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Resumen: La pardlisis cerebral infantil (PCI) es una de las principales causas de discapacidad motora en
la infancia, consecuencia de las repercusiones de los trastornos del movimiento que produce,
especialmente de la espasticidad y distonia. Sin embargo la deficiencia de movimiento no es el
Unico problema de la PCI. El manejo y tratamiento es complejo y multiple. En este trabajo se revi-
san las consecuencias sobre la funcidon motora y, asi como el tratamiento de la PCI, con enfoque
especialmente en los nuevos datos del papel de la toxina botulinica, las pautas de infiltracion,
los modos y escalas de valoracion de las alteraciones y de su evolucion.

Abstract: Cerebral palsy (CP) is a major cause of motor disability in childhood, a consequence of the
movement disorders, especially spasticity and dystonia. However movement impairment is not
the only problem of CP. The management and treatment is complex and multiple. In this paper
the effects on motor function as well as the treatment of CP are reviewed, focusing mainly on the
role of botulinum toxin, as well as the update of the infiltration patterns, the different aspects to

assess, and scales for measuring changes and evolution.
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Es la principal causa de discapacidad fisica impor-
tante en la infancia. En las Ultimas décadas ha habido
un incremento en la prevalencia de PCI, que probable-
mente depende del mejor registro de los casos y tam-

Introduccién

La Paralisis Cerebral Infantil (PCI) es el término em-
pleado para designar a “los trastornos no progresi-
vos del desarrollo del movimiento o de la postura,

de origen cerebral, producidos por una lesiéon no
progresiva del cerebro en desarrollo (fetal o del lac-
tante) y que causa limitacion en las actividades”. Es
un padecimiento de diversas causas cuya prevalencia
se estima en 2-3 por mil nacidos vivos, y que ocasiona
una importante discapacidad. La PCl no solo se ca-
racteriza por las alteraciones motoras. A menudo se
acomparnia de trastornos perceptivos, cognitivos, de la
comunicacion y de la conducta, de epilepsia y de pro-
blemas musculoesqueléticos secundarios, cuya impor-
tancia ha sido considerada digna de que figuren dentro
de la nueva definicion de la PCI 23,

bién de los avances en los cuidados neonatales.

Las manifestaciones de la PCl dependen de la ex-
tension y localizacion de la lesion cerebral, asi como de
la capacidad del cerebro para adaptarse a la misma*.

En los ultimos anos el prondstico de la PCI ha me-
jorado como consecuencia del tratamiento multimodal.
La esperanza de vida depende de la gravedad de la
afectacion®. En aquellos sin comorbilidad significativa
la expectativa se acerca al de la poblacion general. En
los que tienen tetraplejia, epilepsia refractaria y retraso
mental profundo esté recortada de modo importante.
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De modo que los problemas asociados son determi-
nantes del prondstico y de la calidad de vida del paciente.

Mas del 50% de los ninos con PCI pueden caminar
sin ayuda. 25% no puede caminar. Mas de un tercio
sufren retraso mental, y parecida proporcion presentan
epilepsia. Entre aquellos con inteligencia normal una
buena proporcion sufren trastornos de aprendizaje.

Clasificacion

Tradicionalmente la PCI se ha clasificado segun los
miembros afectos (tetraplejia, hemiplejia, diplgjia). Pero
en la actualidad el objetivo de la clasificacion no es so-
lamente descriptivo, sino también en lo posible que sea
predictiva de las necesidades que tendra el nino que
la padece. Debe asimismo permitir homogeneizar los
casos con objeto de servir para comparar la evolucion
natural y la utilidad de distintos tratamientos. Con estos
objetivos, se recomienda que la clasificacion no se li-
mite a la descripcion anatémica (tetraplgjia, diplejia, he-
miplejia, monoplejia) y del tipo de movimiento anormal
(espastico, distonica, ataxica, hipotonica, mixta), sino
que contemple también otros aspectos y muy especial-
mente su gravedad (clasificacion Gross Motor Function
Classification System, GMFCS)®

No es lo mismo una tetraplejia con posibilidad de
marcha auténoma que una tetraplejia con dependencia
total para todas las actividades de la vida. La clasifica-
cion GMFCS ha permitido conocer la evolucion natural
de la PCI, que es diferente en los distintos niveles de
afectacion, y la utilidad de los tratamientos.

