuta

Terapeuta ocupacional

Técnico ortoprotésico

Auxiliar/ayudante de consulta

Nevera

Electroestimulador

Agujas para inyeccion, incluyendo las especificas

para localizacién con conexion a electroestimulador

o EMG

e Camilla

e Guantes, jeringas, suero fisioldgico, alcohol, gasas

e Material y horno para fabricacion de ortesis
termoplasticas

e Carro de paradas: ampolla de adrenalina

e Documentacion: atlas de localizacion muscular,

consentimiento informado, folleto informativo para

pacientes, medios de evaluacién y valoracion

estandarizados

e Electromiégrafo o colaboracién con
neurofisidlogo

¢ Videograbadora

e Ecografia musculoesquelética

e Valoraciéon mecanizada de la marcha: pasillos
y plataformas de marcha

EMG: electromiograma.

— En los adultos:
espasticidad del brazo y de la pierna en
pacientes que han sufrido un ictus,
torticolis espasmaédica,
espasmo hemifacial,
blefarospasmo.

— Enlos nifios:
espasticidad asociada con la deformidad
dindmica del pie equino en niiios con PC,
de dos afios o mas de edad, no encama-
dos.

Xeomin® esta aprobado desde el 25 de sep-
tiembre de 2007 para:

— blefarospasmo,

— distonia cervical predominantemente rota-
cional (torticolis espasmadica),

— la espasticidad del miembro superior se-
cundaria a un ictus, manifestada con un pa-
trén clinico de flexién de muieca y pufio ce-
rrado, en adultos.

¢ Toxina botulinica tipo B
Neurobloc® esta aprobado desde el 22 de
mayo de 2001 para:

— distonia cervical (torticolis),
— en casos de resistencia a la TB tipo A.

11.5. TOXINA BOTULINICA
EN CONDICIONES
DIFERENTES DE LAS
AUTORIZADAS

El uso de TB en indicaciones no autorizadas ha
sido regulado recientemente por el Real Decre-
to 1015/2009, de 19 de junio, sobre la dispo-
nibilidad de medicamentos en situaciones
especiales. Asi, en Espaiia, la utilizacién de me-
dicamentos autorizados en condiciones dife-
rentes a las establecidas en su ficha técnica ten-
dra caracter excepcional y se limitard a las
situaciones en las que se carezca de alternati-
vas terapéuticas autorizadas para un determi-
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nado paciente, respetando en su caso las res-
tricciones que se hayan establecido ligadas a
la prescripcion y/o dispensacion del medica-
mento y el protocolo terapéutico asistencial
del centro sanitario. El médico responsable del
tratamiento deberad justificar convenientemen-
te en la historia clinica la necesidad del uso del
medicamento, e informar al paciente de los po-
sibles beneficios y los riesgos potenciales, obte-
niendo su consentimiento conforme a la Ley
41/2002, de 14 de noviembre?®3,

11.6. OBLIGACIONES DEL
MEDICO RESPONSABLE
DEL TRATAMIENTO

De acuerdo con el Real Decreto 1015/2009, de
19 de junio, por el que se regula la disponibilidad
de medicamentos en situaciones especiales®®,
el médico responsable del tratamiento estara
obligado a:

a) Informar al paciente en términos com-
prensibles de la naturaleza del tratamien-
to, suimportancia, implicaciones y riesgos,
y obtener su consentimiento conforme a
la Ley 41/2002, de 14 de noviembre?®,

b) Notificar las sospechas de reacciones
adversas de acuerdo a lo previsto en el
Real Decreto 1344/2007, de 11 de octu-
bre2®,

c) Respetar en su caso las restricciones que
se hayan establecido ligadas a la prescrip-
cion y/o dispensacion y el protocolo tera-
péutico asistencial del centro sanitario.

