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Articulo de investigacion

Miembro superior espastico:
manejo combinado con toxina botulinica y rehabilitacion

Mayor M.C. Gema Aguayo Magaiia,* M.C. Margarita del Carmen Pérez Colorado**

Escuela Militar de Graduados de Sanidad. Hospital Central Militar. Ciudad de México.

RESUMEN

Antecedentes. La espasticidad es una alteracion motora caracteri-
zada por reflejos tendinosos aumentados (a veces acompafiado de
clonus) e hipertonia muscular. Uno de los tratamientos es la adminis-
tracion de toxina botulinica, la cual debe entrar a la terminacion ner-
viosa. Mediante endocitosis y vesiculas lisosomales via receptores.

Objetivo. Determinar la funcionalidad del miembro superior
espastico, mediante la aplicacion de toxina botulinica y la inter-
vencion de un programa de rehabilitacion domiciliario (Grupo 1)
vs. hospitalario (Grupo 2).

Método. Se estudio una muestra de 25 pacientes con diagnds-
ticos de enfermedad vascular cerebral: 16 pacientes y TCE: nueve
pacientes, entre 20 y 77 afios, durante el periodo de diciembre de
2000y febrero de 2001 en la unidad del servicio MF y R del HCM.

Resultados. Los dos grupos mejoraron significativamente en
cuanto a arcos de movimiento evaluado por goniometria y tono
muscular. La valoracion funcional del miembro superior resulta
estadisticamente significativa a los tres meses (p < 0.05) para el
grupo 2, sin mostrar significancia en el grupo 1. Los musculos
mas afectados por la espasticidad, fueron: pectoral mayor, bi-
ceps, braquirradial, palmar mayor, palmar menor y flexor propio
del pulgar.

Conclusiones. El tratamiento combinado de toxina botulinica
y terapia ocupacional para la espasticidad del miembro superior
muestra utilidad para mejorar la funcionalidad.

Palabras clave: espasticidad, toxina botulinica, terapia ocu-
pacional, rehabilitacion.

Upper limb spasticity: combined
treatment with botulinum toxin and rehabilitation

SUMMARY

Background. Spasticity is a motor alteration characteri-
zed by hypereflexia (and sometimes clonus) and muscular
hipertonus. Administration of botulinum toxin constitutes one
of its most important treatments, which enters into the ner-
vous terminal through endocytosis and lisosomal vesicles.

Objective. To determine upper limb function through use
of botulinum toxin as a housing rehabilitation program with
ocupational and physical exercises (Group 1) vs. a hospital
based program (Group 2).

Method. We studied a 25 patients group: which diagno-
sis were stroke (16 patients) and craneoencefalic trauma (9
patients), ages between 20 and 77 years, from December 2000
to February 2001, at the Military Central Hospital.

Results. Both groups improved regarding motion range and
muscular tone. Functional evaluation of upper limb become
statistically significative at the third month for group 2 (p <
0.05), and not significant for group 1. More spasticity affec-
ted muscules were major pectoralis, biceps, brachiorradialis,
major and minor palmar, and flexor digitorum propious.

Conclusion. Combined treatment of botulinum toxin and
occupational therapy for the upper limb spasticity shown uti-
lity to improve functionality.

Key words: Spasticity, botulinum toxin, occupational
therapy, rehabilitation.
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Introduccion

Antecedentes

Larestauracion de la funcién neurolégica seguida del dafio
del sistema nervioso central ha sido el reto de neurocientifi-
cos y clinicos.

El SNC como tal, ha sido uso de los objetivos para el
tratamiento restaurador. A pesar de que los agentes neuro-
protectores se muestran promisores una vez que la lesion al
cerebro o a la médula espinal se ha extendido més alla de la
fase aguda, el tratamiento se enfoca a la terapia sintomética.
Larepercusion de déficits neuroldgicos en pacientes con esta
afeccion, son: el desempefio en las actividades de la vida
diaria, asi como dependencia socioeconomica y familiar en
la mayoria de los pacientes.'

El mejoramiento de la calidad de vida es uno de los obje-
tivos principales de la intervencion del especialista en medi-
cina de rehabilitacion.