En diversos estudios se clasifican como tetrapléjicas el 40-
45%, como diplgjicas el 17-23%, y hemipléjicas el 20-25%.

En cuanto a la clasificacion de gravedad, la PCI
muestra proporciones variables de cada uno de los
tipos segun distintas series, siendo alrededor del 25-
30% del tipo I, 10 a 15% del nivel Il, 20% del nivel I,
20% del IV'y 20% del nivel V.

Los trastornos del movimiento que se presentan en la
PCl y en otras patologias son un grupo muy diverso de
alteraciones del tono y de la coordinacion motora, que
se clasifican en: hipercinéticos (distonia, atetosis, ba-
lismo, tics, mioclono, tembilor), hipocinéticos (parkinso-
nismo, rigidez, distonia, espasticidad), o ataxicos "&91°

Desde el punto de vista del trastorno del movimiento
predominante, la mayoria de las PCls son espasticas
(80%), el 15% son disténicas o discinéticas, y hay me-
nor proporcion de atéxicas. Sin embargo, gran parte
de las formas espasticas muestran también distonias,
especialmente en los miembros superiores, de modo
que con suma frecuencia varios tipos de trastornos de
movimiento se dan juntos en el nino con PCI.

Etiologia

Hay mlltiples causas prenatales y perinatales de
PCI, y a menudo su origen es multifactorial. Aproxima-
damente el 32% de las PCl son de causa prenatal, el
50% perinatal, el 12% postnatal y el 6% no clasificada.

Hay factores de riesgo bien reconocidos, como la
corioamnionitis que multiplica por 4,7 el riesgo de su-

J&

frir PCI en nifos a término y por 1,9 el riesgo de los ni-
Aos prematuros. La sepsis neonatal aumenta 4 veces
el riesgo de PCI en los nifos pretérmino de muy bajo
peso. La gestacion multiple también es un factor de
riesgo: la prevalencia de PCl es de 2,3 por mil en los
embarazos de un solo feto, de 12,6 en los gemelares y
de 44,8 en los trillizos. El riesgo en los partos multiples
no es tan alto cuando el feto pesa menos de 2500 gr.
La hipoxia periparto es otro de los factores que con-
tribuyen a producir PCI, pero como se ha indicado, €l
riesgo se multiplica en presencia de infeccion.

Las recomendaciones para el diagnéstico son la rea-
lizacion de una historia clinica y examen fisico detalla-
dos y asegurarse (mediante la historia evolutiva) de que
la afectacion no es progresiva''. Esto no siempre es
facil porque algunas enfermedades progresivas 1o son
en tan minimo grado, como ocurre en gran parte de
las paraplejias espasticas progresivas, que simulan in-
cluso durante décadas una paralisis cerebral. Es tras-
cendente la diferenciacion de unas y otras, a veces no
tanto por el tratamiento como por el consejo genético.
Se recomienda la clasificacion topografica de la afecta-
cion motora de la PCl y el estudio de las disfunciones
habitualmente asociadas (epilepsia, alteracion cogni-
tiva, del habla y del lenguaje, sensorial, etc.)

Desde el punto de vista etioldégico se recomienda
realizar una prueba de neuroimagen, siendo la RM la
preferida por su mayor sensibilidad diagndstica. Los
estudios metabdlicos y genéticos se realizaran cuando
la historia clinica o la neuroimagen no aclaren la causa
de la PCl o muestren signos sugerentes de metabolo-
patia o de malformacion con posible causa genética.

Pronédstico

Por definicion, la lesion cerebral es estable, no pro-
gresiva. Sin embargo, conforme avanza la edad la in-
dependencia fisica puede y suele cambiar en la PCI.
En las formas mas leves hay un avance en el desarrollo
de las habilidades motoras, si bien pueden presentarse
deformidades osteomusculares (ver mas adelante).
Las PCls mas graves ven deteriorarse las capacidades
después de los 7 anos de edad >3, La clasificacion de
GMFCS muestra estabilidad a lo largo de la infancia, de
modo que el grado de independencia motora se man-
tiene, salvo en los niveles lll a V que ven deteriorarse su
funcién motora después de conseguir la maxima auto-
nomia a los 6-7 anos. En la adolescencia o edad adulta
temprana un tercio de los que han conseguido la mar-
cha autébnoma la pierden, como consecuencia espe-
cialmente del desarrollo de contracturas articulares y
deformaciones 6seas.

