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Resumen

La espasticidad es un síntoma común que se observa en muchas 
enfermedades neurológicas, y se considera un componente del 
síndrome de la neurona motora superior (UMNS), presentándose 
como la activación involuntaria e intermitente o sostenida de los 
músculos. La espasticidad puede ser muy incapacitante, lo cual 
tiene un impacto significativo en la calidad de vida de los pacientes 
y requiere un manejo preciso con el fin de evitar complicaciones 
y mejorar la función. En este artículo revisa el actual manejo 
farmacológico y no farmacológico de la espasticidad de origen 
cerebral.

Abstract

Spasticity is a common symptom seen in many neurological 
conditions, and it is considered a component of the upper motor 
neuron syndrome (UMNS), presenting as intermittent or sustained 
involuntary activation of muscles. Spasticity can be very disabling, 
which has a significant impact on the patients' quality of life and 
it requires an accurate management in order to avoid further 
complications and improve function. This article reviews the 
current pharmacological and nonpharmacological management 
of cerebral-origin spasticity.
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INTRODUCCIÓN

La espasticidad es un trastorno del movimiento 
caracterizado por el aumento de la resistencia al 
estiramiento muscular pasivo dependiente de 
la velocidad e hiperexcitabilidad de los reflejos 
osteotendinosos 1 con alteración en el control 
sensitivo y motor, presentándose activación 
involuntaria e intermitente de los músculos, 
secundario a una lesión en la neurona motora 
superior (NMS), que puede ocurrir proximal 

a las células del asta anterior; en la médula 
espinal, tronco cerebral, o cerebro2, 3. 

A nivel del Sistema Nervioso Central (SNC),4 
la espasticidad puede estar presente en 
entidades como: la esclerosis múltiple (EM: 
hasta en un 80% de los pacientes) (5), el evento 
cerebrovascular (ECV: que puede variar entre 
el 19 y 37%, alcanzando el 50% después de un 
año del evento) (6), el trauma craneoencefálico 
(TCE: presentándose en aproximadamente 
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el 13%) 7 y la parálisis cerebral (PC: con más 
del 80% de los pacientes) 8. Clínicamente, la 
espasticidad de origen central se manifiesta 
por 9:

Hiperexcitabilidad de vías monosinápticas.
Un rápido aumento de la excitación.

Posturas estereotípicas que involucran 
grupos musculares antigravitatorios: postura 
hemipléjica observada comúnmente en 
pacientes post-ECV consiste en: aducción 
del hombro, pronación del antebrazo y 
codo, muñeca y flexión de los dedos. En los 
miembros inferiores aparece abducción de la 
cadera, extensión de la rodilla, flexión plantar 
del tobillo y pes varus.

Adicionalmente, es frecuente encontrar 
espasticidad asociada a otros síntomas 
descritos como positivos y negativos 
característicos del síndrome NMS 3, 10, que se 
puntualizan en la Tabla 1.

EVALUACIÓN CLÍNICA

Para tomar una conducta terapéutica 
acorde a las necesidades del paciente, es 
crucial identificar la espasticidad sobre otras 
alteraciones que causan aumento del tono, 
cuantificando el grado y el impacto funcional 
de esta. (Tabla 2). 11, 12

De las escalas expuestas previamente, la 
más usada en la práctica clínica es la Escala 
Modificada de Ashworth (Tabla 3). 12, 13

Tabla 1. COMPONENTES DEL SINDROME DE NEURONA MOTORA SUPERIOR

SINTOMAS POSITIVOS SINTOMAS NEGATIVOS

Hiperreflexia Co-contracciones espásticas

Reflejo de estiramiento Debilidad motora

Signo de Babinski Enlentecimiento de los movimientos

Aumento del tono Pérdida de destreza

Clonus Pérdida del control motor selectivo 
(fino)

Distonía espástica -

Tabla 2. CUANTIFICACIÓN Y VALORACIÓN DE LA ESPASTICIDAD
Medidas Neurofisiológicas
Reflejo H.
Reflejo T.
Ondas F.