El evento vascular cerebral, lesion cerebral traumatica,
lesion de la médula espinal, enfermedades neurodegenerati-
vasy esclerosis multiple, pueden causar un sindrome de neu-
rona motora superior (SNMS).

Las manifestaciones pueden incluir déficits de sensacio-
nes, percepcidn, cognicioén y control motor, la disfuncion
puede inducir espasticidad, espasmos flexores o extensores,
debilidad y pérdida de control motor fino.**

La espasticidad indica que los reflejos de estiramiento
muscular han sido aislados del sistema de modulacién inhi-
bitoria supraespinal, asi que las neuronas alfa y el sistema
del huso muscular son anormalmente excitables.**

Lance y Nataniel H. Meyer describen los hallazgos clini-
cos de la disfuncion del movimiento en el SNMS.¢

Sintomas positivos

a) Espasticidad, incremento del tono muscular, movi-
miento exagerado del tendon, extension del tendon
por reflejo de estiramiento, descargas repetitivas del
reflejo de estiramiento, clonus.

b) Descarga del reflejo flexor.

c) Babinski positivo.

Sintomas negativos

a) Pérdida de destreza digital.

b) Debilidad, degeneracion de fuerzas inadecuadas, mo-
vimientos lentos.

c) Pérdida del mando selectivo del musculo y segmen-
to del miembro.

d) Cambios reoldgicos en espasticidad muscular, rigi-
dez, contractura, fibrosis, atrofia.

De los mas importantes sintomas negativos del SNMS son
la pérdida de la destreza de los dedos y debilidad muscular.

En pacientes con SNMS los problemas clinicos de dis-
funcién del movimiento provienen de una interaccién de sin-
tomas positivos y negativos y cambios en las propiedades
fisicas del musculo y otros tejidos.¢
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Young, en 1989, y varios autores mas*®® concuerdan con
la idea de que existe otra variedad SNMS que es consecuen-
cia de la disyuncién de asas inhibidores descendientes, ha-
ces corticoespinales y corticobulbares y sensores aferentes,
resumiendo en el siguiente parrafo:

La modulacioén de la actividad espinal local ocurre por con-
ducto de haces descendentes tales como el tracto rubroespinal.”

Las lesiones de médula producen influencias inhibitorias
sobre las vias polisindpticas reflejas mediadas a través de
norepinefrina y serotonina.?

En la literatura se discuten dos formas clinicas de espasti-
cidad: un modelo espinal y un modelo cerebral, las cuales
difieren fisioldgicamente en el control central de la activi-
dad periférica aferente.

1. En el modelo espinal. La actividad aferente proviene de
los husos musculares o de los reflejos flexores aferentes
que entran a la médula en un nivel, pero ascienden o des-
cienden sin inhibicion a otros niveles de la médula, resul-
tando en respuestas musculares (en masa). Esto sucede,
por ejemplo: al estimular S1 (planta del pie) se producen
flexion de la rodilla L5, flexion de la cadera L2 y con-
traccion de musculos abdominales T10.°

2. Modelo cerebral. Herman observé que en el modelo ce-
rebral o hemipléjico, el estiramiento sinuosidal de los
musculos de la pantorrilla producia una actividad refle-
jarapida, sugiriendo una transmision mediante vias mo-
nosinapticas de los husos musculares indicando que la
transmision de los husos musculares se generaba a través
de una via monosindptica; clinicamente los pacientes
muestran patrones posturales antigravitatorios, caracteri-
zados por abduccion del hombro y codo, flexién de la mu-
fieca, en la extremidad superior y por aduccién de la cade-
ra, extension de la rodilla y flexion plantar reflejando una
postura en extension en la extremidad inferior.

Dicha postura es resultado de una mayor actividad de la
motoneurona en musculos antigravitatorios.®

Tratamiento de la espasticidad

Toxina botulinica

Desde la introduccién de la toxina botulinica en la practi-
ca clinica, este producto ha probado ser efectivo y seguro
para el tratamiento de la distonia y la espasticidad, asi como
también en diversas condiciones que involucran la presencia
de contraccion muscular involuntaria.’ '

Farmacologia de BTX

Las neurotoxinas producidas por Clostridium botulinum
ejercen su efecto paralitico en la unién neuromuscular, al
inhibir la liberacion de acetilcolina.