Tratamientos

Dado que la PCl lleva con frecuencia asociadas otras
discapacidades, su tratamiento es mdultiple: cognitivo,
conductual, logopédico, farmacoldgico - de la epilep-
sia, de los trastornos de aprendizaje, atencion y con-
ducta-, oftalmoldgico, otorrinolaringoldgico, y en los
mas severamente afectados, los del nivel V, GMFCS,
también tratamientos digestivo, neumolégico y endo-
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crinolégico, entre otros 141518,

De modo que el tratamiento del trastorno motor es
solo un eslabdn mas de toda la cadena de terapias que
necesita el nifo con parélisis cerebral ™.

Hasta ahora no disponemos de terapia especifica
para las alteraciones cerebrales, y el tratamiento con-
siste en medidas paliativas y en la prevencion de las
complicaciones, que no es Poco.

La espasticidad se define como un incremento del
tono muscular dependiente de la velocidad, asociado a
un reflejo miotatico exagerado’. La espasticidad forma
parte del sindrome de motoneurona superior (SMS). Su
patofisiologia no se conoce con precision, pero afecta
entre otras estructuras, a la via reticuloespinal que nor-
malmente inhibe el tono muscular. La variabilidad de
la sintomatologia que acompana a la espasticidad se
explica por la distinta localizacion de las lesiones, bien
asiente en el cortex cerebral, en la capsula interna, el
tronco cerebral o la médula espinal.

El SMS es complejo y presenta tanto fenédmenos cli-
nicos positivos o de hiperfuncion (hiperreflexia, clono y
espasticidad) como negativos (paralisis y pérdida del
control motor)

La distonia se define como un trastorno hiperciné-
tico del movimiento caracterizado por contracciones
involuntarias, sostenidas o intermitentes, que causan
retorcimiento y movimientos repetidos, posturas anor-
males o ambos &°. Se debe a la contraccion simulta-
nea de musculos agonistas y antagonistas, originada
en disfunciones o lesiones de los ganglios basales. El
tono fluctda entre hipotonia, normotonia e hipertonia,
y las alteraciones surgen o pueden precipitarse o0 em-
peorar por intentos de movimiento o por cambios en el
estado emocional. La distonia disminuye o desaparece
durante el sueno.

LLa espasticidad es el principal trastorno motor de la
PCI, pero hay, como se ha dicho, una variada combi-
nacion de espasticidad, ataxia, distonia y de otras dis-
cinesias.

La espasticidad, a su vez, es la maxima responsa-
ble de la discapacidad para el movimiento del nino con
PCI. Tal discapacidad es permanente pero no estable,
ya que sus repercusiones varian con el crecimiento cor-
poral. Dado que la espasticidad no afecta a todos los
grupos musculares por igual, tiende a producir un des-
equilibrio de fuerzas que, junto a la debilidad, disminuye
el movimiento articular y limita el movimiento del mus-
culo afectado (“trastorno primario”). Con el tiempo,
los tendones y musculos se acortan, los huesos siguen
creciendo y aparecen contracturas irreducibles y defor-
midades osteoarticulares (“trastornos secundarios”).
Todo ello obliga al paciente a compensar las alteracio-
nes con determinadas posturas o movimientos anéma-
los (“trastornos terciarios”). Las consecuencias fina-
les son las contracturas fijas, la dislocacion de las arti-
culaciones y las limitaciones progresivas de movilidad,
las mas graves de las cuales son las de las caderas y
las mas frecuentes las de los pies.

PARALISIS CEREBRAL INFANTIL: TRATAMIENTO CON TOXINA BOTULINICA

Conviene tratar la espasticidad en los primeros es-
tadios ya que los trastornos secundarios son de mas
dificil solucion.

Las opciones terapéuticas son mudltiples ' (farma-
cos, fisioterapia, terapia ocupacional, ayudas ortopé-
dicas, cirugia ortopédica, rizotomia posterior selectiva,
ayudas técnicas para la movilizacion, etc.), cada una de
las cuales tiene su papel en la correccion de diferentes
aspectos (espasticidad, acortamiento, deformidades
oseas, (re)habilitacion de los patrones de movimiento),
pero la mayoria de las veces no consiguen mas que
paliar las repercusiones. Es cuestion de tratar antes de
que el acortamiento progresivo de musculos y tendo-
nes se haga fijo, ya que entonces deben ser otros los
tratamientos. Durante todo el proceso, el nifio con PCI,
gue no solo tiene trastorno motor sino también déficit
del control motor selectivo, necesitara ayuda para me-
jorarlo, es decir, rehabilitacion fisica, o mejor dicho, ha-
bilitacion fisica. Esto explica por qué el tratamiento del
trastorno motor no debe ser Unico, sino un conjunto
de varios que actuan sobre distintos aspectos del pro-
blema (ver la tabla I).