11.7. CONSENTIMIENTO
INFORMADO

De acuerdo a la ley deberiamos incluir la aplica-
cion de TB en el apartado de técnicas invasivas:
«El consentimiento informado sera verbal por
regla general, y se prestara por escrito en inter-
venciones quirurgicas, procedimientos diagnds-
ticos y terapéuticos invasivos y, en general, en
los procedimientos que supongan riesgos o
inconvenientes de notoria y previsible repercu-
sidn negativa sobre la salud del paciente»?®,

El médico responsable debera ponderar en
cada caso que cuanto mas dudoso sea el resulta-
do de una intervencién mas necesario resulta el
previo consentimiento por escrito del paciente.
Todo paciente o usuario tiene derecho a ser ad-
vertido sobre la posibilidad de utilizar los proce-
dimientos de prondstico, diagndstico y terapéu-
ticos que se le apliquen en un proyecto docente
o de investigacion, que en ningun caso podran
comportar riesgo adicional para su salud?®.

El consentimiento informado no puede sus-
tituir a la informacion verbal, que es la mas rele-
vante para el paciente, especialmente en aque-
llos tratamientos continuados en los que se va
produciendo poco a poco dentro de la normal
relacion existente con el médico, a través de la
cual se pone al paciente en antecedentes sobre
las caracteristicas de la intervencion asi como de
los riesgos que conlleva. Debe quedar constancia
en la historia clinica del paciente y la documen-
tacién hospitalaria que le afecte. Esta informa-
cién no anula la necesidad del consentimiento
verbal, en la forma que previene la Ley General
de Sanidad para cualquier intervencion?®,
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ANEXO 1

Descripcidn de la revisidn sistematica de la literatura
para la elaboracion de la Guia

Para la realizacién de la GPC tratamiento de la espasticidad con TB se ha llevado a cabo una busqueda
exhaustiva de la literatura mediante una estrategia disefiada previamente para este propdsito. Las
busquedas se llevaron a cabo desde 1990 hasta mayo de 2010.

En una primera etapa las busquedas fueron restringidas a RS, metaanalisis y GPC. Unicamente
se seleccionaron estudios correspondientes a pacientes adultos. Las busquedas se llevaron a cabo
en MEDLINE, EMBASE y Cochrane Library. Se aplicaron los filtros de busqueda de GPC del Centre for
Health Evidence de Canaday el de RS del NHS Centre for Reviews and Dissemination del Reino Unido.
Se rastrearon las direcciones de GPC en Internet (anexo 4: Direcciones interesantes de Internet), se
realizaron busquedas en publicaciones secundarias (Bandolier, ACP Journal Club, Clinical Evidence,
etc.) y en los buscadores de Internet TRIP database y SumSearch. La seleccion de articulos y materiales
fue realizada por dos personas de manera independiente, y se estudiaron y valoraron las referencias
relevantes de los diferentes documentos que aportaron los miembros del grupo de trabajo (articulos,
comunicaciones, informes de congresos, etc.).

En una segunda etapa se recuperaron estudios para cada apartado de la guia. Para cada uno
de los apartados se disefiaron aquellas estrategias de busqueda que permitieran localizar los es-
tudios mds convenientes, teniendo en cuenta los estudios observacionales para las intervenciones
ligadas a prevalencia, factores de riesgo, diagndstico y prondstico. Las busquedas se llevaron a cabo
en MEDLINE, EMBASE y Cochrane Library.
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ANEXO 2

Niveles de evidencia y fuerza de la recomendacién

Para categorizar los niveles de evidencia y la fuerza de las recomendaciones se ha utilizado el sistema
GRADE?®, El objetivo del sistema GRADE es clasificar la calidad de la evidencia y la fuerza de las
recomendaciones con un enfoque sistematico y explicito, siguiendo, a la hora de hacer los juicios,
una serie de criterios que permitan prevenir errores, resolver desacuerdos, facilitar la lectura critica
y comunicar la informacion.

Desde la perspectiva GRADE, la calidad de la evidencia indica hasta qué punto podemos confiar
en que el estimador del efecto es correcto para apoyar una recomendacion. La fuerza de una reco-
mendacion significa hasta qué punto podemos confiar en que poner en practica la recomendacion
conllevara mas beneficios que riesgos.

GRADE propone realizar juicios secuenciales. Las etapas son:

1) Definicion de las variables del resultado de interés para cada una de las preguntas formuladas.
Para cada una de las variables definidas, de beneficio y de riesgo, se asigna una puntuacion
de 1 a 9 segun la importancia.

A menudo, clinicos y pacientes pueden valorar estas variables de manera diferente y es necesario
consensuar o, en caso de desacuerdo, explicitarlo.