La bacteria produce siete toxinas serolégicamente distin-
tas, que son potentes agentes neuroparaliticos. La A es la
mas potente, la mejor conocida y la tinica que por el momen-
to tiene aplicacion clinica.
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Las toxinas se sintetizan como una cadena polipeptidica
Unica con una masa molecular de 150 kilodaltones (Kda).
En esta forma, las moléculas de toxina tienen relativamente
poca potencia.

Su activacion neurotoxica requiere una modificacion en
la estructura terciaria que consta de dos etapas, mismas que
se realizan antes de ser liberada por la bacteria.

Dicha modificacién consiste en la ruptura de la cadena ori-
ginal para dar origen a dos cadenas hijas, identificadas como
cadenas pesada y ligera, acorde a su peso molecular. La toxi-
na botulinica es una endopeptidasa cuya actividad se localiza
en el extremo N-terminal de la cadena ligera de 50 Kda.

Mecanismo de accion

Para ejercer su efecto, la toxina debe entrar a la termina-
cion nerviosa. Estd demostrado que la unién de la toxina
tanto a los nervios centrales como periféricos es selectiva 'y
saturable. Datos farmacologicos y morfolégicos sugieren que
la internalizacion se efectiia mediante endocitosis y vesicu-
las lisosomales via receptores.

Después de la internalizacion, una mitad de la cadena
pesada promueve a su vez la penetracion y translocacion de
la cadena ligera a través de la membrana endosémica. Esta
cadena ligera altera la via de secrecidn de la acetilcolina al
impedir la exocitosis que media la liberacion del neurotrans-
misor. Desde el punto de vista clinico, hay un intervalo de
24 a 72 horas entre la administracion de la toxina y el inicio
de su efecto clinico, aunque existen algunos pacientes quie-
nes refieren experimentar alivio inmediato.

Por otra parte, el efecto de la toxina botulinica es mayor
cuando se inyecta de manera préxima a la placa motora ter-
minal y disminuye en forma dramatica con la distancia.

La unidad de medida de la toxina botulinica tipo A es la
“unidad ratén” (U), que no corresponde a una unidad de peso,
sino de accion bioldgica o potencia. Una unidad de BTX-A
equivale a la cantidad de toxina suficiente para matar 50%
(DL50) de los ratones. Un vial de BOTOX contiene 100 U.

Estd documentada la ocurrencia de resistencia al trata-
miento con toxina botulinica, misma que se caracteriza
por una falta de su efecto benéfico. Lo anterior se consi-
dera debido al desarrollo de anticuerpos antitoxina botu-
linica cuya incidencia se reporta entre 3 a 10.5% de los
casos.'>!*

Diluci6n

Manipulacion de la TBA y numero de puntos de inyec-
cion. La toxina botulinica (TBA) se presenta liofolizada en
viales que deben conservarse a una temperatura de 2 'y 8 °C.
El vial se reconstituye con suero fisiolégico girandolo sua-
vemente para evitar inactivar la cadena polipeptidica. En los
musculos de tamafio medio se recomienda entre 50y 100 U/
mL. En musculos de tamafio grande conviene distribuir en
dos, tres y hasta cuatro puntos. No se recomienda inyectar
voliimenes mayores de 0.5 mL por punto para evitar la difu-
sion a musculos vecinos y la exposicion de la TBA al sistema
inmunitario. En misculos muy pequefios, como los intrinse-
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cos de la mano, se recomiendan concentraciones superiores a
las habituales 100 a 200 U/mL de TBA con el fin de usar
volumenes de s6lo 0.1 a 0.2 mL por punto.’®

Se sugiere distribuir dosis pequefias en multiples puntos
de inyeccién para mantener el efecto de la TBA en un deter-
minado grupo muscular, la extension del efecto biologico
desde el punto de inyeccion depende de la dosis inyectada.
Se observan signos de denervacion en un radio de 45 mm
desde el punto de inyeccidn, dentro del mismo muisculo, para
dosis de 2.5 a 5 U/punto. Sin embargo, la difusiéon a muscu-
los contiguos es escasa con esta dosis y aumenta mucho al
subirla a 10 U/punto.'®

Cuando se produce la difusién del efecto a masculos veci-
nos (lo que podria incluso ser una ventaja) y en misculos pro-
fundos, de dificil localizacién, o en la cercania de terminacio-
nes nerviosas, puede optarse por disminuir el nimero de puntos
de inyeccion para reducir las molestias al paciente.