Tabla I.- PCI. Tratamiento del trastorno motor

De Ia espasticidad o distonia:
¢ Farmacoterapia
+ Rizotomia posterior selectiva
+ Fisioterapia

Del acortamiento y fibrosis:
+ Cirugia
+ Ortesis, escayolas

De las deformidades dseas:
+ Cirugia

(Re)Habilitar el control motor:
+ Fisioterapia-T. Ocupacional

Tratamientos farmacolégicos sistémicos

En la espasticidad generalizada estan indicados los
farmacos antiespasticos orales (baclofen, tizanidina,
y en menor medida diazepam ya que puede producir
mas efectos adversos). En la espasticidad grave no
bien resuelta con los farmacos antiespasticos orales
y/0 con toxina botulinica hay que considerar el uso de
la bomba de infusion intratecal de baclofen '8,

Toxina botulinica

La toxina botulinica es el tratamiento que ha ad-
quirido mayor fiabilidad en la espasticidad focal y mul-
tifocal. Se usa en general, asociada al resto de trata-
mientos, especialmente de fisioterapia y ortesis de es-
tiramiento.

Con la TB mejora la evolucion de la PCI espastica,
disminuye la necesidad de cirugias ortopédicas y/o
pueden ser retrasadas.

En la espasticidad focal o multifocal, tanto en la in-
fancia como en el adulto el uso de la toxina botulinica
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(TB) es obligado. Tiene un nivel A de evidencia cientifica
de utilidad, avalada por numerosos estudios de clase
I, lo que ha conducido al Subcomité de Tratamientos y
Tecnologia de la American Academy of Neurology a re-
comendar ofrecer la TB como tratamiento de la espas-
ticidad infantil y de adultos. Este nivel de evidencia no lo
alcanza el resto de los tratamientos de que disponemos
para la espasticidad y para sus consecuencias.

La TB actua interfiriendo en los mecanismos de libe-
racion de vesiculas de acetilcolina en la unién neuromus-
cular'®. De los 7 serotipos que existen, por el momento
sdlo se han comercializado dos: la A (TB-A) y la B (TB-B).

Las dos TB-A comercializadas en Europa desde
hace muchos afios y con amplia experiencia en PCI
(Botox ® y Dysport ®) tienen similares efectos positivos
y pocos efectos adversos. La TB-A recientemente co-
mercializada (Xeomin ® ) no dispone, como es logico,
de datos a largo plazo sobre resultados en la PCI.

La toxina botulinica es el tratamiento que ha adqui-
rido mayor fiabilidad en la espasticidad y en las disto-
nias focales no solo por su eficacia sino también por su
seguridad, tanto en niflos como adultos®°?!, e incluso
en lactantes menores de 2 afos de edad?®.

Eficacia de la TB-A en el tratamiento de la espasticidad

Hay publicaciones con evidencia cientifica de clase |
sobre la eficacia de la TB-A en la espasticidad infantil y
del adulto, tanto en el miembro superior como en el in-
ferior. Casi todos los trabajos han comprobado su efica-
cia en la mejora del estiramiento pasivo y en el rango de
movimiento articular, menor proporcion de ellos han me-
dido beneficios funcionales en la calidad o rapidez de la
marcha o en la funcion voluntaria del miembro superior.

Y las recomendaciones consiguientes son? (Simp-
son et al) que:

1. La TB debe ser ofrecida como tratamiento para
reducir el tono y mejorar la funcion pasiva del adulto
espastico (nivel de recomendacion maximo, nivel A) y

2. debe ser considerada como una opcién para me-
jorar la funcion activa (nivel B).

No hay muchos estudios comparativos de la eficacia
de la TB respecto de otros tratamientos de espastici-
dad, pero un reciente estudio clase | comparativo de la
eficacia de TB y de tizanidina oral en el tratamiento de
la espasticidad focal del miembro superior en el adulto
concluye que la TB es superior y mas segura, por lo que
la recomienda como primera opcién de tratamiento.

