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BEATRIZ PRADES MARTINEZ

RESUMEN

Introduccion: La espasticidad es un signo caracteristico del sindrome piramidal,
frecuente en el accidente cerebrovascular. Todavia se desconocen cudles son
exactamente las bases neurofisiolégicas en su desarrollo, pero se sabe que es
diferente a la rigidez, caracteristica de la enfermedad de Parkinson. Es necesario
discernir entre ambos signos e investigar acerca de su medida de evaluacién y

tratamiento de cada uno.

Materiales y métodos: Se realizd una revisidn sistematica en tres bases de datos
(Science Direct, Lilacs y Pubmed) para conocer las diferencias entre las bases
neurofisioldgicas y el tratamiento fisioterdpico, entre la espasticidad y la rigidez.
Criterios de inclusién: revistas de cuartil Q1, Q2, que evaluaran el signo
correspondiente, estudios ECA con pacientes n= 25, entre otros. Se excluyeron otras

patologias y nifios. Catorce articulos y cuatro libros fueron elegidos.

Resultados: No se establecen claramente las bases neurofisioldgicas entre los
signos pero si se observan diferencias. La espasticidad es velocidad-dependiente
siendo caracteristico el movimiento en “muelle de navaja”. La rigidez apunta a una
falta de coordinacion entre agonistas y antagonistas, siendo caracteristico el
movimiento en “rueda dentada”. El tratamiento difiere, utilizandose para la
espasticidad hielo, TENS, ortesis y ondas de choque y para la rigidez, la

corticalizacién de los movimientos corporales, entre otros.

Conclusiones: Todavia son necesarios mas estudios de calidad para conocer mejor
el desarrollo de ambos signos y su abordaje. La guia informativa y de rapida toma
de decisiones planteada en este trabajo aporta consignas basicas para que el

profesional pueda orientarse en dicha tarea.

PALABRAS CLAVE: hipertonia muscular, espasticidad, rigidez, fisiopatologia,

fisioterapia.

NUMERO DE PALABRAS: 17.041
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ABSTRACT

Introduction: Spasticity is a characteristic sign of pyramidal syndrome, frequent in
stroke. The neurophysiological bases in its development are still not exactly known,
but it is known to be different from rigidity, characteristic of Parkinson's disease. It
is necessary to discern between both signs and to investigate about their evaluation

and treatment measures for each one.

Materials and methods: A systematic review was performed in three databases
(Lilacs, Science Direct and Pubmed) to know the differences between the
neurophysiological bases and the physiotherapy treatment, between spasticity and
rigidity. Inclusion criteria: quartile journals Q1, Q2, which evaluates the
corresponding sign, RCT studies with patients n=>5, among others. Other
pathologies and children were excluded. Fourteen articles and four books were

chosen.

Results: There are no clear differences in the neurophysiological bases between the
signs, but there are differences. Spasticity is velocity-dependent, the movement in
the "jakknife" being characteristic. The rigidity points to a lack of coordination
between agonists and antagonists, with the “cogwheel” movement being
characteristic. The treatment differs, being used for ice spasticity, TENS, orthosis

and shock waves and for rigidity, corticalization of body movements, among others.

Conclusions: More quality studies are still necessary to better understand the
development of both signs and their approach. The informative and quick decision-
making guide presented in this work provides basic instructions so that the

professional can orient himself in this task.

KEY WORDS: muscle hypertonia, spasticity, rigidity, physiopathology,
physiotherapy.
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REVISION SISTEMATICA
1. INTRODUCCION
1.1 Accidente cerebrovascular y espasticidad

El accidente cerebrovascular (ACV o ictus; en inglés: Stroke) es una disfuncién
cerebral producida por alteraciones vasculares agudas, que pueden ser focales o
globales, como el caso de la hemorragia subaracnoidea. Las causas son diversas: el
80% de los casos el ACV es isquémico (disminucion de la irrigacion cerebral)
mientras que en un 15% hay una hemorragia (sangrado espontdneo intracerebral o
intraventricular). En cualquier caso, la sintomatologia puede ser similar, siendo
necesarias pruebas especificas de diagndstico, como la resonancia magnética

nuclear (RMN) (1).

Es importante entender cudles pueden ser las consecuencias de padecer un ACV.
Cuando se produce un ictus hay un cierre de la arteria cerebral media, anterior,
posterior o vertebral, segin la localizacién de la lesién. Ademas, se acompana de
signos negativos, como la pérdida de una funcién que normalmente esta presente o
la pérdida de movimiento del hemicuerpo contralateral. También los hay positivos,
siendo el caso de la aparicion de una funcidon que normalmente esta bajo control
inhibitorio de estructuras centrales como la hiperreflexia, la aparicion de reflejos

III

andmalos y la espasticidad. Esto recibe el nombre de “sindrome piramidal” y dentro
de él, la espasticidad es lo que se va a explicar en el presente trabajo, siendo un

signo clave que hay que conocer (1).

La prevalencia informada de la aparicidon de espasticidad post ACV es muy variable,
pero hay autores que la enmarcan en un intervalo porcentual del 4 y el 42,6% (1).
Hay que tener en cuenta que la incidencia anual de esta patologia vascular es de 17
millones (2) y que es una causa importante de morbilidad y mortalidad a nivel
mundial, siendo la segunda causa principal de muerte tras la enfermedad isquémica
del corazén (3). Ademas, es la razon mds frecuente de discapacidad neurolégica en
la poblacion adulta (4). Por tanto, es interesante identificar e investigar acerca de la
neurofisiopatologia de la espasticidad, asi como de su tratamiento en personas que

han sufrido un ACV.
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En investigaciones anteriores (5-8) se han querido determinar las variables vy
factores de riesgo que influyen en la espasticidad, asi como su proceso
neurofisiopatoldgico. Hasta el dia de hoy, se sabe que la espasticidad surge del dafio
producido en la funcidn neuromotora después de una lesién en
las vias corticoespinales y las vias parapiramidales (corticoreticuloespinales)

acompafiantes (9,10).

Segun Cardinali (1), la espasticidad, si nos referimos desde una perspectiva clinica,
es un “estado de hipertonia e hiperreflexia en el que existe un aumento de la
resistencia ante movimientos pasivos, resistencia que es mayor en los musculos
antigravitatorios y proporcional a la velocidad (cuanto mayor velocidad del
movimiento, mayor resistencia)”. Por lo tanto, es velocidad dependiente y es un

aspecto clave de este signo.

Otros autores como Lance (11) definen espasticidad como: “un trastorno motor
caracterizado por un aumento de los reflejos ténicos de estiramiento reflejados en
exageradas sacudidas tendinosas a velocidad dependiente, como resultado de la
hiperexcitabilidad del reflejo de estiramiento como un componente del sindrome

de la neurona motora superior ".

Aunque diversos autores hayan definido este término, es necesario investigar
acerca de una definicion consensuada en la comunidad cientifica o conocer si la
primera definicidon que pudo darse de espasticidad ha evolucionado hasta el dia de

hoy.

La espasticidad no solo es importante por su prevalencia dentro de un ACV, sino por
las consecuencias que desencadena en la vida funcional de los pacientes, como por
ejemplo: vestirse, asearse u otras labores de la vida diaria. Es por ello, que
repercute directamente en su calidad de vida (12). El desarrollo de la espasticidad
puede suponer el depender de otras personas, creando un gran impacto a nivel, no

solo personal sino social, especialmente, en el entorno familiar (13).

En relacién a la forma de evaluar la espasticidad, existen diferentes herramientas

como la escala Asworth o la escala Tardieu (14), aunque es preciso identificar la que
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mas utilizan los investigadores y el porqué, de cara a ser precisos en el registro de

los datos obtenidos.

Normalmente, la espasticidad se presenta a modo de patrones corporales cuyas
manifestaciones clinicas mas comunes para el miembro superior son la flexion del
codo, pronacion del antebrazo, flexion de la mufieca y flexion del pulgar y/o dedos
(3). En relacién al miembro inferior, es comin que presenten un patrén flexor a
nivel de las articulaciones de cadera y rodilla y, ademds, manifiesten pie
equinovaro, en el cual estan involucrados numerosos musculos de la pierna como
los gastrocnemios y sdleo (triceps sural), el tibial posterior o el flexor largo del dedo

gordo del pie (15).

Es necesario destacar que la espasticidad no solo se da en personas con un ACV
previo sino que también se presenta en otro tipo de patologias, como por ejemplo:
en una lesidn cerebral traumatica (34%), en enfermedades neurodegenerativas
(esclerosis multiple 67%), en una lesion de la médula espinal (68-78%) o en la

pardlisis cerebral (85%) (3).
1.2 Afectacidon de ganglios basales y rigidez muscular de origen neurolégico

Los ganglios basales contienen los nucleos subcorticales, colaboradores en Ia
produccién del mantenimiento del control postural y, por tanto, en el mecanismo
del reflejo de estiramiento. Debido a que influyen sobre la fijaciéon de la postura,
permiten que el movimiento voluntario sea maleable pero si el area entre estos
nucleos subcorticales y la corteza motora se alteran, esta maleabilidad se puede
perder por un aumento descontrolado de la accion motora, produciendo una

excesiva fijaciéon postural (16).

Se ha visto que una de las patologias mas relevantes donde se produce la lesion de
los ganglios basales es la enfermedad de Parkinson (EP). Es un proceso crénico,
degenerativo y debilitante caracterizado por una pérdida de neuronas
dopaminérgicas en la sustancia negra y que da lugar a una disfuncién motora
extrapiramidal (17). Esta enfermedad neurodegenerativa afecta a 500.000 personas
en estados unidos (EE.UU.) y su incidencia anual en dicho pais es de 50.000 casos,

aproximadamente (4). Sus signos cardinales son temblor, bradicinesia y rigidez. La
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rigidez supone una pérdida en la funcionalidad del paciente a la hora de realizar sus
actividades de la vida diaria pero no afecta a todos los pacientes de Parkinson por
igual. Basandonos en la Guia Europea de Fisioterapia en Enfermedad de Parkinson
(GEFEP) (18), hay cuatro subtipos de esta enfermedad. En concreto, la mayor
discapacidad producida por la rigidez corresponde al subtipo rigido-aquinético (o
subtipo de dificultad de marcha y de inestabilidad postural-PIGD) en comparacion
con otros subtipos como el de temblor dominante o de inicio temprano. Esto
determina un peor prondstico, caracterizado por una mayor discapacidad y un
mayor riesgo de caidas en menor tiempo debido, entre otras causas, a las

alteraciones posturales y de la marcha producidas por dicha rigidez.

Los pacientes refieren rigidez a nivel de las articulaciones de las extremidades pero
también a nivel axial, es decir, en cuello y tronco. Estudios anteriores investigaron el
porcentaje de rigidez en el cuello en pacientes con EP con afectacidn unilateral de
las extremidades y éste fue de un 27% (19). Esta rigidez axial contribuye a la
dificultad para girar en estos pacientes, asi como para cambiar el peso de una
pierna a la otra en el momento de iniciar el paso, lo cual repercute, una vez mas, en
un aumento del riesgo de caidas (4) y por tanto, en la disminucién de la calidad de
vida. Ademas, esta deficiencia motora no solo merma la calidad de vida o la postura
y la marcha sino que puede desencadenar una restriccién de la actividad fisica de
estos pacientes, convirtiéndose en personas sedentarias y con una baja condicién
fisica. En estudios anteriores se vio que los pacientes con EP desarrollaban un 29%

menos de actividad fisica en comparaciéon con los controles (20).

En cuanto a la definicién de rigidez, refiriéndonos de nuevo, desde una perspectiva

Il

clinica, es “uno de los signos de la patologia de los ganglios basales”, como por
ejemplo, la enfermedad de Parkinson. Sus principales caracteristicas son una
resistencia similar en la musculatura flexora y extensora, rigidez independiente de
la velocidad del movimiento, a diferencia de lo que ocurria en la espasticidad, y
ausencia de hiperreflexia. Asi pues, la rigidez se observa en todo el trayecto de un

|H

movimiento pasivo de gran amplitud, siendo protagonista el “signo de la rueda

dentada” (1). Este signo consiste en la respuesta de los musculos al estiramiento
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lento con resistencia constante. Downie (16) respalda que las explicaciones de este

fendmeno no son completas, necesitandose mas estudios.

Por otro lado, se ha comentado que la rigidez es caracteristica del perfil del
paciente con EP pero no siempre ocurre asi. A veces, también pueden presentar
rigidez personas que padecen un ACV, como es el caso del llamado parkinsonismo
vascular (VP) que consiste en un accidente cerebrovascular lacunar aislado en la
zona de los ganglios basales. Se manifiesta clinicamente como un parkinsonismo
bilateral que afecta al tren inferior del cuerpo y uno de los sintomas caracteristicos
es la rigidez que podria encontrarse en la EP (21). Se observd un caso de un varén
de 66 afos que presentaba los sintomas de un hemiparkinsonismo puro en el lado
izquierdo en el que la rigidez y otros sintomas eran claros. Tras una resonancia
magnética, vieron que se trataba de un ACV lacunar en la sustancia negra derecha

(22).

Asi pues, el paciente con ictus también puede presentar este tipo de alteracién en

sus articulaciones, por lo que no es un signo patognomanico de la EP.

En relacidén a la evaluacién de la rigidez, suele utilizarse en clinica el area Ill de la
escala de calificacion de la enfermedad de Parkinson (UPDRS), aunque es preciso
identificar la que mas utilizan los investigadores y el porqué, de cara a ser precisos

en el registro de los datos obtenidos.

Hay que destacar que, a su vez, existen diferentes tipos de rigidez, siendo un
objetivo secundario de este trabajo el diferenciarlos y que se realizard mas

adelante.

Finalmente, en ocasiones, dentro del dmbito clinico, los términos de espasticidad y
rigidez se equiparan, identificdndolas y tratandolas en el paciente de una manera
similar. Segun Xia et al. (23) “una aclaracién de los mecanismos subyacentes tiene
mérito cientifico y significado clinico”. Aunque Fung et al. (24) explican que la

diferenciacion entre ambos términos dentro de un contexto clinico no es facil.

Por todo ello, se plantea la necesidad de establecer unos claros criterios clinicos que

permitan diferenciar la rigidez y la espasticidad. También, una definicion clara y
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concreta de cada uno de los conceptos, asi como de los principios neurofisiolégicos
de cada signo y las preferencias de tratamiento en cada uno, motivo por el cual se

realiza el siguiente estudio.

2. PREGUNTAS PICO Y OBIJETIVOS
2.1 Preguntas PICO

1- En pacientes adultos con accidente cerebrovascular, ¢qué tratamientos de
fisioterapia en estudios controlados han demostrado que reducen la
espasticidad?

2- En pacientes adultos con Parkinson, ¢qué tratamientos de fisioterapia en
estudios controlados han demostrado que reducen la rigidez muscular de

origen neurolégico?

2.2 Objetivos

El presente trabajo tiene como objetivos generales:

1- Establecer las diferencias neurofisioldgicas, segun la evidencia cientifica,
entre los conceptos de espasticidad y rigidez muscular de origen
neuroldgico.

2- Identificar las escalas de evaluacion utilizadas para la espasticidad y la
rigidez muscular de origen neuroldgico.

3- Identificar la evidencia de los tratamientos fisicos para la espasticidad y

rigidez muscular de origen neuroldgico.
Como objetivos especificos:

1- Definir los conceptos de espasticidad y rigidez en base al conocimiento
actual.

2- Definir los tipos de rigidez en base al conocimiento actual.

3- Establecer la dosificacion de los diferentes tratamientos fisioterdpicos para

la disminucién de ambos signos.
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3. MATERIALES Y METODOS
3.1 Fuentes y criterios de inclusion y exclusion

Se realizé una busqueda en las bases de datos electréonicas SCIENCE DIRECT, LILACS
y PUBMED hasta el dia 26 de Marzo de 2020 para dar respuesta a las preguntas

PICO, asi como cumplir los objetivos generales y especificos.

Dicha busqueda se estructurd en cuatro partes, ya que la estrategia de busqueda,
asi como los criterios de inclusién y exclusién diferian entre ellos. Por un lado, para
cada signo, se realizaron busquedas relacionadas con estudios neurofisioldgicos vy
por otro, para cada signo, se llevaron a cabo busquedas relacionadas con la
fisioterapia. De manera que se buscaron: espasticidad y estudios neurofisioldgicos;

rigidez y estudios neurofisiolégicos; espasticidad y fisioterapia; rigidez y fisioterapia.

Los criterios de inclusidon para cada una de las busquedas fueron diferentes ya que

para los estudios neurofisiolégicos no se introdujo ningun filtro en cuanto al tipo de
estudio pero si en cuanto a los tratamientos fisioterapicos: para la espasticidad se
buscaron ensayos clinicos aleatorizados (ECA) y los pacientes tenian que
encontrarse en estado crénico, mientras que para la rigidez se buscaron ECA pero
ante la falta de calidad de los estudios en la literatura, se realizd una nueva
busqueda en Pubmed y no se aplicdé ningun filtro de tipo de estudio. Ademas, los
pacientes tenian que estar en una fase concreta de la enfermedad de Parkinson

(EP).

e Espasticidad y estudios neurofisioldgicos: 1) valorar como variable principal
la “espasticidad”; 2) en estudios que trataran de explicar la neurofisiologia
de la variable principal; 3) en personas que habian sufrido un ACV sin
importar la fase en la que se encontraran (aguda, subaguda o crénica); 4)

muestra de pacientes, en caso de haberlos, n=>5.

e Rigidez muscular de origen neuroldgico y estudios neurofisioldgicos: 1)
valorar como variable principal la “rigidez” dentro de un contexto
neuroldgico; 2) en estudios que trataran de explicar la neurofisiologia de la

variable principal; 3) muestra de pacientes, en caso de haberlos, n=2 5.
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e Espasticidad y fisioterapia: 1) valorar como variable principal Ia
“espasticidad”; 2) en intervenciones fisicas fisioterdpicas en personas que
habian sufrido un ACV y se encontraran en fase crénica (minimo 6 meses
desde el ACV); 3) ensayos clinicos aleatorizados (ECA); 4) muestra de

pacientes n=2>5.

e Rigidez muscular de origen neuroldgico y fisioterapia: 1) valorar como
variable principal la “rigidez” dentro de un contexto neuroldgico; 2) en
personas que estaban diagnosticadas de enfermedad de Parkinson a partir
de un estadio 1-2; 3) ensayos clinicos aleatorizados (ECA); 4) muestra de

pacientes n=25.

Los criterios de exclusion fueron:

e Para los estudios neurofisioldgicos de ambos signos: 1) articulos donde se

realizara el estudio mediante intervencién quirurgica.

e Para los tratamientos fisioterdpicos de ambos signos: 1) personas que
tuvieran otro tipo de enfermedad (metabdlica, pulmonar...etc.); 2)
tratamientos no relacionados con la fisioterapia y/o rehabilitacion y/o

ejercicio fisico o sélo farmacoldgicos; 3) pacientes <18 afios.

Para cualquier estudio piloto encontrado, los criterios de inclusion fueron similares
a los anteriores afadiendo: 1) muestra del estudio n>10; 2) filtro en tipo de estudio:

ensayos clinicos aleatorizados de doble ciego.
3.2 Estrategia de busqueda

La calidad de la revision de este trabajo se concreto siguiendo el criterio de calidad
PRISMA (25); la tabla de los criterios cumplidos se puede consultar en el apartado

de Anexos.

Para llevar a cabo la estrategia de busqueda, en primer lugar para las bases de datos
SCIENCE DIRECT y LILACS, se buscd la equivalencia de los términos en espafiol en la
base de datos de descriptores de Ciencias de la Salud y se construyeron las frases de

busqueda afiadiendo los correspondientes operadores boleanos, asi como los filtros
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elegidos. Las estrategias de busqueda en estas dos bases de datos fueron las

siguientes:

e SCIENCE DIRECT

o Espasticidad y estudios neurofisioldgicos: [Chronic Stroke AND
Spasticity] AND [Neurophysiology AND Anatomy Studies] + filtros: 10

anos; not children.

o Espasticidad y fisioterapia: [Chronic Stroke AND Spasticity] AND
[Physiotherapy AND NOT Surgery] + filtros: research article; 5 afios;

not children.

o Rigidez muscular de origen neuroldgico y estudios neurofisioldgicos:
[Parkinson®* AND Rigidity] AND [Neurophysiology AND Anatomy

Studies] + filtros: 10 afos; not children.

o Rigidez muscular de origen neuroldgico y fisioterapia: [Parkinson*
AND Rigidity] AND [Physiotherapy AND NOT Surgery] + filtros:

research article; 5 anos; not children.

Science Direct es una plataforma que incluye numerosos estudios y trabajos de
calidad. Contiene otra base de datos que es Elsevier, siendo hasta ahora, la mayor
editorial de libros en las materias de medicina y literatura cientifica del mundo, la
cual tiene mucha produccion de articulos. En 2018, dicha produccién a nivel
mundial de la investigacion representd un 18% y tuvo una participacion de las citas
de un 25% (26). Por ello, se ha introducido en este trabajo para la busqueda de los

articulos.
e LILACS

o Espasticidad y estudios neurofisioldgicos: [Chronic* AND Stroke AND
Spast* AND NOT Children] AND [Neurophyhsiology studies OR

Anatomy studies] + filtros: 10 afios; espafiol y portugués.

o Espasticidad y fisioterapia: [Chronic* AND Stroke AND Spast* AND
NOT Children] AND [Rehab* OR Physiot* AND NOT Ambulatory
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Surgical Procedures] + filtros: estudios controlados; 5 afios; espafiol

y portugués.

o Rigidez muscular de origen neuroldgico y estudios neurofisioldgicos:
[Parkinson*  AND  Rigidity £ AND NOT Children] AND
[Neurophyhsiology studies OR Anatomy studies] + filtros: 10 afios;

espanol y portugués.

o Rigidez muscular de origen neuroldgico y fisioterapia: [Parkinson*
AND Rigidity AND NOT Children] AND [Rehab* OR Physiot* AND NOT
Ambulatory Surgical Procedures] + filtros: estudios controlados; 5

anos; espanol y portugués.

Sus siglas responden a: Literatura Latinoamericana y del Caribe en Ciencias de la
Salud. Se utilizé esta base de datos para conocer la literatura existente acerca del

tema en otros idiomas, como el espafiol o portugués por autores de América Latina.