Afortunadamente, la TBA se difunde notablemente por
el musculo y tiene gran afinidad por las terminales colinérgi-
cas presinapticas.

Sin embargo, se discute la utilidad de inyectar selectiva-
mente en la zona del masculo donde se localiza el mayor
nimero de placas motoras.

No se han publicado ensayos que comparen, en humanos,
los resultados del tratamiento con diferentes técnicas de lo-
calizacion: simple palpacion, guia EMG y bisqueda del punto
motor.

En la practica, los musculos superficiales y facilmente
localizables por palpacién como el biceps braquial, los ge-
melos o los aductores no precisan guia de EMG.

Dosis

Se aconseja no administrar mas de 400 U de BTA; aun-
que la dosis parenteral letal de TBA en seres humanos se
calcula que es mucho mas alta (3,000 U) es prudente no su-
perar la dosis y espaciar las sesiones de tratamiento un mini-
mo de tres meses para evitar la aparicion de resistencia me-
diada por anticuerpos.

Esté indicado reducir la dosis total en pacientes de peso
bajo y poco volumen muscular o cuando preocupa producir
excesiva hipotonia.'®

Las dosis recomendadas para cada musculo ya estan es-
tandarizadas. Por seleccionar los musculos segun los obje-
tivos prioritarios del tratamiento.

Comienzo y duracion del efecto

El efecto terapéutico inicia de 24-72 horas posteriores a
la aplicacion y alcanza su méaximo a las dos semanas y su
duracion se ha estimado en unas 12 semanas en las disto-
nias, en la espasticidad ese periodo puede ser méas prolonga-
do e incluso la administracion sucesiva de TBA podria tener
un cierto efecto sumario.

Contraindicaciones
Esta contraindicado en pacientes con enfermedades de
la unién neuromuscular, con la miastenia gravis y la en-
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fermedad de Charcot-Marie-Tooth, por el potencial efecto
de debilidad generalizada. No se debe administrar en perso-
nas tratadas con aminoglucésidos, ya que pueden interfe-
rir en la transmision neuromuscular y potenciar la
TBA.12,13,17

Multiples estudios clinicos representan la utilidad de la
TB: en pacientes con espasticidad de diferentes etiologias
espinales o cerebrales.'®?!

Planteamiento del problema

Actualmente los nuevos agentes farmacoldgicos se han
sumado a los ya tradicionales métodos de terapias fisica y
ocupacional, para disminuir la espasticidad y mejorar la fun-
cionalidad del miembro superior en pacientes con afeccion
SNMS.

Con frecuencia estos pacientes con afecciones del
SNMS, son dependientes en sus actividades de alimenta-
cidn, aseo, vestido y traslado, por el tipo de patrén espasti-
co (cerebral). Estos pacientes adoptan una postura tipica
en la que es necesaria la intervencion de especialistas del
equipo de rehabilitacion para tratar de disminuir en lo po-
sible las complicaciones.

En nuestra experiencia clinica hemos observado que exis-
ten un sinntimero de factores que limitan la asistencia al Ser-
vicio de Rehabilitacion, entre los que podemos citar: las dis-
tancias alejadas de su domicilio al centro de rehabilitacion y
falta de cuidadores responsables que ayudan al familiar en
su terapia, problemas de transporte, problemas econdmicos
y culturales, entre otros, todo lo anterior repercute en la po-
sible recuperacion funcional del paciente con espasticidad
en miembro superior. De lo anterior surge la siguiente pre-
gunta:

(Es posible lograr la funcionalidad del miembro superior
espastico mediante la aplicacion de toxina botulinica y la
intervencion de un programa de ejercicios de terapia fisica y
ocupacional?