Hay numerosa bibliografia avalando la utilidad de la
TB en la espasticidad por PCI. Cuatro estudios clase |
demuestran la mejoria de la marcha tras la inyeccion de
TB en el triceps sural por pie equino. No se ha estable-
cido todavia la dosis 6ptima. El uso de escayolas no se
ha demostrado que suponga un beneficio adicional. La
TB en los isquiotibiales ha mostrado mejora moderada
en la marcha o en la longitud de los musculos en dos
estudios abiertos clase IV. Un estudio clase | ha mos-
trado mejora al inyectar TB en los aductores espasti-
cos, y otro estudio clase | ha mostrado reduccion del

J%

dolor postquirdrgico al alargar los aductores, compa-
rado con placebo.

También hay algunos estudios clase Il mostrando
utilidad de la TB en la espasticidad del miembro supe-
rior en el nifio con PCI.

Como recomendaciones respecto del tratamiento
de la espasticidad infantil, se establecen:

1. La TB debe ser ofrecida como tratamiento del pie
equino varo en nifos con PC (nivel A).

2. Debe ser considerada como una opcion de trata-
miento de la espasticidad de aductores y para prevenir
el dolor en nifios a los que se les interviene de alarga-
miento de aductores (nivel B).

3. Debe ser considerada una opcion de tratamiento
en espasticidad del miembro superior (nivel B).

Otra revision de los tratamientos de la espasticidad
infantil y de adolescentes basada en evidencias cienti-
ficas?* (Delgado et al) concluye del mismo modo, que
la TB tipo A debe ser ofrecida como tratamiento efec-
tivo y generalmente seguro de la espasticidad focal o
segmentaria (hivel A de recomendacion), con mas alta
recomendacion que el resto de tratamientos farmaco-
l6gicos. El diazepam puede contemplarse como trata-
miento de la espasticidad a corto plazo (nivel B) y la
tizanidina tiene un nivel C de recomendacion.

En casos de espasticidad generalizada o multifocal re-
sistente a los tratamientos referidos, esta indicado el uso
de la bomba de infusién continua de baclofen, con niveles
de recomendacion By C (estudios clase Il y lll). Tratamien-
tos poco utilizados son la guemodenervacion con fenol y
la rizotomia posterior selectiva, como se ha indicado.

Pero el tratamiento del trastorno motor no se reduce
a la toxina botulinica. Como ya se ha comentado, ade-
mas de la espasticidad lentamente se van anadiendo
contracturas musculotendinosas que precisaran de es-
tiramientos (tratamiento postural mediante ortesis, o
cirugias en caso necesario), deformidades 6seas (que
precisaran cirugias) y mejorar el insuficiente control mo-
tor selectivo durante todo el proceso rehabilitador (fisio-
terapia y terapia ocupacional).

De modo que para obtener el maximo beneficio del
tratamiento con TB debe no solo ser repetida periodi-
camente la infiltracion al ir cediendo el efecto de la in-
filtracion previa sino que es recomendable combinarlo
con estas otras formas de terapia y ortesis (tabla ).
Son todavia insuficientes las evidencias sobre el papel
que juegan cada una de estas terapias en su combi-
nacion con la TB, posiblemente sea diferente segun la
gravedad de la PCI (niveles | a V del GMFCS) y segun
la edad del paciente. Se recomienda revisar estos as-
pectos en la publicacion de Heinen et al, 2009. En la
ultima década la tendencia es cada vez mas a usar de
la toxina botulinica a nivel muscular multiple y formando
parte de un tratamiento multimodal.

Con esta amplia gama de tratamientos la evolucion
de la PCI experimenta una variable mejoria, en funciéon
de multiples factores, el mas importante de los cuales
es la gravedad de la lesion, pero también la precocidad
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de los tratamientos antes de que aparezcan las com-
plicaciones fijas?52

Se consiguen disminuir las deformidades y la necesi-
dad de cirugias ortopédicas o al menos retrasarlas 272

La TB es también eficaz en el tratamiento de las dis-
tonias focales o multifocales de cualquier causa, y en
particular, de la PCI distonica

También tiene su papel en las distonias generaliza-
das como ayuda de los otros farmacos comentados
cuando el paciente desea mejorar un aspecto focal de
su problema, por ejemplo, la funcién de la mano, o el
pie equino varo por distonia del musculo tibial poste-
rior, o la calidad de vida en distonias generalizadas con
retrocolis u opistétonos que impiden mantener una po-
sicion comoda del paciente y en las que el propio mo-
vimiento anémalo actlia como retroalimentacion y po-
tenciador de la distonia.

