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Prefacio

Al escribir la primera edicion de este libro intenté cubrir una
necesidad que creia que existia, la de un libro sobre el uso de
agentes fisicos en rehabilitacion que incluyera la envergadura y
profundidad de este material de una manera accesible, sistematica
y facilmente comprensible. Confeccioné un texto que guiara al
lector desde los fundamentos cientificos y fisiologicos basicos
que subyacen en la aplicacion de los agentes fisicos hasta la inves-
tigacion en la que se evaltian sus aplicaciones clinicas y, a conti-
nuacion, los detalles practicos sobre la eleccion y aplicaciéon de un
agente fisico concreto para conseguir los méximos beneficios para
el paciente. El entusiasmo con el que se recibieron las ediciones
previas de este libro, con los cumplidos de los lectores, la adop-
cién de numerosos programas educativos y la adquisiciéon por
parte de numerosos médicos, educadores y estudiantes, demuestra
que dicha necesidad existia y que se satisfizo.

En todas las ediciones posteriores he tratado de mantener lo
mejor de las anteriores, acercando también al lector la informacién
mas novedosa y actualizada, clarificando aun mds el material
presentado y mejorando la accesibilidad a la informacién. Cada
edicién de este libro proporciona guias de consulta rapida para
aplicar con seguridad todos los agentes fisicos, asi como los fun-
damentos cientificos esenciales y la base de pruebas para elegir y
aplicar intervenciones con agentes fisicos de una manera segura
y eficaz. Los estudios experimentales han aumentado en cantidad y
en calidad, por lo que este texto ha adquirido ain mds importancia
para la toma de decisiones clinicas. Para seguir con el ritmo de
la investigacion, los desarrollos mas novedosos en el campo de la
rehabilitacion y los avances tecnoldgicos en la difusion de la in-
formacion, he aiadido una serie de caracteristicas novedosas a
esta edicion.

Las novedades mds importantes de esta edicion de Agentes
fisicos en rehabilitacién son una estrategia actualizada para pre-
sentar y acceder a las evidencias actuales y la adicion de un capitulo
sobre biorretroalimentacion EMG (cap. 15).

En ediciones anteriores he intentado resumir y ofrecer toda
la bibliografia sobre las evidencias cientificas relativas al uso de
los agentes fisicos en rehabilitacién. El crecimiento exponencial
de los estudios y las publicaciones ha hecho imposible acometer
esta labor, que, por otra parte, resultaria poco manejable para el
lector. También se ha vuelto innecesaria gracias al mayor acce-
so a la informacion y al aumento de los métodos de busqueda
disponibles para los médicos. Por tanto, en esta edicién me he
centrado en los estudios de mayor prestigio y calidad, asi como
en guiar a los lectores en su busqueda de evidencias especificas
relacionadas con pacientes concretos. El apartado dedicado a
la practica basada en la evidencia del capitulo 2 se ha ampliado
para poder explicar mejor como se puede evaluar la calidad de
un estudio y como realizar bisquedas pertinentes mediante el
esquema PICO (paciente, intervencion, comparacion, resultado).

Asimismo, en todos los capitulos dedicados a agentes fisicos se
presenta un resumen y la bibliografia de las revisiones sisteméticas
y metaanalisis mds recientes, asi como de los ensayos clinicos alea-
torizados a gran escala realizados con posterioridad. Los estudios
de casos clinicos también cuentan con ejemplos de estrategias de
basqueda en Medline mediante el esquema PICO, junto con enla-
ces directos a los resultados (disponible en el ebook), asi como con
resimenes de los principales estudios y revisiones, que muestran
al lector como buscar los datos mds actualizados relativos a las
manifestaciones de un paciente especifico.

Se ha afiadido un nuevo capitulo sobre biorretroalimentacion
EMG (cap. 15) en respuesta a los comentarios y peticiones de
profesores y lectores del libro. La biorretroalimentacion EMG,
que consiste en el uso de un dispositivo para detectar la actividad
eléctrica de los musculos y asi ofrecer a los pacientes una retro-
alimentacion sobre la cantidad y temporalizacién de la actividad
muscular, se incluye hoy en dia en la mayoria de los cursos sobre
agentes fisicos. Este capitulo tiene la misma estructura que los
demas capitulos del libro y se centra en el uso de la biorretroali-
mentacion EMG para la facilitacion, la inhibicion y la coordina-
cion neuromusculares. Estoy segura de que es lo bastante claro
para el lector y que respondera a sus necesidades de un resumen
actualizado y exhaustivo del uso de la biorretroalimentacion EMG
en rehabilitacion.

Ademas de los cambios mds importantes, también se han
introducido en el texto pequefas modificaciones, aunque igual-
mente relevantes. También se han conservado los recursos elec-
tronicos adicionales, disponibles en el sitio web Evolve (http://
evolve.elsevier.com/Cameron/Physical). Entre estos recursos se
incluyen los diagramas PICO correspondientes a los estudios de
casos clinicos de cada capitulo, asi como enlaces directos a las
estrategias de busqueda en PubMed y a sus resultados, preguntas
de repaso de cada capitulo, la bibliografia de cada capitulo con
enlaces a Medline y el Manual de estimulacion eléctrica, ultrasoni-
do y luz ldser, que se puede imprimir y utilizar como guia réapida
de consulta clinica.

Ademas, también se ha actualizado todo el libro con apuntes
clinicos mds sistemadticos, un aspecto modernizado y algunas
ilustraciones nuevas. Algunos capitulos se han sometido a una
revisién a mayor escala. Asi, los capitulos dedicados a la infla-
macién y reparacion de tejidos (cap. 3) y al dolor (cap. 4) se han
revisado a fondo con el fin de reflejar los cambios derivados de
los conocimientos actuales. Los capitulos dedicados a la electro-
estimulacion (caps. 11 a 14) también se han sometido a una revisién
exhaustiva para mejorar su claridad. Al capitulo dedicado a la
traccion (cap. 19) se ha anadido informacion sobre un dispositivo
de reciente disefio para la traccion mecanica de la cadera.

Bienvenidos a la quinta edicion de Agentes fisicos en rehabili-
tacion.
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Introduccioén a los agentes fisicos

Fisiologia de los
agentes fisicos

ESQUEMA DEL CAPITULO

Coémo usar este libro
¢Qué son los agentes fisicos?
Categorias de agentes fisicos
Agentes térmicos
Agentes mecanicos
Agentes electromagnéticos
Efectos de los agentes fisicos
Inflamacién y curacion
Dolor
Extensibilidad del colageno y restricciones de la movilidad
Tono muscular
Contraindicaciones y precauciones generales para el uso
de los agentes fisicos
Embarazo
Neoplasias malignas
Marcapasos u otro dispositivo electronico implantado
Alteraciones de la sensibilidad y de la funcién mental
Evaluacion y planificacion del uso de agentes fisicos
Eleccion de un agente fisico
Aspectos que hay que considerar en la seleccion de agentes fisicos
Utilizacion de los agentes fisicos combinados entre si o con otras
intervenciones
Documentacion
Repaso del capitulo
Glosario
Bibliografia

Coémo usar este libro

Este libro esta pensado fundamentalmente para servir como libro
de texto para aquellos alumnos que estén aprendiendo a utilizar
los agentes fisicos en rehabilitacién. Pretende dar respuesta a las
necesidades de los alumnos interesados en aprender la teoria y
la préctica de la aplicacion de los agentes fisicos y ayudar a los
profesionales que ejercen la rehabilitacion a revisar y actualizar
sus conocimientos. Este libro describe los efectos de los agentes
fisicos, aporta pautas sobre cuando y como se pueden aplicar los
agentes fisicos de forma mds eficaz y segura y cuando debe evitarse
su uso, y describe cudles son los resultados que se pueden esperar
de la integracion de los agentes fisicos dentro de un programa de
rehabilitacion. El libro abarca la teoria sobre la que se basa la
aplicacion de cada uno de los agentes y los procesos fisioldgicos
sobre los que actua cada agente, las investigaciones realizadas so-
bre sus efectos y los fundamentos de las recomendaciones sobre
el tratamiento. En los capitulos se incluyen casos practicos con
ejemplos de las estrategias de busqueda online en PubMed utili-
zadas para identificar los datos pertinentes, con enlaces activos a
MEDLINE en la version electronica del libro.

Después de leer este libro, el lector debera ser capaz de inte-
grar los agentes fisicos idoneos y los parametros de intervencién

© 2019. Elsevier Espafia, S.L.U. Reservados todos los derechos

dentro de un programa de rehabilitacion completo para contribuir
a obtener los resultados éptimos del tratamiento. El lector tam-
bién adquirird la seguridad suficiente para estructurar de forma
independiente estrategias de busqueda para localizar la biblio-
grafia apropiada en PubMed, un buscador de acceso gratuito y
continuamente actualizado que permite acceder a MEDLINE, una
base de datos de bibliografia biomédica y de ciencias de la salud
mantenida por la National Library of Medicine de Estados Unidos.

Las recomendaciones que aparecen en este libro referentes
a la utilizacién clinica de los agentes fisicos integran conceptos
procedentes de diferentes fuentes, como la version 3.0 de la Guide
to Physical Therapist Practice (Guia 3.0) de la American Physical
Therapy Association'. La Guia 3.0, un modelo normativo para la
practica profesional de la fisioterapia, incluye las pautas que hay
que seguir en la evaluacion de la calidad, en la conducta profe-
sional, en la practica basada en la evidencia y en la aplicacion del
modelo de la Clasificacién Internacional del Funcionamiento, de
la Discapacidad y de la Salud (CIF) de la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS). La Guia 3.0 es muy utilizada entre los fisioterapeutas
y los auxiliares de fisioterapia. En este libro se presta especial aten-
cion a los principios de la préctica basada en la evidencia y a los
componentes del modelo CIF al seleccionar y aplicar los agentes
fisicos. La CIF se utiliza para considerar y describir los efectos en el
paciente de la utilizacion de los agentes fisicos, haciendo hincapié
en los componentes del modelo asistencial del paciente/cliente del
fisioterapeuta. Este modelo fue desarrollado en 2001 como una
forma de abordar la descripcion funcional de las capacidades y
diferencias funcionales y ha sido adoptado de forma generalizada,
especialmente entre los profesionales de la rehabilitacion’. Las
recomendaciones especificas presentadas en este libro proceden de
las mejores evidencias disponibles acerca de los efectos fisiologicos
y de los resultados clinicos obtenidos con los agentes fisicos, y se
facilitan las estrategias de busqueda utilizadas para localizar estos
datos. El libro esta dividido en seis partes:

Parte 1. Introduccion a los agentes fisicos: incluye este capitulo de
introduccion, seguido de un capitulo en el que se presentan los
efectos fisioldgicos de los agentes fisicos y su uso clinico por
diversos profesionales.

Parte II. Patologia y problemas de los pacientes: comienza con un
capitulo sobre la inflamacion y la reparacion de tejidos, seguido
de capitulos dedicados al dolor, las alteraciones del tono mus-
cular y las restricciones de la movilidad.

Parte I1I. Agentes térmicos: aborda los agentes térmicos, incluyendo
el frio y el calor superficiales, los ultrasonidos y la diatermia.

Parte IV. Corrientes eléctricas: comienza con un capitulo que
describe las propiedades fisicas de las corrientes eléctricas. A
este le siguen capitulos sobre el uso de la estimulacion eléc-
trica (EE) para la contraccion muscular, el control del dolor
y la curacion de los tejidos, y un nuevo capitulo sobre la bio-
rretroalimentacion electromiografica (EMG).
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Parte V. Agentes electromagnéticos: aborda los laseres, la luz y la
terapia ultravioleta (UV).

Parte VI. Agentes mecdnicos: estudia la hidroterapia, la traccién y
la compresion.

Ellibro se complementa con una pagina web con materiales adi-
cionales (en inglés). Todos los lectores pueden acceder a las tablas
que aparecen en las partes IT a VI del libro, en las que se ofrecen
ejemplos de bisquedas en MEDLINE para identificar las evidencias
pertinentes, lo que constituye una importante aportacion a la pagina
web en esta edicion. El Electrical Stimulation, Ultrasound, and Laser
Light Handbook, los enlaces a PubMed de todas las referencias
bibliograficas, y las preguntas de autoevaluacion siguen estando
disponibles en la web.

¢ Qué son los agentes fisicos?

Los agentes fisicos son la energia ylos materiales aplicados alos pacien-
tes para ayudar en su rehabilitacion. Entre los agentes fisicos se inclu-
yen calor, frio, agua, presion, sonido, radiacién electromagnética y
corrientes eléctricas. Se puede utilizar el término agente fisico para
describir la energia de tipo general, como, por ejemplo, la radiacion
electromagnética o el sonido; un rango especifico dentro del tipo
general, como la radiacion ultravioleta (UV) o el ultrasonido; y
los propios medios para aplicar la energfa, como una lampara UV o
un transductor de ultrasonido. También se utilizan con frecuencia
los términos modalidad fisica, agente biofisico, modalidad de
agente fisico, agente electrofisico y modalidad en lugar del térmi-
no agente fisico, y en este libro se utilizan indistintamente.

Apunte clinico

Los agentes fisicos son la energia y los materiales aplicados
a los pacientes para ayudar en su rehabilitacion. Entre los
agentes fisicos se incluyen calor, frio, agua, presion, sonido,
radiacidn electromagnética y corrientes eléctricas.

Categorias de agentes fisicos

Los agentes fisicos se pueden categorizar como térmicos, meca-
nicos o electromagnéticos (tabla 1.1). Los agentes térmicos
comprenden agentes de calentamiento superficial, agentes de
calentamiento profundo y agentes de enfriamiento superficial.
Los agentes mecanicos incluyen traccion, compresion, agua

Categorias de agentes fisicos

Térmicos Agentes de calentamiento  Ultrasonido,
profundo diatermia
Agentes de calentamiento  Bolsa caliente
superficial
Agentes de enfriamiento  Bolsa de hielo
Mecanicos Traccion Traccion mecanica
Compresion Vendaje elastico,
medias
Agua Piscina de chorros
Sonido Ultrasonido
Electromagnéticos Campos Ultravioleta, laser
electromagnéticos

Corrientes eléctricas TENS

TENS, estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea.

y sonido. Los agentes electromagnéticos comprenden campos
electromagnéticos y corrientes eléctricas. Algunos agentes fisicos
se pueden incluir en mas de una categoria. El agua y el ultrasonido,
por ejemplo, pueden tener efectos mecanicos y térmicos.