Hipotesis

La intervencion de terapia fisica y ocupacional efectuada
en el Servicio de Rehabilitacién en combinacion con la apli-
cacion de toxina botulinica mejorard la funcionalidad del
miembro superior espastico.

Metas

1. Objetivo general.
Comparar la funcionalidad del miembro superior espasti-
co en pacientes con aplicaciéon de toxina botulinica e in-
tervencion de terapia fisica y ocupacional en el Servicio
contra un grupo de pacientes con aplicaciéon de toxina
botulinica y programa de casa de terapia fisica y ocupa-
cional.

2. Objetivos especificos:

a) Evaluar la funcionalidad con la escala de MAS para
extremidad superior en pacientes espasticos con apli-
cacion de toxina botulinica que acudan a tratamiento
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de terapia fisica y ocupacional al Servicio de Reha-
bilitacion.

b) Evaluar la funcionalidad con la escala de MAS para
extremidad superior en pacientes espasticos con apli-
cacion de toxina botulinica y programa de casa de
terapia fisica y ocupacional.

c) Evaluar los arcos de movilidad por artrometria y tono
muscular por escala de Asworth en pacientes espas-
ticos con aplicacion de toxina botulinica que acudan
a tratamiento de terapia fisica y ocupacional en el
Servicio de Rehabilitacion.

d) Evaluar los arcos de movilidad por artrometria y tono
muscular por escala de Asworth en pacientes espas-
ticos con aplicacion de toxina botulinica y programa
de casa de terapia fisica y ocupacional.

Material y métodos

Se estudio una muestra de 25 pacientes: con diagnosticos
de EVC 16 y TCE nueve, edades entre 20 'y 77 afios, durante
el periodo de diciembre de 2000 y febrero de 2001 en la
unidad del Servicio de Medicina Fisica y Rehabilitacion del
Hospital Central Militar. La inclusion de los pacientes fue
realizada al momento de asistir a la Consulta Externa de Re-
habilitacion.

El estudio fue de tipo comparativo, observacional, longi-
tudinal, descriptivo.

Para el presente estudio se formaron dos grupos:

Grupo I: formado por 10 pacientes a los que se les aplicé
toxina botulinica y se les dio programa de casa de terapia
fisica y terapia ocupacional.

Grupo II: formado por 15 pacientes a los que se les aplicd
toxina botulinica y terapia fisica y terapia ocupacional en el
Servicio de Rehabilitacion.

Criterios de inclusion

Pacientes adultos con SNMS que afecte miembro superior.

Pacientes masculinos o femeninos con SNMS con limita-
cion funcional en miembros superiores.

Pacientes que no tengan otro tratamiento para espastici-
dad.

Pacientes que acepten el tratamiento.

Criterios de exclusion
Pacientes que no cumplan con los criterios de inclusion.
Pacientes que suspendan el programa.

Descripcion de las acciones realizadas

A todos los pacientes se les informo y pidié su consenti-
miento en forma escrita para su inclusién en la investiga-
cion, este estudio se dividié en dos sesiones educativas en
las cuales se trat6 de lo siguiente:

1. Generalidades de la toxina botulinica.
2. Plan y tratamiento.
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3. Ejercicio fisico de terapia fisica y ocupacional en el Ser-
vicio y programa de casa.

A los pacientes que se les dio tratamiento en el Servicio
de Rehabilitacién se les indico el niimero de sesiones y el
tiempo de duracion del tratamiento.

A los pacientes que tenian programa de casa se les entre-
no6 en el programa de tratamiento, confirmando si las indica-
ciones habian sido aprendidas y entendidas, ademas de una
revision de lo aprendido al mes y a los tres meses.

A todos los pacientes se les hizo una valoracion clinica
inicial al mes y a los tres meses posteriores a la aplicacion de
toxina botulinica, aplicando la escala funcional de Bruns-
trom, artrometria y escala de Asworth modificada para eva-
luar la espasticidad.

Posterior a su valoracion inicial se procede a la aplica-
cion de la toxina botulinica con una previa planeacion de los
musculos elegidos para la aplicaciéon de TBA de acuerdo
con la valoracioén clinica.