Proceso de tratamiento con toxina botulinica en la PCI
Aspectos a considerar antes y durante el tratamiento™:

e Plantear claramente al paciente o a sus padres los
objetivos del tratamiento y que éstos sean realistas, a
fin de evitar falsas esperanzas que puedan quedar frus-
tradas mas adelante: si el objetivo es evitar o retrasar
la cirugia, si esperamos que el paciente consiga andar
con o sin ayuda de aparatos; o si sélo se puede aspirar
a mejorar la adaptacion a sus actividades diarias en la
silla de ruedas 0 a mejorar la higiene.

e Asegurarles que para obtener un beneficio a largo
plazo es necesario reinfiltrar periédicamente.

e Plantear el uso de ayudas ortopédicas para evi-
tar o disminuir el desarrollo de contracturas y prevenir
complicaciones.

e Reevaluar periddicamente los resultados y la con-
veniencia o no de seguir inyectando toxina botulinica.

Indicacién general del tratamiento con toxina botulinica:
Las condiciones precisas para que la toxina bo-
tulinica resulte efectiva son:

e Presencia de contractura dinamica (reducible), no fija.

e Que el trastorno del movimiento dependa primaria-
mente de la espasticidad o distonia de un grupo muscu-
lar y no de la debilidad de los antagonistas en cuyo caso
la TB no tendria objeto, y puede ser contraproducente.

¢ Que la espasticidad/distonia interfiera en la funcién
del miembro o del cuerpo. En el adulto en ocasiones
la espasticidad tiene una funciéon positiva (por ejemplo,
la del cuadriceps, ayudando a mantener la bipedesta-
cion), y entonces no precisa tratamiento. En la infancia
habitualmente interfiere en la funcidn o bien produce un
desequilibrio en el crecimiento corporal, y una deformi-
dad futura, por lo que conviene tratarla casi siempre.

e Que el objetivo sea mejorar un nimero limitado de
grupos musculares. No pueden tratarse simultanea-
mente NuUMerosos grupos musculares por: a) limitacion
de dosis total; y b) dificultad de tolerar el proceso por
dolor. No obstante, la tendencia en los Ultimos anos es

PARALISIS CEREBRAL INFANTIL: TRATAMIENTO CON TOXINA BOTULINICA

tratar con toxina botulinica de forma multifocal en lo posi-
ble, lo que consigue modificar el curso de la enfermedad

e Que se asegure el estiramiento muscular al menos
varias horas diarias mediante fisioterapia, actividad fisica
habitual (por ejemplo, marcha) o mediante ortesis, con el
fin de conseguir el maximo crecimiento muscular.

La maxima mejoria se observa en los sujetos con
posibilidades funcionales que la espasticidad impide
desarrollar. En aquellos cuyo principal problema es la
torpeza motriz y no la espasticidad, la toxina botulinica
presumiblemente no reportara beneficios.

En general, se observa una mejor respuesta en los
pacientes mas jovenes, pero no es la edad el factor li-
mitante, sino la contractura irreducible o la ausencia de
posibilidad funcional voluntaria.

En cuanto al miembro superior, a los nifos de mas
corta edad no es facil estimularlos para que empleen la
mano afectada. Por ello es en éstos cuando estan mas
indicadas las técnicas de uso forzado de la extremidad
(constraint-induced therapy)?°, si bien estas técnicas
de neurorrehabilitacion han mostrado utilidad en todas
las edades en nifos y adultos®.

En los casos sin posibilidades funcionales activas la
indicacion puede ser mejorar las actividades de ves-
tido, higiene, la posicion del miembro en reposo y dis-
minuir el dolor.

Métodos de valoracion de resultados

Es importante controlar estrechamente al paciente,
no solo en los momentos de infiltracion sino en los me-
ses posteriores, con objeto de evaluar los cambios que
van apareciendo, Unica manera de reajustar los trata-
mientos sucesivos a las necesidades del nino. Como
se ha indicado, los efectos de la TB son temporales,
motivo por el que el tratamiento debe repetirse periddi-
camente. Los mejores resultados se consiguen, como
se indica con reinfiltraciones sistematicas evitando que
reaparezca la espasticidad y que el paciente se vea
obligado a cambiar periédicamente el patron de mar-
cha o de movimiento de miembro superior segun se
encuentre con baja o alta espasticidad.