7-9: variables clave para la toma de decisiones.

4-6: variables importantes, pero no claves para la toma de decisiones.

1-3: variables no importantes. En principio, son variables que no se incluyen en la tabla de resu-
men de las evidencias y no tienen ningun papel a la hora de formular las recomendaciones.

Como ejemplo, en el tratamiento con TB en la espasticidad de la extremidad superior del ictus,
las variables de resultado identificadas son: dolor, limitacion del balance articular, tono muscular, limi-
tacion de las AVD, dependencia del cuidador y satisfaccion. De ellas, las variables de dolor y limitacion
de las AVD se podrian considerar claves para la toma de decisiones. La limitacidn del balance articular,
el tono muscular y la satisfaccién se podrian considerar variables importantes pero no claves.

2) Evaluacion de la calidad de la evidencia. La evaluacién de la calidad se realiza para cada una
de las variables, y dependiendo del nimero de estudios y de sus caracteristicas, esta puede
ser distinta para cada una de ellas. La calidad de la evidencia se valora como alta, moderada,
baja y muy baja. Estas categorias representan el gradiente de confianza que tenemos de que
la estimacidén del efecto observado sea cierta. Para juzgar la calidad de |la evidencia, los ECA
tienen como punto de partida una calidad de la evidencia alta y los estudios observacionales,
baja. Diversos aspectos que se sintetizan en la tabla 1 y se describen a continuacién pueden
hacer disminuir o aumentar la calidad de la evidencia.

Aspectos que pueden disminuir la calidad:
— Limitaciones en el disefio o la ejecucion: ausencia de ocultamiento de la secuencia de aleato-

rizacion, enmascaramiento inadecuado, pérdidas de seguimiento importantes, ausencia de
analisis por intencion de tratar, finalizacién prematura del estudio por razones de beneficio.
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Tabla 1. Evaluacion de la calidad de la evidencia. Sistema GRADE

Calidad de Diseno de Disminuir si* Aumentar si*
la evidencia estudio
Alta ECA Importante (-1) o muy Asociacion fuerte™, sin
importante (-2) limitacion de factores de confusion,
Moderada la calidad del estudio consistente y directa (+1)
Baja Estudio Inconsistencia importante (-1) Asociacion muy fuerte®™*, sin
observacional amenazas importantes a la

validez (no sesgos) y
evidencia directa (+2)

Muy baja Otros disefios Alguna (-1) o gran (-2) Gradiente dosis respuesta

incertidumbre acerca de que (+1)
la evidencia sea directa

Datos escasos o imprecisos (-1) Todos los posibles factores
confusores podrian haber
reducido el efecto
observado (+1)

Alta probabilidad de sesgo de
notificacién (-1)

*1: subir o bajar un nivel (por ejemplo, de alto a moderado); 2: subir o bajar dos niveles (por ejemplo, de alto a bajo); **un
riesgo relativo estadisticamente significativo de > 2 (< 0,5), basado en evidencias consistentes en dos o mas estudios

observacionales, sin factores confusores plausibles;

Hkk

un riesgo relativo estadisticamente significativo de > 5 (< 0,2),

basado en evidencia directa y sin amenazas importantes a la validez.
ECA: ensayo clinico aleatorizado.

Resultados inconsistentes: las estimaciones muy diferentes del efecto del tratamiento (hete-
rogeneidad o variabilidad en los resultados) entre los estudios disponibles sugieren diferencias
reales en dichas estimaciones. Estas pueden deberse a diferencias en la poblacién, la inter-
vencion, las variables de resultado o a la calidad de los estudios. Cuando exista heterogeneidad
y no se identifique una potencial explicacién, la calidad disminuye.

Ausencia de evidencia directa: puede presentarse en varias circunstancias. Por ejemplo, por
ausencia de comparaciones directas entre dos tratamientos, la evidencia disponible puede pro-
venir de una comparacién indirecta de cada uno de ellos frente a placebo. La extrapolacion de
los resultados de un estudio con un determinado farmaco al resto de los farmacos de su misma
familia en ausencia de un efecto de clase demostrado también se considera evidencia indirecta.
Por ultimo, la forma mas clasica de evidencia indirecta se da cuando existen grandes diferencias
entre la poblacién donde se aplicara la GPC Yy la incluida en los estudios evaluados.
Imprecision: cuando los estudios disponibles incluyen relativamente pocos eventos o pocos
pacientes y, por tanto, presentan intervalos de confianza amplios, la evidencia puede consi-
derarse como de menor calidad.