Preparacion del vial

Se diluyé el vial de 100 U, TBA con 2 mL de solucion
salina a 0.9% girandolo suavemente para evitar inactivarlo,
obteniéndose una dilucién de 5 u por mililitro.

Se determind la aplicacién de acuerdo con el tamafio de
los musculos afectados y dosis establecidas, se distribuyo en
dos y tres puntos de acuerdo con el tamafio del musculo en la
masa muscular.

Analisis estadistico

El analisis estadistico se realizo en el programa SPSS
V.9.0. Se utiliz6 el andlisis de la prueba ANOVA para com-
parar los grupos 1y 2.

Resultados
Los arcos de movilidad mejoraron en cada grupo y entre

ambos, existiendo una mayor mejoria en grupo 2 (tratamien-
to hospitalario) (p =0.001 a p = 0.000), a excepcion del arco

Cuadro 1. Arcos de movilidad pasivas por goniometria en miembro superior para el grupo de tratamiento en casa

Basal Primer mes Segundo mes Tercer mes

X + DE X + DE p X + DE p X+ DE p
H. flexion 89.1 + 524 104.5 + 189 0.050 127 +29 0.007 133 + 283 0.000
H. extension 353 + 7.98 49 £ 2.11 0.001 49 £2.11 0.001 49.5 £ 1.58 0.000
H. abduccion 101 + 28.0 118 + 352 0.094 140 +35.9 0.009 143 + 36.2 0.000
H. aduccion 20£ 0 200 NS 200 NS 200 0.000
C. flexion 151 £ 223 160 + 0 0.235 160 + 0 0.235 160 = 0 NC
C. extension 23 £ 11.1 9.5 + 142 0.008 -5.5 +14.03 0.003 -3.50 + 12.2 0.908
C. pronacion 77 + 8.23 85 + 8.5 0.022 86 + 843 0.010 86 + 843 0.000
C. supinacion 77 + 8.23 85 + 8.5 0.022 86 + 843 0.010 86 + 843 NC
C. rot. interna 86 + 12.6 90 = 0 0.343 90 £ 0 0.343 90 = 0 0.000
C. rot. externa 86 + 12.6 90 + 0 0.343 90 £ 0 0.343 90 £ 0 NC
M. flexion 69 £ 15.2 83 + 12.0 0.001 86 £ 6.5 0.001 87 + 6.32 0.000
M. extension 62 £ 13.1 85 £ 4.71 0.022 86.5 £4.1 0.001 89 + 2.11 0.000
M. desv. radial 12.5 £ 3.54 20.5 + 3.6 0.003 225 +35 0.001 245 £ 1.58 0.000
M. desv. cubital 245 £ 83 415 £ 747 0.223 435 £4.7 0.001 435 + 4.7 0.000

H = hombro, C = codo, M = mufieca

Cuadro 2. Arcos de movilidad pasivas por goniometria en miembro superior para el grupo de tratamiento hospitalario

Basal Primer mes Segundo mes Tercer mes

X £ DE X +DE P X+ DE P X +DE P
H. flexién 9533 + 4.81 124.6 + 28.2 0.001 136.6 +27.4 0.001 156.6 = 13 0.000
H. extension 32 £ 10.1 4933 + 1.76 0.001 49.33 £ 1.76 0.001 4933 £ 1.7 0.002
H. abduccion 100 + 22.6 122 + 28.3 0.016 141.6 +29.9 0.001 158.6 = 17 0.000
H. aduccion 20+ 0 20+ 0 NS 20+ 0 NS 20+ 0 NC
C. flexion 160 + 0 160 + 0 NS 160 + 0 NS 160 + 0 NC
C. extension -21.6 £ 13.8 933 £58 0.014 -3.67 £11.4 0.001 233 £ 6.5 0.191
C. pronacion 78 + 8.6 90 £ 0 0.001 90 £ 0 0.001 90 = 0 0.000
C. supinacion 753 = 10.6 90 = 0 0.001 90 £ 0 0.001 90 = 0 0.000
C. rot. interna 90 £ 0 90 £ 0 NS 90 £ 0 NS 90 £ 0 0.000
C. rot. externa 90 £ 0 90 £ 0 NS 90 £ 0 NS 90 £ 0 0.000
M. flexion 72.6 £ 19.3 90 = 0 0.004 90 £ 0 0.004 90 = 0 0.000
M. extension 53 £ 224 893 £ 1.7 0.001 89.6 +1.2 0.001 89.6 + 1.2 NC
M. desv. radial 14 + 4.7 24 £ 2 0.001 246 +1.2 0.001 246 + 1.2 0.000
M. desv. cubital 253 + 10.6 45 +£ 1.8 0.001 453 +1.2 0.001 453 + 1.2 NC