AGENTES TERMICOS

Los agentes térmicos transfieren energia al paciente para aumen-
tar o disminuir la temperatura del tejido. Algunos ejemplos son
bolsas de calor, bolsas de hielo, ultrasonido, piscina de chorros
y diatermia. La crioterapia es la aplicacion terapéutica de frio,
mientras que la termoterapia es la aplicacion terapéutica de calor.
Dependiendo del agente térmico y de la parte del cuerpo sobre la
que se aplica, los cambios de temperatura pueden ser superficiales
o profundos y pueden afectar a un tipo de tejido mas que a otro.
Por ejemplo, una bolsa caliente produce el mayor aumento de
temperatura en los tejidos superficiales con una alta conductividad
térmica situados directamente debajo de la bolsa. Por el contrario,
el ultrasonido causa una elevacién de la temperatura en los tejidos
mas profundos y genera mds calor en los tejidos que tienen unos
coeficientes de absorcion de ultrasonidos mas elevados, como el
tendon y el hueso. La diatermia, que consiste en aplicar energia
electromagnética por onda corta o microondas, calienta los tejidos
profundos que presentan una conductividad eléctrica elevada.
La termoterapia se utiliza para aumentar el flujo sanguineo, la
tasa metabolica y la extensibilidad de los tejidos blandos o para
disminuir el dolor. La crioterapia se aplica para disminuir el flujo
sanguineo, la tasa metabolica o el dolor. En el capitulo 8 se incluye
una explicacion completa y detallada de los principios en los que
se basan los procesos de transferencia del calor, los métodos de
transferencia del calor utilizados en rehabilitacion y los efectos,
indicaciones y contraindicaciones para la aplicacion de agentes
de enfriamiento y calentamiento superficial. En la seccién sobre
las aplicaciones térmicas de los ultrasonidos del capitulo 9 y en la
seccion sobre diatermia del capitulo 10 se abordan los principios y
la préctica de la utilizacién de agentes de calentamiento profundo.
El ultrasonido es un agente fisico que tiene efectos térmicos y
no térmicos. El ultrasonido se define como un sonido con una fre-
cuencia superior a 20.000 ciclos/segundo, demasiado elevada para
que pueda percibirla el oido humano. El ultrasonido es una forma
de energia mecanica compuesta de ondas alternantes de com-
presién y rarefaccion. Los efectos térmicos, incluyendo el aumento
de temperatura de los tejidos, tanto superficiales como profundos,
se producen por ondas ultrasdnicas continuas de la suficiente
intensidad, mientras que los efectos no térmicos se producen
tanto por ultrasonido continuo como por ultrasonido pulsatil.
El ultrasonido continuo se utiliza para calentar tejidos profundos
con el fin de aumentar el flujo de sangre, la tasa metabolica y la
extensibilidad de los tejidos blandos. El ultrasonido pulsatil se
utiliza para facilitar la curacion de los tejidos o para favorecer la
penetracion transdérmica de los firmacos mediante mecanismos
no térmicos. En el capitulo 9 se facilita mas informacion sobre
aspectos tedricos y practicos de la utilizacion del ultrasonido.

AGENTES MECANICOS

Los agentes mecanicos consisten en la aplicacion de fuerza para
aumentar o disminuir la presion sobre el cuerpo del paciente.
Algunos ejemplos de agentes mecanicos son el agua, la traccion,
la compresion y el sonido. El agua puede proporcionar resis-
tencia, presién hidrostatica y flotabilidad para la realizacion de
un ejercicio, o puede aplicar presion para limpiar heridas. La
traccion disminuye la presion entre las estructuras, mientras que
la compresion aumenta la presion sobre y entre estructuras. E1
ultrasonido ya se explicé en la seccién anterior.

El uso terapéutico del agua se denomina hidroterapia. El agua
se puede usar con o sin inmersion. La inmersion en agua aumenta
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la presion alrededor del drea corporal sumergida, proporciona flo-
tabilidad y, si hay diferencia de temperatura entre el drea sumergida
y el agua, se produce transferencia de calor a/desde esa area. El
movimiento del agua produce presion local, que puede usarse como
resistencia para la realizacion de un ejercicio cuando se sumerge una
zona del cuerpo y para limpiar o desbridar heridas abiertas con o sin
inmersion. En el capitulo 18 se puede encontrar mas informacion
sobre aspectos tedricos y practicos de la hidroterapia.

La traccion se utiliza en la mayoria de los casos para aliviar la
presion sobre estructuras como nervios o articulaciones que pro-
duce dolor u otros cambios sensitivos o inflamacion. La traccion
puede reducir la sensacion de dolor y prevenir o reducir el dafio
o la inflamacidn de las estructuras comprimidas. Los efectos de
disminucion de la presion provocados por la traccién pueden ser
temporales o permanentes, segtin la naturaleza de la patologia
subyacente y la fuerza, la duracién y los medios utilizados para
aplicar la traccién. En el capitulo 19 se puede encontrar mas
informacion sobre aspectos tedricos y practicos de la aplicacion
de fuerzas de traccién.

La compresidn se utiliza para contrarrestar la presion de un
liquido y controlar o revertir el edema. Se pueden variar la fuerza,
la duracion y los medios utilizados para la aplicacion de la com-
presion con el fin de controlar la magnitud del efecto y ajustarse
a las necesidades de cada paciente. En el capitulo 20 se puede
encontrar mas informacion sobre aspectos tedricos y practicos
de la aplicacion de fuerzas de compresion.

AGENTES ELECTROMAGNETICOS

Los agentes electromagnéticos aplican energia en forma de radia-
cién electromagnética o de corriente eléctrica. Algunos ejemplos
de agentes electromagnéticos son la radiacién UV, la radiacién
infrarroja (IR), el laser, la diatermia y la corriente eléctrica. La
variacion de la frecuencia y la intensidad de la radiacion elec-
tromagnética provoca cambios en los efectos causados y en el
grado de penetracion. Los rayos UV, por ejemplo, que tienen una
frecuencia de 7,5 X 10" a 10" ciclos/segundo (hertzios [Hz]), pro-
ducen eritema y enrojecimiento de la piel, pero no producen calor,
mientras que la radiacion IR, que tiene una frecuencia de entre 10"
y 10" Hz, produce calor solo en los tejidos superficiales. El ldser
es una radiacion electromagnética monocromatica, coherente y
direccional que esta generalmente en el rango de la luz visible o
de la radiacion IR. La diatermia de onda corta continua, que tiene
una frecuencia de entre 10° y 10° Hz, produce calor tanto en los
tejidos superficiales como en los profundos. Cuando la diatermia
de onda corta es de tipo pulsatil (diatermia de onda corta pulsatil
[DOCP]) con el fin de que la intensidad media de energia sea baja,
no produce calor. Esta intervencion se conoce actualmente como
terapia no térmica con onda corta (TOC). Se piensa que la TOC
modifica la permeabilidad de la membrana y la funcién celular
mediante mecanismos no térmicos, controlando asi el dolor y el
edema. Se cree que estos agentes facilitan la curacion a través de
sus efectos bioestimulantes sobre las células. En el capitulo 16
se puede encontrar mas informacion sobre aspectos tedricos y
practicos de la aplicacion de radiacion electromagnética, ldseres
y otras formas de luz. Los capitulos 17 y 10 tratan sobre radiacién
UV y diatermia, respectivamente.

La electroestimulacion (EE) consiste en la utilizacion de
corriente eléctrica para inducir una contraccién muscular (EE a
nivel motor) y cambios sensoriales (EE a nivel sensorial), reducir
el edema o acelerar la curacion de los tejidos. Los efectos y las apli-
caciones clinicas de las corrientes eléctricas varian en funcion de
la forma de la onda, la intensidad, la duracién y la direccién del
flujo de corriente y en funcion también del tipo de tejido sobre el
que se aplica la corriente. Las corrientes eléctricas aplicadas con
la suficiente intensidad y duracién pueden despolarizar nervios,
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causando respuestas motoras o sensoriales que pueden utilizarse
para controlar el dolor o aumentar la fuerza y el control muscular.
Las corrientes eléctricas aplicadas en la direccién de flujo adecua-
da pueden repeler o atraer particulas cargadas eléctricamente y
alterar la permeabilidad de la membrana celular para controlar
la formacion de edema, favorecer la curacion tisular y facilitar la
penetracion transdérmica de firmacos. Las contracciones mus-
culares se asocian a cambios en la actividad idnica. Esta actividad
puede detectarse mediante electrodos EMG colocados sobre la
piel y puede ejercer una retroalimentacién sobre el paciente para
estimular o inhibir la actividad muscular. En la parte IV se puede
encontrar mas informacion sobre aspectos tedricos y practicos de
la aplicacion de corriente eléctrica y la biorretroalimentacion EMG.

Efectos de los agentes fisicos

La aplicacion de los agentes fisicos principalmente reduce la infla-
macidn del tejido, acelera la curacién del tejido, alivia el dolor,
altera la extensibilidad del coldgeno o modifica el tono muscular.
En los siguientes apartados se realiza un breve repaso de estos
procesos; en los capitulos 3 a 6 se da una explicaciéon mas deta-
llada. Aqui se incluye una breve descripcion de los agentes fisicos
que modifican cada uno de estos procesos, y los capitulos de las
partes III a VI abarcan en detalle cada uno de los agentes fisicos.

Apunte clinico

La aplicacion de los agentes fisicos principalmente reduce
la inflamacién del tejido, acelera la curacién del tejido, alivia
el dolor, altera la extensibilidad del colageno o modifica el
tono muscular.

INFLAMACION Y CURACION

Cuando el tejido se lesiona, normalmente responde de manera
predecible. La inflamacidn es la primera fase de la recuperacion,
seguida de las fases de proliferacién y maduracion. La modifica-
cion de estos procesos de curacion puede acelerar la rehabilitacion
y reducir los efectos adversos, como inflamacion prolongada, dolor
y desuso. Esto, a su vez, da lugar a una mejora de la capacidad
funcional del paciente y hace que se alcancen mds rdpidamente
los objetivos terapéuticos.

Los agentes térmicos modifican la inflamacion y la curacion al
alterar las tasas de flujo sanguineo y de las reacciones quimicas;
los agentes mecdnicos controlan la movilidad y alteran el flujo de
liquidos, y los agentes electromagnéticos alteran la funcién celular,
particularmente la permeabilidad y el transporte en la membrana.
Muchos agentes fisicos afectan a la inflamacién y la curacién vy,
utilizados adecuadamente, pueden acelerar el proceso, limitar las
consecuencias adversas del proceso de curacion y optimizar el
resultado final (tabla 1.2). Sin embargo, cuando se hace una mala
eleccion o se utilizan mal, los agentes fisicos pueden perjudicar e
incluso impedir la curacién completa.

Durante la fase inflamatoria de la curacion, que normalmente
dura de 1 a 6 dias, llegan al drea danada las células que retiran
desechos y limitan el sangrado. La fase inflamatoria se caracteriza
por calor, hinchazon, dolor, enrojecimiento y pérdida de funcién.
Cuanto antes se complete y resuelva esta fase, mas rapidamente se
producira la curacién y menor sera la probabilidad de destruccion
articular, excesivo dolor, hinchazon, debilidad, inmovilizaciéon y
pérdida de la movilidad. Los agentes fisicos ayudan durante la
fase inflamatoria al reducir el flujo de sangre, el dolor y la tasa de
actividad enzimatica, controlando la movilidad y promoviendo la
progresion hacia la fase de proliferacion de la curacion.

Durante la fase de proliferacion, que empieza normalmente en
los 3 primeros dias después de la lesion y dura aproximadamente
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Agentes fisicos para favorecer la curacion de los tejidos

Lesion inicial Prevenir una lesion mayor

0 el sangrado

Limpiar la herida abierta

Inflamacion crénica Prevenir/disminuir la rigidez articular

Controlar el dolor

Aumentar la circulacion

Progresar a la fase de proliferacion

Remodelado Recuperar o mantener la fuerza

Recuperar o mantener la flexibilidad
Controlar la formacién de tejido
cicatricial

Compresion estatica, crioterapia

Hidroterapia (con o sin inmersion)
Termoterapia

EE a nivel motor

Piscina de chorros

Fluidoterapia

Termoterapia

EE

Laser

Termoterapia

EE

Compresion

Hidroterapia (inmersion o ejercicio)
Ultrasonido pulsatil

EE

TOC

EE a nivel motor

Ejercicio en agua
Biorretroalimentacion EMG
Termoterapia

Masaje breve con hielo
Compresion

Ejercicio

Traccion intermitente
EE a nivel motor
Termoterapia

Crioterapia

Crioterapia

Inmovilizacion

Inmovilizacion

EE, electroestimulacion; EMG, electromiogréfica; TOC, terapia no térmica con onda corta.

20 dias, se deposita coldgeno en la zona dafiada para sustituir el
tejido que ha sido destruido por el traumatismo. Ademas, si es
necesario, los miofibroblastos se contraen para ayudar a cerrar
la herida, y las células epiteliales migran para la reepitelizacion
de la herida. Durante la fase de proliferacion, los agentes fisicos
normalmente ayudan a aumentar el flujo de sangre y la tasa de
actividad enzimatica y a estimular el deposito de coldgeno y la
progresion hacia la fase de remodelacion de la curacion.

Durante la fase de maduracién, que normalmente comienza
aproximadamente 9 dias después de la lesién inicial y puede durar
hasta 2 afos, se producen tanto el depésito como la reabsorcion de
coldgeno. El nuevo tejido se remodela para parecerse lo mas posi-
ble al tejido original y asi conservar su funcion original. Durante
esta fase, el tejido cambia tanto en forma como en estructura para
permitir una recuperacion funcional 6ptima. La forma se adapta
lo mas posible al tejido original, a menudo con una disminucién
del volumen desde la fase de proliferacion, y la estructura se hace
mas organizada. Esta mayor consistencia se consigue sin que haya
cambios en la masa del tejido. Durante la fase de maduracion, los
agentes fisicos normalmente ayudan alterando el balance entre el
depdsito y la reabsorcion de coldgeno y mejorando el alineamiento
de las nuevas fibras de colageno.