Para la base de datos PUBMED, se llevo a cabo, en primer lugar, la busqueda de los
términos indexados en la base de datos MeSH, buscando, de nuevo, la equivalencia
de los términos en espafiol en la base de datos de descriptores de Ciencias de la
Salud. Después, se construyeron las frases de busqueda utilizando esos términos

indexados, que se iban mezclando para crear la estrategia completa.
e PUBMED

o Espasticidad y estudios neurofisioldgicos: [[[[Cerebrovascular
disorders AND Chronic Disease] AND [Cerebrovascular disorders]]
AND [Muscle hypertonia NOT spinal cord diseases NOT
neurodegenerative  diseases]]] AND [Muscle hypertonia/

physiopathology]]]] + filtros: Free full text; 10 afios.

o Espasticidad y fisioterapia: [[[[Cerebrovascular disorders AND
Chronic Disease] AND [Cerebrovascular disorders]] AND [Muscle
hypertonia NOT spinal cord diseases NOT neurodegenerative
diseases]]] AND [Physical Therapy Modalities OR rehabilitation NOT

specialties, surgical]]]] + filtros: RCT; 5 afios; edad: +19 afios.
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o Rigidez muscular de origen neuroldgico y estudios neurofisioldgicos:
[[[Movement Disorders OR Basal Ganglia Diseases] AND [Muscle
hypertonia]] AND [Muscle hypertonia/ physiopathology]]] + filtros:

Full text; 10 anos.

o Rigidez muscular de origen neuroldgico y fisioterapia: [[[Movement
Disorders OR Basal Ganglia Diseases] AND [Muscle hypertonia]] AND
[Physical Therapy Modalities OR Rehabilitation NOT specialties,

surgical]]] + filtros: RCT; 5 afos; edad: +19 afios.

Debido a que las busquedas realizadas en todas las bases de datos y, en concreto en
PUBMED mediante los términos indexados, no dieron apenas estudios para el signo
de la rigidez y los resultados no eran validos, segin los criterios de inclusién y
exclusién propuestos, se realizé la busqueda en PUBMED con términos comunes
colocandolos directamente en la linea del buscador. En ese caso, si habia resultados
aunque fueran de una calidad menor y no se trataran de ECA (excepto un
resultado). En este caso, la estrategia de busqueda fue la siguiente: [Rigidity AND
Parkinson* AND (Physical Therapy Modalities OR Rehabilitation)] + filtros: 10 afios;

texto completo; en humanos.

PUBMED es el medio de recuperacion estandar de informacidn cientifica, desde su
base de datos, MEDLINE, por lo que se considera una excelente base de datos para
recuperar articulos cientificos relacionados con la tematica de la presente revision

sistematica.

Para la presentacion de resultados se agruparan los resultados de las busquedas en

las diferentes bases de datos en estos cuatro epigrafes anteriores.
3.3 Evaluacidn de la calidad de la revista-factor de impacto: JCR/SJR

Uno de los criterios para elegir los articulos fue evaluar la calidad de la revista
donde estaban publicados. Para ello, se evalué mediante las herramientas Journal
Citation Reports (JCR) y Scimago Journal Reports (SJR). Los criterios de inclusion, en
este caso, fueron las revistas que se incluian en los cuartiles Q1, Q2 y Q3 [ver Tabla

2 en apartado de Anexos].
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3.4 Escalas de evaluacion de la calidad de los articulos

La identificacién, manipulacion y control de las referencias bibliograficas y de los

archivos fueron realizados con el gestor bibliografico Zotero.

Se utilizé la escala PEDro, que fue desarrollada para valorar la calidad de estudios
experimentales como los Ensayos Clinicos Aleatorizados (ECA) o Randomized
Control Trial (RCT). Es una importante fuente de informacién de cara a apoyar la
practica basada en evidencias clinicas. Esta escala evalia la validez interna del
estudio y el analisis estadistico de los mismos mediante 10 items. Si se cumple el
item se asigna 1 punto (“si”) como alusidn al indicador de calidad para ese aspecto
del estudio; si no se cumple dicho item, la puntuacion es cero (“no”) (27). Segun los
criterios de inclusién del presente estudio, los articulos ECA o RCT han de tener una

validez interna en la escala PEDro > 6.

Por otro lado, para las busquedas de los estudios neurofisiolégicos no se aplicé
ningun filtro para seleccionar el tipo de estudio, puesto que se acotaba mucho el
campo de informacién. Por ello, se recurrié a la RED EQUATOR (Enhancing the
Qualitiy and Transparency of Health Research) (28) para extraer las escalas
correspondientes para los diferentes tipos de trabajos. Se trata de una red que aulna
investigadores, especialistas en metodologia de la investigacién, asi como editores,
gue estan interesados en mejorar la calidad y transparencia de las publicaciones
mediante una serie de instrucciones que ayudan a mejorar los aspectos
experimentales y los resultados. Por tanto, los articulos que no son ensayos clinicos
aleatorizados también pasaron por un filtrado de calidad. Para los estudios de
cohorte y estudios transversales se utilizé, por un lado, la guia para estudios
observacionales STROBE. Sirve de apoyo para editores y revisores de este tipo de
estudios mediante 22 items que engloban todos los apartados del estudio (titulo,
introduccion, resumen, métodos, resultados, entre otros) (27). Por otro lado, se
utilizé la escala Newcastle Ottawa (NOS), que fue desarrollada y validada para la
evaluacion de estudios observacionales antes mencionados, y también para los de
caso-control, evaluando la calidad mediante 8 items que se dividen en tres

dimensiones: comparacion, seleccion y desenlace (27).

Finalmente, para los estudios cuasi-experimentales se utilizd la declaracion TREND
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(29), la cual es una guia para ensayos controlados no aleatorios. Su lista de

verificacion consta de 22 items.

Finalmente, 14 estudios se incluyeron para la revisidon [ver Figura 1-5, diagrama de

flujo].
3.5 Otras evaluaciones

Se evaluard la muestra de participantes al final de cada apartado para comprobar
la fiabilidad de los estudios dentro de cada busqueda. Aunque uno de los criterios
de inclusién ha sido una muestra n= > 5, habrd que atender a la dimensién

poblacional de cada estudio, asi como a su tipo, ya que diferira la muestra.

Se evaluaran las definiciones de “espasticidad” y “rigidez” aportada por cada
estudio en un apartado independiente de los cuatro propuestos para realizar las

busquedas. Esta informacidn se detallara en el penultimo apartado de resultados.

Por ultimo, se evaluaran las escalas que han sido utilizadas para medir, de manera
objetiva o subjetiva, cada signo en cada estudio y los datos se agruparan por
escalas, ya que se vera a “golpe de vista” cuantos estudios han utilizado una u otra.
De esta manera, estardn todas las herramientas en el mismo apartado para
comprobar cuantas en total se han utilizado en esta revision para cada signo. Esta
informacién sera detallada en el ultimo apartado de resultados y las escalas

explicadas en el apartado de Anexos.
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Base de datos

Busqueda
SCIENCE DIRECT

PATOLOGIA: ICTUS

Palabra clave: Chronic Stroke

SIGNO: ESPASTICIDAD

Busqueda: [Chronic Stroke AND
Spasticity]

/\

PATOLOGIA: PARKINSON

Palabra Clave: Parkinson*

A

y

SIGNO: RIGIDEZ

Busqueda: [Parkinson* AND Rigidity]

N

Estrategia de busqueda

INTERVENCION 1:
FISIOTERAPIA

[Physiotherapy AND
NOT Surgery]

+ filtros: : articulo de
investigacion; 5 afos;
not children

n
o
©
-
[=]
P
n
o
=
=
-
S
<

\ 4

Articulos
totales
(n=48)

INTERVENCION 2:
ESTUDIOS
NEUROFISIOLOGICOS

[Neurophysiology
AND Anatomy
Studies]

+ filtros:10 afios; not
children

INTERVENCION 1:
FISIOTERAPIA

[Physiotherapy AND
NOT Surgery]

+ filtros: articulo de
investigacion; 5 afos;
not children

v

Articulos
totales
(n=7)

\4

Articulos
totales
(n=39)

INTERVENCION 2:
ESTUDIOS
NEUROFISIOLOGICOS

[Neurophysiology
AND Anatomy
Studies]

+ filtros: 10 afios; not
children

Articulos
totales
(n=24)

Figura 1 [Elaboracion propia]. Diagrama de flujo de la busqueda en base de datos Science

Direct.
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2 Busqueda
© PUBMED
)
[}
o
[}
(72}
©
o
PATOLOGIA: ICTUS PATOLOGIA: PARKINSON
)
Mesh: (1)[Cerebrovascular disorders AND Chronic Mesh: [Movement Disorders OR
Diseasel/(2) [Cerebrovascular disordersl Basal Ganglia Diseases]
SIGNO: ESPASTICIDAD v
SIGNO: RIGIDEZ
Busqueda: [Muscle hypertonia NOT
spinal cord diseases NOT Busqueda: [Muscle hypertonial
4y neurodegenerative diseases]
S
g /\
3
o
S
© INTERVENCION 1: INTERVENCION 2: INTERVENCION 1: INTERVENCION 2:
?90 FISIOTERAPIA ESTUDIOS FISIOTERAPIA ESTUDIOS
g NEUROFISIOLOGICOS NEUROFISIOLOGICOS
= [Physical Therapy [Physical Therapy
Modalities OR [Muscle hypertonia/ Modalities OR [Muscle hypertonia/
rehabilitation NOT physiopathology] Rehabilitation NOT physiopathology]
specialties, surgical] specialties, surgical]
+ filtros: Full text; 10 + filtros: Full text; 10
+ filtros: RCT; 5 afios; afios +filtros: RCT; 5 afios; afios
edad: +19 afios edad: +19 afios
—_
3 \4
I Articulos Articulos Articulos Articulos
& totales (n=8) totales totales (n=1) totales
(7]
% (n=78) (n=82)
=
t
<

Figura 2 [Elaboracidon propia). Diagrama de flujo de la busqueda en la base de datos

Pubmed.
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w
0 .
§ Busqueda
9 LILACS
)
w
5]
o0
)
PATOLOGIA: ICTUS PATOLOGIA: PARKINSON
Busqueda: [Chronic* AND Stroke] Busqueda: [Parkinson*]
\ 4 v
SIGNO: ESPASTICIDAD SIGNO: RIGIDEZ
o Busqueda: [Chronic* AND Stroke Busqueda: [Parkinson* AND Rigidity
§ AND Spast* AND NOT Children] AND NOT Children]
o
w
S
o
k-]
m ra z Z
E"’ INTERVENCION 1: INTERVENCION 2: INTERVENCION 1: INTERVENCION 2:
E FISIOTERAPIA ESTUDIOS FISIOTERAPIA ESTUDIOS
a NEUROFISIOLOGICOS NEUROFISIOLOGICOS
[Rehab* OR Physiot* [Rehab* OR Physiot*
AND NOT [Neurophyhsiology AND NOT [Neurophyhsiology
Ambulatory Surgical studies OR Anatomy Ambulatory Surgical studies OR Anatomy
Procedures] studies] Procedures] studies]

+ filtros: estudios + filtros: 10 afios; + filtros: estudios +filtros: 10 afios;
controlados; 5 afios; espafiol y portugués controlados; 5 afios; espafiol y portugués
espafiol y portugués espafiol y portugués

—J
" \ 4 A \ 4
] , .
© Articulos Articulos Articulos Articulos
1S totales (n=3) totales (n=>5) totales (n=0) totales (n=1)
8
=
2
e
<

Figura 3 [Elaboracion propia]. Diagrama de flujo de la bisqueda en la base de datos Lilacs.
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Diagrama de flujo (seleccion de articulos)- Palabras clave: Muscle Hytertonia, Rigydity, Spasticity, Cerebrovascular Disorders, Stroke,
Basal Ganglia Disease, Movement Disorders, Parkinson, Rehabilitation, Physioterapy, Physical Therapy Modalities, Specialties Surgical,
Neurophysiology Studies, Anatomy Studies

Identificacion

Seleccion

Busqueda Pubmed
(n=169)

Busqueda Science
Direct (n =118)

(n=9)

Busqueda LILACS

A4 A4

Articulos Totales (n = 296)

v

Articulos no relacionados con la busqueda o no RCT
o estudios con ratas/ictus subagudo/Qx. (n =251)

Fisioterapia en espasticidad (n=59)

Estudios neurofisiolégicos en espasticidad (n=90)

Estudios neurofisiolégicos en rigidez (n=107)

Fisioterapia en rigidez (n=40)

v

Articulos totales
(n = 45)

\ Se excluyen articulos eliminados tras

leer el titulo v abstract

v

Articulos no duplicados
(n =39)

Articulos duplicados (n = 6)

v

T
\

Articulos seleccionados con
titulo y abstract
(n=30)

Articulos eliminados tras
comprobar la calidad de la
revista (Factor Impacto) (n=9)

A 4

v

Articulos eliminados por no
conseguir el texto completo
(n 10)

(n=2)

Estudios piloto eliminados
segun criterios de inclusién
(doble ciego y n>10)
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o O Articulos escala PEDro <6
by oo

a 8 RCT (n=2)
® £ Articulos con texto completo

(n=18)
Articulos otras escalas baja

©

g ¢ calidad (n=2)
g Art. PEDro >6 RCT y otros Articulos eliminados por no

% media-alta calidad (n =14) ser relevantes (n = 5)

o

» Estudios incluidos en la Estudios incluidos en la

=] Son solo de . . L. .

=] . revision sistematica > revision sistematica
) espasticidad
S (n=9) (n=14)

Q

£

o A

o

S

(%)

=

<

Nueva busqueda rigidez con términos comunes PUBMED:

[Rigidity AND Parkinson* AND (Physical Therapy Modalities
OR Rehabilitation)] + filtros: 10 afios; texto completo y en
humanos (n=5)

Figura 4 [Elaboracion propia]. Diagrama de flujo general a raiz de las busquedas de las distintas bases de datos de Science Direct, Pubmed y

Lilacs.
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) .

c Nueva Busqueda

‘0

'g PUBMED

=

."E

o - A 4

L) PATOLOGIA: PARKINSON
—

Mesh: [Parkinson*]
A\ 4
SIGNO: RIGIDEZ

—~ Busqueda: [Parkinson* AND

0 (Physical Therapy Modalities OR

§ Rehabilitation)] + filtros: 10 afios;

7]

v

ciego (n=1)
v

Art. PEDro >6 RCT y otros
media-alta calidad (n =5)

texto completo y en humanos Articulos duplicados (n = 0)

Articulos eliminados tras leer
Articulos totales (n=25) titulo y abstract (Factor
Impacto) (n=16)
v Articulos eliminados tras
Articulos seleccionados con comprobar la calidad de la
titulo y abstract revista (Factor Impacto) (n=2)
(n=7)

Estudios piloto n=10; doble

Articulos eliminados por no

v ser relevantes (n = 0)

Relevancia

Estudios de rigidez incluidos
en la revision sistematica
(n=5)

[ Articulos totales

Figura 5 [Elaboracidn propia]. Nueva busqueda en la base de datos Pubmed mediante
términos comunes para el signo de la rigidez muscular de origen neuroldgico.
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4. RESULTADOS

A continuacién, se presentan los resultados de la busqueda de acuerdo a los cuatro

epigrafes descritos en material y métodos:

4.1 Espasticidad y estudios neurofisiolégicos

Se encontraron un total de cinco estudios. Cuatro de ellos de tipo observacional de
cohorte, entre los cuales, dos de ellos eran prospectivos (6,8) y otros dos
retrospectivos (10,30). El estudio restante era una revision (7). Ademads, se afadio

informacién procedente de cuatro libros de neurologia (4,31,32,16).

La calidad de los estudios de cohorte seleccionados fue calificada en la escala NOS
con un bajo riesgo de sesgo para todos los articulos y en la escala ESTROBE se
cumplian de 16 a 19 items de los 22 totales, aportando una calidad media-alta a los
estudios. Por otro lado, la revisién se incorpord debido a su publicaciéon en una
revista de calidad de cuartil 2 y por su informacién en relaciéon a los procesos

neurofisioldgicos y evaluacion, asi como el resto de apartados sobre la espasticidad.

La calidad de la revista para JCR en la que se publicaron estos estudios se sitlan en
el cuartil 1 (Q1) para un articulo (8) , cuartil 2 (Q2) para tres articulos (6,7,30) y
cuartil 3 (Q3) para un articulo (10).

Los trabajos observacionales retrospectivos de Lee et al. (30) y Picelli et al. (10)
hacen referencia a la influencia que tiene la localizacién del ACV a nivel cerebral en

el desarrollo posterior de la espasticidad y la recuperacion motora del paciente.

En primer lugar, Picelli et al. (10) utilizaron el procedimiento de mapeo de sintomas
de lesion basado en voxel cerebral (VLSM en inglés: Voxel-based Lesion Symptom
Mapping) para hallar la asociaciéon entre la ubicacién de la lesion cerebral y la
posterior espasticidad. Un voxel es la unidad cubica de una matriz tridimensional, es
decir, es la unidad minima de volumen, que corresponde, aproximadamente, a 1
mm cubico. En estos pacientes se explord, mediante RMN, cual era la ubicacién y el
numero de voxels que se relacionaban con los sintomas. Se generaron unos mapas

coloreados de la lesién cerebral que permitieron relacionar, posteriormente, el
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desarrollo de la espasticidad. Los resultados acontecen que dicho desarrollo de la

espasticidad en miembros superiores se relaciona con lesiones en:

e Las areas de materia gris: insula; ganglios basales (putamen, nucleo caudado

y globo pélido) y talamo.
e Las areas de sustancia blanca: zonas de la parte retrolenticular de la cdpsula

interna; corona radiada superior, anterior y posterior; cdpsula externa y

fasciculo longitudinal superior.

e En las areas talamicas se seiala el nucleo ventral postero lateral.

En segundo lugar, Lee et al. (30) siguio la linea del estudio anterior pero también
investigaron acerca del desarrollo de la espasticidad en el miembro inferior. El
procedimiento fue similar al anterior estudio aunque, en este caso, todos los
pacientes recibieron un programa de fisioterapia y terapia ocupacional (TO). Los

resultados fueron los siguientes en relacidn al desarrollo de la espasticidad en:

e miembros superiores se relaciona con lesiones en: corona radiada superior

y/o posterior; extremidad posterior de la cdpsula interna; putamen; corteza

premotora e insula.

e miembros inferiores: corona radiada superior y/o posterior; extremidad
posterior de la capsula interna; nicleo caudado; tdlamo; putamen y cdpsula
externa.

Ademas, influyeron notablemente la participacién de los tractos de materia blanca y
el cuerpo estriado (putamen y nucleo caudado) para el desarrollo de la espasticidad

tanto para miembros superiores como inferiores.

En este estudio la espasticidad aumento significativamente desde el inicio hasta los
3 meses, sin ser significativo de los 3 a los 6 meses y entre miembros superiores e

inferiores.

Por otro lado, Wissel et al. (8) y Lundstrém et al. (6) estudiaron los factores de
riesgo para el desarrollo de la espasticidad tras un ACV mediante un disefio de

cohorte prospectivo.
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Lundstrom et al. (6) exploraron los factores de riesgo partiendo de la base que
existia una paresia central inicial (evaluada segun la escala National Institutes of
Health Stroke (NIHSS)). Entre otros pardmetros se evalud la espasticidad mediante
la Escala de Asworth Modificada (MAS) en tres ocasiones: al inicio (2-10 dias
después del ACV); al mes y a los 6 meses. Se vio una asociacion entre el tipo de
accidente cerebrovascular y la paresia severa del brazo (segun estudios previos y
posteriormente, respaldado por el estudio) con la aparicion de espasticidad al 12
mes. Durante todo el seguimiento, un 35% reflejé espasticidad en una o mas de las
tres evaluaciones. Al mes, un 27% tenian espasticidad y a los 6 meses un 23%,

siendo en un 11% (6 pacientes) espasticidad severa.

Wissel et al. (8) registrd diversos valores tras el ACV a los 6 dias, 6 y 16 semanas,
entre ellos, el tono muscular. A las dos semanas (linea base), el 24,5% de los
pacientes habian desarrollado espasticidad. En el primer seguimiento (6 semanas) la
habian desarrollado 23/86 pacientes (26,7%), con un MAS > 2 en al menos una
articulacion, mientras que a los 4 meses fue el 21,7%, sobre todo en codo, mufieca 'y
tobillo. Aqui, la paresia estuvo presente en el 62% de los pacientes y se correlaciond
en el 100% con aquellos con espasticidad, y en el 50% con los que no la
desarrollaron. Ademas, se correlaciond puntuaciones mds altas de MAS en el
segundo seguimiento con paresia moderada o grave en el primer seguimiento. Por
otro lado, se correlaciond un aumento de tono muscular con un indice de Barthel

significativamente mas bajo que los pacientes sin espasticidad (P=0,035).

La muestra total de estos cuatro estudios fue de 240 pacientes. Solo un estudio (8)
tuvo una muestra mayor a 100 (103, exactamente) y en los demas (6,10,30) era de

39 a 49 participantes.

La edad media de los participantes de estos cuatro estudios se situé en torno a los
68 afios. Respecto al tiempo padeciendo la enfermedad, oscilaba desde los 6 dias

post ACV hasta los 6 meses o un afo que duraba el seguimiento del estudio.

En relacidn al libro de Bisbe et al. (32), la espasticidad tiene su origen en la lesion de
la motoneurona superior, la cual lleva la informacion desde la corteza motora hasta

el asta anterior de la médula espinal para hacer sinapsis con la segunda
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motoneurona que llevarda la informacién al musculo. Este recorrido de la
motoneurona superior es propio de la via piramidal o corticoespinal, que segun la
localizacion de la lesion, dara lugar al desarrollo de la espasticidad en una u otra
zona del cuerpo. También se ven afectadas las interneuronas inhibitorias, como las
Ib (6rgano tendinoso de Golgi) que participan en el reflejo miotatico y se produce
una excesiva respuesta motora de las motoneuronas que inervan los usos
musculares (gamma vy alfa). Existe una excesiva excitacién que se presenta en el
aumento exagerado de los reflejos miotendinosos. Esto se prolonga en el tiempo y
el musculo puede cambiar a nivel estructural, perdiendo elasticidad y alterando la
capacidad de sus propioceptores al estiramiento, tanto en el mdsculo como en el
tendén (husos neuromusculares, asi como los dérganos tendinosos de Golgi,
respectivamente). De esta manera, se envian aferencias constantemente al cerebro
de cdmo se encuentra la musculatura. Esto provoca una normalizacién de esa
posicién por parte de los centros superiores que tendra repercusion al movilizar y
estirar esa musculatura retraida, provocando el tipico clonus en estos pacientes

(31).

Uno de los signos caracteristicos de la espasticidad es el “efecto en muelle de
navaja”. Al realizar un estiramiento suave, al principio se nota resistencia, pero a un
cierto angulo del recorrido articular dicha resistencia cede, dejando seguir el
movimiento. Si el estiramiento se realiza a mayor velocidad (bruscamente), la

musculatura aumenta su espasticidad y la resistencia es mayor (31).