H = hombro, C = codo, M = muiieca
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de movilidad para la extension de codo en ambos grupos
(Cuadros 1y 2).

Con el analisis de la prueba de ANOVA comparando
los grupos 1 y 2 se observa diferencia significativa p <0.05
con respecto a una mejoria de los arcos pasivos de movi-
miento, desde el primer mes de tratamiento con respecto a
la basal.

El grupo 1 (programa de casa) mejora significativamente
con p <0.05 hasta los tres meses con respecto al valor inicial.

Los datos obtenidos de la valoracion del tono muscular
por escala de Asworth fueron significativamente para todos
los grupos musculares del segmento superior, donde se ob-

Grupo | Grupo II
Basal 33 3.25
ler. 33 2.75
2do. 2.4 1.8
3er. 2.1 1.2

Figura 1. Evaluacion de espasticidad mediante la escala de Asworth
modificada en ambos grupos.
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Grupo II

Basal 2

ler. 3

2do. 3 4

3er. 3 4

Figura 2. Evaluacion de la funcionalidad de miembro superior de acuer-
do con la escala de Brunstrom en ambos grupos.
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serva disminucion del tono muscular en los musculos afecta-
dos (Figura ).

La funcionalidad del miembro superior valorada por la
escala de Brunstrom resulta estadisticamente significati-
va p <0.05 a los tres meses en el grupo 2. En el grupo 1
no se observa significancia estadistica a los tres meses
(Figura 2).

Los musculos més afectados con espasticidad, observa-
dos en ambos grupos, fueron: biceps (22 pacientes), bra-
quiorradial (21 pacientes), pectoral mayor (19 pacientes),
palmar mayor (18 pacientes), flexor profundo de los dedos
(18 pacientes), flexor superficial de los dedos (17 pacien-
tes), palmar menor (13 pacientes) y flexor propio del pul-
gar (tres pacientes).

Musculos donde se aplicé mayor promedio de unidades
de toxina botulinica fueron: primer lugar, pectoral mayor (37
U); segundo lugar, biceps y braquirradial (30 U); tercer lu-
gar, palmar mayor y menor (28 U); cuarto lugar, flexor pro-
fundo de los dedos (25 U); flexor superficial (15 U).

Discusion

Latoxina botulinica contribuye a disminuir el tono muscu-
lar y por consiguiente a mejorar los arcos de movimientos
pasivos en el miembro superior, corroborandose a los repor-
tes de la literatura.

El tratamiento de casa mejora los arcos pasivos de movi-
miento y el tono muscular; sin embargo, no aumenta la fun-
cionalidad del miembro superior espéstico a los tres meses,
posiblemente debido a que sus familiares o cuidadores no
cumplen, en la mayoria de los casos, con la frecuencia re-
querida en la aplicacion del tratamiento.

Debido a que estos pacientes son dependientes para sus
actividades bésicas cotidianas en la mayoria de los casos
necesitan, por lo tanto, ayuda para realizar sus ejercicios,
observando mejoria significativa en los arcos pasivos de mo-
vimientos mas lentamente (tres meses), en comparacion con
el grupo 2, quienes alcanzaron al mes de acudir al tratamien-
to del servicio.

Los musculos mayormente afectados comprenden a los
descritos por varios actores de acuerdo con el patrén cere-
bral descrito por Herman.

Nuestros pacientes de ambos grupos correspondieron a
un patrdn espastico de tipo cerebral, adoptando todos la pos-
tura “cerebral”.