Agentes fisicos para la curacion del tejido

El estadio de curacidon del tejido determina los objetivos de la
intervencion y la eleccién de los agentes fisicos que hay que
utilizar. La informacion que se presenta a continuacién queda
resumida en la tabla 1.2.

Lesion inicial. Inmediatamente después de una lesion o trau-
matismo, los objetivos de la intervencion son prevenir el daino
o sangrado adicional y limpiar la herida de contaminantes si se
ha roto el tejido cutdneo. La inmovilizacion y soporte del drea

lesionada con un dispositivo de compresion estatica, como una
venda eldstica, una escayola o una ortesis, o la reduccion del estrés
en el area mediante dispositivos como bastones, pueden ayudar
a prevenir el dafo y el sangrado adicional. En este estadio estd
contraindicada la movilizacion del drea lesionada, ya sea de forma
activa, mediante electroestimulacion, o de forma pasiva, porque
se pueden dafiar tejidos y puede aumentar el sangrado. La crio-
terapia ayuda a controlar el sangrado al limitar el flujo de sangre a
la zona lesionada mediante la vasoconstriccion y el aumento de la
viscosidad de la sangre®. La termoterapia estd contraindicada en
esta fase inicial, ya que puede aumentar el sangrado en la zona
al aumentar el flujo de sangre o reabrir las lesiones vasculares
debido a la vasodilatacion®”’. Se puede utilizar la hidroterapia sin
inmersion para limpiar la zona de la lesion si se ha producido
una rotura del tejido cutdneo y se ha contaminado la herida; sin
embargo, ya que la termoterapia esta contraindicada, solo se debe
utilizar agua templada o fria®’.

Inflamacion aguda. Durante la fase de inflamacion aguda
del proceso de curacion, los objetivos de la intervencién son con-
trolar el dolor, el edema, el sangrado y la liberacién y actividad
de los reguladores de la inflamacién, y facilitar la progresion a la
fase de proliferacién. Son varios los agentes fisicos que se pueden
utilizar para el dolor, como crioterapia, hidroterapia, EE y TOC;
sin embargo, no estdn indicadas la termoterapia, la traccion inter-
mitente y la EE a nivel motor'’""”. No se recomienda el uso de la
termoterapia porque causa vasodilatacion, lo que puede agravar
el edema, y aumenta la tasa metabolica, lo que a su vez puede
aumentar la respuesta inflamatoria. La traccién intermitente y la
EE a nivel motor deberian utilizarse con precaucion, porque el
movimiento producido por estos agentes fisicos puede irritar los
tejidos y agravar asi la respuesta inflamatoria. Se pueden utilizar
varios agentes fisicos, como crioterapia, compresion, EE a nivel
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sensorial, TOC y baiios de contraste, para controlar o reducir
el edema’ '°. La crioterapia y la compresion pueden ayudar
también a controlar el sangrado; ademds, la crioterapia inhibe
la actividad y la liberacién de reguladores de la inflamacion. Si
el proceso de curacidn se retrasa a causa de una inhibicién de la
inflamacion, lo cual puede ocurrir en el paciente que recibe dosis
altas de corticoides catabdlicos, no se deberia utilizar la crio-
terapia, porque puede alterar atin mds el proceso de inflamacion
y podria retrasar, por tanto, la curacién de los tejidos dafiados.
Existen evidencias que indican que el ultrasonido pulsatil, la
luz ldser y la TOC pueden favorecer la progresion de la fase
de inflamacion hacia la fase de proliferacion del proceso de
curaciéon'*'”",

Inflamacion crénica. Sila respuesta inflamatoria persiste y
se hace cronica, los objetivos y, por tanto, la intervencion elegida
cambiardn. Durante esta fase de la curacion, los objetivos del
tratamiento son prevenir o disminuir la rigidez articular, con-
trolar el dolor, aumentar la circulacién y facilitar la progresion
de la curacién hacia la fase de proliferacion. Las intervenciones
mads efectivas para reducir la rigidez articular son la termotera-
pia y la movilidad'**. Para elevar la temperatura de estructuras
superficiales, como la piel y la fascia subcutdnea, se pueden utilizar
agentes de calor superficial, como bolsas calientes o parafina,
que es una sustancia cérea que se calienta y se utiliza para cubrir
las extremidades. Sin embargo, para calentar estructuras mas
profundas, como las capsulas del hombro o la cadera, se deben uti-
lizar agentes de calor profundo como, por ejemplo, ultrasonido o
diatermia* **. La movilidad se puede conseguir mediante ejercicio
activo o mediante EE y se puede combinar con calor si el paciente
hace los ejercicios en agua caliente o mediante fluidoterapia. La
termoterapia y la EE alivian el dolor durante la fase de inflamacion
croénica. Sin embargo, normalmente no se recomienda la criotera-
pia durante esta fase, porque puede aumentar la rigidez articular
asociada frecuentemente a la inflamacién crénica. La eleccion
entre termoterapia y EE depende normalmente de la necesidad
de beneficios adicionales asociados a cada una de las modalidades
de intervencion y de otros factores que se comentardn mas ade-
lante. Se puede conseguir un aumento de la circulacién mediante
termoterapia, EE, compresidn, inmersion en agua o ejercicio,
y posiblemente utilizando bafios de contraste™” *, El objetivo
ultimo del tratamiento durante la fase de inflamacion crénica es
facilitar la progresion hacia la fase de proliferacion. Los resultados
de algunos estudios parecen indicar que el ultrasonido pulsatil,
las corrientes eléctricas y los campos electromagnéticos pueden
ayudar a lograr este objetivo.

Proliferacion. Una vez que el tejido lesionado ha pasado de
la fase de inflamacion a la fase de proliferacion, los objetivos
principales de la intervencion son controlar la formacion de
tejido cicatricial, asegurar una circulacién adecuada, mantener
la consistencia y la flexibilidad y favorecer la progresion hacia la
fase de remodelacion. Las prendas de compresion estdtica pueden
controlar la formacion de tejido cicatricial superficial, mejorar la
estética y reducir la gravedad e incidencia de contracturas™. Para
que el nuevo tejido en formacién reciba oxigeno y nutrientes
es necesario un flujo de sangre adecuado. Se puede favorecer la
circulacién mediante la utilizacién de termoterapia, electrotera-
pia, compresion, inmersién en agua o ejercicio, y posiblemente
mediante bafos de contraste. Aunque el ejercicio activo puede
aumentar y mantener la consistencia y flexibilidad durante la fase
de proliferacion, si se le suma la EE a nivel motor o el ejercicio
en agua se puede acelerar la recuperacién y pueden conseguirse
beneficios adicionales. El medio acuatico reduce la carga y, de
esta manera, la posibilidad de que se produzca un traumatismo
en las estructuras que soportan el peso corporal, disminuyendo
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asi el riesgo de regresion a la fase de inflamacién™. El soporte que
proporciona el agua puede facilitar la movilidad cuando los mus-
culos presentan debilidad, y los ejercicios realizados en agua y la
termoterapia pueden favorecer la circulacion y ayudar a mantener
o aumentar la flexibilidad™".

Maduracioén. Durante la maduracién, que es la fase final de la
curacion tisular, los objetivos de la intervencion son recuperar o
mantener la consistencia y flexibilidad y controlar la formacion de
tejido cicatricial. En este punto del proceso de curacion, los tejidos
lesionados se estan aproximando a su forma final. El tratamiento
se debe centrar, por tanto, en evitar cualquier efecto adverso que se
haya producido durante las fases anteriores, como debilitamiento
de los musculos o pérdida de flexibilidad, mediante ejercicios de
fortalecimiento y flexibilidad. Los ejercicios de fortalecimiento
pueden ser més eficaces si se les atade EE a nivel motor, biorre-
troalimentacion EMG o ejercicios en agua, mientras que la eficacia
de los ejercicios de flexibilidad se puede mejorar mediante la
aplicacion previa de termoterapia o breves masajes con hielo™ ™.
Silalesion es especialmente proclive a la formacion de tejido cica-
tricial, como una quemadura, se deberia mantener el control de
la formacion de tejido cicatricial durante la fase de remodelacion
mediante prendas de compresion.

DOLOR

El dolor es una experiencia desagradable desde el punto de vista
sensorial y emocional asociada con un dano tisular real o poten-
cial. El dolor protege normalmente a las personas al disuadirlas
de realizar actividades que podrian dafiar los tejidos; sin embar-
go, también puede interferir en actividades normales y causar
limitacion funcional y discapacidad. Por ejemplo, el dolor puede
alterar el desarrollo normal de actividades como dormir, traba-
jar o hacer ejercicio fisico. El alivio del dolor puede hacer que
los pacientes participen de forma mds completa en actividades
normales de la vida cotidiana y puede acelerar el inicio de un pro-
grama de rehabilitacion activa, limitando asi las consecuencias
adversas de la inactividad y permitiendo un progreso mds réapido
hacia la consecucion de los objetivos de capacidad funcional
del paciente.

El dolor puede deberse a una patologia subyacente, como infla-
macion articular o presion sobre un nervio que estd en proceso de
resolverse, 0 a una neoplasia maligna que no es de esperar que se
resuelva de forma completa. En cualquiera de las dos situaciones, el
alivio del dolor puede mejorar el nivel de actividad y participacion
del paciente. Mientras persista el dolor se pueden usar interven-
ciones para aliviarlo, incluyendo los agentes fisicos, aunque se
deberian interrumpir cuando el dolor desaparezca.

Los agentes fisicos pueden controlar el dolor mediante la
modificacion de la transmisidn o la percepcion del dolor o
actuando sobre el proceso subyacente que produce la sensa-
cién de dolor. Los agentes fisicos pueden actuar regulando la
transmision del dolor a nivel de la médula espinal y alterando la ve-
locidad de conduccion nerviosa y la liberacion de neurotrans-
misores centrales o periféricos. Los agentes fisicos pueden actuar
sobre el proceso que causa el dolor al modificar la inflamacién y
curacion de los tejidos, la extensibilidad del colageno o el tono
muscular. En el capitulo 4 se analizan los procesos de percepcion
y control del dolor.

Apunte clinico

Los agentes fisicos pueden controlar el dolor mediante la
modificacion de la transmision o la percepcion del dolor
o actuando sobre el proceso subyacente que produce la
sensacion de dolor.
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Agentes fisicos para el tratamiento del dolor

Agudo Controlar el dolor

Controlar la inflamacién

Prevenir el agravamiento del dolor
Referido Controlar el dolor

Disminuir la inflamacion de la raiz nerviosa
Disminuir la compresion de la raiz nerviosa
Controlar el dolor

Radicular espinal

Dolor causado por
una neoplasia maligna

EE a nivel sensorial, crioterapia

Crioterapia

Inmovilizacion,
biorretroalimentacion EMG

Traccion estatica con poca carga

EE, crioterapia, termoterapia

Traccion

Termoterapia
Ejercicio local, EE a nivel motor

EE, crioterapia, termoterapia
superficial

EE, electroestimulacion; EMG, electromiogréfica.

Agentes fisicos para la modulacién del dolor

La eleccién del agente fisico para tratar el dolor depende del tipo
y la etiologia del dolor (tabla 1.3).

Dolor agudo. En el tratamiento del dolor agudo, los objeti-
vos de la intervencién son controlar el dolor y la inflamacion
asociada, evitando agravar el dolor o su causa. Muchos agentes
fisicos, incluyendo la EE a nivel sensorial, la crioterapia y la luz
laser, pueden aliviar o reducir la intensidad del dolor agudo'®"**.
La termoterapia puede reducir la gravedad del dolor agudo; sin
embargo, debido a que el dolor agudo estd en muchas ocasiones
asociado a una inflamacién aguda, la cual se agrava con la termo-
terapia, normalmente no se recomienda esta modalidad para
tratar el dolor agudo. Se piensa que la crioterapia controla el dolor
agudo actuando sobre la regulacion de la transmision a nivel de
la médula espinal, bloqueando o disminuyendo la velocidad de la
conduccion nerviosa, y controlando la inflamacién y sus signos
y sintomas asociados. La EE a nivel sensorial también alivia el
dolor agudo actuando sobre la transmision en la médula espinal
o estimulando la liberacion de endorfinas. La limitacion de la
movilidad de la zona dolorosa de forma breve con la ayuda de un
dispositivo de compresién estatica, una ortesis o el reposo en cama
puede prevenir el agravamiento de los sintomas o de la causa del
dolor agudo. Normalmente esta contraindicado el movimiento
excesivo y la contraccién muscular en la zona del dolor agudo,
por lo que debe evitarse el ejercicio o la EE a nivel motor en esta
zona o restringirse a un nivel que no acentte el dolor. Una vez que
el dolor empieza a remitir, la vuelta a la actividad controlada del
paciente puede acelerar la resolucién del dolor. Para facilitar esta
actividad se puede utilizar el medio acuatico.

Dolor crénico. El dolor crénico es el que no se resuelve en
el tiempo de recuperacion considerado normal para una lesion
o enfermedad™. Los objetivos de la intervencion para el dolor
crénico pasan de resolver la patologia subyacente y controlar los
sintomas a estimular la capacidad funcional, desarrollar la fuerza y
mejorar la capacidad de afrontamiento. Aunque las intervenciones
psicologicas son la base para mejorar la capacidad de afrontamien-
to en pacientes con dolor crénico, se deberia utilizar el ejercicio
para recuperar fuerza y capacidad funcional. Se puede utilizar el
medio acudtico para mejorar la capacidad funcional de algunos
pacientes con dolor crénico, asi como la EE a nivel motor, la bio-
rretroalimentacién EMG vy los ejercicios en agua para aumentar
la fuerza muscular en pacientes débiles o desentrenados. En el
tratamiento del dolor crénico se deberia desaconsejar el reposo
en cama, ya que puede dar lugar a debilidad y a una mayor dis-
minucion de la capacidad funcional, al igual que las intervencio-
nes pasivas con agentes fisicos aplicadas por un clinico, porque
los pacientes pueden desarrollar una dependencia del clinico en
vez de mejorar su propia capacidad de afrontamiento. La auto-

aplicacion racional de los agentes fisicos por los pacientes para el
control del dolor puede estar indicada cuando ayude a mejorar
su capacidad para afrontar el dolor a largo plazo; sin embargo,
es importante que estas intervenciones no alteren en exceso las
actividades del paciente. Por ejemplo, la estimulacion nerviosa
eléctrica transcutanea (TENS) aplicada por el paciente para aliviar
o reducir el dolor crénico de espalda puede favorecer la capacidad
funcional, ya que permite al paciente participar en actividades
relacionadas con el trabajo; sin embargo, hacer que el paciente se
aplique una bolsa caliente durante 20 minutos cada pocas horas
interferiria en su capacidad para realizar actividades normales y
no estaria, por tanto, recomendada.