Sesgo de notificacion: |a calidad, y por tanto nuestra confianza, puede disminuir si se tiene
la duda razonable de que los autores no hayan incluido todos los estudios (por ejemplo, en
el contexto de una RS) o todas las variables de resultado relevantes. Por ejemplo, esto puede
ocurrir en el caso de disponer de unos pocos ensayos de pequefio tamano y financiados por
la industria.
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Aspectos que pueden aumentar la calidad:

3)

4)

Efecto importante: cuando el efecto observado muestra una asociacion fuerte (riesgo relativo
[RR] >2 0<0,5) o muy fuerte (RR >5 0 <0,2) y consistente, basada en estudios sin factores
de confusidn, es improbable que dicho efecto solo sea debido al disefio mas débil del estudio.
En estas ocasiones podemos considerar la calidad como moderada o incluso alta.

La presencia de un gradiente dosis respuesta.

Situaciones en las cuales todos los posibles factores de confusién podrian haber reducido el
efecto observado. Por ejemplo, si los pacientes que reciben la intervenciéon de interés pre-
sentan un peor prondstico y, aun asi, tienen mejores resultados que el grupo control, es pro-
bable que el efecto real sea mayor.

Evaluacién de la calidad global de la evidencia. La calidad global de la evidencia se considera
segun el nivel de calidad mas bajo conseguido por las variables de resultado clave. Si las
variables clave incluyen riesgos o daios, estas deberian tenerse en cuenta, aunque haya
incertidumbre sobre si la evidencia es directa. Si la evidencia para todas las variables clave
favorece la misma alternativa y hay evidencia de alta calidad para algunas, aunque no para
todas las variables, la calidad global se puede considerar alta. Las evidencias débiles sobre
riesgos y daios poco importantes no deberian disminuir el grado de evidencia global.

Asignacion de la fuerza de la recomendacién. La fuerza de las recomendaciones en el sistema
GRADE solo considera dos categorias: recomendaciones fuertes y débiles (ambas pueden
ser a favor o en contra de una determinada intervencién). En el caso de una recomendacion
fuerte, el grupo elaborador confia en que los efectos beneficiosos superen a los perjudiciales.
En el caso de una recomendacién débil, el grupo concluye que los efectos beneficiosos de
llevar a cabo la recomendacién probablemente superen a los perjudiciales, aunque no esta
completamente seguro (tabla 2).

Los factores que se deben tener en cuenta son: balance entre beneficios y riesgos, calidad global
de la evidencia, valores y preferencias de la poblacion y costes.

Tabla 2. Fuerza de las recomendaciones. Sistema GRADE

Pacientes Clinicos Gestores/planificadores
Fuerte La inmensa mayoria de las La mayoria de los pacientes La recomendacion puede ser
personas estaria de deberian recibir la adoptada como politica
acuerdo con la accion intervencién recomendada sanitaria en la mayoria de las
recomendada y situaciones

Débil

Unicamente una pequefia
parte no lo estaria

La mayoria de las Reconoce que diferentes Existe necesidad de un debate
personas estaria de opciones seran apropiadas importante y la participacion de
acuerdo con la accion para diferentes pacientes y los grupos de interés
recomendada pero un que el profesional sanitario
numero importante de tiene que ayudar a cada
ellas no lo estaria paciente a adoptar la

decision mas consistente con
sus valores y preferencias
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Informacidn para pacientes. Consentimiento informado
sobre la toxina botulinica en la espasticidad

1. Identificacion y descripcion del procedimiento. La administracion de (TB) para el tratamiento
de la espasticidad es una de las alternativas terapéuticas existentes. El tratamiento consiste
en inyecciones periddicas de la TB en los musculos que se contraen en exceso. Los resul-
tados se manifiestan habitualmente dias después de la inyeccidn y son transitorios, con
una duracion de entre 1y 6 meses, por lo que el tratamiento suele administrarse perio-
dicamente.