4.2 Rigidez muscular de origen neurolégico y estudios neurofisiologicos

Se encontraron un total de 3 estudios. Dos transversales (33,34) y uno cuasi-
experimental (23). Ademas, se afiadié informacion procedente de cuatro libros de

neurologia (4,31,32,16).

La calidad de estos estudios fue calificada como media-alta ya que el estudio cuasi-
experimental cumplié 15 de los 22 items de la escala TREND y los articulos

transversales cumplieron de 17 a 19 items de 22 en la escala STROBE.

La calidad de la revista para JCR en la que se publicaron estos estudios se sitian en

el cuartil 2 (Q2) para un articulo (33) y cuartil 3 (Q3) para dos articulos (23,34).
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En el estudio de Xia et al. (23) se vio que dentro de la relacién torque-angulo de un
movimiento pasivo, la curva es plana por la rigidez Parkinsoniana. En este
movimiento articular estan implicadas de forma simultdnea, por un lado, el reflejo
de acortamiento (SR) del musculo agonista y, por otro, el reflejo de estiramiento
(SH) del musculo antagonista. Poniendo el ejemplo de un movimiento de extensién
del codo, en el reflejo de estiramiento, el biceps incrementa su fuerza a medida que
el muisculo se elonga y para compensarlo, el triceps aumenta su fuerza de
contraccion. Cuando se dan estos dos acontecimientos a la vez, se produce una
rigidez constante y uniforme. El presente estudio reflejo su disociacion mediante un
modelo biomecdnico de la mufieca y ademas, mediante electromiografia se observé
que para la flexién pasiva de la muiieca desde 302 de extensién a 302 de flexién a
509/s, en los flexores hubo mas activacion hacia el final del movimiento y en los
extensores al inicio, ya que la activacion cedid cuando la mufieca entraba en
posicién neutra hacia la flexidn (se estiraban). Teniendo en cuenta las pendientes de
torque-angulo, ésta era menor en los flexores durante el movimiento de flexion
pasiva para SR (P=0,003) vs. Sll, mientras que los datos se invertian en el

movimiento de extension.

Por otro lado, en el estudio de Zetterberg et al. (34) comprobaron que para este
signo intervienen especialmente los componentes neurales sobre los elasticos, a
diferencia de lo que ocurre en sujetos sanos. En el componente neural se
observaron diferencias significativas en una fuerza de 9,02 N para el paciente de
Parkinson vs. 0,60 N en el sano. Se introdujo también la maniobra de activacion
contralateral (MAC) que afectd al componente neural en un 118% para la mano mas

afectada vs. sin MAC.

Cano de la Cuerda et al. (33) comprobaron que la rigidez de los extensores de
tronco se correlacionaba con un mayor riesgo de caidas en pacientes con EP leve a
moderada. También hubo correlacion de la rigidez de los musculos extensores de

tronco a los 30-45 y 602/s y la UPDRS Ill en el item 23 de rigidez axial.

La muestra de los diferentes estudios conllevd un total de 78 pacientes con

muestras de 17, 25 y 36 participantes.
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La edad media de los participantes se situd en torno a los 65 anos. Respecto al
estadio de la enfermedad, excepto en el de Zetterberg et al. (34) que era leve, en
los otros dos, de leve a moderado. La duraciéon de la enfermedad se situaba entre

los 5y los 7 afios.

Downie (16) explica que los ganglios basales son un conjunto de nucleos en la
sustancia gris que se encuentra dentro de la sustancia blanca en los hemisferios
cerebrales. Se compone de diferentes partes y, entre ellas, se encuentra la
sustancia negra (parte dorsal de los pedunculos cerebrales) (16). Santos et al. (35)
explican que en la enfermedad de Parkinson hay una pérdida de neuronas
dopaminérgicas de la sustancia negra. Esto ocasiona que los niveles de dopamina
disminuyan, lo que afecta de una manera directa a la disfuncién motora de las vias
extrapiramidales. En este articulo se hace referencia a un subtipo de Parkinson, el

rigido-aquinético.

La dopamina es una sustancia quimica y, en concreto, un neurotransmisor que
transmite el mensaje eléctrico desde una neurona a la contigua a través de la
sinapsis. La causa de la degeneracién de la sustancia negra es desconocida pero es
un proceso progresivo que altera el movimiento. Especialmente, la rigidez puede
ser asimétrica o incluso unilateral, incrementdndose en ambiente de frio o ante un
estado de tension nerviosa, teniendo mucha relacién con la produccion de dolor en
estos pacientes. No obstante, es comun en estos pacientes la afectacién de la
musculatura en general (flexores y extensores por igual). La postura tiende hacia un
patron flexor, con el centro de gravedad adelantado. Ademas, no se aprecian

alteraciones en los reflejos tendinosos (35).

Rohkamm (31) explica que existe una falta de inervacidn reciproca entre la
musculatura agonista y antagonista, es decir, hay una falta de coordinacién entre
ambos tipos de contraccidn. El origen neuroldgico se haya en los centros motores
extrapiramidales. Estos centros corresponden a los que no forman parte de la via
cortico-espinal (voluntaria) voluntaria. Por tanto, encontramos una alteracién de los
movimientos involuntarios, controlados por vias extrapiramidales entre las que

forman parte, saliendo de los ganglios basales: la via vestibulo-espinal, rubro-
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espinal y reticulo-espinal. Estas vias estdn implicadas en los sindromes

Parkinsonianos y en concreto, en la rigidez (31).

Howard (4) en su libro y dentro de un contexto neuroldgico, exponen que el
aumento de tono puede corresponder a diferentes tipos de rigidez, entre los que

describe:

e Rigidez en “tubo de plomo”: debida a alteraciones en ganglios basales. Es
mas continua y sin saltos.

¢ Rigidez en “rueda dentada”: se combinan el incremento del tono musculary
la sensacién de resistencia ofrecida por la extremidad o zona corporal,
dejando un movimiento suave similar a un engranaje que “avanza a
saltitos”.

e Rigidez paratonica o gegenhalten (viejo término aleman): Rigidez de
pacientes con trastornos del I6bulo frontal. El evaluador sentird como si el
paciente se resistiera voluntariamente al movimiento. Si el movimiento es
muy lento y consciente, el tono tiende a ser normal pero cuanto mas fuerte

sea la presion, la rigidez serd mas notable.

4.3 Espasticidad y fisioterapia

En relacién a los tratamientos fisioterapicos para disminuir la espasticidad,
encontramos 4 ECA (36-39) que incluian uno de los siguientes tratamientos:
crioterapia; TENS (del inglés: Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation) o
Electroestimulacién percutanea (o transcutdnea) de los nervios); ondas de choque

extracorpoéreas (ESWT) y una ortesis para la mufieca.

La calidad de estos estudios mostraba en la escala PEDro una calidad “buena”: de 7
a 9 puntos. La calidad de la revista para JCR de estos estudios se sitlan en el cuartil

1 (Q1) para dos articulos (38,39) y en el cuartil 2 (Q2) para dos articulos (36,37).
Los resultados mas relevantes para cada estudio fueron:

Garcia et al. (36) obtuvieron valores mas bajos de espasticidad para los flexores
plantares post aplicacion de crioterapia en el grupo muscular de 20" vs.

preintervencion (P = 0.002); no hubo diferencias en el grupo control. Ademas, se
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vio que la propiocepcidon del tobillo no se alteraba aunque la espasticidad si

disminuyese.

Cho et al. (37) también obtuvieron valores significativamente mads bajos en ambos
grupos (TENS y control: placebo-TENS), especialmente el grupo TENS (29%vs.13%).
La espasticidad volvié a los valores basales al dia siguiente en ambos grupos. Para la
medicidon con el dinamémetro de mano (HHD): TENS se redujo en 30% (similar a
MAS) y placebo-TENS 19%. Antes de este ensayo se realizd una pre-intervencion

con 30’ de Bobath.

Wu et al. (39) encontraron que ESWT no es inferior a la toxina botulinica (BoNT-A)
en la reduccidon de las puntuaciones MAS de los flexores de la muneca y codo a las 4

semanas tratamiento.

Jang et al. (38) encontraron que en el grupo de intervencién, el MAS de muiieca y
mano disminuyd durante cuatro semanas mediante la aplicacidon de una drtesis de
estiramiento para la mufeca, mientras que no hubo cambios significativos en el

grupo control.

Por su parte, Thibaut et al. (7) realizaron una revisién en relacién a la informacion y
manejo de la espasticidad. Definieron la espasticidad, explicaron su fisiopatologia y
sus métodos de evaluacién. También hicieron alusion a los tipos de tratamiento y
concluyeron el estudio haciendo referencia a la prevalencia de la espasticidad (>1
de cada 4 pacientes con ACV) asi como a la variabilidad de este signo, haciendo
dificil la identificacion de sus factores predisponentes para cada paciente. Los
autores hicieron un llamamiento a la importancia de la comprensién a nivel
fisiopatoldgico de este fendmeno y a la realizacién de mas estudios de doble ciego

para conseguir mejores tratamientos que disminuyan la espasticidad.

Estos cuatro estudios incluian un total de 121 participantes, con muestras de 16 a
42 personas. La edad media de los participantes se situd hacia los 56 afos. Respecto
a los afios padeciendo la enfermedad, la media se situaba de los 2,4 afios (36) hasta

los 14,5 afios (37).
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Por otro lado, Thibaut et al. (7) expusieron que la fisioterapia puede ser interesante
para limitar las contracturas musculares y reducir la hiperexcitabilidad a corto plazo.
En concreto, los estiramientos podrian ayudar a mejorar las propiedades
viscoelasticas de la unién miotendinosa y asi, mejorar la elasticidad. Esto se podria
extrapolar a los tendones, tejidos neurales, vasculares o cutaneos. En cuanto al
consenso de los parametros de control como la intensidad, frecuencia éptima,
velocidad y duracién, todavia no estdn consensuados. También hace referencia al
entrenamiento muscular de fuerza de resistencia progresiva pero segun se explica,
no hay unas pautas determinadas que tengan la evidencia cientifica necesaria para

aplicarlo con total garantia.

En esta revision también se hace referencia a otras terapias fisicas como la técnica
Bobath, la cual es util para trabajar desde el tronco, facilitando la actividad
voluntaria y el estiramiento controlado a nivel de las extremidades. No obstante, los
resultados en relacion a su efectividad han sido limitados en este tipo de pacientes.
También consideran otras terapias como la hidroterapia, la crioterapia, la
termoterapia, la vibracidn o la robética, aunque no en todos ellos se ha medido la

fiabilidad.

Las ortesis se utilizan junto a la fisioterapia aunque sin pautas establecidas. Segun
exponen, la ventaja radica en que la efectividad es duradera debido a su prolongado
e independiente uso por parte del paciente. Aunque la eficacia de las értesis todavia
no se ha comprobado con un estudio de calidad de doble ciego y no se ha podido
comprobar las mejoras en la espasticidad a nivel del flexor de la mufieca cuando se

utilizé en la mano.

Finalmente, explican el tratamiento mediante TENS, el cual manda corriente
eléctrica a nivel de la musculatura espastica, el dermatoma o nervio en cuestion.
También se plantean otros métodos como la estimulacién transcraneal de corriente

continua y el ultrasonido, los cuales han proporcionado buenos resultados.
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4.4 Rigidez muscular de origen neuroldgico y fisioterapia

Para el estudio de la rigidez muscular de origen neurolégico se encontraron menos
estudios y de menor calidad que para la espasticidad. En concreto, se hallaron dos

estudios, uno de ellos cuasi-experimental (40) y el otro un ECA (35).

La calidad de estos estudios fue calificada como media-alta, ya que para el ECA la
puntuacion en la escala PEDro era de 9/10 y para el estudio cuasi-experimental se

cumplian 15 items de 22 en la escala TREND, aportando una calidad media.

La calidad de la revista para JCR en la que se publicaron estos estudios se sitlan en

el cuartil 1 (Q1) (35,40) .

Cohen et al. (40) descubrieron que el que un paciente con EP recibiera una
descripcidn verbal basada en la intencién de reducir el exceso de tension sobre su
postura corporal, basada en la técnica Alexander (Lighten Up), disminuye la rigidez
axial significativamente vs. otra descripcion control (P=0,004) o vs. la descripcion

Pull Up, basada en conceptos populares de correccidon postural (p=0,048).

Por otro lado, Santos et al. (35) plantearon un tratamiento diferente que no sirvié
para reducir la rigidez muscular de origen neurolégico. Descubrieron que, en
pacientes con EP subtipo rigido-aquinético, un entrenamiento de fuerza a
intensidad progresiva sobre los principales grupos musculares no reducian los
valores de la escala UPDRS Ill, por lo que la rigidez tampoco lo hizo. Sin embargo, si

mejoraron la postura estatica, marcha y la calidad de vida.

La muestra total de los diferentes estudios fue de 48 pacientes con muestras de 20
y 28 participantes. La edad media se situé hacia los 70 afios. Respecto a los afios
padeciendo la enfermedad, solo un estudio (35) dio el dato, 10,6 afios con un
estadio de leve de la enfermedad. El estudio restante mostraba un estadio leve-

moderado para sus participantes.
4.5 Definiciones

Para la definicion de ambos signos, se tuvieron en cuenta todas las definiciones

aportadas en los estudios elegidos.

29



TRABAJO DE FIN DE GRADO 2020

4.5.1 Definicion de espasticidad

De los estudios neurofisioldgicos que tratan de explicar la espasticidad, la mayor

parte de ellos muestran una definicién de la misma, que pueden o no coincidir:

Thibaut et al. (7) exponen en su revision la evolucién de la definicién de
espasticidad desde la primera vez que fue descrita por Lance en 1980 como
“trastorno motor caracterizado por un aumento dependiente de la velocidad en los
reflejos de estiramiento ténico (tono muscular) con exagerados tirones tendinosos,
como resultado de la hiperexcitabilidad del estiramiento reflejo, como un
componente del sindrome de la neurona motora superior”. Lee et al. (30) y Picelli

et al. (10) también definieron de esta manera este signo en su estudio.

Lundstrom et al. (6) hacen referencia a la espasticidad como uno de los signos
positivos del sindrome de la neurona motora superior y de acuerdo con Lance 1980,
la definen como “un fenédmeno caracterizado por un incremento de la resistencia
velocidad-dependiente ante un movimiento pasivo”. Después se sugiridé una
definicion mas amplia, la cual tiene en cuenta “otros signos positivos del sindrome
de la neurona motora superior como la coactivacién de los musculos antagonistas
durante la actividad voluntaria y la postura disténica de las extremidades, asi como

el espasmo de los flexores”.

Wissel et al. (8) reflejan que la espasticidad “es uno de los fenédmenos positivos de
las lesiones de la neurona motora superior y resulta de la funcién refleja alterada y
los cambios en las propiedades reoldgicas musculares como rigidez, fibrosis y

atrofia”.

Por otro lado, de los estudios ECA que tratan el abordaje de la espasticidad, todos

ellos muestran una definicion de la misma, que pueden o no coincidir:

Garcia et al. (36) la definen como: “incremento velocidad-dependiente en los
reflejos tonicos de estiramiento con reflejos tendinosos exagerados resultado de

una hiperexcitabilidad en el reflejo de estiramiento”.
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Cho et al. (37) y Jang et al. (38) la definen de forma muy parecida: “incremento de
la resistencia velocidad-dependiente al estiramiento pasivo de los musculos o

tendones, causado por la hiperexcitabilidad del reflejo de estiramiento”.

Finalmente, Wu et al. (39) la definen como “condicién incapacitante comun en
pacientes con accidente cerebrovascular que se caracteriza por un incremento

velocidad-dependiente en el tono muscular con reflejos tendinosos exagerados”.

4.5.2 Definicion de rigidez muscular de origen neuroldgico

Segun se refleja en los estudios de Cohen et al. (40), Xia et al. (23) y Cano de la
Cuerda et al. (33) existe una similitud para la definiciéon de rigidez: “una mayor
resistencia al movimiento pasivo de una extremidad y se siente como una

resistencia constante que persiste en todo su rango de movimiento pasivo”.

4.6 Escalas de evaluacion para la espasticidad y la rigidez muscular de origen

neuroldégico

4.6.1 Escalas de evaluacion para la espasticidad

Para la evaluacién de la espasticidad se utilizé la escala MAS en todos los articulos
en los que se evalua este signo (6,8,10,30,36—39), mientras que solo uno utilizg,
ademas, la escala de Tardieu (39) y solo Cho et al. (37) utilizé la HHD, a parte de Ia

MAS.

En relacidn a los ensayos clinicos aleatorizados de este estudio y a la medicidn de la
espasticidad: Garcia et al. (36) midieron tanto los musculos flexores plantares como
los flexores dorsales del tobillo, al igual que Cho et al. (37). Por otro lado, Wu et al.
(39) midieron la espasticidad de los flexores de codo y mufieca, mientras que Jang
et al. (38) a parte de los flexores de mufieca, midieron también los flexores de las

articulaciones metacarpofalangicas.

En relacién a los estudios de cohorte y la medicion de la espasticidad: Picelli et al.
(10) la evalud solo en extremidad superior en las articulaciones del brazo afectado
en los movimientos de flexidn y extensidn, abduccién y aduccién. Los tres restantes
lo hicieron en todo el cuerpo: Lee et al. (30) la evalud, para la extremidad superior,

en el flexor de codo y mufieca y en el extensor de codo, y para la extremidad
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inferior, en el extensor y flexor de la rodilla, asi como en el plantar del tobillo.
Wissel et al. (8) midio la espasticidad del hombro, codo, mufieca, cadera, rodilla y el

tobillo, y Lundstrom et al. (6) lo hicieron ademds en los dedos de la mano.

Asi pues, de los ocho estudios, en tres se evalud solo la espasticidad de miembros
superiores (10,38,39), en dos solo la de miembros inferiores (36,37) y en los tres

restantes tanto miembro superior como inferior (6,8,30).

4.6.2 Escalas de evaluacion para la rigidez muscular de origen neurolégico

Para la evaluacion de este signo no existe ninguna escala especifica pero la
herramienta mas utilizada es la UPDRS; por sus siglas en inglés significa: Unified

Parkinson’s Disease Rating Scale [ver Anexos].

En los articulos de esta revisidon (23,33-35,40), se evalla este signo tanto en las

extremidades como a nivel axial, mediante el apartado lll de esta escala.

En la revisidon realizada, Cohen et al. (40) midieron el tono axial o “rigidez de

tronco”, mediante un equipamiento ad hoc.

En el estudio de Cano de la Cuerda et al. (33), la rigidez axial se midié mediante

dinamometria.

En el estudio de Zetterberg et al. (34), se investigd la aplicacién de un modelo

biomecanico llamado “neuroflexor”.

5. DISCUSION

Espasticidad y rigidez muscular de origen neuroldgico son dos conceptos que, en
ocasiones, se confunden dentro de la practica clinica, por lo que el objetivo
principal de esta revisidon sistematica es establecer las bases neurofisioldgicas de
estos dos términos, definirlos y explorar las diferentes escalas de evaluacién y

tratamientos para su manejo.

5.1 Espasticidad y estudios neurofisiologicos

La espasticidad es un signo cuyas bases neurofisoldgicas no estan del todo claras (5)

pero si se sabe que es una consecuencia, que actla como signo positivo, del
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sindrome de la montoneurona superior. La principal via lesionada es la via piramidal
o corticoespinal, considerada la via eferente por excelencia seglin Cuadrado et al.
(41). Exponen que se llama via piramidal por la decusacion que sufren estas fibras
corticoespinales a nivel de las piramides bulbares, lo que desencadenara que las
consecuencias de la lesion se produzcan en el hemicuerpo contralateral, ya que un
ACV se produce por encima de esta decusacion. Un factor muy importante es la
localizacion a la que se produce dicha lesidn, ya que las consecuencias de que se
produzca a nivel de la corteza o a nivel de la capsula interna, por ejemplo, son muy
diferentes, condicionando el lugar corporal en el que se desarrollara la espasticidad.
Los dos trabajos que estudiaron este aspecto coinciden que para que haya
espasticidad en los miembros superiores, la lesion de la via piramidal (por ACV) ha
de hallarse a nivel de la insula, putamen y nucleo caudado (ganglios basales),
capsula interna en su parte posterior y corona radiada superior y posterior. Sin
embargo, para que se desarrolle en los miembros inferiores, en el estudio de Lee et
al. (30) se relaciond con lesiones a nivel de la parte posterior de la capsula interna al

igual que para miembro superior.

Berciano et al. (42) explican la existencia de una organizacién somatotépica, es

decir, hay una segmentacién para cada zona corporal dentro del tracto piramidal. A

nivel de la corteza cerebral existe el llamado homunculo de Penfield (“hombre
-y .7 .

pequeiio”); se trata de una representacion cortical de cada una de las partes del

cuerpo proporcional a la sensibilidad y actividad motriz que desempefen dichas

Zzonas corporales.

En concreto, a nivel de la cdpsula interna, el tracto corticoespinal pasa por la parte
posterior de la misma y conserva su organizacion somatotdpica que tenia a nivel de
la corteza. Dependiendo de ddénde se produzca la lesidén, se afectardan miembro
superior, inferior o ambos. No obstante, en ningln estudio se ha explicado
realmente los tractos nerviosos y los nicleos que estan involucrados paso a paso en
el origen del desarrollo de la espasticidad. Quizas porque los criterios de inclusion y
exclusidn para esta revision dejo fuera a aquellos estudios que si que lo explicaban

o porque, realmente y a dia de hoy, este tema no estd aclarado todavia.
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Asi pues, la espasticidad no estd provocada por una Unica lesién, ya que puede
haber lesiones en multiples focos y no existe ningun dato que nos diga que la
espasticidad provocada por diferentes lesiones es exactamente igual, por lo que es
posible que la espasticidad de origenes diferentes tenga manifestaciones clinicas

gue se puedan diferenciar.

En cuanto a la temporalidad, Segun Wissel et al. (8) un 24,5% de los pacientes
habian desarrollado espasticidad en las dos primeras semanas y al mes y medio este
porcentaje aumentaba ligeramente. Estos datos concuerdan con los datos de
Lundstréom et al. (6) cuando al mes un 27% de los pacientes mostraban el signo y
cronificandose a los 6 meses en un 23%. En el trabajo de Lee et al. (30) se vio que la
espasticidad se desarrollaba desde el inicio hacia los 3 meses, lo que nos deja
entrever que este signo es una consecuencia producida a corto plazo tras la lesion.
Estudios previos (43,44) defienden que la espasticidad podria iniciarse debido a una
“reorganizacidon neuronal andrquica” tras una lesion a nivel cerebral. Ademas,
podria haber factores predictivos tempranos para determinar que fuera a haber una
espasticidad severa posterior como, por ejemplo, un aumento moderado del tono
muscular al principio, con una MAS = 2 o un bajo indice de Barthel. Sin embargo,
también podria haber paresia en cualquier punto de la evaluacién y seria predictivo
a desarrollar espasticidad aunque este signo es contrario a un aumento de tono.
Esto también lo respalda Lundstrom et al (6) que encuentra como factor predictivo

la paresia dentro del primer mes.