Dolor referido. Siel paciente presenta dolor referido al tejido
osteomuscular desde un 6rgano interno o desde tejido osteo-
muscular de otra region, se pueden utilizar agentes fisicos para
controlarlo; sin embargo, si es posible, se deberia tratar también
la fuente del dolor. Los agentes fisicos para el alivio del dolor,
como termoterapia, crioterapia o EE, pueden controlar el dolor re-
ferido y pueden ser especialmente beneficiosos si la resolucién
del problema se prolonga o no se llega a alcanzar. Por ejemplo,
aunque para aliviar de forma completa el dolor causado por una
endometriosis puede ser necesaria la intervencion quirdrgica, sila
enfermedad no sitta al paciente en situacion de riesgo, se pueden
utilizar agentes fisicos o farmacoldgicos para controlar el dolor.

El dolor radicular en las extremidades causado por una dis-
funcion de la raiz nerviosa espinal se puede tratar de forma eficaz
mediante la aplicacion de traccion vertebral o mediante el uso de
agentes fisicos que causan estimulacion sensorial del dermatoma
implicado, como termoterapia, crioterapia o EE”. La traccién
vertebral es eficaz en estas circunstancias, porque puede reducir
la compresion de la raiz nerviosa, actuando asi sobre el origen del
problema, mientras que la estimulacion sensitiva puede regular la
transmision del dolor a nivel de la médula espinal*.

Dolor causado por una neoplasia maligna. El trata-
miento del dolor causado por una neoplasia maligna puede ser
diferente al tratamiento del dolor asociado a otras causas, porque
se debe tener especial cuidado para no utilizar agentes que pue-
dan favorecer el crecimiento del tejido maligno o las metastasis.
Debido a que el aumento de la circulacion local puede acelerar
el crecimiento de algunos tumores malignos, normalmente no se
deberian utilizar en el drea donde esté localizado el tumor agentes
como ultrasonido o diatermia, pues se sabe que aumentan la
temperatura y la circulacion en tejidos profundos™. Sin embargo,
en pacientes con tumores malignos en fase terminal, y siempre
que se obtenga el consentimiento informado, se pueden realizar
intervenciones para aliviar el dolor que puedan mejorar la calidad
de vida del paciente sin afectar de forma adversa a la progresion de
la enfermedad.
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Sindrome de dolor regional complejo. Parece ser que
el sindrome de dolor regional complejo (SDRC) implica una
hiperreaccién del sistema nervioso simpatico. Algunos agentes
fisicos pueden ser eficaces para controlar el dolor del SDRC. En
general, la estimulacién sensitiva de baja intensidad de la regién
afectada, utilizando, por ejemplo, la inmersion en agua templada
o ligeramente fria o la agitacion suave con fluidoterapia, puede ser
eficaz, pero muy probablemente una estimulacion mas agresiva,
como puede ser la inmersién en agua muy caliente o muy fria
o la agitacion excesiva con fluidoterapia, no sera tolerada por el
paciente y puede agravar este tipo de dolor.

EXTENSIBILIDAD DEL COLAGENO
Y RESTRICCIONES DE LA MOVILIDAD

El colageno es la principal proteina de soporte de la piel, los
tendones, el cartilago 6seo y el tejido conjuntivo. Los tejidos
que contienen colageno pueden acortarse como resultado de su
inmovilizacién o de su movilizacién solo en un arco de movili-
dad (ADM) limitado. La inmovilizacién puede ser el resultado
del desuso causado por debilitamiento o lesién neural o de la
aplicacion de un dispositivo externo como escayola, venda-
je o fijador externo. El movimiento puede estar limitado por
un trastorno interno, dolor, debilidad, una mala postura o un
dispositivo externo. El acortamiento de musculos, tendones o
capsulas articulares puede estar causado por una restriccion
del ADM articular.

Para devolver al tejido su longitud funcional normal y per-
mitir asi su movilidad completa sin dafar otras estructuras, hay
que elongar el coldgeno. El colageno se puede elongar de forma
mds segura cuando es mas extensible. Debido a que la extensi-
bilidad del coldgeno aumenta en respuesta a un aumento de la
temperatura, es muy frecuente la aplicacion de agentes térmicos
antes de elongar los tejidos blandos para optimizar el proceso de
elongacion (fig. 1.1)*"*’. En el capitulo 6 se tratan los procesos
subyacentes al desarrollo y tratamiento de las restricciones de
la movilidad.

Agentes fisicos para el tratamiento
de las restricciones de la movilidad

Los agentes fisicos pueden suponer un complemento eficaz para el
tratamiento de las restricciones de la movilidad causadas por debi-
lidad muscular, dolor, acortamiento de tejidos blandos o bloqueo
6seo; sin embargo, las intervenciones apropiadas son diferentes
en funcidn de cudl sea la causa (tabla 1.4).
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Apunte clinico

Los agentes fisicos pueden suponer un complemento eficaz
para el tratamiento de las restricciones de la movilidad
causadas por debilidad muscular, dolor, acortamiento de
tejidos blandos o bloqueo dseo.

Cuando la movilidad activa esta restringida por una debilidad
muscular, el tratamiento deberia estar orientado a aumentar la
fuerza muscular. Este objetivo se puede conseguir mediante con-
tracciones musculares repetidas con sobrecarga propias de los
ejercicios activos, y se puede favorecer mediante ejercicios en
agua o EE a nivel motor. El agua puede proporcionar soporte para
permitir a los musculos mas débiles mover las articulaciones en
un mayor ADM y puede proporcionar resistencia para que los
musculos mads fuertes puedan trabajar contra ella. La EE a nivel
motor permite entrenar preferentemente las fibras musculares
mas grandes, aislar la contracciéon de musculos especificos y con-
trolar de una manera precisa la coordinacién y el namero de
contracciones musculares. Cuando el ADM esta limitado solo
por la debilidad muscular, el reposo y la inmovilizacién de la zona
estan contraindicados, porque la restriccion del uso activo de los
musculos debilitados causaria una mayor reduccion de su fuerza
y agravaria la restriccion de la movilidad ya existente.

>
»

Extensibilidad del colageno

v

Temperatura

FIGURA 1.1 Cambios en la extensibilidad del colageno en respuesta a
los cambios de temperatura.

Agentes fisicos para el tratamiento de las restricciones de la movilidad

Debilidad muscular Aumentar la fuerza muscular  Ejercicio en agua, EE a nivel motor, Inmovilizacion
biorretroalimentacion EMG
Dolor
En reposo Controlar el dolor EE, crioterapia, termoterapia, TOC, traccion Ejercicio

y en movimiento
Solo en movimiento Controlar el dolor

Favorecer la curacion tisular

Acortamiento de los Aumentar la extensibilidad Termoterapia
tejidos blandos de los tejidos
Aumentar la longitud
de los tejidos
Bloqueo éseo Eliminar el bloqueo Ninguno
Compensar Ejercicio

vertebral, biorretroalimentacion EMG
EE, crioterapia, termoterapia, TOC

Ejercicio hasta producir dolor

Crioterapia prolongada

Termoterapia 0 masaje con hielo breve
0 estiramiento

Estiramiento de la articulacion
blogueada

Termoterapia 0 masaje con hielo breve
y estiramiento

EMG, electromiogréfica; ES, electroestimulacion; TOC, terapia no térmica con onda corta.
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Cuando la movilidad esta restringida por el dolor, la seleccion
del tratamiento dependerd de si el dolor aparece en reposo y con
cualquier tipo de movimiento o si se presenta en respuesta solo al
movimiento activo o pasivo. Cuando la restriccion de la movilidad
se debe al dolor que aparece en reposo y ante cualquier tipo de
movimiento, el primer objetivo del tratamiento es reducir la intensi-
dad del dolor. Esta reduccién se puede conseguir, como se coment6
antes, utilizando EE, crioterapia, termoterapia o TOC. Si el dolor y la
restriccion de la movilidad estan relacionados con una disfuncion
compresiva, también se puede utilizar la traccion vertebral para
aliviar el dolor y favorecer el aumento de la movilidad. Cuando el
dolor restringe la movilidad solo cuando se realizan movimientos
activos, esto indica que la lesion afecta al tejido contréctil, como
musculo o tendén, sin que haya una rotura completa*. Cuando el
dolor restringe tanto la movilidad activa como pasiva, es el tejido
no contréctil, como ligamento o menisco, el que esta afectado. Los
agentes fisicos pueden ayudar a restaurar la movilidad después de
una lesion de tejido contractil o no contractil al favorecer la curacion
del tejido o ayudando en el control del dolor, como ya se ha descrito.

Cuando la movilidad activa y pasiva estd restringida por un acor-
tamiento de tejidos blandos o por un bloqueo dseo, la restriccion estd
normalmente acompanada de dolor. El acortamiento de tejidos blan-
dos se puede revertir mediante estiramientos, y se pueden utilizar
agentes fisicos térmicos antes o en conjuncion con los estiramientos
para aumentar la extensibilidad de los tejidos blandos y favorecer
asi un estiramiento més seguro y eficaz”. El agente térmico ideal
depende de la profundidad, el tamafio y los contornos del tejido
que se va a tratar. Los agentes de calor profundo, como ultrasonido
o diatermia, se deberfan utilizar cuando la movilidad esta restringida
por acortamiento de tejidos profundos, como la capsula articular del
hombro, mientras que los agentes de calor superficial, como bolsas
calientes, parafina, piscina de chorros calientes o lamparas de IR,
se deberian utilizar cuando la movilidad esta restringida por un
acortamiento de tejidos superficiales, como la piel o la fascia subcu-
tanea. El ultrasonido se deberia utilizar para tratar pequefias zonas
de tejido profundo, mientras que la diatermia es mas apropiada para
dreas mds extensas. Las bolsas calientes se pueden utilizar para tratar
zonas grandes o pequenas de tejido superficial con poco o modera-
do relieve. La parafina o la piscina de chorros son més apropiadas
para tratar zonas pequefias con mas relieves. Las lamparas de IR se
pueden utilizar para calentar zonas grandes o pequefias, pero el calor
que proporcionan es consistente solo cuando se aplica a superficies
relativamente planas. Debido a que el aumento de la extensibilidad
del tejido por si solo no va a reducir el acortamiento de los tejidos
blandos, hay que utilizar agentes térmicos en conjuncion con técnicas
de estiramiento para aumentar la longitud de los tejidos blandos y
revertir las restricciones de la movilidad causadas por el acortamien-
to de estos tejidos. Se pueden utilizar formas breves de crioterapia,
como masaje con hielo o aerosoles con vaporizacion de frio, antes del
estiramiento para que el musculo pueda aumentar més facilmente
su longitud al reducir la molestia causada por el estiramiento; sin
embargo, no se deberia usar la crioterapia prolongada antes de los
estiramientos, porque el enfriamiento de los tejidos blandos hace
disminuir su extensibilidad**".

Cuando la movilidad estd restringida por un bloqueo 6seo, los
objetivos de la intervencién son eliminar el bloqueo o compensar la
pérdida de movilidad. Los agentes fisicos no pueden eliminar un blo-
queo 6seo, pero pueden ayudar a compensar la pérdida de movilidad
facilitando una mejora de la movilidad en otras articulaciones. El uso
racional de la termoterapia o de la crioterapia breve con estiramientos
puede aumentar la movilidad en otras articulaciones. Este tratamiento
se deberia aplicar con precaucion para no causar lesion, hipermo-
vilidad u otros tipos de disfuncién en articulaciones previamente
sanas. No se recomienda aplicar una fuerza de estiramiento sobre una
articulacién anquilosada que presenta un bloqueo 6seo porque esta
fuerza no aumentard el ADM en esa articulacion y si puede causar
inflamacion por traumatismo de las estructuras intraarticulares.

TONO MUSCULAR

El tono muscular es la tensién subyacente que sirve de base para
la contraccién de un musculo. El tono muscular se ve afectado
por factores nerviosos y biomecanicos y puede variar como con-
secuencia de una patologia, una demanda esperada, el dolor y la
posicion. Un tono muscular anormal generalmente es la conse-
cuencia directa de una patologia nerviosa o puede ser una secuela
indirecta del dolor causado por una lesién de otros tejidos.

Una lesion del sistema nervioso central, como puede ocurrir
con un traumatismo craneal o un accidente cerebrovascular, puede
causar aumento o disminucién del tono muscular en la zona
afectada, mientras que una lesion de un nervio motor periférico,
como puede ocurrir en la compresion, traccion o seccion de un
nervio, puede disminuir el tono muscular en la zona afectada. Por
ejemplo, un paciente que ha tenido un accidente cerebrovascular
puede presentar un aumento del tono muscular en los musculos
flexores de la extremidad superior y en los musculos extensores de
la extremidad inferior del mismo lado, mientras que un paciente
que ha sufrido una lesién por compresion del nervio radial a su
paso por el surco radial del brazo puede presentar disminucion
del tono muscular en los extensores de la muiieca y los dedos.

El dolor puede aumentar o disminuir el tono muscular. EI tono
muscular puede aumentar en los muasculos que rodean la zona
lesionada dolorida para fijar la zona y limitar el movimiento, pero
también puede ocurrir que el tono en la zona dolorida sea inferior
al normal como consecuencia de la inhibicién. Aunque una inmo-
vilizacion de proteccién puede prevenir un agravamiento de la
lesion por una actividad excesiva, si se prolonga en el tiempo puede
también alterar la circulacion, retrasando o impidiendo la curacion.
La disminucion refleja del tono muscular de los extensores de la
rodilla como consecuencia del dolor, que provoca flexo de la rodilla
cuando la extension es dolorosa, puede limitar la actividad.