Entre ambos grupos se demostr6 que no existio diferen-
cia significativa en la valoracion clinica inicial, al inicio del
tratamiento. En el grupo 1 se observo mejoria significativa a
los tres meses en promedio, con los arcos pasivos de movi-
miento, requiriéndose posteriormente mas de tres meses para
observar y evaluar el efecto sobre la funcionalidad.

Conclusiones

La toxina botulinica en combinacién con terapia fisica
y terapia ocupacional en el manejo del miembro superior



Miembro superior espastico: manejo combinado con toxina botulinica y rehabilitacion

espastico es una herramienta util para mejorar la funcio-
nalidad.

Se debe insistir en las supervisiones periodicas de los “cui-
dadores™ y los pacientes en los programas de casa.

La intervencion de terapia fisica y terapia ocupacional
aplicados en el Servicio de Medicina Fisica y Rehabilitacion
ofrecen ventajas en la recuperacion a los tres meses de la
funcionalidad del miembro superior espastico en compara-
cion con un grupo de casa.

Referencias

1. Herman R. Mecanismos fisiologicos del hemipléjico y parapléjico
espastico. Medicina Fisica y Rehabilitacion 1999; 55: 330-43.

2. Simpson DM. Tratamiento de espasticidad con toxina botulinica.
Musculo y Nervio 2000; 23: 447-9.

3. Gormely ME, O’Brien CE. A clinical overviews of treatment deci-
sions in the management. Musculo y Nervio 1997; Supl. 6: S14-20.

4. Lance JW. Mecanismos de espasticidad. Archivo de Medicina Fisi-
ca y Rehabilitacion 1994; 55: 332-7.

5. Young RR. Espasticidad. Neurology 1994; Supl. 19: S12-20.

6. Mayer N. Clinicophysiologic concepts of spasticity and motor dys-
function in adults with an upper motoneuron lesion. Musculo y Nervio
1997; 47: 364-70.

7. O’Brien CF. Fisiologia y tratamiento de la espasticidad. Botox p. 1-25.

8. Cabrera. Espasticidad. Archivos de Rehabilitacion 1997; 7:
45-63.

REV SANID MILIT MEX 2003; 57(6): 367-373

9. Carmick J. Uso de estimulacion eléctrica en muiieca para la fun-
cion de mano. Physical Theraphy 1997; 77 (6).

10. Hummelsheim H, Maier ML. Evaluaciéon funcional en miembro
superior en pacientes con traumatismo craneoencefalico. Scan J Rehab
Med 1997; 29: 3-10.

11. Reed B. The physiology of neuromuscular electrical stimulation.
Physical Therapy 1997; 9: 96-102.

12. Brin MF. Botulinum toxin: Chemistry, pharmacology, toxicity,
and immunology. Musculo y Nervio 1997; S6: 146-60.

13. Leibovitch FS, Black SE, Caldwell CB. Using CT and spect. The
nun brock stroke study. Neurology 1998; 50: 901-8.

14. Mineral WL. Clasificacion de paralisis cerebral, tratamiento, pro-
tocolo y guia. Musculo y Nervio 1997; S6: 182-92.

15. Lagalla G, Reiter DM. Post-Stroke spasticity management with
repeated botulinum toxin injection in the upper limb. Medicina Fisica y
Rehabilitacion 2000; 79: 377-84.

16. Palmer DT. Tratamiento de espasticidad con toxina botulinica en
lumbricales. En: Medicina Fisica y Rehabilitacion. Am J Phys Med Re-
hab Reduc 1998; 77: 507.

17. Comeaux P, Patterson N. Effect of neuromuscular electrical sti-
mulation during gait in children with cerebral palsy. Physical Therapy
2000; 9: 103-9.

18. Arteaga Dominguez AE. Tratamiento quirargico. Rehabilitacion
2000; 34(6): 400-11.

19. O’Brien CE. Técnicas de inyeccion para toxina botulinica. Muscu-
lo y Nervio 1997; S6: 176-80.

20. Jankovic J. Historia de toxina botulinica, perspectivas y nuevas
indicaciones. Musculo y Nervio 1997; S6: 129-38.

21. Brin ME. Toxina botulinica: mecanismo, farmacologia y toxici-
dad e inmunologia. Musculo y Nervio 1997; S6: 146-60.