Evaluamos los resultados mediante las escalas cli-
nicas 14,17, 31,32,33,34,35,36,37,38,39,40,41 Hay mU'tltUd de e”aS y
esto, que causa confusion y desasosiego en el que co-
mienza a tratar, tiene su explicacion.

La escala ideal debe demostrar fiabilidad y validez,
pero también debe ser facil y rapida de aplicar, con ob-
jeto de que se pueda utilizar en el trabajo diario. De 1o
contrario, se convierte en instrumento solo aplicable en
investigacion clinica. El problema es que una escala no
es suficiente. Hay diferentes aspectos que medir: efica-
cia global, espasticidad, rango de movimiento articular,
analisis de marcha, funcion global en la vida diaria. To-
davia es mas compleja la medicion de la funcionalidad
del miembro superior, y hay que tener en cuenta que
las caracteristicas funcionales cambian con la posicion
del cuerpo o del miembro, asi como con el movimiento
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y, en el caso de que se anada un componente disto-
nico, también varia la funcion segun el estado psiquico
puntual del paciente.

Es decir, son precisas distintas escalas que cubran
todas las dimensiones de la PCI: estructura y funcion
corporal, actividad del individuo y participacion social.
Pero por otra parte, la evaluacion debe ser suficiente-
mente agil como para poder aplicarla en la practica cli-
nica habitual.

Muy conveniente es el control sistematico con vi-
deofilmacion, método que permite un analisis retrospec-
tivo de los cambios que ocurren tras el tratamiento y de
los que ocurren cuando el tratamiento se suspende.

La medicion de la espasticidad se realiza con la es-
cala de Ashworth, la de uso mas extendido pero cuya
utilidad cada vez esta mas puesta en duda ya que valora
la resistencia al movimiento independientemente de la
velocidad. Mejor medicion proporciona la escala de Tar-
dieu que, al emplear dos velocidades diferentes al explo-
rar el movimiento articular a evaluar (velocidad lenta y ve-
locidad rapida), la diferencia de rango de movimiento en-
tre una y otra indica el grado de espasticidad dinamica.

El andlisis de la funciéon de la marcha también debe
realizarse y hay varias posibilidades, desde la mas
simple como el andlisis observacional en la consulta
(Physician Rating scale, PRS, escala observacional de
la marcha OGS, escala visual de la marcha de Edim-
burgo) hasta la mas compleja que es el analisis com-
putarizado de la marcha.

El andlisis observacional de la marcha en la consulta,
mediante la PRS, OGS o la Edinbourg visual gait analy-
sis scale han mostrado fiabilidad intracbservador, pero
menos fiabilidad interobservador. Parte de la PRS, el
analisis visual del apoyo del pie en el plano sagital, ha
mostrado fiabilidad inter e intraobservador "%,

El andlisis computarizado tridimensional de la mar-
cha proporciona datos sobre la cinética y cinematica
que sin ninguna duda han sido imprescindibles para
comprender los mecanismos de la marcha, sus fases
y los cambios de contraccion de la musculatura impli-
cada y de los angulos articulares en cada momento. El
procedimiento ha mostrado utilidad en algunos estu-
dios, en los que se ha probado que disminuye el nd-
mero de cirugias ortopédicas que se realizaban antes
de aplicar el andlisis de marcha %24, Sin embargo, su
coste, y el consumo de tiempo para cada estudio lo
hacen poco Util en la practica clinica. Pero es sobre
todo la variabilidad de los datos obtenidos en diferen-
tes laboratorios de marcha para un mismo paciente
asi como la variabilidad de las interpretaciones clinicas
sobre las indicaciones del tratamiento a tomar lo que
plantea dudas sobre su eficacia y hace que se man-
tenga abierta todavia la controversia sobre su utilidad.

La medida de la funcién motriz gruesa del miembro
inferior (GMFM) es la mas usada en investigacion sobre
el efecto de diversos tratamientos sobre los miembros
inferiores. En el uso cotidiano tiene menos papel por
ser lenta de aplicar.

Escalas de calidad de vida proporcionan informacion
sobre otros aspectos no valorados por los clinicos.