Los agentes fisicos pueden afectar al tono muscular bien direc-
tamente, actuando sobre la conduccion nerviosa, la sensibilidad
nerviosa o las propiedades biomecanicas del musculo, o bien
indirectamente, disminuyendo el dolor o actuando sobre la causa
subyacente del dolor. En la mayoria de los casos, la normalizacién
del tono muscular disminuird las limitaciones funcionales y la dis-
capacidad, permitiendo a la persona mejorar su rendimiento en
las actividades funcionales y terapéuticas que realice. Los intentos
para normalizar el tono muscular pueden favorecer también la
consecucion de mejores resultados con las técnicas pasivas de tra-
tamiento, como la movilizacién pasiva o una posiciéon determina-
da. En el capitulo 5 se abordan en detalle los procesos subyacentes
alos cambios en el tono muscular.

Apunte clinico

Los agentes fisicos pueden afectar al tono muscular bien
directamente, actuando sobre la conduccidon nerviosa, la
sensibilidad nerviosa o las propiedades biomecanicas del
musculo, o bien indirectamente, disminuyendo el dolor o
actuando sobre la causa subyacente del dolor.

Agentes fisicos para las alteraciones del tono

Los agentes fisicos pueden modificar temporalmente la hiper-
tonia, la hipotonia o el tono muscular fluctuante (tabla 1.5). La
hipertonia se puede reducir directamente mediante la aplicacion
de una temperatura neutra o crioterapia prolongada sobre los
musculos hipertdnicos o indirectamente mediante la estimulacion
de la contraccién de los musculos antagonistas con EE a nivel
motor o la aplicacién rapida de frio. La estimulacion de los mus-
culos antagonistas reduce indirectamente la hipertonia, porque
la activacion de estos musculos causa una inhibicion refleja y
disminuye el tono en los musculos opuestos. Hasta hace unos
afios, generalmente no se recomendaba la estimulacién de los
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Agentes fisicos para el tratamiento de las alteraciones del tono

Hipertonia Reducir el tono

Calor neutro, crioterapia prolongada o biorretroalimentacion EMG
sobre los musculos hiperténicos

Enfriamiento rapido de
los musculos agonistas

EE a nivel motor o enfriamiento rapido de los musculos antagonistas

Hipotonia Aumentar el tono

Enfriamiento répido, EE a nivel motor o biorretroalimentaciéon EMG

Termoterapia

sobre los musculos agonistas

Tono fluctuante Normalizar el tono EE funcional

EE, electroestimulacion; EMG, electromiogréfica.

musculos hiperténicos con EE a nivel motor o la aplicacién rapida
de frio, porque se pensaba que podria causar un mayor aumento
del tono muscular; sin embargo, los resultados de los trabajos al
respecto indican que la EE sobre los musculos hiperténicos mejora
la capacidad funcional del paciente, probablemente al aumentar la
fuerza y el control voluntario de los musculos™*.

En pacientes con hipotonia muscular, en los cuales el objetivo
de la intervencion es aumentar el tono, puede ser beneficiosa la
aplicacion rapida de frio o de EE a nivel motor sobre los musculos
hipotdnicos. Por el contrario, en general se debe evitar la aplicacion
de calor sobre estos musculos, porque puede causar una reduc-
cién atin mayor del tono muscular. En pacientes con tono fluctuante,
en los que el objetivo del tratamiento es normalizar el tono, se puede
aplicar EE funcional para causar una contracciéon del musculo
o musculos en el momento apropiado durante las actividades
funcionales. Por ejemplo, si el paciente no puede mantener una
prension funcional porque no puede contraer los extensores de
la muneca al mismo tiempo que contrae los flexores de los dedos, la
EE en el momento oportuno durante la realizacion de la prension
puede inducir la contraccién de los extensores de la mufieca.

Contraindicaciones y precauciones
generales para el uso de los agentes
fisicos

Las restricciones al uso de intervenciones terapéuticas concretas
se clasifican en contraindicaciones y precauciones. Las contrain-
dicaciones son condiciones bajo las cuales no se deberia aplicar
un determinado tratamiento, y las precauciones son condiciones
bajo las cuales una determinada forma de tratamiento se deberia
aplicar con un cuidado especial o con limitaciones. Se pueden
utilizar los términos contraindicaciones absolutas y contraindi-
caciones relativas en lugar de contraindicaciones y precauciones,
respectivamente.

Aunque las contraindicaciones y las precauciones para la apli-
cacion de agentes especificos varian, hay algunas enfermedades
que constituyen contraindicaciones o precauciones para el uso de
la mayoria de los agentes fisicos. Por tanto, se deberia tener espe-
cial cuidado al aplicar un agente fisico a un paciente con alguno de
estos trastornos. En pacientes con alguna de estas enfermedades
se debe considerar la naturaleza de la restriccion, la naturaleza y
distribucion de los efectos fisiologicos del agente fisico y la dis-
tribucion de la energia producida por el agente fisico.

X CONTRAINDICACIONES

para el uso de un agente fisico

o Embarazo.

o Neoplasias malignas.

o Marcapasos u otro dispositivo electronico implantado.
o Alteracion de la sensibilidad.

o Alteracion de la funcién mental.

EMBARAZO

El embarazo supone generalmente una contraindicacién o precau-
cion para la aplicacion de un agente fisico si la energia producida
por el agente o sus efectos fisiologicos pueden alcanzar al feto. Se
aplican estas restricciones porque normalmente se desconocen los
efectos de estos tipos de energia sobre el desarrollo fetal y porque
son muchas las influencias, algunas de ellas muy sutiles,
que pueden afectar de forma adversa al desarrollo fetal.

NEOPLASIAS MALIGNAS

Las neoplasias malignas son contraindicaciones o precauciones para
la aplicacion de agentes fisicos si la energia producida por el agente
o los efectos fisioldgicos del agente pueden alcanzar el tejido maligno o
alterar la circulacion hacia dicho tejido. Se sabe que algunos agentes
fisicos aceleran el crecimiento, o las metastasis, del tejido maligno. Se
piensa que estos efectos son el resultado de un aumento de la circula-
cién o de una alteracion de la funcion celular. Se debe tener también
cuidado cuando se valore el tratamiento de cualquier region del
cuerpo que tenga actualmente o haya tenido anteriormente células
cancerosas, porque el tejido maligno puede metastatizar y puede, por
tanto, estar presente en dareas donde no haya sido detectado todavia.

MARCAPASOS U OTRO DISPOSITIVO
ELECTRONICO IMPLANTADO

La utilizacion de agentes fisicos estd normalmente contraindicada
cuando la energia del agente puede alcanzar a un marcapasos o a
cualquier otro dispositivo electrénico implantado (p. ej., estimulador
cerebral profundo, estimulador de la médula espinal, desfibrila-
dor automético implantable), porque la energia producida por algunos
de estos agentes puede alterar el funcionamiento del dispositivo.

ALTERACIONES DE LA SENSIBILIDAD
Y DE LA FUNCION MENTAL

Las alteraciones de la sensibilidad y de la funcién mental son con-
traindicaciones o precauciones para la utilizacién de muchos agen-
tes fisicos, porque el limite para la aplicacién de estos agentes viene
dado por lo que refiere el paciente sobre como se siente. Por ejemplo,
en el caso de la mayoria de los agentes térmicos, la pauta para guiar
la intensidad del tratamiento es lo que refiere el paciente sobre si
la sensacion de calor es confortable o es dolorosa. Si el paciente no
puede sentir calor o dolor debido a una alteracion de la sensibilidad
o no puede expresar esta sensacion de forma precisa y consis-
tente, porque hay una alteracion de la funcién mental o por otros
factores que afecten a la capacidad de comunicacion, la aplicacién
del tratamiento no es segura y esta, por tanto, contraindicada.
Aunque estas alteraciones indican la necesidad de tener precau-
cion en el uso de la mayoria de los agentes fisicos, antes de decidir
si se lleva a cabo o no una intervencion se deben valorar las con-
traindicaciones y precauciones especificas del agente que se quiere
utilizar, asi como la situacion del paciente. Por ejemplo, aunque la
aplicacion de ultrasonido a una paciente embarazada estd contrain-
dicada en cualquier drea del cuerpo cuando el ultrasonido puede
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alcanzar al feto, este agente fisico se podria utilizar en las extremida-
des distales de una paciente embarazada porque la penetracion del
ultrasonido es superficial y se limita al drea préxima al dispositivo
utilizado para aplicarlo. Por el contrario, no se recomienda aplicar
diatermia en ningtin drea del cuerpo de una paciente embarazada,
ya que la radiacion electromagnética producida llega hasta zonas
alejadas del dispositivo de aplicacion. En la parte II se comentan
contraindicaciones y precauciones especificas, incluyendo algunas
preguntas que se deben plantear al paciente y aspectos que hay que
valorar antes de la aplicacion de cada agente fisico.

Evaluacion y planificacion
del uso de agentes fisicos

Los agentes fisicos tienen efectos directos principalmente sobre
la deficiencia. Estos efectos pueden mejorar la actividad y la par-
ticipacion. Por ejemplo, en un paciente con dolor que altera el
movimiento se pueden utilizar corrientes eléctricas para estimular
los nervios sensitivos para controlar el dolor y permitir que el
paciente aumente el movimiento y de esta forma incremente la
actividad, como levantar objetos, y la participacion, como volver
a trabajar. Los agentes fisicos también pueden aumentar la eficacia
de otras intervenciones y, por lo general, deben utilizarse para
facilitar un programa de tratamiento activo™. Por ejemplo, puede
aplicarse una bolsa caliente antes del estiramiento para aumentar
la extensibilidad de los tejidos blandos superficiales y favorecer un
aumento mads seguro y eficaz de la longitud de los tejidos blandos
cuando el paciente efectia un estiramiento.

Cuando se considera la aplicacion de un agente fisico, lo pri-
mero que se debe hacer es consultar la historia clinica elaborada
por el médico, si existe, para conocer el diagndstico médico y
cualquier precaucion que pudiera ser necesario tener en cuenta.
Las precauciones son las condiciones en las que se debe aplicar
un tratamiento concreto en referencia a las limitaciones o cuida-
dos especiales que pueda requerir. La exploracion del terapeuta
deberia incluir, entre otras cosas, la historia clinica del paciente,
que incluiria informacion sobre la historia del problema actual, la
historia médica relevante e informacion sobre el nivel de actividad
y participacion actual y el que se espera conseguir; una revision
de los sistemas, y pruebas y mediciones especificas. Los hallazgos de
la exploracion y el estudio de las pruebas disponibles en las publi-
caciones deben considerarse conjuntamente para establecer un
pronostico, elegir las intervenciones adecuadas y formular un plan
asistencial que incluya los objetivos que se esperan alcanzar. El
plan se puede modificar cuando esté indicado durante el proceso
de reexploracién y reevaluacion. El proceso que hay que seguir
para mantenerse actualizado con los ultimos datos cientificos
clinicos se explica con mas detalle en el capitulo 2 y la secuencia
de exploracion, evaluacion e intervencion se aplica en los casos
clinicos descritos en la parte II.

ELECCION DE UN AGENTE FiSICO

Los agentes fisicos normalmente ayudan en la rehabilitacién
reduciendo la inflamacidn, el dolor y las restricciones de la movi-
lidad, favoreciendo la curacidén de los tejidos y mejorando el tono
muscular. Las pautas para elegir las intervenciones adecuadas en
funcién de los efectos directos causados por los agentes fisicos
se presentan aqui en el texto y estdn resumidas en las tablas 1.2
a 1.5. Si el paciente presenta mds de un problema y, por tanto,
su tratamiento tiene varios objetivos, es conveniente centrar-
se solo en un nimero limitado de objetivos en cada momento.
Normalmente es recomendable que se atiendan primero los pro-
blemas mds importantes y los problemas con mas probabilidades
de responder a las intervenciones disponibles; sin embargo, la
intervencion ideal facilitard el progreso en varias dreas (fig. 1.2).
Por ejemplo, si el paciente tiene dolor en la rodilla causado por

Mayor/primera prioridad

A

] 1A. Problema| | 1B. Problema
subyacente que mas
principal probablemente
responda al
tratamiento

2. Tratamientos que
abordan mas de un problema
simultaneamente

3. Tratamiento
sintomatico solo

—

h 4

Menor/ultima prioridad

FIGURA 1.2 Priorizacion de los objetivos y efectos del tratamiento.

Obijetivos y efectos del tratamiento

i

| Contraindicaciones y precauciones

i

| Datos a favor del uso del agente fisico |

\/

| Coste, comodidad y disponibilidad |

FIGURA 1.3 Aspectos que hay que considerar en la seleccion de los
agentes fisicos.

una inflamacién aguda de la articulacion, el tratamiento debe ir
dirigido en primer lugar a resolver la inflamacién; sin embargo,
la intervencion ideal ayudaria también a aliviar el dolor. Cuando
mediante la intervencién con un agente fisico no se pueda influir
directamente sobre el problema principal subyacente, como, por
ejemplo, la artrosis, se puede utilizar el tratamiento con agentes
fisicos para ayudar a aliviar las secuelas de esos problemas, como
el dolor o la hinchazén.

ASPECTOS QUE HAY QUE CONSIDERAR
EN LA SELECCION DE AGENTES FISICOS

Dada la variedad de agentes fisicos disponibles y las caracteristicas
unicas de cada paciente, es util optar por una estrategia sistematica
para seleccionar los agentes fisicos, de manera que se aplique el
agente ideal en cada situacion (fig. 1.3).