Otro aspecto que no se ha comentado en ningun estudio seleccionado acerca de la
espasticidad, es la existencia del término “diasquisis”. Monakow en 1914 lo utilizd
por primera vez para referirse a una “disminucién de la funcidon, metabolismo y
perfusién en areas cerebrales distantes a una lesidn cerebral” (45). Por tanto, este
autor consideré que hay una interconexion entre las diferentes estructuras del
cerebro aunque estén ordenadas en compartimentos y que todas se afectan cuando
hay un problema en una zona concreta del cerebro. Cuadrado et al. (41) también
coinciden en que desde el ACV, en la fase aguda, puede producirse un periodo de
hipotonia e hiporreflexia para pasar al desarrollo posterior de la espasticidad junto

con reflejos exaltados. Asi pues, seria interesante conocer la relacion temporal, la

34



BEATRIZ PRADES MARTINEZ

neurofisiologia y el comportamiento de este fendmeno de cara al desarrollo de la
espasticidad. De esta manera, se podria conocer un punto de partida o reconocer
posibles patrones dentro de la variabilidad e incertidumbre de las lesiones

cerebrales.

Se ha hablado del fendmeno de “muelle de navaja”. Se trata del comportamiento
ante un movimiento pasivo. Llega un rango de movimiento en el que se produce
una relajacion espontanea al estiramiento o como explica Xia et al. (23) una
liberacion repentina de la resistencia a causa del continuo estiramiento del musculo
gue se alarga. La relajacién muscular se produce por impulsos inhibidores

procedentes de los receptores tendinosos de Golgi (46).

5.2 Rigidez muscular de origen neuroldgico y estudios neurofisiolégicos

A dia de hoy se sabe que, dentro de un contexto neurofisioldgico, los signos
cardinales de la EP se originan a causa de una disminucion de las neuronas
dopaminérgicas a nivel de la parte dorsal de la pars compacta de la sustancia negra
gue forman parte de los ganglios basales (47). No obstante, ningin estudio ha
relacionado de manera especifica esta falta de neuronas dopaminérgicas con la

rigidez.

Hay autores (16) que respaldan que las redes corticales y subcorticales influyen en
la rigidez, explicando el aumento de la misma al realizar la maniobra de activacién
contralateral o al realizar otras actividades, como pararse durante la marcha o en

otros momentos donde han de aumentar su atencion.

Ademas, es sabido que los pacientes con EP tienen un estado muscular de fondo
aumentado por la falta de capacidad de relajacién cuando estos no realizan una
tarea. Es por ello, que cuando en el estudio de Zetterberg et al. (34) se controld la
tensidon en reposo antes de producirse el estiramiento muscular, el efecto que
provocaba la maniobra de contraccion contralateral desaparecid. El estado
muscular en reposo podria explicar el aumento de tono durante esta maniobra,
existiendo esta correlacion entre la alta implicacion de los componentes neurales

en pacientes con Parkinson v la rigidez clinica evaluada mediante la UPDRS-III.
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Aunque tradicionalmente se ha dicho que la rigidez muscular de origen neurolégico
no estd influenciada por la velocidad aplicada al movimiento, cada vez son mas los

autores que se colocan en una posicidn opuesta a este planteamiento.

Xia et al. (23) indican que tanto el reflejo de contraccién (SR) como la inhibicién al
estiramiento (Sll) forman parte del mecanismo de rigidez en estos pacientes. La
rigidez a nivel biomecdnico se puede medir mediante la relacién cantidad de
torque-cambio de posicion de la articulaciéon durante el movimiento pasivo y en
estos pacientes nos lleva a una curva plana, de resistencia al movimiento,
promovida por los dos reflejos antes mencionados. Esto difiere de lo que pasa en
sujetos sanos (48), donde esta curva es relativamente pronunciada debido a la
influencia de toda la musculatura conjunta. Pero si nos fijamos bien, ellos tienen en
cuenta como se comporta la musculatura cuando se cambia de direccion pero no
explican que se deba a un cambio de velocidad, por lo que se puede sugerir que en
este estudio no se tiene en cuenta la velocidad del movimiento pasivo sino los

mecanismos que entran en accidn segun la direccion del movimiento.

Zetterberg et al. (34) validaron un modelo biomecanico (neuroflexor) en EP ya
probado con pacientes espasticos post ACV y para ambos tipos de pacientes
desencadenaba la resistencia muscular producida por el reflejo de estiramiento. Asi,
dan a pensar que este reflejo de la via piramidal, podria estar involucrado en esta
forma de hipertonia también. A pesar de que estos estudios son limitados, se
estudiaron las propiedades en relacion a la velocidad con hipertonia en Ia
articulacion del codo, haciendo una comparativa entre sujetos con EP y sujetos con
hemiparesia por ACV. Se concluyd que tanto la rigidez como la espasticidad tenian

propiedades dependientes de la velocidad en proporciones iguales (49).

Por otro lado, este tipo de estudios podrian responder a las dudas que se formulan
otros investigadores que plantean que aunque la rigidez en la EP tiene su origen en
las vias supraespinales centrales, las alteraciones no neurales como las propiedades
biomecanicas de los tejidos estimulados mediante el estiramiento, como son las
estructuras activas periarticulares (musculatura, tejido conectivo y tendones)

podrian contribuir a dicha rigidez (34).
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Segun Downie (16) la rigidez afecta tanto agonistas como antagonistas por igual, lo
cual tiene sentido si es un movimiento uniforme en todo el rango de movimiento a
nivel de una extremidad. Sin embargo, Cano de la Cuerda et al. (33) cuando expone
sus resultados en relacidn a la rigidez axial, refleja que la rigidez clinica de la UPDRS
se correlaciona con la rigidez en los musculos extensores del tronco (y el riesgo de
caidas). Esto tiene sentido si pensamos que la marcha se produce yendo hacia
delante (23) y que estos pacientes presentan un patron flexor debido a un aumento
de tensién e incapacidad de los musculos extensores y, por ende, de rigidez. Si esta
musculatura antigravitatoria no funciona correctamente, se adquiere un patrén
flexor que predispondra a un aumento de caidas, entre otros motivos, por un centro

de gravedad adelantado y un desequilibrio muscular importante.

5.3 Espasticidad y fisioterapia

En este caso, la calidad de los articulos, asi como la de las revistas en los que fueron
publicados fue alta. Los tratamientos encontrados fueron diversos aunque todos
ellos pasivos, es decir, en ninguno de ellos el paciente debia hacer nada,

exceptuando los datos de la revision.

A pesar de que los estiramientos parecen una buena opcion para disminuir la
espasticidad, una revisién sistematica cuestiona esta efectividad de cara a prevenir
y tratar este signo en pacientes con afecciones neuroldgicas. Segin exponen, el
estiramiento no provoca cambios a nivel de espasticidad, movilidad articular,
limitacion de actividad o dolor (50). Si bien es cierto, solo se introdujeron
intervenciones de estiramiento orientadas al miembro superior en pacientes post
ACV y no especificaron la fase en la que se encontraban los pacientes. En
contraposicién de lo que se expone en esta revision donde se incluyo la utilizacién
de odrtesis, Jang et al. (38) demostraron que la aplicacion de una Ortesis para
mufieca y dedos, durante 4 minutos por posicion 3 veces al dia, 6 dias a la semanay
durante un mes reduce la espasticidad. Thibaut et al. (7) defienden que no existen
unas pautas practicas pero resaltan que las értesis tienen las ventajas de que sus
efectos previenen las deformaciones y son duraderos en el tiempo, ya que se
pueden dejar colocadas durante horas, lo cual, contrasta con el anterior estudio
donde las aplicaciones eran de escasos minutos aunque varias veces al dia. Habria

37



TRABAJO DE FIN DE GRADO 2020

gue contrastar los efectos en aplicaciones intermitentes o continuas. No obstante,
si seria interesante utilizar las oértesis previo a un tratamiento, una vez se ha

inhibido esta musculatura.

Por otro lado, seguin Cho et al. (37) y Thibaut et al. (7) el TENS parece mejorar la
espasticidad en pacientes post ACV y podria ser por dos teorias. La primera es la
posible secrecion de endorfinas que disminuirian la excitabilidad de las
motoneuronas. Y la segunda es la teoria de la puerta de entrada (gate control), por
la que se reduce la entrada de las aferencias nociceptivas por estimulacion de fibras
de mayor diametro (51). No obstante, en el estudio de Cho et al. (37) se especifica
que antes de la aplicacién con TENS los pacientes habian recibido 30’ de terapia
Bobath. Aunque el grupo control no mejorara la espasticidad solo con dicha terapia,
habria que investigar cuanto pudo afectar Bobath a la accién conjunta con el TENS,
ya que segun explicaron Thibaut et al. (7) Bobath se ha utilizado para tratar la

espasticidad aunque todavia no se haya demostrado mediante ECA su efectividad.

Segun Wu et al. (39) en relacion a las ondas de choque extracorpdreas, tienen
efecto a nivel del tejido, produciendo un aumento del metabolismo y de acido
nitrico, entre otros. La produccién de acido nitrico es importante por su efecto
antiinflamatorio y la vibracién local de la onda puede actuar a nivel tendinoso y
disminuir la hiperexcitabilidad del reflejo monosinaptico. Ademas, rompe los
enlaces entre los puentes de la actina y miosina, disminuyendo la fibrosis muscular.
Como concluyen en el estudio, las ondas de choque no son inferiores a la toxina
botulinica para tratar la espasticidad, aunque habria que atender a cuestiones como
efectos secundarios o durabilidad de los tratamientos para utilizar una u otra. No
obstante, podria ser una alternativa a la toxina botulinica en caso de que el paciente

no tolerara las agujas o se quisiera probar primero con un tratamiento no invasivo.

Finalmente, la crioterapia parece actuar en los termorreceptores, inhibiendo las
neuronas desencadenantes de la espasticidad y facilitando el entrenamiento motor
sin alterar la propiocepcion articular (36,52). Segun Garcia et al. (36), la aplicacion
es de 20 minutos aunque otros autores (52) la establecen de 15 a 30 minutos,

pudiendo ser cold packs (bolsas de gel frio) o inmersién en bafiera para una
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espasticidad generalizada (inviable segun el paciente). Como ventajas, es una

terapia muy barata y accesible para todos los pacientes.

5.4 Rigidez muscular de origen neurolégico y fisioterapia

Se obtuvieron dos estudios, uno de ellos un ECA de alta calidad (35) y el otro un

estudio cuasi-experimental de calidad media-alta (40).

Segun Santos et al. (35), un entrenamiento de fuerza resistencia progresiva no es
efectivo para disminuir las puntuaciones de la UPDRS, y por tanto, la rigidez en el
subtipo del Parkinson rigido-aquinético. No obstante, los pacientes percibieron el
entrenamiento con una intensidad “ligera” segun la escala de Borg, lo que podria no
ser suficiente para provocar cambios a nivel neuromuscular. Ademas, no se
explicaron los beneficios especificos en relacidn a la rigidez. Aun asi, si descubrieron
efectos positivos sobre la via extrapiramidal, como la activacidon selectiva de
unidades motoras o aumento de las contracciones antagonistas. Esto podria sugerir
que elevando la intensidad y provocando un estimulo adecuado en el sistema
neuromuscular se podrian estimular vias implicadas y disminuir la rigidez en estos
pacientes, mejorando, por ejemplo, la coordinacion neuromuscular. Sin embargo,
este trabajo es interesante de cara a la mejora de la fuerza, la cual se ve disminuida
en estos pacientes (40), junto con otras capacidades fisicas basicas como la

capacidad aerdbica.

Por otro lado, Cohen et al. (40) investigaron la técnica Alexander y su efecto sobre
la rigidez axial en pacientes con Parkinson. Es una técnica basada en érdenes o
directrices anticipadas al propio movimiento, para hacer, de alguna manera,
conscientes esas acciones o posiciones de la vida cotidiana como estar sentado, de
pie o caminando. Asi, se impide adoptar malas posturas inconscientes y, por tanto,
una rigidez excesiva a nivel de tronco. Se vio que era una técnica que disminuia la
rigidez axial frente a otras técnicas como estar simplemente relajado o adoptar una
posicién tensa de toda la musculatura central. Esto vendria a ser una manera de
corticalizar aquellas tareas propias de las vias extrapiramidales, como el
mantenimiento de una postura o realizar actividades automaticas. Esto conlleva un

movimiento y desplazamiento mdas eficiente, asi como un control corporal mas
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correcto. Sin embargo, en este trabajo no se dieron pautas exactas de la aplicacién
de esta técnica para poder ser reproductible en la practica clinica. También hay que
destacar que la rigidez axial podria estar relacionada con la de las extremidades ya
que segun un estudio anterior (40), un 27% de los pacientes con Parkinson
reportaban rigidez en el cuello y se asociaba con una afectacién unilateral de las
extremidades. La afectacidon era bilateral cuando reflejaban rigidez tanto en el

cuello como en el tronco.

Segln dos revisiones sistematicas anteriores (53,54), no existe ningun tratamiento
especifico y variables especificas para la reduccién de la rigidez en pacientes con

enfermedad de Parkinson.

5.5 Definicion de ambos signos

Es curioso observar que la mayor parte de los estudios han aportado una definicién
del signo que estaban estudiando pero, sin embargo, sigue sin haber un consenso

definido y registrado de la definicién cada uno de ellos.

5.5.1 Definicién de espasticidad

Pese a que una gran cantidad de autores siguen definiendo la espasticidad como se
hizo por primera vez, de la mano de Lance en 1980, se fue descubriendo que este
signo no estaba solo presente en los movimientos pasivos sino que también en

cualquier accién motora voluntaria del paciente.

No obstante, lo que esta claro es que todos los autores consideran que se trata de
un fendmeno que depende de la velocidad; que es una consecuencia de la lesiéon de
la motoneurona superior; que hay un exceso de excitabilidad en el reflejo fisioldgico
de estiramiento, asi como en los reflejos tendinosos; y que se produce, entre otros,

tras un ACV.

En 2018, Dressler et al. (55) proponian una nueva definicién mediante un consenso
organizado por IAB (Grupo de Trabajo interdisciplinario para trastornos del
Movimiento). Entre otras descripciones destacan: “La espasticidad describe
hiperactividad muscular involuntaria en presencia de paresia central. La

espasticidad describe la hiperactividad involuntaria muscular desencadenada por

40



BEATRIZ PRADES MARTINEZ

movimientos pasivos rdpidos de las articulaciones y la rigidez hiperactiva
involuntaria muscular desencadenada por movimientos pasivos lentos de las
articulaciones”. Aunque fuera mas reciente esta definicion, no se tiene en cuenta el

movimiento activo.

En esta nueva definicidon ponen de manifiesto la existencia de una paresia central.
Wissel et al. (8) indican que se desarrolla una mayor espasticidad cuando al
principio se ha presentado paresia, sugiriendo que es un factor asociado a este
fendmeno. También se habla de rigidez hiperactiva involuntaria muscular y es que
se ha visto que cuando el cerebro recibe aferencias constantes de una posicion
concreta articular y, por tanto, de un acortamiento/estiramiento determinado de
un musculo, se producen cambios en el tejido conectivo, como una disminucion de
la contractibilidad de las fibras musculares (32). Se producen contracturas por la
pérdida de sarcémeros, reflejdndose que dentro de la espasticidad se habla de
rigidez pero ésta es diferente a la investigada en el presente trabajo procedente de

la lesion de los ganglios basales.

Finalmente, Sanger et al. (56) resumen que en la espasticidad, se cumplen una o
dos de las siguientes caracteristicas: 1) aumenta la resistencia al movimiento
impuesto externamente con el aumento de la velocidad de estiramiento y varia con
la direccion del movimiento articular, y / o 2) la resistencia al movimiento impuesto
externamente aumenta rapidamente por encima de un umbral de velocidad o

angulo articular.

Aunando las caracteristicas de todas las definiciones englobadas en este trabajo,
podria definirse este término como: “resistencia al movimiento impuesto
externamente que depende de la velocidad de estiramiento asi como de la
direccién del movimiento articular causado por la hiperexcitabilidad del reflejo de

estiramiento”.

5.5.2 Definicion de rigidez muscular de origen neuroldgico

En relaciéon a la definicion de rigidez muscular de origen neuroldgico, si se ha
observado una similitud entre los diferentes autores de los estudios incluidos en

esta revision: “una mayor resistencia al movimiento pasivo de una extremidad y se
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siente como una resistencia constante que persiste en todo su rango de

movimiento pasivo”.

Sanger et al. (56) resumen la “rigidez” como la hipertonia en la que se cumple todo
lo siguiente: 1) la resistencia al movimiento externo articular no depende de la
velocidad impuesta y no exhibe un umbral de velocidad o angulo; 2) puede
reflejarse una co-contraccién simultanea de agonistas y antagonistas, observandose
una resistencia inmediata en el cambio de la direccion del movimiento sobre una
articulacion; 3) la extremidad no tiende a regresar hacia una postura fija especifica
o un angulo articular extremo; y 4) la actividad voluntaria en grupos musculares
distales no conducen a movimientos involuntarios sobre las articulaciones rigidas,

aungue la rigidez puede empeorar.

Aunando las caracteristicas de todas las definiciones englobadas en este trabajo,
podria definirse este término como: “resistencia al movimiento externo articular
gue no depende de la velocidad impuesta y no presenta un umbral de velocidad o
angulo, manteniéndose constante a lo largo del rango articular mediante una co-

contraccion simultdanea de agonistas y antagonistas”.

Puede que no haya una definicién clara establecida porque la rigidez no se trata
como un problema especifico sino que es un componente mas de las dificultades
motoras de este tipo de pacientes. Esto se ve claramente reflejado en la escala

UPDRS lll, donde la rigidez se incluye como una caracteristica motora mas.

Dentro de un contexto neuroldgico, se vio que hay diferentes tipos de rigidez. Hay
autores, como Cardinali (1) que consideran la rigidez “en rueda dentada” como una
simple interaccién entre el temblor y la rigidez, siendo este ultimo la exteriorizacién
del primero al realizarsele al paciente un movimiento pasivo de la zona corporal.
Esto es tipico en personas con EP pero hay que tener en cuenta que muchos
pacientes con esta enfermedad presentan rigidez sin temblor visible, lo que

cuestionaria la afirmacion del anterior autor.

No hay establecido un consenso en cuanto a su definicion pero se puede diferenciar

facilmente de la dada para un problema articular a nivel estructural que
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desembocara en rigidez ya que ésta se define como “pérdida del arco de
movilidad”. Cuando el origen de la rigidez es neurolégico, el rango de movimiento
no tiene por qué estar afectado ya que no hay un problema estructural y el
componente eldstico no es el contribuyente, sino los componentes neurales los
cuales aportan esa resistencia pero a todo el rango de movimiento, como

descubrieron Zetterberg et al. en su estudio (34).

Finalmente, resaltar que espasticidad y rigidez son signos, que no sintomas, ya que
son aspectos que observa el evaluador aunque, como se ha visto, no hay un
consenso objetivo de su evaluacion para ambas y ademads, no se trata de signos

patognomanicos para una patologia en concreto.

5.6 Tipos de estudios y escalas de evaluaciéon de ambos signos

En primer lugar, se observa una clara diferencia en el tipo de estudios existentes
para ambos signos. La espasticidad parece estar mas identificada y estudiada ya
que, aparte de existir unas herramientas especificas para su evaluacién, tanto a
nivel clinico como biomecanico, los estudios son de mayor calidad. Ademas, la
muestra de participantes fue mayor para los estudios de espasticidad, a niveles
generales, a pesar de que la incidencia y prevalencia tanto para el ACV como para el

Parkinson es elevada.

El estudio de la rigidez muscular de origen neuroldgico puede ser un tema muy
concreto que suele estar asociado a otros signos cardinales de la EP como la
bradicinesia o el temblor de reposo, o a las consecuencias que estos producen en la
vida diaria de los pacientes. Asi pues, se suele evaluar en conjunto mediante la
escala UPDRS, teniéndose en cuenta los datos generales de dicha escala y no
especificamente la puntuacidn de rigidez. Ademds, este tipo de escalas son
subjetivas y tienen baja sensibilidad ya que no reflejan con precisién los pequenos

cambios en el tono muscular.

Hay estudios que optan por utilizar otras medidas objetivas de rigidez en EP como la
miometria La mayoria de ellos son utilizados en las extremidades pero no hay que
olvidar que la rigidez también puede axial como investigan Cohen et al. (40) y Cano

de la Cuerda et al. (33) mediante el uso de un dinamémetro o un medidor de
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tensidon mediante plataformas rotacionales, respectivamente, este uUltimo basado
en un estudio anterior (57). Por otro lado, Zetterberg et al. (34) utilizaron el
neuroflexor (modelo biomecanico que mide la resistencia al movimiento pasivo).
Aunque vieron que podia ser una herramienta objetiva para la rigidez y su relacidon
con los componentes neurales, solo se obtuvieron datos para un paciente, por lo
que haria falta validarlo y realizar mas estudios. Estos métodos son acertados, en
mayor o menor medida, pero ya se ha visto que la herramienta mas utilizada, por lo
menos en clinica, sigue siendo la UPDRS y que los estudios que utilizan otro material
lo hacen con fines investigadores. Por ello, haria falta una escala o equipo mas
sensible, especifico y facil de utilizar para medir los cambios de rigidez en personas

con EP.

En relacion a la evaluacion de la espasticidad y analizando las dos escalas mas
utilizadas (MAS y Tardieu) en la practica clinica, Thibaut et al. (7) exponen que la
escala MAS, principalmente, evalla la resistencia al movimiento articular pasivo y
ademas es facil y rdpida de aplicar al paciente. A nivel de investigacion es muy
utilizada, no solo para medir la espasticidad sino también el efecto de un
tratamiento. Su validacién a nivel intraevaluador se catalogd de “moderada” a

“buena”.

Como desventajas, es una herramienta que no evalia el dngulo en el cual se
exterioriza la resistencia (retracciéon tendinosa por la exaltacion de su reflejo
dependiente de la velocidad del movimiento externo). Su validacién a nivel
interevaluador se establecié de “pobre” a “moderada”, por lo que hay mucha
variabilidad individual entre un evaluador y otro y tiene un alto componente de

subjetividad.

A pesar de las ventajas y desventajas, hay aspectos que no concuerdan con la
definicion de espasticidad, cuya caracteristica principal es la dependencia de la
velocidad, ya descrita en la primera definicion registrada (Lance, 1980). En esta
escala ese aspecto no se tiene en cuenta, asi como tampoco se considera la posible
existencia de contracturas musculares, las cuales reducirian la medicién del rango

articular (32).