2. Objetivo del procedimiento y beneficios que se esperan alcanzar. Probablemente disminuira
la deformidad reversible de las articulaciones (equino de pies, entrecruzamiento de piernas,
flexion de mufieca y dedos), con la consiguiente mejoria en el cuidado y/o en las actividades
de la vida diaria. No mejorara la deformidad producida por contractura fija de las articula-
ciones, aunque podria mejorar el dolor ocasionado por el musculo espastico una vez conse-
guida su relajacion.

3. ¢Coémo se realiza? Se infiltra con una aguja en los musculos necesarios. En ocasiones puede
precisarse la utilizacién de estimulador eléctrico para asegurar la correcta localizacién del
musculo que se debe infiltrar.

4. Alternativas razonables a dicho procedimiento. Se pueden usar farmacos como el baclofeno,
la tizanidina y relajantes musculares como las benzodiacepinas. En caso de que los tratamientos
farmacoldgicos no consigan el efecto deseado o los efectos secundarios sean intolerables, se
puede recurrir a medidas alternativas como las inyecciones de TB.

5. Consecuencias previsibles de su realizacion. La respuesta a la TB puede variar en cada persona:
por ello al inicio se administran dosis bajas, que puede ser necesario aumentar en inyecciones
sucesivas.

6. Consecuencias previsibles de su no realizacion. Si no se realiza el procedimiento podria ocu-

7. Riesgos frecuentes. Tras el tratamiento con TB en los pacientes con espasticidad de las extre-
midades pueden aparecer efectos secundarios que son habitualmente leves y transitorios
y estan en relacion con el mecanismo mismo de accion de la medicacién. Consisten funda-
mentalmente en:

— Debilidad de los musculos tratados, con la consiguiente pérdida de la funcién de esos musculos.
— Puede aparecer dolor y hematoma en el lugar de la inyeccidn, asi como sangrado e infeccién
del lugar de la puncidn.

— Aveces se forman anticuerpos antitoxina botulinica que hacen que disminuya la eficacia con
inyecciones sucesivas.

8. Riesgos poco frecuentes. Otros riesgos menos frecuentes son:
— Rara vez se produce un cuadro general de sensacién pseudogripal.

— Faringitis, fiebre, dolor inespecifico, asma, caidas, infeccién del tracto respiratorio, bronquitis,
vomitos, convulsiones, debilidad muscular, incontinencia urinaria.
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— De forma imprevisible se han descrito reacciones alérgicas al farmaco, potencialmente graves.
Su aparicidn es muy excepcional,

— En caso de sobredosis puede producirse paralisis neuromuscular distante y profunda. Si
causara paralisis de musculos respiratorios, seria necesario emplear la respiracion asistida.

9. Riesgos en funcidn de la situacion clinica del paciente. No estd recomendado el tratamiento
con TB en pacientes que estdn embarazadas o en periodos de lactancia. Tampoco es conve-
niente administrarlo a pacientes con enfermedades neuromusculares como la miastenia
gravis o la esclerosis lateral amiotréfica ni en aquellos pacientes en tratamiento con amino-
glucésidos u otros farmacos que puedan interferir con la unién neuromuscular.
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DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO

Conforme a lo dispuesto en la LOPD (Ley de Proteccion de Datos) 15/1999 de 13 de diciembre se informa
de que sus datos seran objeto de tratamiento e incorporados a ficheros con fines asistenciales, de gestion,
investigacion cientifica y docencia. Solo podran ser cedidos a organismos autorizados. Podra ejercer el
derecho de acceso, cancelacion, rectificacion y oposicién.

RELLENESE LO QUE PROCEDA

[0/ Y-SR
Mayor de edad, con domicilio en ......ccccccvveeieeinnienenn. L CAllE e, (1
de la poblacion de........ccccveeeeieiiiiiieeeee e, YCONDNING e e

Atendido/a €N €1 HOSPILAl.....ccuiiiiie ettt et s e et e s tb e e be e e abe e te eebeeeareenbaeeares
A cargo del Servicio de Rehabilitacién y Medicina Fisica, por concurrir la condicién de............cccccunnneee.
................................................... (familiar o representante legal o persona autorizada por el paciente).