Apunte clinico

Dada la variedad de agentes fisicos disponibles y las carac-
teristicas unicas de cada paciente, es util optar por una
estrategia sistematica, de manera que se aplique el agente
ideal en cada situacion.
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El primer aspecto que hay que tener en cuenta deberian ser los
objetivos de la intervencion y los efectos fisioldgicos requeridos
para alcanzar dichos objetivos. Si el paciente presenta inflamacion,
dolor, restricciones de la movilidad o problemas de tono mus-
cular, puede ser apropiado utilizar agentes fisicos. El siguiente
paso es considerar los efectos de un agente fisico concreto en esas
condiciones. Una vez establecidos los agentes fisicos que pueden
facilitar el progreso hacia los objetivos fijados, el profesional deberia
entonces decidir cudl de las intervenciones potencialmente eficaces
seria la mas apropiada para el paciente concreto y su situacion
clinica actual. Atendiendo a la norma de «no hacer dafio», se deben
descartar todas las intervenciones contraindicadas y se deberian
tomar todas las precauciones. Si hay varios métodos que pueden ser
eficaces y que se podrian aplicar con seguridad, se deberian tener
en cuenta también las evidencias cientificas sobre la intervencion,
la facilidad de uso y el coste de la aplicacion y la disponibilidad de
recursos. Una vez seleccionados los agentes fisicos, el profesional
debe seleccionar los parametros ideales de tratamiento y los medios
de aplicacion, para después integrar los agentes elegidos de forma
apropiada dentro de un programa de rehabilitacion completo.

Debido a que los agentes fisicos tienen diferentes niveles de
riesgos asociados, cuando todos los otros factores sean iguales,
se deben elegir los agentes que presenten un nivel de riesgo mas
bajo. Los agentes fisicos con un nivel de riesgo asociado bajo
tienen una dosis potencialmente nociva que es dificil de alcan-
zar o es mucho mayor que la dosis terapéutica eficaz, por lo que
tienen contraindicaciones faciles de detectar. Por el contrario,
los agentes fisicos con un nivel de riesgo asociado alto tienen
una dosis terapéutica que esta proxima a la dosis potencialmente
danina y presentan contraindicaciones que son mas dificiles de
detectar. Por ejemplo, las bolsas de agua caliente que se utilizan
con un aislamiento adecuado tienen un riesgo asociado bajo:
aunque pueden elevar la temperatura de los tejidos superficiales
a niveles terapéuticos con una aplicacién de 15-20 minutos, es
poco probable que causen quemaduras si se aplican durante mas
tiempo, ya que se empiezan a enfriar pronto. Por el contrario, los
rayos UV tienen un riesgo asociado alto: un ligero aumento en
la duracién del tratamiento, como pasar de 5 a 10 minutos, o el
uso de la misma duracidn de tratamiento en pacientes cuya piel
tiene diferencias de sensibilidad, puede cambiar los efectos del
tratamiento de un resultado terapéutico a una quemadura grave.
La diatermia tiene también un riesgo asociado alto, porque calien-
ta preferentemente el metal, que puede no haber sido detectado
previamente, por lo que puede provocar quemaduras en algin
tejido que esté proximo a cualquier objeto de metal presente en
el campo de tratamiento. Normalmente se recomienda que los
agentes con un riesgo asociado mds alto se utilicen solo en caso
de que otros agentes con un riesgo mas bajo no sean efectivos y
que se tenga especial cuidado para minimizar los riesgos cuando
se utilicen esos agentes con un riesgo mds alto.

UTILIZACION DE LOS AGENTES FiSICOS
COMBINADOS ENTRE Si O CON OTRAS
INTERVENCIONES

Para progresar hacia los objetivos de la intervencion se pueden
utilizar varios agentes fisicos simultdnea o secuencialmente;
los agentes fisicos con frecuencia se aplican en combinacién con
o durante la misma sesion de tratamiento en la que se utilizan otras
intervenciones. Las intervenciones normalmente se combinan
cuando tienen efectos similares o cuando abordan diferentes
aspectos de una serie de sintomas comunes. Por ejemplo, duran-
te la fase de inflamacion aguda de la curacién se puede utilizar
inmovilizacidn, hielo, ultrasonido pulsatil, radiacién laser, TOC
y fonoforesis o iontoforesis. La inmovilizacion puede prevenir
el agravamiento de la lesion; el hielo puede controlar el dolor y
reducir la circulacion; el ultrasonido pulsétil, la radiacién laser
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yla TOC pueden favorecer el avance a la fase de proliferacion; y la
fonoforesis y la iontoforesis pueden limitar la respuesta inflama-
toria. Durante la fase de proliferacion se puede usar calor, EE a
nivel motor y ejercicio, y se puede continuar la aplicacién después
de la actividad de hielo u otras intervenciones antiinflamatorias
para reducir el riesgo de inflamacion recurrente.

En el tratamiento de la inflamacién y el edema se combinan
con frecuencia reposo, hielo, compresion y elevacion (lo que se
conoce con el acronimo RICE: rest, ice, compression, elevation),
porque estas intervenciones pueden controlar ambos procesos.
El reposo limita y previene el agravamiento de la lesion, el hielo
reduce la circulacion y la inflamacion, la compresién aumenta
la presion hidrostatica en el exterior de los vasos sanguineos y
la elevacion reduce la presion hidrostética en el interior de los
vasos sanguineos de la zona elevada para disminuir la presiéon
de filtracién capilar en el extremo arterial y facilitar el flujo de
salida venoso y linfético desde la extremidad® ™. Se puede afia-
dir también EE a esta combinacion para un mayor control de la
inflamacién y de la formacién de edema al repeler los iones y las
células cargados negativamente asociados a la inflamacién.

Cuando el objetivo de la intervencion es controlar el dolor se
pueden utilizar varios agentes fisicos para actuar sobre diferentes
mecanismos de control del dolor. Por ejemplo, se puede utilizar la
crioterapia o la termoterapia para regular la transmision del dolor
en la médula espinal, mientras que la EE a nivel motor puede servir
para mitigar el dolor al estimular la liberacion de endorfinas. Estos
agentes fisicos se pueden combinar con otras intervenciones de
control del dolor, como medicamentos, y se pueden usar también
en combinacion con otros tratamientos, como la movilizacion
articular y ejercicios de estabilizacion dindmica, los cuales tienen
como objetivo tratar la alteracion subyacente causante del dolor.

Cuando el objetivo de la intervencién es cambiar el tono
muscular se pueden aplicar varios agentes fisicos modificado-
res del tono muscular u otras intervenciones antes o durante
la actividad para favorecer un movimiento mds normalizado y
aumentar la eficacia de otros aspectos del tratamiento. Por ejem-
plo, durante el entrenamiento de la marcha se puede aplicar hielo
durante 30 0 40 minutos sobre la pierna del paciente con hiperto-
nia de los flexores plantares del tobillo causada por un accidente
cerebrovascular para controlar la hipertonia de estos musculos
temporalmente y promover asi un patrén de marcha normal.
Debido a que la practica de movimientos normales se cree que
facilita la recuperacion de patrones normales de movimiento, este
tratamiento puede permitir obtener mejores resultados.

Cuando el objetivo de la intervencion es revertir el acorta-
miento de los tejidos blandos se recomienda la aplicacion de
agentes térmicos antes o durante el estiramiento, o la moviliza-
cion, para favorecer la relajaciéon y aumentar la extensibilidad de
los tejidos blandos, aumentando asi la eficacia y la seguridad del
tratamiento. Por ejemplo, las bolsas calientes se aplican en muchas
ocasiones en combinacion con traccién mecanica para ayudar a
relajar los musculos paravertebrales y aumentar la extensibilidad
de los tejidos blandos superficiales en el rea sobre la que se aplica
la traccién.

Los agentes fisicos se utilizan generalmente de forma mas
extensiva durante las sesiones iniciales de rehabilitacion cuando el
control del dolor y la inflamacion son una prioridad, progresando
con el tiempo hacia intervenciones mds activas o intensivas, como
el ejercicio o la movilizacién pasiva. La progresion de un agente
fisico a otro, o el paso del uso de un agente fisico a otra interven-
cidn, deberia basarse en la evolucion del problema del paciente.
Por ejemplo, se puede aplicar hidroterapia para limpiar y desbridar
una herida abierta durante las sesiones iniciales de tratamiento;
sin embargo, una vez que la herida esta limpia deberia finalizar
el tratamiento, y se puede iniciar la EE para favorecer el deposito
de colégeno.

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

12 PARTE | ¢ Introduccion a los agentes fisicos

Documentacion

La documentacién implica registrar la informacién en la historia
clinica del paciente, ya sea escrita a mano, dictada o tecleada en un
ordenador. Los objetivos de la documentacién incluyen comunicar
a otros profesionales de la salud los hallazgos de la exploracion, las
evaluaciones, las intervenciones y los planes; servir como un registro
alargo plazo, y ayudar a gestionar el cobro de los servicios prestados.

Apunte clinico

Una buena documentacion transmite de forma eficaz, pre-
cisa y completa los hallazgos de la exploracidn, las evalua-
ciones, las intervenciones y los planes a otros profesionales
sanitarios; sirve como registro a largo plazo, y ayuda a ges-
tionar el cobro de los servicios prestados.

La documentacion de un paciente puede seguir cualquier for-
mato, pero muchas veces se utiliza el formato tradicional SOAP de
notas médicas para incluir los cuatro componentes secuenciales
de datos subjetivos (S), datos objetivos (O), analisis (A) y plan de
accion (P). Se pueden utilizar otras estrategias de documentacion
con distintos tipos de historia clinica electronica. En este libro se
utiliza el formato SOAP de notas médicas con fines de uniformi-
dad y para mostrar el razonamiento aplicado.

Dentro de cada componente de las notas SOAP, los detalles
varfan dependiendo de la enfermedad y valoracion del paciente y
de las intervenciones aplicadas. En general, al documentar la utiliza-
cion de un agente fisico se debe incluir informacion sobre el agente
utilizado, la region del cuerpo tratada y la duracién, los pardmetros
y los resultados de la intervencion, incluyendo el progreso hacia los
objetivos, asi como los retrocesos o complicaciones que puedan
aparecer como consecuencia de la aplicacion del agente fisico. A
continuacion se ofrece un ejemplo de una nota SOAP escrita des-
pués de la aplicacién de una bolsa caliente sobre la zona lumbar.

S: el paciente refiere dolor en la zona lumbar y disminucion
de la tolerancia a sentarse, lo que desde el punto de vista
funcional le impide escribir.

O: pretratamiento: dolor de nivel 7/10. Restriccion del arco de
movilidad (ADM) en flexion frontal y lateral en un 50% por
el dolor y el espasmo muscular. El paciente no se puede
inclinar hacia delante para escribir.

Intervencion: bolsa caliente en la zona lumbar, 20 minutos,
decubito prono, seis capas de toallas. Realizacion de
gjercicios llevando una rodilla al pecho (URP) 2 X 10y
ambas rodillas al pecho (ARP) 2 x 10.

Postratamiento: dolor de nivel 4/10. Aumento de la flexion
frontal, limitada en un 20%.

Se instruye al paciente para que realice en su casa un
programa de URP y ARP 3 X 10 a diario.

A: disminucion del dolor, ADM en flexion frontal.

P: continuar el uso de la bolsa caliente como se ha indicado
antes del estiramiento. Avanzar en el programa de ejercicio.

Se presentan recomendaciones especificas para la documen-
tacion mediante notas SOAP y ejemplos para todos los agentes
fisicos tratados en este libro.

Repaso del capitulo

1. Los agentes fisicos son materiales o energia aplicada a los pacien-
tes para ayudar en su rehabilitacién. Entre los agentes fisicos se
incluyen calor, frio, agua, sonido, radiacion electromagnética y
corrientes eléctricas. Estos agentes pueden ser clasificados como

térmicos (p. ej., bolsas calientes, bolsas de hielo), mecénicos
(p. ¢j., compresion, traccién) o electromagnéticos (p. ej., luz laser,
EE, rayos UV, biorretroalimentacién EMG). Algunos agentes
fisicos entran dentro de mds de una categoria. Por ejemplo, el
agua y el ultrasonido son agentes mecénicos y térmicos.

2. Los agentes fisicos son componentes de un programa com-
pleto de rehabilitacion. No se deberian utilizar como una tnica
intervencion en un paciente.

3. Habitualmente, los agentes fisicos se utilizan combinados entre
si y con otras intervenciones.

4. Laseleccion de un agente fisico se basa en la integracion de los
hallazgos de la exploracion del paciente y en los datos relativos
alos efectos (positivos y negativos) de los agentes disponibles.

5. Los agentes fisicos afectan principalmente a la inflamacién
y la curacidn, el dolor, las restricciones de la movilidad y las
alteraciones del tono. El conocimiento de la fisiologia normal
y anormal de cada area puede ayudar en la seleccion del agente
fisico para cada paciente. Estos aspectos se abordan en los capi-
tulos 3 a 6. Los efectos especificos de cada uno de los agentes
fisicos en particular se tratan en los capitulos 7 a 20.

6. Las contraindicaciones son circunstancias en las cuales no se
deberia utilizar un agente fisico. Las precauciones son circuns-
tancias en las cuales el agente fisico se deberia utilizar con cau-
tela. Hay contraindicaciones y precauciones generales para la
aplicacién de todos los agentes fisicos, como embarazo, neoplasia
maligna, marcapasos y alteraciones de la sensibilidad y la funcién
mental. En los capitulos 7 a 20 se tratan en detalle las contraindi-
caciones y precauciones especificas para cada agente fisico.

Glosario

Agentes electromagnéticos: agentes fisicos que aplican energia al
paciente en forma de radiacién electromagnética o corriente
eléctrica.

Agentes fisicos: energia y materiales aplicados a los pacientes para
ayudar en la rehabilitacion.

Agentes mecdnicos: agentes fisicos que aplican fuerza o que
aumentan o disminuyen la presion sobre el cuerpo.

Agentes térmicos: agentes fisicos que aumentan o disminuyen la
temperatura de los tejidos.

Baiio de contrastes: inmersion alternante en agua caliente y fria.

Colageno: glucoproteina que proporciona el soporte extracelular
para todos los organismos multicelulares.

Compresion: aplicacion de una fuerza mecdnica que aumenta
la presion externa sobre una parte del cuerpo para reducir la
hinchazon, mejorar la circulacion o modificar la formacién
de tejido cicatricial.

Contraindicaciones: condiciones en las cuales un tratamiento
especifico no se deberia aplicar; también se denominan con-
traindicaciones absolutas.

Crioterapia: uso terapéutico del frio.

Diatermia: aplicacion de energia electromagnética en forma de
microondas u onda corta para producir calor en el interior de
los tejidos, especialmente los tejidos profundos.

Dolor: experiencia sensorial y emocional desagradable asociada
con un dafo tisular potencial o real.

Electroestimulacion (EE): uso de una corriente eléctrica para
inducir una contracciéon muscular (nivel motor) o cambios en
la sensibilidad (nivel sensorial).