44



BEATRIZ PRADES MARTINEZ

En cuanto a la escala de Tardieu, Thibaut et al.(7) una diferenciacion con la escala
MAS. Tardieu si evalua la velocidad a la que se produce el movimiento pasivo (con
tres velocidades diferentes), asi como el dngulo en el cual se produce la resistencia
y la calidad de la misma. Asi que es una escala mas sensible que la MAS en relacidn
a diferenciar cambios en la espasticidad tras el tratamiento, ya que incide en una
caracteristica clave: la velocidad. Ademas su fiabilidad es “buena” tanto a nivel intra
como interevaluador aunque todavia no esta validada. Sin embargo, es mas lenta

en su aplicacion que la MAS y sigue teniendo un componente subjetivo.

La experiencia nos muestra que, aunque la escala de Tardieu sea tedricamente mas
precisa y sensible para medir la espasticidad, en la practica clinica se utiliza
habitualmente la escala MAS (14). Teniendo en cuenta que, generalmente, en las
consultas de fisioterapia no se dispone de mucho tiempo, siempre que la mediciéon
la realice el mismo profesional, por su fiabilidad intraevaluadora, no deberia ser
mala opcion seguir utilizando la escala MAS vy utilizar la escala Tardieu para

evaluaciones aisladas donde se precise de mas tiempo.

5.7 Diferencias entre ambos signos

A modo de especificar las diferencias entre espasticidad y rigidez muscular de
origen neuroldgico extraidas de la presente investigacidn, se pueden observar las

siguientes:

1) La resistencia al movimiento externo articular: la rigidez no depende de la

velocidad impuesta y no exhibe un umbral de velocidad o angulo, mientras
que la espasticidad si. De ahi que se diferencien los fendmenos de rigidez en
“rueda dentada” y espasticidad en “muelle de navaja”.

2) Activacién simultdnea de agonistas y antagonistas: en la rigidez hay

coactivacion de ambos pero en la espasticidad hay claramente un agonista
gue actua por encima de su antagonista.

3) Patrones motores establecidos o elementales: la espasticidad suele

desarrollar patrones posturales, como la flexién en los miembros superiores,
mientras que en la rigidez no ocurre eso, ya que no tiende a regresar hacia

una postura fija especifica.
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4) Irradiacién: en la espasticidad cuando tiene lugar una actividad voluntaria
que requiere mucho esfuerzo, asi como propiocepcién (por ejemplo, en
grupos musculares distales) hay movimientos involuntarios a distancia a
modo de respuesta a ese gran esfuerzo. En la rigidez muscular de origen
neuroldgico no ocurren movimientos involuntarios aunque ésta puede
empeorar, como es en el caso de la maniobra de activacién contralateral. En
el estudio de Zetterberg et al. (34) esta maniobra aumentd en un 118% la
implicacion de los componentes neurales en la rigidez de los pacientes con

EP a nivel de la muneca.

5.8 Tratamientos para el manejo de ambos signos

El conocer dichas bases neurofisiopatoldgicas nos va a dar la pista de cdmo y sobre
todo, desde dénde trabajar con los pacientes para llegar a esa area del cerebro que
estd lesionada y poder producir cambios. Ya hemos explicado que ambos signos son

diferentes, por lo que el abordaje de cada uno deberia serlo también.

5.9 Limitaciones del estudio

Las limitaciones de la revisidn han sido diversas. Evaluamos la calidad de la presente
revision y dentro de los 27 items de la escala PRISMA (58) para este estudio se han

cumplido 15 criterios.

En relacion a la busqueda realizada en las bases de datos, especialmente para la
rigidez muscular de origen neuroldgico, a pesar de haber introducido los términos
MeSH vy haberlos relacionados con los oportunos operadores boleanos, no se
obtuvieron a penas resultados validos. Por ello, la busqueda se hizo mediante
términos comunes, lo que nos lleva a pensar que la informacién podria no estar
bien indexada dentro de los términos MeSH. En cuanto a la busqueda de la
espasticidad, no se han obtenido datos de alta calidad de ningun tipo de método
especifico de fisioterapia neuroldgica como, por ejemplo, Bobath o Perfetti, siendo
qgue son dos referentes en el mundo de la neurorrehabilitacion. Seria interesante
realizar una nueva linea de investigacion que los relacione con la disminucion de la

espasticidad en pacientes adultos crénicos con ACV.
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Todos los pacientes de los estudios de EP se situaban en un estadio leve o leve-

moderado, por lo que nuestros resultados no dan respuesta a estadios mas

avanzados e incluso serian necesarios mds estudios que probaran diferentes

tratamientos fisicos de cara a la reduccién de este signo.

CONCLUSIONES

El estudio neurofisiolégico para ambos signos requieren de investigaciones
mas detalladas y especificas para llegar a las bases neurofisioldgicas por las
gue se producen vy, sobretodo, son necesarios estudios de mayor calidad,
como los ECA.

Para la evaluacién de la espasticidad la herramienta mds utilizada en clinica
es la MAS, aunque no es la mas adecuada. Se podria utilizar para
evaluaciones mads exhaustivas la escala Tardieu.

Para la evaluacidon de la rigidez muscular de origen neuroldgico existen
diversas herramientas objetivas y subjetivas pero la mas utilizada es la escala
UPDRS, en su subdrea lll, dentro de la cual hay tres items que valoran la
rigidez especificamente. Haria falta una herramienta objetiva de ficil
aplicabilidad para la clinica.

Para el tratamiento de la espasticidad existen estudios controlados basados
en terapias pasivas, pareciendo Utiles la crioterapia en aplicaciones de 20
minutos; el TENS y las ondas de choque con unos pardmetros determinados
y el uso de drtesis mediante 3 aplicaciones intermitentes diarias de 4
minutos. Hay otras terapias como la hidroterapia o la termoterapia.

Para el tratamiento de la rigidez muscular de origen neuroldgico, la técnica
Alexander parece tener efectos positivos debido a la corticalizacién o
consciencia de los movimientos en personas con EP. El Unico ECA en esta
revision para este signo expone que el entrenamiento de fuerza progresiva
parece no tener ningun efecto, aunque habria que ajustar las cargas para un
mayor estimulo de entrenamiento.

En la literatura actual no existe una definicién consensuada de cada uno de

los signos aunque si existen diferentes definiciones que comparten
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descripciones comunes para cada uno de ellos, pudiéndose definir los signos
de la diferente manera:

a. Espasticidad: “resistencia al movimiento impuesto externamente que
depende de la velocidad de estiramiento asi como de la direccién del
movimiento articular causado por la hiperexcitabilidad del reflejo de
estiramiento”.

b. Rigidez muscular de origen neuroldgico: “resistencia al movimiento

externo articular que no depende de la velocidad impuesta pero si de
la direccién de movimiento y no presenta un umbral de velocidad o
angulo, manteniéndose esta resistencia constante a lo largo del
rango articular mediante una co-contraccién simultanea de agonistas
y antagonistas”.

7- Dentro del contexto neurolégico se identifican diferentes tipos de rigidez
como son en “tubo de plomo”; en “rueda dentada” y “paraténica” o
“gegenhalten”. Ademas, éstas se pueden distinguir a su vez de la rigidez por
causa estructural articular y/o periarticular.

8- Segun el presente trabajo, para el manejo de ambos signos solo se ha
obtenido una dosificacion exacta de los tratamientos en relacion al hielo,

Ortesis, ondas de choque y TENS.
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PROPUESTA DE TRABAJO DE FIN DE GRADO: GUIA DE INFORMACION DE LA

ESPASTICIDAD Y LA RIGIDEZ MUSCULAR DE ORIGEN NEUROLOGICO
1. INTRODUCCION

La espasticidad desarrollada tras un ACV es una afeccion crénica que precisa un
tratamiento continuo. Se informa que la espasticidad tiene lugar en el 40% de los
pacientes con ACV,y en concreto, de un 4 a un 20% tendrd discapacidad con

espasticidad severa (8).

Hasta ahora no estdn claras las bases neurofisiolégicas de ambos signos. No
obstante, segun la revisidn realizada se conoce que, en relacién a la espasticidad, no
estd provocada por una Unica lesidon, ya que puede haber lesiones en multiples
focos y no existe ningln dato que nos diga que la espasticidad provocada por
diferentes lesiones es exactamente igual, por lo que es posible que la espasticidad
de origenes diferentes tenga manifestaciones clinicas que se puedan diferenciar.
También se conoce que hay una organizacion somatotdpica que influye en la
posterior presentacion clinica del signo y que la principal via afectada por un ACV
tiende a ser la via piramidal o corticoespinal, formandose el conocido sindrome de

la neurona motora superior del cual, forma parte la espasticidad (32) .

En relacién a la rigidez muscular de origen neurolégico, se sabe que es uno de los
signos cardinales de la EP y que se origina por la disminucidon de las neuronas
dopaminérgicas a nivel de la parte dorsal de la pars compacta de la sustancia negra
de los ganglios basales (47). No se conocen con exactitud los nucleos y vias que
participan en este signo aunque si se relaciona con una lesion de las vias

extrapiramidales (40).

Conocer mas alld de sus bases neurofisiolégicas ayudarda a que estas personas

mejoren su calidad de vida mediante una mejora del manejo de estos signos.

La revisién del presente trabajo tenia como objetivo identificar los tratamientos
fisicos fisioterapicos para el manejo de ambos signos y aunque asi ha sido, seria

interesante conocer cuando y bajo qué circunstancias y caracteristicas del paciente

49



TRABAJO DE FIN DE GRADO 2020

es util aplicar un tratamiento u otro, ya que existe una cierta incertidumbre en la

practica clinica de cdmo actuar en cada caso.

Por ello, es necesario elaborar una nueva guia informativa y de manejo para la
espasticidad asi como la rigidez muscular de origen neurolégico, que alna en la
misma las caracteristicas de cada signo. Y cémo se podria afrontar en cada caso a
través de un algoritmo de facil aplicacién, teniendo en cuenta los resultados

obtenidos en la revision sistematica.

2. OBIETIVOS

El presente proyecto tiene como objetivos generales:

1- Elaborar una guia general informativa de manejo de la espasticidad y la
rigidez muscular de origen neurolégico seglin la revisién sistematica
realizada anteriormente.

2- Elaborar una guia rdpida de toma de decisiones (algoritmo) de la

espasticidad y la rigidez muscular de origen neuroldgico.
Como objetivos especificos:

1- Informar acerca de los principales tratamientos fisicos fisioterapicos que,
segun la evidencia cientifica obtenida en la revisidon sistematica anterior,
tienen efecto para el manejo de ambos signos.

2- Informar acerca de los tratamientos farmacolégicos mas habituales y sus
efectos para tratar ambos signos.

3- Informar de otros aspectos relevantes como las escalas de evaluacién, la
definicion y la educacién postural concerniente a ambos signos.

4- Informar acerca de los tratamientos enfocados a los pacientes con Parkinson
para mejorar la capacidad funcional, asi como mejorar los efectos

secundarios propios de la rigidez.
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3. DEFINICION DE ESPASTICIDAD Y RIGIDEZ MUSCULAR DE ORIGEN
NEUROLOGICO

Como se ha reflejado en la revisién sistematica, se ha llegado a una definicién

mediante los términos comunes de las definiciones aportadas por cada estudio.

Para la espasticidad: “resistencia al movimiento impuesto externamente que
depende de la velocidad de estiramiento asi como de la direccién del movimiento

articular causado por la hiperexcitabilidad del reflejo de estiramiento”.

Mientras que para la rigidez muscular de origen neurolégico: “resistencia al
movimiento externo articular que no depende de la velocidad impuesta pero si de
la direccion de movimiento y no presenta un umbral de velocidad o angulo,
manteniéndose esta resistencia constante a lo largo del rango articular mediante

una co-contraccién simultanea de agonistas y antagonistas”.

4. EVALUACION DE LA ESPASTICIDAD Y RIGIDEZ MUSCULAR DE ORIGEN
NEUROLOGICO

Para la evaluacién de la espasticidad existen diversas escalas que se utilizan en la
practica clinica pero la mas utilizada es la escala Asworth Modificada (MAS) [Ver

Anexos].

Para la evaluacion de la rigidez muscular de origen neuroldgico, no existe ninguna
escala especifica, por lo que se utilizan los items referentes a este signo dentro del

area lll de la escala UPDRS [Ver Anexos].

5. EDUCACION POSTURAL
5.1 Espasticidad

La espasticidad evoluciona hacia un estado crénico, por lo que su manejo y
tratamiento han de ser lo mas precoces posible. Existen diversas posibilidades
terapéuticas como ya se ha visto y, en general, se realizan tratamientos
conservadores que buscan disminuir esta espasticidad de cara a aumentar la
funcionalidad del individuo, prevenir deformidades, mantener rangos articulares y

aliviar el dolor, entre otros (45).
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Antes de comenzar un tratamiento conservador, hay que tener en cuenta que el
sufrir un ACV, conlleva un posterior estado agudo en donde el cerebro entra en un
periodo de diasquisis (45). Durante este tiempo hay que tener un cuidado especial
con el cuerpo del paciente, pues se le puede causar mucho dafio si no se
comprende y conoce en qué consiste esta situacion. Por tanto, se le puede aplicar
un tratamiento postural, cuidando la posicion articular de las extremidades, asi
como evitar rozaduras (calzado o pliegues de la ropa) y ulceras por presion, sobre
todo por su estancia en cama. La cinesiterapia es otra herramienta muy util durante
este periodo, en el que hay un estado de hipotonia pero en el que el sistema

musculo-esquelético demanda movimiento.

5.2 Rigidez muscular de origen neurolégico

En pacientes que cursan con este signo, también es importante educarles en
relacion a su postura. Como se ha visto, no solo desarrollan rigidez en las
extremidades sino también a nivel axial, influyendo en su postura, ergonomia y
acciones de la vida diaria. Se ha demostrado que la rigidez en el cuello puede estar
asociada con una afectacidn unilateral de las extremidades y la afectaciéon podria
ser bilateral al reflejar rigidez tanto en el cuello como en el tronco (40). Estos
pacientes suelen cursar con cabeza adelantada y patron flexor, lo que aumenta su
riesgo de caidas (39). Este tipo de pacientes pueden mejorar su propiocepcion y

movilidad corporal haciendo consciente el movimiento, es decir, corticalizandolo.

Por ello, la técnica Alexander (TA) (40), tal y como se ha visto en esta revision,
puede ser una buena herramienta para trabajar el control postural de estos
pacientes, ayudando a reducir la rigidez axial y, por tanto, la de las extremidades.
Esto mismo se podria extrapolar a estrategias cognitivas mediante guias visuales y
auditivas que se proponen en la Guia Europea de Fisioterapia para la Enfermedad
de Parkinson (GEFEP) (18), no solo para un mejor control postural sino para evitar
periodos de congelamiento cuando, por ejemplo, han de levantarse de una silla,

cambiar de direccidén o pasar por un sitio mas oscuro o estrecho.
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6. TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS USUALMENTE UTILIZADOS

Se va a explicar el tratamiento farmacolégico mas utilizado y cudl es la importancia

para cada signo.

6.1 Espasticidad

La toxina botulinica (BoNT-A) es el tratamiento inyectable mas utilizado para la
disminucion de la espasticidad a nivel regional o local y ademas, es el tratamiento
mas recomendado frente a otros, como la medicacién oral o la cirugia para tratar la
espasticidad del miembro superior (39). La toxina actta a nivel de la liberacién de
acetilcolina, inhibiéndola en la placa motora neuromuscular y reduciendo Ia

actividad muscular. Asi, se reduce directamente la espasticidad.

No obstante, este tratamiento también tiene efectos secundarios a largo plazo. Tras
multiples inyecciones, puede inducirse una debilidad muscular, estimulando la
produccién de anticuerpos y siendo cada vez menos eficiente en esa region
corporal. Ademas, podria ser contraproducente si el misculo espastico tiene un

grado alto de fibrosis a nivel del tejido conjuntivo (39).

La toxina es introducida en el grupo muscular diana mediante una aguja, guiado por
ecografia o estimulacion eléctrica. Thibaut et al. (7) recomiendan esta ultima por su
elevada precision. La dosis es determinada por el médico y se mide en unidades (U).
En el estudio de Wu et al. (39) el médico se basé en una guia clinica e introdujo en
el flexor radial del carpo 100-200 U mientras que en el biceps braquial 200-300 U.
Por tanto, la cantidad depende del drea muscular a tratar. Segun la Administracién
de Drogas y Alimentos de los Estados Unidos (FDA) la dosis maxima de BoNT-A por
sesion es de 400 U aunque si se tratan varias regiones corporales, harian falta dosis
mas elevadas. En un estudio los pacientes toleraron bien dosis por encima de las
400 U vy los efectos se notaron desde la primera sesidon (60). En otro estudio

realizado en paralisis cerebral, los efectos se prolongaban entre 3 y 6 meses (61).

La toxina botulinica es efectiva tanto para miembros superiores como inferiores y es
eficaz para aumentar la eficiencia de los tratamientos de fisioterapia, ademas de

servir como analgésico. Por otro lado, se debe aplicar cuando la espasticidad
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compromete significativamente el tratamiento de fisioterapia y supone un
problema en la calidad de vida del individuo. Es necesario saber la tolerancia del
paciente a las agujas, asi como los riesgos de lesion por este método en otras
estructuras. Finalmente, se ha reportado que la toxina botulinica tiene menos

efectos secundarios que otros inyectables, como es el caso del alcohol o el fenol (7).

Existen otros tratamientos orales como las benzodiacepinas o el baclofeno (7).

6.2 Rigidez muscular de origen neuroldgico

Basandonos para este apartado en la GEFEP (18), la levodopa (sinemet, stalevo,
madopar), considerada como el GOLD estandar, es el farmaco mds utilizado para

tratar los trastornos motores del Parkinson.

Hay que tener en cuenta que esta medicacion puede dar lugar a alteraciones

motoras de tipo:

o Fluctuaciones on-off: se debe a la concentracién de dopamina en el sistema

nervioso central (SNC). El paciente esta bloqueado (“off”) pero a los 45
minutos de tomarse la pastilla, se puede mover (paso de “off” a “on”).
Cuando baja la concentracion de medicacidn en sangre se vuelve a estar en
el periodo “off” otra vez. Esto son efectos inducidos por la medicacion y de
por si, el paciente con Parkinson no es dependiente de la misma, por lo que
puede corticalizar las acciones (marcha p.e.), como ya se ha explicado
anteriormente. A medida que toman la medicacion, estas fluctuaciones son
mas impredecibles y sin explicacidn. Es el caso de los pacientes que toman
dosis elevadas de Levodopa o similar (6-8 pastillas al dia). Si solo toman 3 se
pueden organizar porque saben cuando van a quedarse “clavados” pero con
mas, la situacion se complica.

e Discinesias: son movimientos balisticos por un exceso de levodopa. A veces,
se quedan bloqueados de repente, aunque presenten exceso de medicacién.
El problema es que cuando se quedan bloqueados, tienden a tomar mas, lo
gue acrecienta el desequilibrio de la medicacién en sangre.

e Distonia: aparece como una contraccion involuntaria sostenida y que tiene
un componente torsional. A veces, aparece al final de las dosis y
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corresponde a la cantidad mds baja de dopamina en el SNC. En dosis altas de

levodopa también habra distonias que aparecen en pico de dosis.

Es interesante que el paciente lleve un diario de medicacidon. En él puede ir
anotando la hora a la que se ha tomado la pastilla y cudndo se siente bien y cudndo

bloqueado. Es una herramienta mas de manejo para el paciente.

Finalmente, es necesario saber que la levodopa no se absorbe con las proteinas, por

lo que no se toma con la comida sino 45 minutos antes o después.

La fisioterapia puede tener un papel relevante en estos pacientes, ya que cuanto
mas tiempo seamos capaces de que el paciente se mantenga activo con menos

dosis, mas prolongaremos la vida util de la medicacién.

Existen otros tratamientos orales como los agonistas de la dopamina (mirapexin)
inhibidores de la degradacion de dopamina en el SNC (IMAO) (plurimen) o

anticolinérgicos.

GUIA RAPIDA DE TOMA DE DECISIONES-ALGORITMO PARA LA ESPASTICIDAD Y LA
RIGIDEZ MUSCULAR DE ORIGEN NEUROLOGICO

Para la elaboracidn de este apartado, se han tenido en cuenta los resultados
obtenidos en las busquedas de la intervencién de fisioterapia para los dos signos.
Aunque no se han establecido pautas de manera exacta, se tratara de guiar al

especialista de una manera rapida.

1. ESPASTICIDAD

En relacién a la espasticidad, se hace una guia desde el momento del ACV, pasando
por el periodo de diasquisis, en el cual se aplica un tratamiento postural y de
cinesiterapia, para centrarnos en una espasticidad focal de 6 meses de duracién. La
primera premisa es el establecimiento de objetivos de fisioterapia y sus respectivas
opciones de tratamiento (hielo, drtesis y TENS). En concreto, el hielo se aplica en el
musculo durante 20 minutos; la értesis en periodos de 4 minutos 3 veces al dia, y el
TENS en la raiz del dermatoma correspondiente al musculo a relajar en una

intensidad a umbral sensorial, de manera que no haya estimulaciéon motora sino
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una inhibicidon presinaptica. Si los objetivos no se cumplen, se aplican las ondas de
choque extracorpdreas, ya que segun se vio no son inferiores a la BoNT-A, teniendo
a ésta como siguiente opcion si las ondas no funcionan. La ultima opcién de

tratamiento es la cirugia.

Para la espasticidad generalizada el procedimiento es similar que para la focal,
afadiendo la hidroterapia y cinesiterapia. Sin embargo, el hielo se ha descartado

por su falta de practicidad en su aplicacion en todo un hemicuerpo.

2. RIGIDEZ MUSCULAR DE ORIGEN NEUROLOGICO

En relacién a la rigidez muscular de origen neurolégico, se trata de diferente
manera a la espasticidad. Se ha visto que puede presentarse en las extremidades y a
nivel axial. Ademas, en el caso del Parkinson, cursa con otros signos cardinales, asi
como la disminucidon del equilibrio, la habilidad manipulativa, la marcha y las
capacidades fisicas basicas (fuerza, capacidad aerdbica, etc.). También se asocian a
la rigidez efectos secundarios como acortamientos musculares, atrofia muscular y
disminucion de la capacidad funcional. Siguiendo con la GEFEP, se podrian incluir

estiramientos y ejercicios de movilidad para mejorar dichos efectos segundarios.

Para la rigidez de extremidades se podrian extrapolar los resultados obtenidos para
la rigidez axial en relacién al uso de la AT, asi como el uso de guias visuales y
auditivas encaminadas a una mejora de las extremidades inferiores durante la
marcha y en los momentos de bloqueo. El movimiento mejorara la funcionalidad

general y contrarrestard estos efectos secundarios de la persona con rigidez.