Incremento del tono
Escala modificada de Ashworth.
Escala Tardeu.
Test Pendulum.
Frecuencia de espasmos
Escala de frecuencia de espasmos.
Medidas de espasticidad focal
Escala de impacto Leeds.
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Tabla 3. ESCALA MODIFICADA DE ASHWORTH
0= No hay aumento del tono muscular

1= Leve incremento del tono muscular. Resistencia mínima al final del arco articular al estirar 
pasivamente el grupo muscular evaluado.

1+= Leve incremento del tono muscular. Resiste a la elongación en menos de la mitad del arco 
articular

2= Incremento mayor del tono. Resiste a la elongación en casi todo el arco articular. 
Extremidad movilizable fácilmente.

3= Considerable incremento del tono. Es difícil la movilización pasiva de la extremidad
4= Hipertonía de las extremidades en flexión o en extensión (abducción o aducción)

Además debe valorarse la presencia de: rigidez, 
clonus, co-contracciones, Distonía espástica, 
disminución del arco de movimiento pasivo, 
posturas anormales y deformidad en las 
extremidades. Así como considerar los factores 
agravantes (ulceras por presión, infecciones, 
constipación, diarrea, retención urinaria, 
trombosis venosa profunda) que modifican el 
grado de espasticidad. 14

MANEJO DE LA ESPASTICIDAD

El objetivo principal del manejo de la 
espasticidad consiste en disminuir la 
probabilidad de aparición de complicaciones 
y optimizar la calidad de vida al brindar 
comodidad, mejoría de la postura, facilitando 
el cuidado y activando la funcionalidad. Para 
alcanzar las metas terapéuticas se pueden 
utilizar métodos conservadores, medicamentos 
o intervenciones quirúrgicas.

TERAPIA NO FARMACOLÓGICA

La educación del paciente y su cuidador es el 
centro del plan terapéutico. Por lo tanto, los 
implicados deben conocer de la enfermedad, 
sus características, reconocer los factores 
agravante y las acciones que mejoran su 
condición.

Evitar noxas: Las ulceras de presión, 
contracturas, infecciones del tracto urinario, 

la trombosis venosa profunda, la impactación 
fecal, la sepsis y las fracturas; deben tratarse 
en el manejo inicial de la espasticidad

Cuidar la posición: Es fundamental para evitar 
la aparición complicaciones por noxas, además 
de que una mala posición acelera la aparición 
de contracturas, dolor y empeoramiento de la 
espasticidad. 15

Estiramiento: Se recomienda la terapia física y 
ocupacional orientada a realizar el estiramiento 
muscular en aras de preservar la integridad de 
las estructuras musculoesqueléticas, debido 
a que la inmovilización puede ocasionar 
acortamiento de las fibras, promover la 
atrofia y predisponer a la extremidad a las 
contracturas. 16 Las únicas condiciones bajo las 
que el ejercicio se considera inadecuado son: 
osteoporosis, alteraciones en la coagulación, 
rango de limitación severa y el postoperatorio 
inmediato.17 

Medios físicos: Traen beneficios como terapia 
local y que se potencian en compañía de otras 
estrategias de manejo como el ejercicio o 
el estiramiento.18 Se conoce que los medios 
físicos modulan las propiedades visco-elásticas 
del musculo, los tendones y disminuyen la 
sensibilidad del receptor (crioterapia 19, 20, 
ultrasonido21, inducir plasticidad o activar 
entradas nociceptivas mediante la estimulación 
eléctrica22. 

Manejo de Espasticidad por Lesiones del Sistema Nervioso Central



Revista Navarra Médica Volumen 2/ Número 2     junio - Diciembre 2016

57

TERAPIA FARMACOLÓGICA

Dentro del tratamiento farmacológico se 
encuentran dos modalidades:

Medicamentos orales: Clásicamente se ha 
utilizado las benzodiacepinas, la tizanidina, el 
baclofeno, el dantroleno y los anticonvulsivantes 
de última generación (aunque estos se usan 
sólo como coadyuvantes en el tratamiento de 
dolor por espasticidad post-ictal). 23