Fase de maduracidn: fase final del proceso de curacién después
del daiio tisular. Durante esta fase, el tejido cicatricial se modi-
fica hasta que adopta su forma madura.

Fase inflamatoria: primera fase del proceso de curaciéon después
del dafio tisular.

Fase de proliferacion: segunda fase del proceso de curacion des-
pués de la lesion tisular en la cual se reconstruyen las estruc-
turas danadas y se fortalece la herida.
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Fluidoterapia: agente de calor seco que transfiere calor por con-
veccion. Consiste en un dispositivo que contiene particulas
de celulosa finamente molidas a través de las cuales se hace
circular aire caliente.

Fonoforesis: aplicacion de ultrasonido con un farmaco tépico
para facilitar la administracion transdérmica del farmaco.
Guide to Physical Therapist Practice, version 3.0 (Guia 3.0):
libro usado por fisioterapeutas para categorizar a los pacien-
tes en funcidén de los patrones de préctica preferidos, que
incluyen los hallazgos tipicos y las normas descriptivas de
los tipos y rangos de intervenciones para los pacientes en

cada patron.

Hidroterapia: uso terapéutico del agua.

Hipotonia: tono muscular reducido o disminucion de la resis-
tencia al estiramiento en comparacién con los musculos
normales.

Indicaciones: enfermedades para las cuales se debe emplear un
tratamiento determinado.

Inflamacidén: primera respuesta del cuerpo al dafo tisular, carac-
terizada por calor, enrojecimiento, hinchazén, dolor y, con
frecuencia, pérdida de funcion.

Iontoforesis: liberacion desde la piel hacia el cuerpo de iones con
objetivos terapéuticos utilizando corriente eléctrica.

Laser: LASER corresponde al acronimo en inglés de amplificacion
de luz por emision estimulada de radiacion; la luz laser es
monocromatica, coherente y direccional.

Modalidad/modalidad fisica: otros términos para agente
fisico.

Parafina: sustancia cérea que puede calentarse y usarse para cubrir
las extremidades para termoterapia.

Patologia: alteracion de la anatomia o fisiologia como consecuen-
cia de una enfermedad o lesion.

Precauciones: condiciones en las cuales una determinada forma
de tratamiento se deberia aplicar con un cuidado especial o
con limitaciones; también se denominan contraindicaciones
relativas.

Radiacion infrarroja (IR): radiacion electromagnética en el
intervalo de los rayos IR (intervalo de longitud de onda de
aproximadamente 750 a 1.300 nm) que puede ser absorbida
por la materia y, si es de la suficiente intensidad, puede causar
un aumento de la temperatura.

Radiacién ultravioleta (UV): radiacién electromagnética en el
intervalo ultravioleta (intervalo de longitud de onda <290
a 400 nm) que se situa entre los rayos X y la luz visible y
no tiene efectos térmicos cuando se absorbe a través de la
piel.

Rehabilitacion: intervencién orientada a conseguir unos objeti-
vos, disefiada para maximizar la independencia en personas
que tienen deterioro de la capacidad funcional.

Sindrome de dolor regional complejo (SDRC): dolor que
se piensa que implica una sobreactivacién del sistema
nervioso simpatico; anteriormente se denominaba distro-
fia simpdtica refleja 'y dolor mantenido por mecanismos
simpaticos.

Terapia no térmica con onda corta (TOC): uso terapéutico de
una radiacion intermitente de onda corta en la que el calor
no es el mecanismo de accion (anteriormente denominada
diatermia de onda corta pulsdtil [DOCPY]).

Termoterapia: aplicacion terapéutica de calor.

Tono muscular: tensién subyacente en un musculo que sirve
como base para la contraccion.

Traccion: aplicacion de una fuerza mecénica sobre el cuerpo de
forma que separe, o intente separar, las superficies articulares
y elongue los tejidos blandos circundantes.

Ultrasonido pulsatil: aplicaciéon intermitente de ultrasonido
durante el periodo de tratamiento.
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Ultrasonido: sonido con una frecuencia superior a 20.000 ciclos
por segundo (Hz) que se utiliza como agente fisico para pro-
ducir efectos térmicos y no térmicos.
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Historia de los agentes fisicos
en medicina y rehabilitacion

Los agentes fisicos han sido un componente del tratamiento
médico y rehabilitador durante muchos siglos y se utilizan en
una amplia variedad de culturas. Los antiguos romanos y griegos
utilizaban calor y agua para mantener la salud y para tratar diver-
sos problemas osteomusculares y respiratorios, como sabemos
por los restos de las antiguas casas de banos con salas de vapor
y piscinas de agua caliente y fria que todavia quedan en muchas
ciudades de origen romano y griego'. Los beneficios derivados de
los bafios y los ejercicios en agua caliente recuperaron su populari-
dad a finales del siglo x1x con la introduccién de los balnearios en
Europa, en zonas con manantiales naturales de agua caliente. En
la actualidad, las practicas del bafio y el ejercicio dentro del agua
siguen siendo populares en todo el mundo porque el agua ofrece
resistencia y flotabilidad, lo que permite el desarrollo de fuerza
y resistencia a la vez que reduce la carga de peso en articulaciones
sensibles a las fuerzas de compresion.

Otras aplicaciones historicas de los agentes fisicos incluyen
el uso del pez torpedo, aproximadamente en el 400 a. C., para
tratar las cefaleas y la artritis mediante la aplicacion de descar-
gas eléctricas en la cabeza y los pies. En el siglo xv11 se utilizaba
ambar para generar electricidad estética para tratar enfermedades
cutdneas, enfermedades inflamatorias y hemorragias’. En trabajos
del siglo xv1r se describe el uso de pan de oro cargado para evitar
las cicatrices por las lesiones de la viruela’.

Antes de la disponibilidad generalizada de los antibioticos y
de los analgésicos y antiinflamatorios eficaces se utilizaban con
frecuencia agentes fisicos para tratar la infeccién, el dolor y la
inflamacidn. Se usaba la luz solar para el tratamiento de la tuber-
culosis, las enfermedades 6seas y articulares y los trastornos e
infecciones de la piel. Los bafios templados con sales de Epsom
se utilizaban para tratar las articulaciones doloridas o inflamadas.

Aunque los agentes fisicos se han utilizado por sus efectos
beneficiosos a lo largo de toda la historia, con el tiempo se han
desarrollado nuevos usos, aplicaciones y agentes, y determinados
agentes y aplicaciones han caido en desuso. Se han descubierto

© 2019. Elsevier Espafia, S.L.U. Reservados todos los derechos

nuevos usos de agentes fisicos como consecuencia de un mayor
conocimiento de los procesos bioldgicos que subyacen a la enfer-
medad, la disfuncién y la recuperacion y en respuesta a la dis-
ponibilidad de tecnologia avanzada. Por ejemplo, la estimulacion
nerviosa eléctrica transcutanea (TENS) para el tratamiento del
dolor se desarroll6 sobre la base de la teoria del control de la
compuerta para la modulacion del dolor, propuesta por Melzack
y Wall*. La teoria del control de la compuerta afirma que estimulos
no dolorosos pueden inhibir la transmisién del dolor a nivel de
la médula espinal. Los diversos modos de que se dispone para
la aplicacion de TENS se deben principalmente al avance en los
generadores de corrientes eléctricas que permiten un control fino
de la corriente eléctrica aplicada.

Un agente fisico habitualmente cae en desuso porque se des-
cubre que la intervencion es ineficaz o porque se desarrollan inter-
venciones mas eficaces. Por ejemplo, se utilizaba con frecuencia el
calor superficial producido por ldmparas de infrarrojos (IR) para
secar heridas abiertas, pero estas ldmparas ya no se utilizan para esta
aplicacion porque actualmente se sabe que las heridas curan mas
répidamente cuando se mantienen himedas™. En los primeros
anos del siglo xx se utilizaba luz solar para tratar la tuberculosis; sin em-
bargo, desde la introduccion de los antibi6ticos para eliminar las
infecciones bacterianas, los agentes fisicos raras veces se utilizan para
tratar la tuberculosis y otras enfermedades infecciosas.

Mas recientemente ha perdido aceptacion el uso del calor. La
primera de las cinco recomendaciones de la iniciativa Choosing
Wisely de la American Physical Therapy Association (APTA) es
«no utilizar el calor (superficial o profundo) para obtener unos
resultados clinicamente trascendentes prolongados en trastornos
musculoesqueléticos»’. La APTA aclara esta recomendacién con
la siguiente declaracion:

Existen pocos datos que respalden el uso del calor superficial o
profundo con el fin de obtener unos resultados clinicamente trascen-
dentes prolongados en trastornos musculoesqueléticos. Aunque si se
dispone de algunas pruebas de que el calor puede aliviar el dolor a cor-
to plazo, la adicién de calor debe estar respaldada por datos cientificos
y debe utilizarse para facilitar un programa de tratamiento activo. Un
plan de tratamiento activo cuidadosamente disefiado tiene un mayor
efecto sobre el dolor, la movilidad, la capacidad funcional y la calidad
de vida. Cada vez hay mas pruebas de que las estrategias pasivas de
tratamiento pueden dafar a los pacientes al exacerbar los temores y
la ansiedad por realizar una actividad fisica mientras experimentan
dolor, asi como alargar el proceso de recuperacion, incrementar los
costes y aumentar el riesgo de exposicién a intervenciones invasivas
y costosas como inyecciones u operaciones quirurgicas.

Si se lee detenidamente esta declaracién, se observa que implica
que el calor se puede utilizar para facilitar un programa de trata-
miento activo, como se recomienda en este libro.
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Ademis, la quinta recomendacion de la iniciativa Choosing
Wisely de la APTA es la de «no utilizar piscinas de chorros para el
tratamiento de las heridas». La APTA aclara esta recomendacion
mediante la siguiente declaracion:

Las piscinas de chorros constituyen una forma no selectiva de
desbridamiento mecanico. El uso de piscinas de chorros para tratar
las heridas predispone al paciente a los riesgos de la contaminacién
bacteriana cruzada, a la lesion de los tejidos fragiles secundaria a las
importantes fuerzas de las turbinas y a complicaciones del edema
de las extremidades cuando se tratan los brazos y las piernas en una
posicion de declive dentro del agua caliente. Conviene utilizar otras
formas mas selectivas de hidroterapia, como la irrigacién dirigida
hacia la herida o el lavado pulsitil con aspiracién.

En vista de los datos disponibles y de esta recomendacidn, se ha
eliminado de este libro el apartado dedicado al uso de piscinas de
chorros para tratar las heridas y a cambio se ofrecen detalles sobre la
irrigacion dirigida hacia la herida y el lavado pulsatil con aspiracién.

En ocasiones, la popularidad de los agentes fisicos decae porque
son incomodos de aplicar, tienen unos riesgos asociados excesivos,
interfieren en otros aspectos del tratamiento o simplemente pasan
de moda. Por ejemplo, el uso de diatermia como agente que produ-
ce calentamiento profundo era muy popular hace 20 o 30 afios, pero
como los dispositivos son grandes y dificiles de mover y de instalar,
y como este agente puede producir facilmente quemaduras a los
pacientes si no se utiliza adecuadamente, y puede interferir en el
funcionamiento de equipos controlados por ordenador préximos,
la diatermia no se solia utilizar en Estados Unidos hasta hace poco.
Gracias al desarrollo de dispositivos menos voluminosos y mas
seguros, la diatermia estd recuperando popularidad, por lo que se
presenta en este libro como una forma de calentamiento profundo
que facilita un programa de tratamiento activo y como agente no
térmico que favorece la curacion de los tejidos.

Este libro se centra en los agentes fisicos que se utilizan con més
frecuencia en Estados Unidos en el momento actual. Los agentes
fisicos que no se utilizan habitualmente en Estados Unidos pero que
fueron populares en el pasado reciente, asi como los agentes que
son populares en otros paises o se espera que vuelvan a recuperar
su popularidad a medida que se desarrollen nuevos sistemas de
aplicacion y nuevas indicaciones, se abordan brevemente. La popu-
laridad de determinados agentes fisicos se basa en la historia de su
uso clinico y; en la mayoria de los casos, en pruebas cientificas que
respaldan su eficacia; sin embargo, en algunos casos su aplicacién
clinica ha continuado a pesar de la ausencia de datos cientificos de
apoyo o de datos de apoyo escasos. Hace falta mds investigacion
para clarificar qué intervenciones y caracteristicas de los pacientes
ofrecen resultados 6ptimos. También hacen falta més estudios de
investigacion para determinar con precisién qué resultados se deben
esperar de la aplicacion de los agentes fisicos en rehabilitacion.

Abordajes de la rehabilitacion

La rehabilitacion es una intervencién orientada por objetivos y
disefiada para alcanzar el maximo grado de independencia en
personas que tienen una reduccién de la capacidad funcional.
La capacidad funcional habitualmente estd mermada a causa de
alguna patologia subyacente y de deficiencias secundarias, y se
ve afectada por factores ambientales y personales. La disminucion
de la capacidad funcional puede producir discapacidad. La reha-
bilitacion generalmente actia sobre las secuelas de la patologia
para desarrollar al maximo la capacidad funcional del paciente y
su capacidad de participar en las actividades habituales, en lugar
de estar dirigida a resolver la propia patologia, y debe tener en
consideracion los factores ambientales y personales que afectan
alas limitaciones y los objetivos de la actividad y la participacion
de cada paciente.

Hay varios sistemas de clasificacién para categorizar las secue-
las de las enfermedades. En 1980, la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS) publicé el primer esquema para clasificar las
consecuencias de las enfermedades, conocido como Clasifica-
cion Internacional de Deficiencias, Discapacidades y Minusvalias
(CIDDM)®. Este sistema, que deriva principalmente del trabajo
de Wood, se basa en un modelo lineal en el que las secuelas de
la patologia o enfermedad son deficiencias que producen dis-
capacidades y minusvalias’'’. La deficiencia se caracteriza como
una alteracion de la estructura o la funcién del cuerpo o de un
organo, incluyendo las funciones mentales. La discapacidad se
caracteriza como una restriccion de las actividades debida a la
deficiencia, y la minusvalia es el nivel social de las consecuencias
de las enfermedades y se caracteriza como la desventaja que sufre
el individuo y que se debe a la deficiencia o la discapacidad. Poco
después de la publicacion del modelo de la CIDDM, Nagi elabor6
un modelo similar que clasificaba las secuelas de las enfermedades
en deficiencias, limitaciones funcionales y discapacidades''. Este
autor defini6 las deficiencias como alteraciones de las estructuras o
las funciones anatdmicas, fisiologicas o psicoldgicas que se deben
a una patologia subyacente. En el modelo de Nagi, las limitaciones
funcionales se definieron como restricciones de la capacidad
de realizar una actividad de una manera eficiente, tal y como
se espera que se haga habitualmente o de forma competente, y
la discapacidad se definié como la incapacidad de realizar las
actividades necesarias para los roles de autocuidados, tareas del
hogar, trabajo y actividades sociales.