Por otro lado, aunque se vio en los resultados del estudio de Santos et al. (35) que
un entrenamiento de fuerza de resistencia progresiva no disminuia la rigidez por
una posible falta de intensidad, proponemos su inclusiéon para la mejora de otros
aspectos que también son necesarios en estos pacientes, como por ejemplo, evitar
la atrofia muscular y mejorar la capacidad funcional. Se vio que pacientes que hacen
tratamientos de fuerza mas intensos adquieren mejoras en la fuerza y capacidad
funcional frente a los que lo hacen con baja intensidad (62). Esta mejora induce una

disminucion de los efectos secundarios de la rigidez.
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Por tanto, se podria adaptar el volumen de trabajo, intensidad y repeticiones para
aumentar el estimulo de entrenamiento. Podria ser ademds una nueva linea de
investigacidon para la disminucién de la rigidez muscular de origen neuroldgico en
estos pacientes. En relacion a los ejercicios, segin los resultados del estudio de
Cohen et al. (40), los musculos extensores del tronco son los mas afectados por este
signo, lo cual coincide con el estudio de Santos et al. (35), ya que 3 de sus ejercicios
en maquinas estan orientados a esta musculatura (jalén alto al pecho, jalon alto a la
nuca y remo). Los ejercicios no varian en la nueva propuesta. Se valoraria de nuevo
el esfuerzo percibido mediante la escala de Borg modificada (0: ningun esfuerzo a
10: maximo esfuerzo) situdndose en una intensidad subjetiva “elevada” (Borg: 7-8

“muy duro”). En la siguiente tabla se proponen:

Tabla 1 [Elaboracidn propial. Parametros Santos et al. vs. propios de entrenamiento de fuerza

progresiva en pacientes con EP.

SEMAN N2 DE SERIES REPETICIONES INTENSIDAD DESCANSO ENTRE
A EJERCICIOS (%1RM) SERIES (segundos)
PS | PP PS PP PS PP PS PP
1 6 1 1 | 1520 | 15-20 | 40-50 | 50 | 120-140 60
2 6 1 2 | 1520 15 40-50 | 55 | 120-140 90
3-4 6 2 3 7-10 | 12-15 | 70-75 | 60-65 | 100-140 90
5-6 6 2 2 7-10 12 70-75 | 70-75 | 100-140 | 100
7-8 6 2 2 4-7 8-10 | 80-85 | 80-85 | 180-200 | 120

%1RM: porcentaje de una repeticion maxima; PS: parametros del estudio de Santos

et al.; PP: parametros propios.

También podria aumentarse la intensidad aumentando el nimero de repeticiones y
manteniendo el porcentaje de 1 RM real. De modo que cada dos semanas se
ajustaran de nuevo los kilogramos a ese porcentaje del RM, ya que cada cierto
tiempo y debido a la mejora muscular propia del entrenamiento, el musculo estara

preparado para ir levantando mas peso.
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MAS: Modified Asworth Scale; F: Frecuencia; d.i.: duracién de impulso.

Figura 6 [Elaboracion propia]. Guia rapida de toma de decisiones para el manejo del signo de la espasticidad.
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CONCLUSIONES

La guia propuesta puede servir de referencia para abordar a un paciente con
espasticidad o rigidez muscular de origen neuroldgico, aunque existe poca
informacién en la literatura cientifica acerca del manejo de este ultimo
signo, haciendo falta mas estudios de calidad.

El tratamiento farmacolégico mads utilizado para la espasticidad es la toxina
botulinica y para la rigidez muscular de origen neuroldgico es la levodopa.
Ambas han de administrarse correctamente para evitar, con la toxina
botulinica una atrofia muscular a largo plazo, y con la levodopa fluctuaciones
y alteraciones de movimiento.

Para ambos signos la educacidn postural es clave. Para la espasticidad es
necesario un buen manejo del cuerpo del paciente, especialmente durante
la diasquisis. Para la rigidez muscular de origen neuroldgico, hay que tener
en cuenta su distribucién corporal e intentar concienciarle de su postura
para su disminucion.

La escala de evaluacidon mas utilizada para la espasticidad es la MAS y para la
rigidez muscular de origen neurolégico es la UPDRS-III.

La definicién de espasticidad es: “resistencia al movimiento impuesto
externamente que depende de la velocidad de estiramiento asi como de la
direcciéon del movimiento articular causado por la hiperexcitabilidad del

reflejo de estiramiento”. La definicion de rigidez muscular de origen

neuroldgico es: “resistencia al movimiento externo articular que no depende
de la velocidad impuesta pero si de la direccién de movimiento y no
presenta un umbral de velocidad o angulo, manteniéndose esta resistencia
constante a lo largo del rango articular mediante una co-contraccién
simultdnea de agonistas y antagonistas”.

Los tratamientos fisioterapicos propuestos para la espasticidad, segun la
evaluacion mediante la MAS, varian desde el TENS y la aplicacién de hielo
hasta las ondas de choque o las drtesis. Para el tratamiento de la rigidez
axial se utiliza la técnica Alexander y para mejorar los efectos secundarios y

la disminucion de la capacidad funcional producidos por la rigidez a nivel de
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las extremidades, se utilizan los estiramientos, la movilizacién, el

entrenamiento de fuerza progresiva y las guias visuales y auditivas.
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Tabla 2 [Elaboracidén propia]. Evaluacion de la calidad de las revistas (factor de impacto) de los articulos seleccionados en la revision bibliografica.
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Journal Citation Reports (JCR) SCImago Journal & Country Rank (SJR)
Autor et al.(afio) Revista Factor Categoria Posicion en Factor Categoria Posicion en
impacto categoria impacto categoria
Cho et al. (2013) Tohoku Journal of 1,283 Medicine, general 78/156 0,623 Biochemistry, 7744/ 31972
Experimental medicine & internal (Q2) Genetics and (Q2)
Molecular Biology
Garcia et al. (2019) American Journal of 1,908 Rehabilitation 23/65 0,745 Rehabilitation 6408/31972
Physical Medicine & 1
y Nedi (Q2) (Q1)
Rehabilitation
Ribeiro et al. (2013) European Journal of 1,946 Rehabilitation 14/63 1,343 Physical Therapy 2732/31972
Physical and Rehabilitation 1
Y . (Q1) (Q1)
Medicine
Jang et al. (2016) European Journal of 1,946 Rehabilitation 14/63 1,343 Physical Therapy 2732/31972
Physical and Rehabilitation 1
y e (1) (Q1)
Medicine
Pennati et al. (2015) European Journal of 1,946 Rehabilitation 14/63 1,343 Physical Therapy 2732/31972
Physical and Rehabilitation 1
y Q1) (Q1)

Medicine
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Wu et al. (2018) Archives of physical 3,618 Rehabilitation 10/65 1,38 Physical Therapy, 26164/ 31972
medicine and Q1) Sports Therapy and (Q1)
rehabilitation Rehabilitation

Rieu et al. (2016) Neurology 8,185 Clinical Neurology 8/192 3,502 Neurology 501/31972

1
(@) o
Téllar et al. (2019) Gerontology 3,353 Geriatrics & 21/53 1,312 Medicine, Geriatrics 2856/31972
erontolo & Gerontology 1
g gy (Q2) (Q1)
Miller M et al. (2016) Clinical Neurophysiology 3,866 Clinical Neurology 43/194 1,634 Neurology 1935/31972
1
(@) e
Wolbrecht et al. (2018) Clinical Neurophysiology 3,866 Clinical Neurology 43/194 1,634 Neurology 1935/31972
1
(@) e
Bornheim et al. (2020) Brain Stimulation 6,919 Neurosciences 22/267 2,402 Biophysics; Clinical 979/31972
Neurology;
(Q1) oY (Q1)
Neuroscience

Coroian et al. (2018) Archives of physical 3,618 Rehabilitation 10/65 1,38 Physical Therapy, 26164/ 31972
medicine and (1) Sports Therapy and (Q1)
rehabilitation Rehabilitation

Hung et al. (2019) PM&R 1,785 Rehabilitation 23/65 0,703 Physical Therapy, 6847/31972

Sports Therapy and 2
(@) D @
Rehabilitation
Wissel et al. (2016) Journal of pain and 2,905 Clinical Neurology 75/194 1,626 Neurology clinical 1950/31972
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symptom management (Q2) (Q1)
Ferraz et al. (2018) Archives of physical 3,618 Rehabilitation 10/65 1,38 Physical Therapy, 26164/ 31972
medicine and Q1) Sports Therapy and (Q1)
rehabilitation Rehabilitation
Lee et al. (2019) Plos One 2,776 Multidisciplinary 24/ 69 1,1 Agricultural and 3781/31972
Sciences Biological Sciences
(Q2) & (1)
Hu et al. (2015) Journal of 2,653 Physiology 32/83 1,69 Physiology 1837/31972
Neurophysiolo 1
physiology (Q2) (Q1)
Picelli et al. (2014) Biomed Research 1,579 Medicine, research 85/123 0,795 Medicine 5943/31972
International & experimental
P (Q3) (Q2)
Thibaut et al. (2013) Brain Injury 1,861 Rehabilitation 17/63 0,668 Neurology 7223/31972
(Q2) (Q2)
Wissel et al. (2010) Journal of Neurology 3,853 Clinical Neurology Q1 1,432 Neurology 2448/31972
(Q1)
Lundstrom et al. (2010) Journal of Rehabilitation 1,967 Rehabilitation Q2 1,013 Rehabilitation 4229/31972
Medicine
(Q1)
Chang et al. (2013) Muscle & Nerve 2,311 Clinical Neurology 92/194 0,95 Physiology 4691/31972
(Q2) (Q2)
Lewis et al. (2011) Neuroscience 3,38 Neuroscience 94/244 1,848 Neuroscience 2286/31972
(Q2) (Q2)
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Little et al. (2012) Experimental Brain 2,221 Neuroscience 163/252 0,899 Neuroscience 5047/31972
Research

(@3) (Q2)

Cano de la Cuerda et al. NeuroRehabilitation 1,779 Rehabilitation 29/65 0,642 Rehabilitation 7530/31972
2017 2
(2017) - (@)

Cohen et al. (2015) Neurorehabilitation 4,035 Rehabilitation 1/65 1,916 Rehabilitation 1481/31972
Neural Repair Qi) Q1)

Zetterberg et al. (2015) Biomed Reseach 2,134 Medicine, Research 72/124 0,795 Medicine 5943/31972
international & Experimental (3) (Q2)

Marusiak et al. (2015) Journal of Rehabilitation 1,595 Rehabilitation 25/65 1,013 Rehabilitation 4299/31972
Medicine Q) Q1)

Xia et al. (2011) Experimental Brain 2,395 Neurosciences 147/244 0,899 Neurosciences 5047/31972
Research (Q3) Q2)

Santos et al. (2017) European Journal of 1,946 Rehabilitation 14/63 1,343 Physical Therapy 2732/31972
Physical and Rehabilitation 1
y Q1) (Q1)

Medicine
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Journal Citation Reports (JCR) SCImago Journal & Country Rank (SJR)

Autor et al.(afio) Revista Factor Categoria Posicion en Factor Categoria Posicion en

impacto categoria impacto categoria

Mullick et al. (2013) Clinical Neurophyisiology 1,429 Clinical Neurology 147/192 0,849 Neurology 5469/31972
(Q4) (@)

Del Felice et al. (2016) Journal of Stroke and 1,646 Neurosciences 227/267 0,775 Rehabilitation 6127/31972
Cerebrovascular Diseases (Q4) (Q1)

Gashemi et al. (2018) Journal of Stroke and 1,646 Neurosciences 227/267 0,775 Rehabilitation 6127/31972
Cerebrovascular Diseases (Q4) (Q1)

Henrique et al. (2019) Journal of Stroke and 1,646 Neurosciences 227/267 0,775 Rehabilitation 6127/31972
Cerebrovascular Diseases (Q4) (Q1)

Karthikbabu et al. (2018) Journal of Stroke and 1,646 Neurosciences 227/267 0,775 Rehabilitation 6127/31972
Cerebrovascular Diseases (Q4) (Q1)

Wright et al. (2018) Journal of Stroke and 1,646 Neurosciences 227/267 0,775 Rehabilitation 6127/31972
Cerebrovascular Diseases (Q4) (Q1)

Hu et al. (2014) Clinical Neurophyisiology 1,429 Clinical Neurology 147/192 0,849 Neurology 5469/31972
2
(Qa) (@

Powell et al. (2012) Clinical Neurophyisiology 1,429 Clinical Neurology 147/192 0,849 Neurology 5469/31972
2
(Qa) (@
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Powell et al. (2011)

Clinical Neurophyisiology

1,429

Clinical Neurology

147/192

(Q4)

0,849

Neurology

5469/31972
(Q2)
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Tabla 4. Prisma 2009. Checklist en relacion a la revision sistematica realizada en el presente trabajo.

. . . . Reported
Section/topic # Checklist item P
on page #

TITLE

Title Identify the report as a systematic review, meta-analysis, or both. Si

ABSTRACT

Structured Provide a structured summary including, as applicable: background; objectives; data sources; study Si

summary eligibility criteria, participants, and interventions; study appraisal and synthesis methods; results;
limitations; conclusions and implications of key findings; systematic review registration number.

INTRODUCTION

Rationale Describe the rationale for the review in the context of what is already known. Si

Objectives Provide an explicit statement of questions being addressed with reference to participants, interventions, Si
comparisons, outcomes, and study design (PICOS).

METHODS

Protocol and Indicate if a review protocol exists, if and where it can be accessed (e.g., Web address), and, if available, No

registration provide registration information including registration number.

Eligibility criteria Specify study characteristics (e.g., PICOS, length of follow-up) and report characteristics (e.g., years No
considered, language, publication status) used as criteria for eligibility, giving rationale.

Information Describe all information sources (e.g., databases with dates of coverage, contact with study authors to Si

sources identify additional studies) in the search and date last searched.

Search Present full electronic search strategy for at least one database, including any limits used, such that it could Si
be repeated.

Study selection State the process for selecting studies (i.e., screening, eligibility, included in systematic review, and, if Si

applicable, included in the meta-analysis).
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Data collection 10 | Describe method of data extraction from reports (e.g., piloted forms, independently, in duplicate) and any Si
process processes for obtaining and confirming data from investigators.

Data items 11 | List and define all variables for which data were sought (e.g., PICOS, funding sources) and any assumptions Si

and simplifications made.

Risk of bias in 12 | Describe methods used for assessing risk of bias of individual studies (including specification of whether No
individual studies this was done at the study or outcome level), and how this information is to be used in any data synthesis.

Summary measures 13 | State the principal summary measures (e.g., risk ratio, difference in means). No
Synthesis of results 14 | Describe the methods of handling data and combining results of studies, if done, including measures of No

consistency (e.g., I°) for each meta-analysis.
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Continuacion de Tabla 4. Prisma 2009. Checklist en relacion a la revision sistematica realizada en el presente trabajo.

R r
Section/topic Checklist item Ll
on page #
Risk of bias across 15 | Specify any assessment of risk of bias that may affect the cumulative evidence (e.g., publication bias, No
studies selective reporting within studies).
Additional analyses 16 | Describe methods of additional analyses (e.g., sensitivity or subgroup analyses, meta-regression), if done, No
indicating which were pre-specified.
RESULTS
Study selection 17 | Give numbers of studies screened, assessed for eligibility, and included in the review, with reasons for Si
exclusions at each stage, ideally with a flow diagram.
Study characteristics 18 | For each study, present characteristics for which data were extracted (e.g., study size, PICOS, follow-up Si
period) and provide the citations.
Risk of bias within 19 | Present data on risk of bias of each study and, if available, any outcome level assessment (see item 12). No
studies
Results of individual 20 | For all outcomes considered (benefits or harms), present, for each study: (a) simple summary data for each No
studies intervention group (b) effect estimates and confidence intervals, ideally with a forest plot.
Synthesis of results 21 | Present results of each meta-analysis done, including confidence intervals and measures of consistency. No
Risk of bias across 22 | Present results of any assessment of risk of bias across studies (see Item 15). No
studies
Additional analysis 23 | Give results of additional analyses, if done (e.g., sensitivity or subgroup analyses, meta-regression [see ltem No
16]).
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Continuacion de Tabla 4. Prisma 2009. Checklist en relacidn a la revisidn sistematica realizada en el presente

funders for the systematic review.

DISCUSSION

Summary of evidence 24 | Summarize the main findings including the strength of evidence for each main outcome; consider their Si
relevance to key groups (e.g., healthcare providers, users, and policy makers).

Limitations 25 | Discuss limitations at study and outcome level (e.g., risk of bias), and at review-level (e.g., incomplete Si
retrieval of identified research, reporting bias).

Conclusions 26 | Provide a general interpretation of the results in the context of other evidence, and implications for future Si
research.

FUNDING

Funding 27 | Describe sources of funding for the systematic review and other support (e.g., supply of data); role of Si

From: Moher D, Liberati A, Tetzlaff J, Altman DG, The PRISMA Group (2009). Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses: The

PRISMA Statement. PLoS Med 6(6): e1000097. doi:10.1371/journal.pmed1000097 For more information, visit: www.prisma-statement.org.
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Tabla 5. Herramienta TREND para el estudio de Xia et al.

Paper
Section/
Topic

Item
No

Descriptor

Reported?

Pg #

A

Title and Abstract

Title and
Abstract

interventions

Information on how unit were allocated to

Structured abstract recommended

sample

Information on target population or study

Introduction

Background

rationale

Scientific background and explanation of

interventions

Theories used in designing behavioral

Methods

Participants

Eligibility criteria for participants,
including criteria at different levels in
recruitment/sampling plan (e.g., cities,

clinics, subjects)

(e.g.,
including

Method of recruitment
self-selection),
method if a

was

referral,
the sampling
systematic sampling plan
implemented

Recruitment setting

Settings and locations where the data were
collected

Interventions

Details of the interventions intended for
each study condition and how and when
they were actually administered,
specifically including:

o Content: what was given?

o Delivery method: how was the content
given?

o Unit of delivery: how were the subjects
grouped duringdelivery?

Deliverer: who delivered the intervention?

Setting: where was the intervention
delivered?

o Exposure quantity and duration: how
many sessions or episodes or events were
intended to be delivered? How long were
they intended to last?

o Time span: how long was it intended to
take to deliver the intervention to each
unit?

o Activities to increase compliance or
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adherence (e.g., incentives).

Objectives

Specific objectives and hypotheses.

Outcomes

Clearly defined primary and secondary

outcome measures.

Methods used to collect data and any
methods used to enhance the quality
of measurements.

Information on validated instruments such
as psychometric and biometric properties.

Sample Size

How sample size was determined and, when
applicable, explanation of any interim
analyses and stopping rules

Assignment
Method

Unit of assignment (the unit being
assigned to study condition, e.g.,
individual, group, community).

Method used to assign units to study
conditions, including details of any
restriction (e.g., blocking, stratification,
minimization).

Inclusion of aspects employed to help
minimize potential bias induced due to non-
randomization (e.g., matching).

Blinding
(masking)

Whether or not participants, those

administering the interventions, and those
assessing the outcomes were blinded to
study condition assignment; if so, statement
regarding how the blinding was
accomplished and how it was assessed.

Unit of Analysis

10

Description of the smallest unit that is being
analyzed to assess intervention effects (e.g.,
individual, group, or community).

If the unit of analysis differs from the unit of
assignment, the analytical method used to
account for this (e.g., adjusting the standard
error estimates by the design effect or using
multilevel analysis).

Statistical
Methods

11

Statistical methods used to compare study
groups for primary methods outcome(s),
including complex methods of correlated
data.

Statistical methods used for additional
analyses, such as a subgroup analyses and
adjusted analysis.

Methods for imputing missing data, if used.

Statistical software or programs used

Results

Participant flow

12

Flow of participants through each stage of
the study: enrollment, assignment,
allocation, and intervention exposure,
follow-up, analysis (a diagram is strongly
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recommended)

o Enrollment: the numbers of
participants screened for eligibility,
found to be eligible or not eligible,
declined to be enrolled, and
enrolled in the study

e Assignment: the numbers of participants
assigned to a study condition.

o Allocation and intervention
exposure: the number of
participants assigned to each
study condition and the number
of participants who received each
intervention

o Follow-up: the number of
participants who completed the
follow- up or did not complete the
follow-up (i.e., lost to follow-up),
by study condition.

o Analysis: the number of participants
included in or excluded from the
main analysis, by study condition.

Description of protocol deviations from
study as planned, along with reasons.

Recruitment

13

Dates defining the periods of recruitment and
follow-up.

Baseline Data

14

Baseline demographic and clinical
characteristics of participants in each study
condition.

Baseline characteristics for each study
condition relevant to specific disease
prevention research.

Baseline comparisons of those lost to follow-
up and those retained, overall and by study
condition.

Comparison between study population at
baseline and target population of interest.

Baseline
equivalence

15

Data on study group equivalence at baseline
and statistical methods used to control for
baseline differences.

Numbers
analyzed

16

Number of participants (denominator)
included in each analysis for each study
condition, particularly when the
denominators change for different
outcomes; statement of the results in
absolute numbers when feasible.

Indication of whether the analysis strategy
was “intention to treat” or, if not,
description of how non-compliers were
treated in the analyses.
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Outcomes and 17 |e For each primary and secondary outcome, a X 7-11
estimation summary of results for each estimation study
condition, and the estimated effect size and
a confidence interval to indicate the

precision
e Inclusion of null and negative findings. X 7-11
e Inclusion of results from testing pre- X 7-11

specified causal pathways through which
the intervention was intended to operate,

if any.
Ancillary 18 ® Summary of other analyses performed,
analyses including subgroup or restricted analyses,

indicating which are pre-specified or
exploratory.

Adverse events 19 | ® Summary of all important adverse events or X 7-11
unintended effects in each study condition
(including summary measures, effect size
estimates, and confidence intervals).

DISCUSSION

Interpretation 20 e Interpretation of the results, taking into X 11
account study hypotheses, sources of
potential bias, imprecision of measures,
multiplicative analyses, and other limitations
or weaknesses of the study.

e  Discussion of results taking into account the X 12-13
mechanism by which the intervention was
intended to work (causal pathways) or
alternative mechanisms or explanations.

e Discussion of the success of and barriers to
implementing the intervention, fidelity of
implementation.

e Discussion of research, programmatic, or X 13

policy implications.
Generalizability | 21 e Generalizability (external validity) of the trial X 12-13
findings, taking into account the study
population, the characteristics of the
intervention, length of follow-up, incentives,
compliance rates, specific sites/settings
involved in the study, and other contextual
issues.

Overall 22 e General interpretation of the results in the X 12-13
Evidence context of current evidence and current

theory.