POR MEDIO DEL PRESENTE DOCUMENTO MANIFIESTO

Primero. Que me ha sido explicado en un lenguaje comprensible y de forma detallada por el Dr. .........
........................................................................................ la enfermedad que padezco, asi como las alter-
nativas terapéuticas y pruebas diagndsticas mas probables y frecuentes que, ante la misma se pueden
aplicar y que se describen en el documento de informacion.

Segundo. Que también me han sido explicados y he entendido los beneficios, los riesgos, complicaciones
y secuelas mas frecuentes y probables que tal actuacidn médica conlleva y que, como consecuencia
l6gica, puedan producirse a lo largo del proceso de mi enfermedad, que asumo en su totalidad.
Tercero. Autorizo libremente a los facultativos del Servicio de Rehabilitacion y Medicina Fisica para que
ante las posibles acciones terapéuticas, pruebas diagndsticas e intervenciones quirurgicas planteadas,
y tras haber entendido correctamente las diferentes actuaciones médicas que se puedan realizar, prac-
tiquen la infiltracidn con toxina botulinica. Soy conocedor de que en caso de urgencia o por causas im-
previstas podran realizarse las actuaciones diagndstico-terapéuticas necesarias para mantenerme con
vida o evitarme dafio.

Cuarto. Que he sido informado/a de que puedo ampliar informacion sobre el acto médico que me van
a hacer, previamente a su realizacion.

Quinto. Sé que la presente autorizacién de acto médico puede ser revocada en cualquier momento del
tratamiento.

Y para que conste, a los efectos antes descritos, firmo el presente documento en

........................... Aeeeendeiiiiiieieee.de 20 ...,

(e Lo T 0 V40 - FAO. DI D/D.2.eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e

(Paciente o representante legal) N2 Colegiado/a ....coceeeeuveeeeieeeeeeeeeeeeee e
FAO. DI D/D.2 oot

N2 Colegiado/a.....cceevreeecreecieeiiecie e
(Solo si el paciente requiere mds informacion del
facultativo realizador de la prueba)

NOTA: Antes de firmar este documento, si desea mds informacion o tiene cualquier duda, no tenga
reparo en preguntarnos. Le atenderemos con mucho gusto. Le informamos de que tiene derecho a
revocar su decision y retirar su consentimiento.
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Direcciones interesantes en Internet

Informacidén sobre cémo elaborar guias

de practica clinica

Red Internacional de Guias de Practica Clinica
http://www.g-i-n.net/

AGREE

http://www.agreecollaboration.org/
Instrumento AGREE (en castellano)
www.agreecollaboration.org/pdf/es.pdf
Elaboracion de Guias de Practica Clinica en el
Sistema Nacional de Salud. Manual metodolégico
http://www.guiasalud.es/manual/index-02.html

Niveles de evidencia y recomendaciones
GRADE working group
http://www.gradeworkinggroup.org/

Lectura critica de la literatura

CASPe. Programa de habilidades en lectura
critica-Espafia
www.redcaspe.org/homecasp.asp

Almacenadores de guias de practica clinica
National Guideline Clearinghouse
http://www.guidelines.gov/

Guiasalud
http://www.guiasalud.es/home.asp

Centros que elaboran guias de practica clinica
National Institute for Clinical Excellence (NICE)
http://www.nice.org.uk/nice-web

New Zealand Guidelines
http://www.nzgg.org.nz/

Scottish Intercollegiate Guidelines Network
(SIGN)

http://www.sign.ac.uk/

Revistas, revisiones secundarias y bases
de datos

Pubmed
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed
Clinical Evidence
http://www.evidence.org/

Cochrane Library Plus
http://www.update-software.com/clibplus/
clibplus.htm

Centro Cochrane Iberoamericano
http://www.cochrane.es

NHS Centre for Reviews and Dissemination
University of York
http://www.york.ac.uk/inst/crd/

Buscadores y directorios especializados

en medicina

SUMSearch
http://sumsearch.uthscsa.edu/espanol.htm
TRIPdatabase
http://www.update-software.com/scripts/
clibNG/HTML/TRIPUsernamelLogon.htm
Pagina de Rafa Bravo
http://infodoctor.org/rafabravo/guidelines.htm
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