Benzodiazepinas: El diazepam ha sido el 
medicamento de esta categoría más usado. 
Le sigue el clonazepam y ketazolam. El 
efecto neto es la reducción de los reflejos 
monosinapticos y polisinacticos junto al 
incremento de la inhibición presináptica.(24) 
Lo que ha demostrado un mejoramiento de 
los espasmos y la Hiperreflexia. Se utiliza una 
dosis inicial de diazepam de 2 a 5mg antes de 
dormir, con una titulación gradual de máximo 
60mg/día para adultos. Los efectos adversos 
que pueden presentarse son somnolencia, 
adicción, síndrome de abstinencia, perdida 
coordinación, fatiga y depresión del SNC. Se 
recomienda su uso en esclerosis múltiple, 25-27 
parálisis cerebral en niños28 pero no en TCE por 
sus efectos cognitivos. 29

Baclofeno: Es un inhibidor de las vías 
monosinapticas y polisinapticas. Se utilizan 
dosis hasta de 80mg día dividas en 3 o 4. 
Efectos adversos: sedación, confusión, mareo 
y debilidad. Su uso en EM es controvertido30, 
mientras en TCE ha mostrado un efecto 
positivo31.

Tizanidina: Bloquea la liberación de 
aminoácidos excitatorios como el glutamato y 
asparato, además, facilita la inhibición por el 
neurotransmisor glicina. Dosis hasta de 36mg 
dividida en 3 o 4 tomas, causa efectos adversos 
similares a los expuestos previamente. 32

Medicamentos inyectados: Fenol, toxina 
botulínica A.

Fenol: A una concentración > 3 % o de 50%. 
Neurolisis. Causan efectos locales: dolor local, 
debilidad, disestesia, inflamación. General: 
depresión del SNC, convulsiones y compromiso 
cardiovascular. 33-35

Toxina Botulínica A: Inyecciones 
intramusculares, cuyas dosis dependen del 
tamaño del musculo inyectado, la severidad 
de la espasticidad y los objetivos terapéuticos. 
A nivel local puede generar debilidad, atrofia 
muscular; a nivel sistémico puede ocasionar 
nauseas, fatiga. Ha demostrado beneficios 
tanto en adultos como en niños y hay una 
mejor respuesta si se utiliza en conjunto 
con otras estrategias terapéuticas como la 
electroestimulación. 36-38

INTERVENCIONES QUIRÚRGICAS 

Uso intratecal de baclofeno, morfina y 
clonidina. De los anteriores el baclofeno es el 
de mayor uso en estudios clínicos, se propone 
la administración intratecal continua mediante 
una bomba de infusión programada mediante 
un catéter puede ocasionar debilidad, fistula 
de líquido cefalorraquídeo. La adecuada 
terapia con baclofeno intratecal ha dado 
beneficios a los pacientes con espasticidad 
por parálisis cerebral. Su ventaja es que es 
reversible y graduable. Su desventaja es que 
no es recomendable en casos de espasticidad 
asimétrica39. Finalmente, desde la ortopedia 
y la neurocirugía puede considerarse la 
rizotomia dorsal selectiva que ha demostrado 
mejores resultados a comparación con el 
baclofeno intratecal, a saber: mejoramiento de 
la espasticidad, rango de movimiento y función 
en miembros inferiores 40.
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CONCLUSIÓN

El manejo de la espasticidad ha demostrado 
un mayor rendimiento cuando se fundamenta 
en estrategias combinadas, sin embargo es 
importante tener en cuenta el mecanismo 
fisiopatológico de la lesión causante de la 
espasticidad de origen central para ofrecer la 
terapia más adecuada. En la literatura persisten 
controversias sobre el costo/beneficio y la 
efectividad del uso de la electroestimulación, 
el cannabis, la toxina botulínica tipo A y las 
intervenciones quirúrgicas con baclofen, 
morfina y clonidina intratecal, pese a que han 
dado apertura a un nuevo arsenal terapéutico; 
por lo que se hace necesario estudiar la clínica 
de cada paciente y evaluar su evolución según 
su idiosincrasia.
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