From: Des lJarlais, D. C., Lyles, C., Crepaz, N., & the Trend Group (2004). Improving the
reporting quality of nonrandomized evaluations of behavioral and public health
interventions: The TREND statement. American Journal of Public Health, 94, 361-366. For
more information, visit: http://www.cdc.gov/trendstatement/
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Tabla 6. Herramienta TREND para el estudio de Cohen et al.

Paper
Section/
Topic

Item
No

Descriptor

Reported?

Q/ Pg #

Title and Abstract

Title and
Abstract

Information on how unit were allocated to
interventions.

Structured abstract recommended.

Information on target population or study
sample.

Introduction

Background

Scientific background and explanation of
rationale.

Theories used in designing behavioral
interventions.

Methods

Participants

Eligibility criteria for participants, including
criteria at different levels in
recruitment/sampling plan (e.g., cities, clinics,
subjects).

Method of recruitment (e.g., referral, self-
selection), including the sampling method if a
systematic sampling plan was implemented.

Recruitment setting.

Settings and locations where the data were
collected.

Interventions

Details of the interventions intended for each
study condition and how and when they were
actually administered, specifically including:

Content: what was given?

Delivery method: how was the content
given?

o Unit of delivery: how were the subjects

grouped duringdelivery?

Deliverer: who delivered the intervention?

Setting: where was the intervention
delivered?

o Exposure quantity and duration: how many

sessions or episodes or events were
intended to be delivered? How long were
they intended to last?

o Time span: how long was it intended to

take to deliver the intervention to each
unit?

o Activities to increase compliance or

adherence (e.g., incentives).

Objectives

Specific objectives and hypotheses.

Outcomes

Clearly defined primary and secondary
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outcome measures.

Methods used to collect data and any
methods used to enhance the quality of
measurements.

11

Information on validated instruments such as
psychometric and biometric properties.

Sample Size

How sample size was determined and, when
applicable, explanation of any interim analyses
and stopping rules.

Assignment
Method

Unit of assignment (the unit being assigned to
study condition, e.g., individual, group,
community).

Method used to assign units to study
conditions, including details of any
restriction (e.g., blocking, stratification,
minimization).

Inclusion of aspects employed to help
minimize potential bias induced due to non-
randomization (e.g., matching).

Blinding
(masking)

Whether or not participants, those
administering the interventions, and those
assessing the outcomes were blinded to study
condition assignment; if so, statement
regarding how the blinding was accomplished
and how it was assessed.

Unit of Analysis

10

Description of the smallest unit that is being
analyzed to assess intervention effects (e.g.,
individual, group, or community).

If the unit of analysis differs from the unit of
assignment, the analytical method used to
account for this (e.g., adjusting the standard
error estimates by the design effect or using
multilevel analysis).

11

Statistical
Methods

11

Statistical methods used to compare study
groups for primary methods outcome(s),
including complex methods of correlated data.

Statistical methods used for additional
analyses, such as a subgroup analyses and
adjusted analysis.

Methods for imputing missing data, if used.

Statistical software or programs used.

Results

Participant flow

12

Floweof participants through each stage of the
study: enrollment, assignment, allocation, and
intervention exposure, follow-up, analysis (a
diagram is strongly recommended).

o Enrollment: the numbers of participants
screened for eligibility, found to be eligible
or not eligible, declined to be enrolled, and
enrolled in the study.

84




BEATRIZ PRADES MARTINEZ

e Assignment: the numbers of participants
assigned to a study condition.

o Allocation and intervention
exposure: the number of
participants assigned to each study
condition and the number of
participants who received each
intervention.

o Follow-up: the number of
participants who completed the
follow- up or did not complete the
follow-up (i.e., lost to follow-up), by
study condition.

o Analysis: the number of participants
included in or excluded from the main
analysis, by study condition.

Description of protocol deviations from study
as planned, along with reasons.

Recruitment

13

Dates defining the periods of recruitment and
follow-up.

Baseline Data

14

Baseline demographic and clinical
characteristics of participants in each study
condition.

Baseline characteristics for each study
condition relevant to specific disease
prevention research.

Baseline comparisons of those lost to follow-up
and those retained, overall and by study
condition.

Comparison between study population at
baseline and target population of interest.

Baseline
equivalence

15

Data on study group equivalence at baseline
and statistical methods used to control for
baseline differences.

Numbers
analyzed

16

Number of participants (denominator)
included in each analysis for each study
condition, particularly when the denominators
change for different outcomes; statement of
the results in absolute numbers when feasible.

Indication of whether the analysis strategy
was “intention to treat” or, if not, description
of how non-compliers were treated in the
analyses.

11

Outcomes and
estimation

17

For each primary and secondary outcome, a
summary of results for each estimation study
condition, and the estimated effect size and a
confidence interval to indicate the precision.

7-11

Inclusion of null and negative findings.

7-11

Inclusion of results from testing pre-specified
causal pathways through  which the
intervention was intended to operate, if any.

7-11
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Ancillary 18 |e Summary of other analyses performed,
analyses including subgroup or restricted analyses,
indicating which are  pre-specified or
exploratory.

Adverse events 19 |e Summary of all important adverse events or X 6
unintended effects in each study condition
(including summary measures, effect size
estimates, and confidence intervals).

DISCUSSION
Interpretation 20 e Interpretation of the results, taking into X 11
account study hypotheses, sources of
potential bias, imprecision of measures,
multiplicative analyses, and other limitations
or weaknesses of the study.

e  Discussion of results taking into account the X 12
mechanism by which the intervention was
intended to work (causal pathways) or
alternative mechanisms or explanations.

e Discussion of the success of and barriers to
implementing the intervention, fidelity of
implementation.

e Discussion of research, programmatic, or X 13
policy implications.

Generalizability 21 e Generalizability (external validity) of the trial X 12
findings, taking into account the study
population, the characteristics of the
intervention, length of follow-up, incentives,
compliance rates, specific sites/settings
involved in the study, and other contextual
issues.

Overall 22 e General interpretation of the results in the X 12
Evidence context of current evidence and current
theory.

From: Des Jarlais, D. C., Lyles, C., Crepaz, N., & the Trend Group (2004). Improving the
reporting quality of nonrandomized evaluations of behavioral and public health
interventions: The TREND statement. American Journal of Public Health, 94, 361-366. For
more information, visit: http://www.cdc.gov/trendstatement/
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Tabla 7 [Elaboracidn propia]. Escala PEDro que evaltian los ensayos clinicos aleatorizados incluidos y excluidos en la revision sistematica.

BEATRIZ PRADES MARTINEZ

Autor et al. (afio) Criterio1l | Criterio2 | Criterio3 | Criterio4 | Criterio5 | Criterio6 | Criterio7 | Criterio8 | Criterio9 | Criterio 10 | TOTAL
Garcia et al. (2019) Si Si Si Si No Si Si Si (95%) Si Si 9/10
Cho et al. (2013) Si Si Si Si Si Si Si No (84%) Si Si 9/10
Wu et al. (2018) Si Si Si Si No Si Si Si (95%) Si Si 9/10
Jang et al. (2016) Si Si Si Si No Si No Si (100%) No Si 7/10
Santos et al. (2017) Si Si Si Si No Si Si Si (100%) Si Si 9/10
Téllar et al. (2018) Si Si Si Si No Si Si Si (100%) Si Si 9/10
Ribeiro et al. (2013) Si Si No Si No No No Si (95%) Si Si 6/10
Hu et al. (2015) Si No No Si No No No Si (100%) Si Si 5/10
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Tabla 8 [Elaboracidn propia]. Escala STROBE para evaluar la calidad en los cuatro estudios de cohorte seleccionados en la revision sistematica.

Autor et al. (afio) ITEMS

1 2 |3 |4 |5 |6 |7 |8 |9 |10 |11 |12 |13 |14 (15 |16 |17 |18 |19 |20 |21 |22
Lee et al. (2019) Si sl |si |si |Si |S |S |[No [No |S |S |[No |S |Si |sSi |si |sSi |si |si |[si [si [Ssi
Wissel et al (2010) Si |sl |Si |[No [S |[S |No [S |[S |No |[S |[No |S |Si |Si |Si |No |Si |sSI |[sIi [si [Ssi
Lundstrom et al. (2010) | Si | Si | Si | Si |Si |Si |Si | No |No |Si |No |S |S |No |No |S |S |No |SI |sI |si |si
Picelli et al. (2014) Si |sl |Si |[No [S |[S |No [S |[S |No |[S |[No |S |Si |Si |Si |No |Si |sSI |[sIi [si [Ssi

Tabla 9 [Elaboracion propial. Escala Newcastle Ottawa (NOS) para evaluar la calidad en los
cuatro estudios de cohorte seleccionados en la revision sistematica.

Autor et al. (afo) SELECCION | COMPARABILIDAD | DESENLACE | CONCLUSION

(max. = 4) (max. = 2) (max. = 3) (max. =9)
Lee et al. (2019) ¥ K K K XX X | g- Bajo riesgo
Wissel et al. (2010) ¥ K K K R 7 = Bajo riesgo
Lundstréom et al. (2010) ¥ X X K K R 7 = Bajo riesgo
Picelli et al. (2014) X K * X X X | 7=Bajoriesgo
Cano de la Cuerda et al. S K K R 7 = Bajo riesgo
(2018)

Max.: maximo
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Tabla 10 [Elaboracion propia]. Datos del autor, tamafio de la muestra, duracion media de la enfermedad y tipo de estudio.

Autor Afio Tamano de la Media de Duracion media de la enfermedad Tipo de estudio
muestra (n) edad (afios/dias) o estadio de Ila
enfermedad
Garcia et al. 2019 16 62,3 2,41 RCT
Cho et al. 2013 42 55,4 14,5 RCT
Wu et al. 2018 42 61 5,95 RCT
Jang et al. 2016 21 49,1 5,7 RCT
Thibaut et al. 2013 Revision
ESPASTICIDAD Wissel et al. 2010 103 69 Desde fase aguda (6 d) hasta 1 afio Cohorte . prospectivo
observacional
Lundstrom et al. 2010 49 74 2-10 primeros dias hasta 6 meses Cohorte prospectivo
después observacional
Picelli et al. 2014 39 72,7 0,375 Cohorte retrospectivo
observacional longitudinal
Lee et al. 2019 45 57,2 10,6 dias hasta 6 meses después Cohorte retrospectivo
observacional longitudinal
RIGIDEZ Santos et al. 2017 28 73,5 10,6 Subtipo AR/ 1-2 H&Y (leve) RCT
MUSCULAR DE | Cohen et al. 2015 20 65,9 Estadio de leve - moderado EP Estudio cuasi-experimental
ORIGEN Xia et al. 2011 17 62 5,65/ Estadio de leve a moderado EP  Estudio cuasi-experimental
NEUROLOGICO | Cano de la Cuerda et 2017 36 62 6,6/Estadio leve-moderado de EP (1- Estudio transversal
al. 2015 25 72,3 3 H&Y) Estudio transversal
Zetterberg et al. 7 / Leve de EP (2 H&Y)

[Ntotal=357+126=483  g-e259%=6724 00000000000 |

MON: Muscular de Origen Neuroldgico; d: dias; EP: Enfermedad de Parkinson; RCT: Randomized Control Trial; H&Y: Escala evaluacidn de la enfermedad
Hoehn & Yahr; AR: rigido-aquinético; X1: media aritmética de la edad media de los participantes incluidos en los articulos en relacién a la espasticidad; Xo:
media aritmética de la edad media de los participantes incluidos en los articulos en relacidn a la rigidez muscular de origen neuroldgico.
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Tabla 11 [Elaboracién propial. Resumen de los articulos incluidos en la revision en relacion a la espasticidad.

ARTiCULO OBIJETIVO VARIABLES INTERVENCION RESULTADOS CONCLUSIONES
Garcia et | Evaluar los efectos | Espasticidad: MAS en | Aclimatacion: 15’ en | Espasticidad: La crioterapia reduce
al. (2019) inmediatos de la | dorsiflexores de tobillo. | habitacion a 252. Pierna | Valores mas bajos para los flexores | temporalmente el grado
crioterapia (cold | Otra: envuelta en pelicula para | plantares post crioterapia vs. | de espasticidad
pack) en los | ROM-propiocepcion del | evitar contacto directo y se | preintervencion. (P = 0.002, tamafio del | en los musculos
flexores del tobillo | tobillo: dinamdmetro | colocd el hielo- | efecto = 0.83); no diferencias en el grupo | posteriores de las
espasticos 'y la | isocinético (22/seg.). | crioterapia/arena-control control. piernas sin alterar la
propiocepcion  del | Evaluacién pre-post tras | durante 20" en flexores propiocepcion del tobillo
tobillo durante la | cada posicidn articular: | plantares. ROM-propiocepcion del tobillo: en pacientes
flexion plantar y | 5 y 15 grados de | Evaluaciones pre y post | No diferencias para grupo crioterapia y | hemiparéticos crénicos
dorsal en pacientes | dorsiflexion y 15 y 30 | intervencion. control en dorsiflexion. post accidente
hemiparéticos post- | grados de flexion | 3 mediciones cada grupo, 15 | No diferencias entre grupos antes de | cerebrovascular.
ictus. plantar. Presionaban un | dias de “lavado” y 3 | ambas intervenciones enla 12y 22 sesion
botén cuando creian | mediciones invirtiendo el tto. | en las distintas posiciones.
estar en el ROM
indicado.
Evaluaciones de
espasticidad y ROM
separadas en el tiempo.
Cho et al. | Investigar el efecto | Espasticidad: MAS vy | Grupo TENS (n=22): | Espasticidad: No diferencia significativa | Un solo ensayo de
(2013) de un solo ensayo | HHD. Frecuencia 100 Hz, ancho de | entre el grupo TENS y el placebo-TENS | estimulacion TENS de
de TENS en | Otra: pulso 200 ps, con 2 a 3 veces | (p> 0.05). Ambos grupos redujeron | alta frecuencia redujo
espasticidad y | Equilibrio:balanceo el umbral sensorial en | significativamente la espasticidad post | efectivamente la
equilibrio en | postural estando de | gastrocnemio 60’. intervencién, pero mas el grupo TENS | espasticidad y el
pacientes con | pie: 1) ojos abiertos; 2) (29%vs.13%). Valores basales al dia | equilibrio (ojos
enfermedad crénica | ojos cerrados; 3) | Grupo placebo (n=20): | siguiente en ambos grupos. cerrados) en pacientes
de accidente | plataforma inestable y | Electrodos sin corriente. HHD: TENS se redujo en 30% (similar a | con ACV crdnico, aunque

cerebrovascular.

ojos abiertos en placa
de medicién de fuerza
multifuncién.

Los dos terapia fisica basada
en el concepto Bobath 30’
pre TENS.

MAS) vy placebo-TENS Valores
perdidos al dia siguiente.

Equilibrio: desequilibrio postural

1) Ojos abiertos: TENS -16% vs. placebo-
TENS -9%.

2) Ojos cerrados: TENS -23% en longitud
de paso vs. placebo-TENS en -8%.

3) Superficie inestable ojos abiertos: TENS
-16% vs. placebo-TENS -9%. Todos
volvieron a datos basales al dia siguiente.
TENS mas efectiva para mejorar
equilibrio vs. placebo-TENS, con efecto

-19%.

solo por un dia.
Efectos ayudados por la
terapia pre intervencién.

Hay mejora en la
alineacion postural
asimétrica, menores

limitaciones funcionales
de las extremidades y
mejor y eficiente uso de
energia.

A largo plazo no hay
estudios de su eficacia.

90




BEATRIZ PRADES MARTINEZ

mas obvio en ojos cerrados.

Wu et al.
(2018)

Investigar si ESWT
tiene

eficacia comparable
al tratamiento con
BoNT-A para la
espasticidad de la
ES en pacientes con
ACV cronico.

Espasticidad flexores
de muiieca y codo:
MAS vy dangulo de
Tardieu.

Otras:

ROM muiieca y codo
Evaluacion de Fugl-
Meyer de ES (UE-FMA):
recuperacion  motora
posterior al accidente
cerebrovascular o
deterioro de la
capacidad motriz.

Evaluados de 1 a 8
semanas después del
tratamiento.

ESWT: dispositivo Duolith
SD1. Presion directamente a
vientres musculares objetivo
(flexor carpo y radial y BB) en
3 sesiones con intervalo de 1
semana. Cada sesién: 3000
pulsos (1000 disparos a cada
uno) con presion de 3.5 bar y
una frecuencia de 5 Hz. Gel

ultrasonico estandar como
medio de contacto. No
doloroso.

BoNT-A: dosis determinada
por el médico basado en el
estudio guia y evaluacidn
clinica (flexor radial del carpo,
100-200 U; flexionar cubital
del carpo, 100-150 U; biceps
braquial, 200-300 U). Se
inyecté BoNT-A (500 U / 2
ml), guiado por estimulacion
eléctrica.

-ESWT no es inferior a BoNT-A en la
reduccion de las puntuaciones MAS de
flexores de la mufieca a las 4 semanas
tratamiento.

Ambas intervenciones -2 reduccién
similar en la espasticidad de los flexores
de la mufieca y el codo durante el
periodo de estudio.

-La inyeccién de BoNT-A puede reducir
significativamente la espasticidad con
respecto al puntaje de MAS y Tardieu, y
mantener la mejora obtenida hasta 2
meses después.

-ESWT produjo una mayor mejora en la
PROM de las articulaciones de la mufieca
y el codo y en la puntuacion UE-FMA que
el tratamiento con BoNT-A.

ESWT es una alternativa
de tratamiento no
inferior a BoNT-A para el
tratamiento de la
espasticidad de las
extremidades superiores
en pacientes con
accidente
cerebrovascular crénico.

Jang et al.
(2016)

Investigar el efecto
de una Ortesis de
estiramiento sobre
la espasticidad y la
funcién motora de
la mufieca y Ila

mano durante
cuatro semanas en
paciente

hemiparético
cronico post ACV.

Espasticidad flexores
de muieca y MCF: MAS
Otra:

FMA: funcién motora
de mano afectada
AROM: gonidémetro
manual.

Grupo de estiramiento:

posicion _1: puntas de los
dedos hacia delante;

posicién 2, rotacidn externa
de 90 ° desde posicion 1;
posiciéon 3, rotacidén externa
de 90° desde la posicidon 2.
Cada posicion 4 + descanso
1’ entre posiciones = 14",
Volumen: 3 sesiones / dia; 6
dias (lunes a sdbado) por
semana durante 4 semanas
en su propia casa u oficina.

-No diferencias significativas entre grupo
de estiramiento y control para AROM en
mufieca.

-Grupo intervencion: MAS mufieca y
mano disminuyé en 4 semanas; no
cambios significativos en grupo control.
-La muieca y las FMA manuales: mejoria
en 4 semanas; no cambios significativos
en control.

- AROM de mufieca y mano: no cambios
significativos en estiramiento y control,
pero los valores medios aumentaron con
el tiempo en el grupo de intervencién.

Los pacientes
hemiparéticos crdnicos
con ACV lograron alivio
de la espasticidad y
recuperacion funcional
de la mufieca y mano sin
significativa
recuperacion motora.
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Lee et al. Investigar los roles | Espasticidad: MAS en | Todos recibieron fisioterapia | Lesiones de la corona radiada superior y | La participaciéon de los
que juegan las | flexor y extensor de | y TO. El programa se inicid | posterior, extremidad posterior de la | tractos de  materia
lesiones cerebrales | codo, flexor de mufieca, | dentro de los 21 dias | capsula interna, tdlamo, putamen, | blanca y el cuerpo
especificas en el | extensor y flexor de | posteriores al ictus vy | corteza premotora e insula > | estriado influye en el
desarrollo de la | rodilla, flexor plantar | continué hasta los 6 meses | espasticidad EESS. desarrollo de la
espasticidad del tobillo. Evaluaciones | posteriores. De 1 a 2 espasticidad de EESS y
utilizando métodos | en inscripcion, al mes, 3 | horas/dia, 5 dias/semana. | Corona radiada superior y posterior, | EEIl.
de mapeo de | y 6 meses del ECV. Programa consistié en: uso y | extremidad posterior de la capsula
sintomas de | Relacién entre dafio | fortalecimiento de | interna, nucleo caudado, talamo, | La espasticidad se
lesiones. tisular y | extremidad afectada, | putamen y la cdpsula externa -> | desarrollé6 en menos de

comportamiento: actividad  bdsica de la | espasticidad EEIl 3 meses.
mapeo de sintomas de | colchoneta, carga simétrica,
lesion basado en voxel. | transferencias y marcha.

Asociacion espasticidad

severa y ubicacion lesion:

método de mapeo de

sintomas de lesion basado en

Véxel (software MRIcro).

Picellietal. | Investigar si el | Espasticidad: MAS | Asociacion espasticidad | Lesiones de la insula, tdlamo, ganglios | Los avances adicionales
analisis de la lesion | (hombro, codo, | severa y ubicacion lesion: | basales y tractos de materia blanca | en nuestra comprensién
podria documentar | mufieca, dedos). método de mapeo de | (capsula interna, corona radiada, capsula | de los correlatos
las regiones | Lesiones cerebrales: | sintomas de lesion basado en | externa y fasciculo longitudinal superior) | neurales de la
cerebrales RMN. Voxel (software MRIcro). se asociaron significativamente con | espasticidad pueden
asociadas con el espasticidad severa posterior al ACV en | conducir a una
desarrollo de ES. rehabilitacion dirigida
espasticidad grave temprana cuando las
posterior a un ACV regiones clave estan
en la extremidad dafadas.
superior.

Lundstrom Explorar la | Espasticidad: MAS. Linea base: examen inicial a | Linea base: espasticidad en 2 pacientes | La espasticidad de

etal. aparicion y  los | Otros: los 2-10 dias de | (4%). acuerdo con la Escala de
factores de riesgo | Severidad del infarto: | hospitalizarse. Al mes: espasticidad en 13 pacientes | Ashworth modificada

de espasticidad
hasta 6 meses
después del primer
ACV.

NIHSS
Paresia: 5 items.
Discapacidad: mRS

12 seguimiento: al mes.
292 seguimiento: a los 6
meses.

En cada visita > MAS
articulaciones de MS 'y M.