Las escalas de limitacion de la funciéon global, como
la Medida de la Independencia Funcional (FIM) o la de
Barthel pueden también emplearse, si bien son poco
sensibles a los cambios focales o multifocales espera-
dos con el tratamiento de la TB.

En cuanto a las escalas para valoracion de la funcion
del miembro superior, el tema es todavia mas complejo
6%, Hay diversas disefiadas, de complejidad variable
desde la basica y rapida valoracion de la funcion bimanual
mediante la escala MACS hasta la méas compleja escala
QUEST (Quality of Upper Extremity Skill Test), pasando
por la escala de Melbourne (Melbourne Assessment of
Unilateral Upper Limb Function, MUUL), la escala Assis-
ting Hand Assessment (AHA) y ABILHAND. Una revision
reciente muestra buena correlacion entre ellas, que se
han mostrado fiables. En la revisibn-consenso europeo
sobre el uso de la toxina botulinica en la PCl se encuentra
bibliografia reciente respecto a las escalas '®.

La valoracion por objetivos disefados ad hoc, la
“Goal Attainment Scale” (GAS) %', que fue disefada
originalmente para geriatria en los anos 60, posterior-
mente usada en rehabilitacion cognitiva, dolor o reha-
bilitacion de amputados se esta empleando cada vez
mas en la valoracion de los cambios en la rehabilitacion
fisica. Tiene la ventaja de proporcionar una medida de
las mejoras concretas del paciente ya que se acuerda
previamente al tratamiento la importancia y la dificul-
tad de conseguir el/los objetivo/s propuestos teniendo
en cuenta la situacion del paciente. Es mas sensible a
cambios concretos en las habilidades motoras.

En los Ultimos anos se han publicado numerosos da-
tos sobre la eficacia de los diferentes tratamientos, farma-
cologicos, fisioterapia, terapia ocupacional y quirdrgicos
en |a PC| 25, 42,43,44,45,46,47 ,48 ,49 ,50,51,52, Cuya |eCtUra es esen-
cial para acercarse al tratamiento mas eficiente de la PCl,
que escapan a los objetivos de revision de este trabajo.

Conclusiones

El tratamiento de las secuelas motoras de las lesio-
nes cerebrales es complejo, y hay un consenso gene-
ral de que el mejor resultado se consigue mediante el
efecto sinérgico de terapias fisicas, tratamiento postural
y estiramientos, tratamiento farmacolégico y cirugia or-
topédica. El papel de cada uno de estos elementos va
conociéndose, si bien hay mucho todavia por aclarar
qué modalidades o métodos de cada uno de ellos ofre-
cen mejores resultados, en qué combinaciones y se-
cuencias. Sabemos que los tratamientos a emplear de-
penden de la edad del paciente, del tipo de lesion y de
la gravedad de la mismas asi como de los objetivos que
se plantean. El tratamiento farmacolégico ha demos-
trado mejorar la evolucion de espasticidad y distonia.

La toxina botulinica en la actualidad un tratamiento
ya consolidado de multiples trastornos con exceso de
contraccion motora. Es el tratamiento de eleccion en
los trastornos focales o multifocales, tanto por su efi-
cacia como por su seguridad, y juega un papel menor
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aunque también importante en los generalizados. Las
pruebas cientificas que la avalan son las de mas altas
garantias. Es un tratamiento seguro, siempre que el cli-
nico haya adquirido conocimientos de este farmaco,
de sus preparaciones comerciales y experiencia en el
procedimiento.

Hay todavia mucho por conocer de este tratamiento.
La respuesta varfa considerablemente de unos pacien-
tes a otros incluso para la misma indicacion, posible-
mente buena parte de ella depende del “arte” de la in-
filtracion, asi como de otros factores como dosis total,
dosis por musculo, modo de identificar los musculos,
periodicidad de las infiltraciones, variabilidad de las do-
sis de acuerdo no solo a la espasticidad pasiva sino a
la alteracion del movimiento activo.

En los nifos hacen falta mas estudios respecto de la
evolucion a largo plazo, para determinar el papel de los
diferentes tratamientos en la prevencion de la deformi-
dad vy si la toxina botulinica constituye una modalidad
mas del tratamiento en parte de los ninos o0 una de las
formas basicas de tratamiento de la mayoria de los ni-
Alos con PCI, como opinan las diversas guias de exper-
tos y el autor de este trabajo
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