(27%).
A los 6 meses:
pacientes (23%).

espasticidad en 11

Paresia severa en la linea base fue
asociada con elevada espasticidad al mes
(odds ratio=10).

generalmente ocurre
dentro de 1 mes e
inhabilita la espasticidad
mas adelante en un
subgrupo. La paresia
severa del brazo es un
factor de riesgo para la
espasticidad.
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Wissel et | Identificar los | Tono muscular: MAS Linea base: examen inicial a | El 24,5% desarrollaron aumento de tono | Se produce un aumento
al. factores de riesgo | Otras: las 2 semanas de | muscular en las 2 semanas posteriores al | en el tono muscular
para el desarrollo | Calidad de vida: EQ-5D. | hospitalizarse. ACV. Pacientes con espasticidad: mayor | dentro de los primeros
de la espasticidad Dolor de reposo y dolor | 12 seguimiento: a las 6 | dolor, puntuaciones mas bajas de Barthel | dias hasta 6 semanas
provocado: cuadro de | semanas y EQ-5D. después del ACV en
11 puntos. 29 seguimiento: a las 16 | Factores predictivos tempranos para | intervalos de
Paresia: escala 0-3. semanas. presencia de espasticidad severa | seguimiento cercanos.
Discapacidad funcional: (MAS>3): aumento moderado del tono
indice de Barthel. En cada visita > MAS | muscular al inicio y/o 12 seguimiento | Existen factores
hombro, codo, mufieca, | (MAS=2); bajo indice de Barthel al inicio; | predictivos tempranos
cadera, rodilla y tobillo. hemiespasticidad; afectacion de +2 | para la presencia
articulaciones en 12 seguimiento vy | posterior de espasticidad
paresia en cualquier punto de la | severa.
evaluacion.
Thibaut et | Definir la | Espasticidad: MAS; -Falta de consenso en la definicion de | La espasticidad afecta a
al. espasticidad; Tardieu; escala de espasticidad. % pacientes después de
describir  hipdtesis | hipertonicidad del Rey; -Existe una hiperexcitabilidad del SNC | un ACV pero se trata de
de su desarrollo | escala de evaluacién del propia del sindrome de la primera | un signo muy complejo y
después de un ACV; | tono; HHD. motoneurona. Existe una organizacién | diverso entre los
dar visién general anarquica neuronal post-ACV. pacientes.
de los estudios de -La escala MAS es la mas comunmente
neuroimagen utilizada. Es importante

relacionados, asi
como una
descripcion de las
escalas mas
utilizadas y explorar
qué tratamientos se
utilizan

-Se utilizan otras herramientas para
medir reflejos sindpticos como la EMG y
técnicas de neuroimagen a través de la
RMN.

-Ttos. no farmacoldgicos: EF; ortesis y
TENS.

-Ttos. farmacoldgicos: orales, inyectables

actualmente para (toxina botulinica) e intratecales de
tratar este baclofeno.
trastorno. -Cirugia

comprenderlo al maximo
para elegir las mejores
estrategias
farmacoldgicas y
terapéuticas.

ACV: Accidente Cerebrovascular; MIl: Miembro Inferior; MS: miembro Superior; MAS: Modified Asworth Scale; HHD: Hand Held Dynamometer
(Dinamémetro de Mano); DS: Decubito Supino; ROM: Range Of Movement; FMA: Ugl-Meyer Motor Assessment; AROM: rango de movimiento activo;
ESWT: ondas de choque extracorpdreas; BoNT-A: toxina botulinica; EQ-5D: EuroQol-5D; mRS: Modified Rankin Scale; EMG: Electromiografia; RMN:
Resonancia Magnética Nuclear; Ttos.: Tratamientos; E.F.: Ejercicio Fisico; TENS: transcutaneous Electrical Nerve Stimulation.
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Tabla 12 [Elaboracién propia]. Datos de los articulos incluidos en la revision sistematica en relacién a la rigidez muscular de origen neurolégico.

ARTiCULO OBIJETIVO VARIABLES INTERVENCION RESULTADOS CONCLUSIONES
Zetterberg Explorar los | Evaluacion de | Comparacion transversal entre medidas para EP | -EP > mayor R al estiramiento | NF detecta rigidez en EP,
etal. componentes enfermedad:e | y control. Evaluacion UPDRS antes de las | pasivo vs. control. que segun el modelo
(2015) neuronales y no | scala de | mediciones de NF. -El > contribuyente a la R en EP fue | biomecénico, el
neuronales de la | Hoehn & Yahr | 12 se evalla rigidez pasivamente y luego con | el NCvs. CE en controles componente neural es el
resistencia al | Evaluacion maniobra de activacion contralateral; después lo | -Mano < afectada: EP R total | mayor contribuyente de la
movimiento pasivo | rigidez: - | mismo con NF. aumentada y NC en condicidn | resistencia al movimiento
en los musculos de | UPDRSIII Paciente sentado con NF al lado del costado. | dindmica vs. controles. La rigidezse | en flexores de manos vy
la muieca y los | -neuroflexor Hombro en 45 ° de abduccidn, el codo en 90 ° de | correlaciond con la resistencia total | dedos en EP (en controles
dedos en pacientes flexién y el antebrazo en pronacién. Rango de | y el NC en pasivo y dinamico. el elastico). Agravado por
con EP utilizando el mufieca: 50 °, posicidn inicial a 20 ° de flexion y | -Mano >afectada: EP > mayor R | MAC. La resistencia no
método posicion final a 30 ° de extension. Dos | total y NC en condiciones pasivas y | neural no contribuye a la
NeuroFlexor (NF). velocidades: lenta 5 ° / s y rdpida 236 ° / s. dindmicas vs. controles. rigidez muscular de origen
5 estiramientos lentos y 10 rapidos durante la | - No diferencias significativas en los | neurolégico.
Estudiar los efectos condicién pasiva y dinamica. Los sujetos fueron | componentes entre las manos mas
de la activacion de asignados al azar a una serie de secuencias | y menos afectadas dentro de los
la extremidad diferentes, para equilibrar los efectos del | grupos. Valores de NC > en la mano
contralateral, un orden. Los estiramientos lentos se realizaron | mas afectada en 16 (64%) sujetos
enfoque clinico antes que los rdpidos con intervalo de 10” entre | con EP. Esto fue consistente con
utilizado para cada prueba rdpida. Los parametros medidos de | una mayor rigidez clinicamente
aumentar la rigidez, NF incluyeron los componentes neural (NC), | calificada en la mano mas afectada,
en los componentes elastico (EC) y viscoso (VC) de la resistencia total | que estaba presente en 17 (68%)
de resistencia al movimiento pasivo. sujetos con EP.
pasiva. La resistencia total al movimiento
pasivo > en ambos grupos en la
dindmica (con  maniobra de
activacion manual contralateral
(MAC)) vs. pasiva. Aumento NC de
118%; VC disminuy6 11% y EC en
7%.
Cano dela Investigar la | Rigidez: Punto de referencia: cero anatdmico (angulo | La mayor resistencia para cada | La rigidez de los extensores
Cuerda et relaciéon entre una | UPDRS I medido entre la linea axilar media y el céndilo | movimiento pasivo se obtuvo al | del tronco se correlaciona
al. medicién objetiva | Rigidez lateral de la rodilla) para medir el tono muscular | final del rango de ambos | con el riesgo de caidas en
de la rigidez del | especifica de | del tronco en un rango de flexion de 502 (30-80). | movimientos en  todas las | pacientes con EP leve a

tronco y el riesgo
de caidas en
pacientes con EP
leve a moderada.

tronco:
Biodex
dinamoémetro
isocinético

Tres velocidades (309/s; 452/s y 609/s) para
evaluar la resistencia muscular al movimiento
pasivo de la flexion y extensidon del tronco. La
rigidez de los flexores y extensores de tronco

velocidades angulares.
Correlaciones entre:

-Rigidez extensora del tronco vy
severidad de la enfermedad (H&Y)
y UPDRS Il (item 23) a los 30-45 y

moderada.

El dinamdmetro isocinético
ha resultado ser wuna
medida objetiva sensible y
valida para medir la rigidez
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fueron expresados como trabajo realizado
(W/BW);W = N*m (fuerza por momento). Se
hicieron 5 ensayos por velocidad con 30” de
descanso entre repeticion pero solo se tuvieron
en cuenta los 4 ultimos para descartar la inercia

609/s.

-Rigidez  flexora 'y severidad
enf.(H&Y) pero solo a 459/s.
-Rigidez extensora a los 30-45 vy
602/s y la UPDRS Il en el item 23

del tronco en EP. El tono
postural axial excesivo
desarrolla alteraciones
biomecanicas que afectan
el control postural como

del peso del 19. de rigidez axial*. alineacion postural
-Rigidez extensora a 30 y 452/s y | anormalmente inclinada
duracién de la enfermedad. (flexionada) y  cabeza

-Rigidez flexora a 309/s y duracion | adelantada.

de la enfermedad.

Xia et al. Diferenciar los | Rigidez: Paciente en sedestacion con el antebrazo | En la flexidon pasiva SR interviene | La menor pendiente
(2011) mecanismos UPDRS Il en | posicién neutra. El centro de rotacién de la | en la uniformidad de la rigidez, | asociada con la SR durante
fisiologicos: la articulacién | mufieca se alined con el centro de rotacién del | mientras que SlI lo hace durante la | el movimiento de flexién

excitacion mediada
por los nervios de
los musculos que se
acortan = reaccion
de acortamiento
(SR) o la inhibicion
de los musculos
estirados (inhibicion
inducida por el
estiramiento) (SII) y

cuantificar cuanto
contribuyen a la
rigidez de la EP,
mediante un
modelo

biomecanico de la
ES en la muieca.

de la muiieca.

aparato y se estabilizd con una férula de bolsa de
vacio. El movimiento de la mufieca se restringio a
la flexidn y extension en el plano horizontal.

El servomotor producia un ciclo completo de
movimientos de flexion y extensidn de la mufieca
mediante un rango de movimiento de 60 ° en
cada prueba: 1) posicion extendida de 30 °, a 2)
posicion flexionada de 30 °, durante 17, vy
volviendo a la posicidn original (extensidn). La
velocidad fue de 50 °/ s. Descanso de 30”-60".
Medidos en estado “on” y “off”.

Electromiogramas de superficie (EMG) sobre los
flexores de la mufieca y dedos. Se calculd el
torque de cada musculo = fuerza del musculo
para una posicién dada * brazo de momento.

extension pasiva.

RS es mas relevantes en los
flexores vs. extensores ya que la
pendiente estimada es menor en la
flexion que en la extension.

Se sugiere que el reflejo de navaja
es un contribuyente a la rigidez en
la EP. Esta presente en los flexores
y extensores de la mufieca - las
pendientes de dangulo de torsidén
estimadas mostraron la
contribucion del Sl a la
uniformidad de la rigidez durante
los movimientos de flexidon vy
extension.

sugirié que la SR
desempefid  un  papel
principal en comparacién
con el Sll, mientras que los
dos cambiaron su funcién
durante el movimiento de
extension.
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Cohen et Investigar si  las | Rigidez 2 condiciones posturales + control: AT (Lighten | Expectativas de pacientes: mejora | Una rigidez axial mas baja
al. (2015) instrucciones especifica de | Up); esfuerzo (Pull Up); control (relax) + | leve a moderada en sintomas en | = mejor control postural y
basadas en la | tronco: descripciones verbales de la postura para cada | posturas experimentales pero no | movilidad.
técnica Alexander | equipamiento | uno para las mediciones (tono axial, de pie en | hubo diferencias significativas para | La contraccion muscular
(AT) reducen la | ad hoc. silencio 30” y al dar 3 pasos). estar de pie y en silencio excesiva e inflexible en la
rigidez axial, | Rigidez: Lighten Up: segun principios de AT (reducir | Tono axial: R significativamente < | EP puede contribuir a una
aumentando la | UPDRSIII exceso de tension mientras se fomenta la | con Lighten Up vs. relax (p=0,004) y | postura encorvada,
alineacion vertical y | Otros como | longitud). < vs. Pull Up (p=0,048). Tono axial | estabilidad postural
si dichas | balance Pull Up: basado en conceptos populares de | menos adaptable con relax. reducida y limitaciones de
instrucciones tienen | postural, correccién postural. El beneficio de AT > musculos | movilidad.
diferentes efectos | verticalidad Mediciéon de tono axial: Posicion activa sin un | axiales + adaptables y < rigidos. | La forma en la que uno
sobre la alineacion | postural, soporte externo y a la vez, equipamiento ad hoc | Una rigidez mas baja = desactivar | concibe la postura erguida
postural, la rigidez | iniciacion por | = Plataforma giratoria horizontal con un arnésy | mas rdpido mdusculos activados | afecta a cdmo uno se paray
axial, el balanceo | pasos y | cinturén de cadera que se ancla al dispositivo. La | previamente > mejora control | se mueve y esto se puede
postural y la | evaluacion plataforma gira en el plano anteroposterior a | postural. aprovechar para fines de
movilidad que las | subjetiva. 1¢/s + 10 grados a cada direccion desde el | Desactivacion de los musculos | rehabilitacion.
instrucciones centro. Se detiene durante 3“antes de cambiar | triceps sural por Lighten up >
basadas en el de direccién. El orden de la prueba era ir a | iniciacién del paso con menor
esfuerzo con izquierda, centro, derecha, centro. Tenian que | desplazamiento lateral >
respecto a la estar en silencio, con los ojos cerrados, dejando | movimiento mas eficiente y control
postura. gue la maquina les moviera pasivamente. mas sofisticado.
Se hicieron 3 ensayos para cada condicién.

Santos et Explorar los efectos | Rigidez: Grupo experimental (n=15) y grupo control | No hubo diferencias significativas | EIl PRE es herramienta util
al. (2017) del ejercicio | escala UPDRS | (n=13). 2 sesiones/semana durante 8 semanas | para la escala UPDRS. en la rehabilitacion de
progresivo de | Otras (16 sesiones) de 60-70’. personas con
fuerza (PRE) sobre | variables. Entrenamiento del flexor principal y musculos EP del subtipo AR, ya que
la posturologia extensores de las EEIl y EESS. Ejecucién lenta en puede mejorar la

estdtica, la marcha,
la congelacion de la
marcha, medidas
de la parte motora
del movimiento
(UPDRS) y la calidad
de vida de los
pacientes con EP
rigida-aquinética.

todo el rango de movimiento (4" concéntrico y
6" excéntrico). 6 ejercicios de fuerza: extension
de rodilla, flexion de rodilla, sentado prensa de
pecho, jalon de pecho alto, jaldn alto por detras
de cabeza, y remo en maquina. 1-22 semana: 40-
50%1RM; 3-62 semana: 70-75% 1RM; 7-8
semana: 80-85% 1RM.

Sesidn: calentamiento; PRE (30-35’) y vuelta a la
calma (5-10’).

posturografia estatica,
marcha y calidad de vida.
Los puntajes de RPE reveld
el PRE requiere solo un
esfuerzo "ligero". No
cambios en la rigidez.

EP: Enfermedad de Parkinson; NF: Neuroflexor; RM: repeticion mdaxima; UPDRS: Movement Disorders Society-Unified Parkinson’s Disease Rating Scale;
EEll: extremidades inferiores; EESS: extremidades superiores; PRE: ejercicio progresivo de fuerza; AT: Técnica Alexander; SR: Reaccidn de acortamiento;
SllI: inhibicion inducida por el estiramiento; enf.: enfermedad.

96




23. RIGIDEZ AXIAL (Valorada segin el movimiento pasivo de las grandes articulaciones,
con ¢l paciente relajado v sentado)

0= Ausente

1 = Discreto o detectable solamente cuando se activa por movimientos en espejo de otro tipo.

2 = Discreta a moderada.

3 = Intensa pero consigue con lacilidad el movimiento en toda su amplitud.

4 = Muy intensa, la amplitud del movimiento se logra con dificultad.

24. RIGIDEZ EN MMSS (Valorada segiin el movimiento pasivo de las grandes
articulaciones, con el paciente relajado y sentado. No considerar la rigidea “en rueda
dentada™)

0= Ausente

1 = Discreta o detectable solamente cuando se activa por movimientos en espejo de otro tipo.
2 = Discreta a moderada.

3 = Intensa, pero se consigue con facilidad el movimiento en toda su amplitud.

4 = Muy intensa, la amplitud del movimiento se consigue con dificultad.

25. RIGIDEZ EN MMII (Valorada segin ¢l movimiento pasivo de las grandes articulaciones,
con ¢l paciente relajado y sentado. No considerar la rigidea “en rueda dentada™)

0= Ausente

1 = Discreta o detectable solamente cuando se activa por movimientos en espejo de otro tipo.

2 = Discreta a moderada.

3 = Intensa, pero se consigue con facilidad el movimiento en toda su amplitud.

4 = Muy intensa, la amplitud del movimiento se consigue con dificultad.

llustracién 1. items de la escala UPDRS-III que evaltan rigidez muscular de origen neurolégico.

BEATRIZ PRADES MARTINEZ

Fuente: Fahn S.; Elton, R.L. en Recent developments in Parkinson’s disease. Vol 2. Macmillan Health Care information: Florham Park, NJ; 153-164

1987.
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ESCALAS DE EVALUACION PARA LA ESPASTICIDAD Y LA RIGIDEZ MUSCULAR DE ORIGEN

NEUROLOGICO

ESPASTICIDAD

98

1. Escala de Asworth Modificada (MAS)

e Procedimiento: se realizan dos repeticiones de un movimiento

pasivo que se hace a la maxima velocidad posible, descrito como

“en menos de un segundo” y hay posibilidad de registrar uno de

los siguientes valores:

o

o

0: no hay repuesta o incremento de resistencia.

1: ligero aumento de la resistencia (seguido por una
relajacién muscular o ligero aumento de resistencia al final
del movimiento).

1+: ligero aumento de la resistencia en menos de la mitad del
movimiento.

2: claro aumento de la resistencia en la mayor parte del
movimiento, pero la articulaciéon se mueve facilmente.

3: marcado aumento de la resistencia pero al mantener en la
posicién donde nos hace maxima resistencia, al rato nos deja
seguir. El movimiento pasivo es dificil de realizar.

4: extremo aumento de la resistencia que no disminuye con el

paso del tiempo.

2. Escala de Tardieu Modificada (MTS)

La espasticidad se evalua segun tres velocidades (lenta, intermedia,

rapida).

Procedimiento: realizar el movimiento articular lo mas lento posible

(V1) en todo su rango articular (R2). V3 es realizar a la maxima

velocidad posible el movimiento en la misma direccidon y trazando el

mismo arco y en angulo en el que el musculo reacciona, equivale a

R1. La calidad de la reacciéon muscular oscila del 0 al 5, equivaliendo

el 0 a: sin resistencia durante todo el estiramiento; 1: discreta

resistencia en un angulo de movimiento; 2: resistencia franca en un
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angulo durante el movimiento, seguido de una liberacién; 3:
resistencia o clonus fatigable (menos de 10 segundos mientras la
presion se mantiene); 4: resistencia o clonus infatigable (mas de 10
segundos mientras la presién se mantiene) y 5: maxima resistencia,
la articulacidn no se mueve. Algunos autores solo establecen 4
niveles de calidad de la reaccion muscular.

e Siel valor de la reaccién muscular equivale a 2 o mas, el dngulo R1 se
obtendria mediante goniometria universal colocdndolo cerca de la
articulacién a medir. Unicamente corresponde un estiramiento a
cada velocidad.

e Ventajas: en comparacién con la escala MAS, tiene en cuenta la
velocidad del movimiento articular pasivo, asi como el dngulo de
contraccion donde se produce la resistencia y el potencial de

retraccion del tenddn.

Escala de hipertonicidad del Rey:

e Evalla cuatro areas:
o Presencia de tono aumentado
o Rango de movimiento activo,
o alternando movimientosy
o resistencia al movimiento pasivo.
e (Cada componente se evalla por separado y tiene una puntuacién de
1 (normal) a 5 (peor), lo que da un rango total de puntaje de 4 a 20.

e No se utiliza porque ha de ser validada todavia.

Escala de evaluacién del tono: Esta escala asigna un puntaje de espasticidad

global ya que integra respuestas de movimiento pasivo, posturas de
descanso y reacciones asociadas con la evaluacion de la espasticidad en
diferentes grupos musculares.

e Ventajas: en comparacion con la escala MAS, esta escala determina

como pueden los trastornos del tono muscular afectar a la funcién
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de las extremidades, por ejemplo en movimientos como vestirse o
comer.

Desventajas: solo es fiable para la respuesta al movimiento pasivo
en varias articulaciones, excepto el tobillo.

Utilidades: evaluacion de la prevalencia de espasticidad posterior al
accidente cerebrovascular y la relacion entre tono muscular y

funcidn.

5. Hand held dynamometer (HHD):

En el estudio de Cho et al. (37) se utilizdé para evaluar la maxima fuerza resistiva

causada por la espasticidad. En este caso, el paciente estaba en supino y el

dinamdmetro se coloco, perpendicularmente, en la articulacién metatarsofalangica

del pie. Se realizé la maxima dorsiflexién pasiva y se valord, en Kg, la fuerza

producida por la musculatura a dicho movimiento pasivo. En este estudio se utilizd

el modelo 01163 Lafayette, USA.

RIGIDEZ MUSCULAR DE ORIGEN NEUROLOGICO

1. Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS)
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Tiene cuatro apartados que miden diferentes aspectos a tener en
cuenta en una persona con EP. La parte | corresponde al area mental,
conductual y de danimo; parte Il: actividades de la vida diaria; parte Il
evaluacién motora; y parte IV: complicaciones motoras.

Para este estudio nos interesa la parte lll ya que evalla el area motor
en donde se incluye la rigidez en los items 23 (rigidez axial) ,24
(miembros superiores) y 25 (miembros inferiores), entre los 14
elementos (maximo 108 puntos) que evalta. Tiene puntuaciones en
cada item que van de 0 a 4 y en la rigidez, dichas puntuaciones
corresponden a “ausente”, “discreta”, “de discreta a moderada”,
“intensa” y “muy intensa”.

Procedimiento: el examinador evalla la rigidez general segun la

gravedad de la misma y su distribucién corporal, ya sea en
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extremidades o tronco, teniendo en cuenta si esta presente tanto en
reposo como sin medicacion (34).

2. Equipamiento ad hoc:

e Procedimiento: Es una plataforma giratoria horizontal con un arnés y
cinturén de cadera que se ancla al dispositivo que va a medir el tono
muscular. Dicha plataforma gira en el plano anteroposterior a un 12/s con
una desviacidon maxima hacia cada direccion de 10 grados desde el centro.
Se detiene durante 3 segundos antes de cambiar de direccién. En este caso,
el orden de la prueba era ir a izquierda, centro, derecha, centro.

3. Valoracion isocinética mediante dinamdmetro Byodex:

e Procedimiento: Se midié el cero anatédmico (angulo medido entre la
linea axilar media y el condilo lateral de la rodilla) como punto de
referencia para medir el tono muscular del tronco en un rango de
509, desde 3092 de extension del tronco hasta 802 de flexion. El
dinamodmetro funcionaba a tres velocidades (309/s; 452/s y 609/s)
para evaluar la resistencia muscular al movimiento pasivo de la

flexion y extensién del tronco.

4. Neuroflexor:
e Modelo biomecdanico para explorar qué componentes de la resistencia
afectaban a la rigidez sufrida en la enfermedad de Parkinson, si los
neuronales o los eldsticos y/o viscosos. Resultd ser un método valido

para la cuantificacidon de los componentes de resistencia en este signo.
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