Con el paso de los afos, la OMS ha actualizado el modelo de la
CIDDM a fin de reflejar y crear cambios de las percepciones de
personas con discapacidades por parte de la poblacion general y
para satisfacer las necesidades de diferentes grupos de personas. En
2001,1a OMS publico la clasificacion CIDDM-2, también conocida
como Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Dis-
capacidad y de la Salud (CIF) (fig. 2.1)". A diferencia del modelo
lineal anterior, el modelo de la CIF considera que la capacidad
funcional y la discapacidad son una interaccién dindmica compleja
entre el estado de salud de una persona y factores contextuales del
entorno, ademas de factores personales. Se puede aplicar a todas las
personas, sea cual sea su estado de salud. El lenguaje utilizado en el
modelo de la CIF es neutro en relacion con la causa y hace hincapié
en la capacidad funcional y no en el trastorno o la enfermedad. Esta
clasificacion esta diseniada para que se pueda aplicar sin distincion
de culturas, grupos de edad o condicién sexual, lo que hace que sea
adecuada en poblaciones heterogéneas.

Apunte clinico

El modelo de la Clasificaciéon Internacional del Funciona-
miento, de la Discapacidad y de la Salud (CIF) considera
que la capacidad funcional y la discapacidad son una inte-
racciéon dindmica compleja entre el estado de salud de una
persona y factores contextuales del entorno, ademas de
factores personales. El modelo de la CIF hace hincapié en la
capacidad funcional y tiene en cuenta el cuerpo, la persona
en su totalidad y la persona en un contexto social.

Los modelos originales, desarrollados principalmente para su
uso por profesionales de la rehabilitacion, estaban concebidos para
diferenciar la enfermedad y la patologia de las limitaciones que
producen. El nuevo modelo tiene una perspectiva mas positiva
sobre los cambios asociados a la patologia y la enfermedad y esta
disefiado para su uso por una amplia variedad de personas, como
miembros de instituciones comunitarias, asi como nacionales y
mundiales, que elaboran politicas y asignan recursos para per-
sonas con discapacidades. En concreto, el modelo de la CIF ha
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FIGURA 2.1 Modelo de la Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud (CIF). (Tomado de World Health Orga-
nization: ICIDH-2: International Classification of Functioning, Disability and Health, Ginebra, 2001, WHO.)

intentado modificar la perspectiva de la discapacidad desde el
énfasis negativo en las «consecuencias de la enfermedad» utilizado
en el modelo de la CIDDM hasta un punto de vista mas positi-
vo en los «componentes de la salud». Asi, mientras el modelo de la
CIDDM utilizaba categorias de deficiencias, discapacidades y
minusvalias para describir las secuelas de la patologia, el modelo
de la CIF utiliza categorias de estados de salud, funciones corpo-
rales, actividades y participacion para centrarse en las capacidades
y no en las limitaciones.

En linea con la edicién mds reciente de la Guide to Physical
Therapist Practice (Guia 3.0) de la American Physical Therapy
Association", este libro utiliza la terminologia y el marco con-
ceptual del modelo de la CIF para evaluar los hallazgos clinicos y
determinar un plan asistencial para los pacientes que se describen
en los casos clinicos. El modelo de la CIF refleja las interacciones
entre los estados de salud y los factores contextuales en la medida en
que estos afectan a la discapacidad y la capacidad funcional. Los
estados de salud incluyen enfermedades, trastornos y lesiones,
mientras que los factores contextuales incluyen factores ambien-
tales, como las actitudes sociales, las estructuras legales y las de la
colectividad propia, asi como factores personales como el sexo, la
edad, el nivel educativo, la experiencia y el cardcter. El modelo de
la CIF debe utilizarse de manera combinada con la Clasificaciéon
Internacional de las Enfermedades (CIE), que es un sistema de
clasificacion que se utiliza en todo el sistema sanitario estado-
unidense para documentar y codificar los diagnosticos médicos.
El modelo de la CIF esta estructurado en torno a tres niveles
de capacidad funcional: 1) el cuerpo o una parte del cuerpo,
2) la persona en su totalidad y 3) la persona en su totalidad en un
contexto social.

La disfuncion a cualquiera de estos niveles se denomina dis-
capacidad y produce deficiencias (a nivel corporal), limitaciones
de la actividad (a nivel de la persona en su totalidad) y res-
tricciones de la participacion (a nivel social). Por ejemplo, una
persona que ha sufrido un accidente cerebrovascular puede tener
debilidad en un lado del cuerpo (deficiencia). Esta deficiencia
puede producir dificultad con las actividades de la vida diaria
(limitacion de la actividad). La persona puede no ser capaz de
asistir a reuniones sociales a las que antes asistia (restriccion de la
participacion).

El modelo de la CIF se desarrollé combinando modelos
médicos y sociales de discapacidad. En el modelo médico, la
discapacidad es la consecuencia de una patologia subyacente,
y para tratar la discapacidad se debe tratar la patologia. En el
modelo social, la discapacidad es la consecuencia del entorno

social, y para tratar la discapacidad se debe modificar el entor-
no social para que esté mas adaptado a las condiciones de la
persona.

Asi, el tratamiento médico generalmente se dirige a la patologia
o0 a la enfermedad subyacente, mientras que la rehabilitacion se
centra principalmente en revertir o minimizar las deficiencias,
las limitaciones de la actividad y las restricciones de la partici-
pacioén. Los profesionales de la rehabilitacion deben evaluar y
establecer objetivos no solo a nivel de la deficiencia, como el dolor,
la disminucion de la amplitud del movimiento y la hipertonia
(aumento del tono muscular), sino a todos los niveles de actividad
y participacion. Estos objetivos deben incluir los objetivos del
paciente, como poder levantarse de la cama, montar en bicicleta,
trabajar o correr un maratén.

Importancia de los agentes fisicos
en la rehabilitacion

Los agentes fisicos son herramientas que se deben utilizar
cuando sea necesario como componentes de la rehabilitacion.
La declaracion oficial de la APTA sobre el uso exclusivo de
agentes fisicos, publicada en 1995 y reiterada en 2005, afirmaba:
«Si no hay documentacién que justifique la necesidad del uso
exclusivo de modalidades/agentes fisicos, no se debe considerar
que el uso de modalidades/agentes fisicos, en ausencia de otras
intervenciones terapéuticas o educativas especificas, sea fisiote-
rapia»'*. Mas recientemente, y como ya se ha indicado, la APTA,
a través de su iniciativa Choosing Wisely de 2015, recomendaba
«no utilizar el calor (superficial o profundo) para obtener unos
resultados clinicamente trascendentes prolongados en tras-
tornos musculoesqueléticos... la adicion de calor debe estar
respaldada por datos cientificos y debe utilizarse para facilitar
un programa de tratamiento activo» y «no utilizar piscinas de
chorros para el tratamiento de las heridas»’. En otras palabras,
la APTA considera que el uso de agentes fisicos solos no cons-
tituye fisioterapia y que los agentes fisicos se deben aplicar
combinados con otras intervenciones terapéuticas o educativas
especificas.

Apunte clinico

Los agentes fisicos deben utilizarse en combinacién con
otras intervenciones terapéuticas o educativas especificas,
no como intervencion tnica.

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

18 PARTE | ¢ Introduccion a los agentes fisicos

El uso de los agentes fisicos como un componente de la reha-
bilitacién supone integrar las intervenciones adecuadas. Esta inte-
gracion puede incluir la aplicacién de un agente fisico o la educa-
cion del paciente sobre su aplicacion como parte de un programa
completo para ayudar a los pacientes a conseguir sus objetivos de
actividad y participacion. Sin embargo, como el objetivo de este libro
es ofrecer a los profesionales un mejor conocimiento de la teoria y
de la aplicacion correcta de los agentes fisicos, aqui se hace hincapié
en el uso de los agentes fisicos, mientras que otros componentes del
programa de rehabilitacion se describen con menos detalle.

Profesionales que utilizan agentes
fisicos

Los fisioterapeutas, los auxiliares de fisioterapia, los terapeutas
ocupacionales, los auxiliares de terapia ocupacional, los entrena-
dores deportivos, los médicos rehabilitadores, los quiropracticos,
los acupuntores y los pacientes aplican agentes fisicos. Todos estos
individuos pueden tener objetivos ligeramente diferentes cuando
aplican esas intervenciones y pueden tener requisitos de formacion
y educacion ligeramente diferentes para su uso.

Los fisioterapeutas habitualmente utilizan agentes fisicos y
supervisan a sus auxiliares en la aplicacién de los mismos. La APTA
incluye los agentes fisicos dentro de las intervenciones que definen
la practica de la fisioterapia'”. La APTA insiste en que los fisiotera-
peutas utilicen agentes fisicos como parte de un programa completo
de rehabilitacion. Formarse en el uso de agentes fisicos es una parte
obligatoria de la formacién y la acreditaciéon como fisioterapeuta y
auxiliar de fisioterapia. La Comision sobre la Acreditacién en Edu-
cacién en Fisioterapia (Commission on Accreditation in Physical
Therapy Education, CAPTE), organismo que acredita los programas
de formacién de fisioterapeutas y auxiliares de fisioterapia, incluye
los agentes fisicos, las modalidades mecanicas y las modalidades
electroterapéuticas en la seccion CC 5.39 de su Manual de criterios
de evaluacién para la acreditacion de programas de FT'°. La APTA
sostiene que las habilidades minimas necesarias que debe tener un
graduado en fisioterapia en las fases iniciales incluyen la competen-
cia en el uso de agentes fisicos como la crioterapia, la hidroterapia,
el ultrasonido y la termoterapia, modalidades mecanicas como
los tratamientos por compresion y los dispositivos de traccion, y
modalidades electroterapéuticas como la biorretroalimentacion, la
administracion electroterapéutica de medicamentos (p. ej., ionto-
foresis) y la electroestimulacion'’. Se espera que, cuando atienden a
pacientes, los fisioterapeutas seleccionen y utilicen las intervencio-
nes mas adecuadas para sus pacientes de acuerdo con los mejores
datos cientificos, a la vez que tienen en consideracion la perspectiva
del paciente y aplican el juicio profesional. Todos los estudiantes de
fisioterapia reciben formacion en los agentes fisicos como una parte
necesaria del programa académico de fisioterapia.

Los terapeutas ocupacionales, especialmente los que reali-
zan terapia manual, también utilizan de forma habitual agentes
fisicos. En una declaracion oficial de la American Occupational
Therapy Association (AOTA) publicada en 2003 se afirma que «los
terapeutas ocupacionales y los auxiliares de terapia ocupacional
pueden utilizar diversas modalidades de agentes fisicos como
complemento o como preparacion para intervenciones que en
ultimo término favorecen una mayor implicacion en la ocupa-
cién»'®. En aquel momento, la AOTA exigia que los terapeutas
ocupacionales pudieran demostrar en la prictica su competencia
en el uso de agentes fisicos. En 2008,1a AOTA public6 una decla-
racién oficial revisada sobre las modalidades de agentes fisicos
que afirmaba que «los terapeutas ocupacionales y los auxiliares de
terapia ocupacional que puedan demostrar su formacion teérica y
la seguridad y la competencia en las habilidades técnicas pueden
aplicar modalidades de agentes fisicos en el plan de intervenciones
de terapia ocupacional como preparacion o simultdneamente con

actividades o intervenciones dirigidas de base ocupacional que en
ultimo término favorecen la implicacién en la ocupacién»'. Los
terapeutas ocupacionales y los auxiliares de terapia ocupacional
supervisados por terapeutas ocupacionales integran los agentes
fisicos en el plan terapéutico para permitir que sus clientes realicen
actividades dirigidas y significativas en las dreas de actividades de
la vida diaria, actividades instrumentales de la vida diaria, des-
canso y suefio, formacioén académica, trabajo, juego, actividades
de ocio y participacion social®. El objetivo general es aumentar al
maximo la independencia funcional del cliente en sus actividades.

Como sefiala la AOTA, es importante que los profesionales
sepan que las politicas y declaraciones de una asociacion no tienen
prioridad sobre las leyes y regulaciones estatales'. Las leyes y las
regulaciones sobre el uso de los agentes fisicos por terapeutas
ocupacionales pueden variar de unos estados a otros, y muchos
precisan una formacion y una experiencia adicionales mas alld de
las que se ofrecen en las fases iniciales de la formacidn. Por tanto,
los terapeutas ocupacionales que deseen utilizar agentes fisicos
como parte de su practica diaria deben revisar las leyes y las regu-
laciones del estado en el que ejercen y en el que estan acreditados.

El Consejo de Acreditacion de la Formacion en Terapia Ocu-
pacional (Accreditation Council for Occupational Therapy Educa-
tion, ACOTE), organismo que acredita los programas educativos
en terapia ocupacional, exige que todos los programas acreditados
de terapia ocupacional aborden la aplicacion segura y eficaz de
modalidades térmicas y mecdnicas superficiales para el control
del dolor y la mejoria del rendimiento ocupacional. El ACOTE
introdujo por primera vez estas modalidades en sus planes educa-
tivos en 2006, para que entraran en vigor en 2008. Esta educacion
debe incluir «conocimiento fundamental, principios subyacentes,
indicaciones, contraindicaciones y precauciones». Los estudiantes
también deben saber explicar el uso de modalidades térmicas y
electroterapéuticas profundas para mejorar el rendimiento ocu-
pacional y deben conocer las indicaciones, contraindicaciones y
precauciones para la aplicacion clinica de estos agentes fisicos. El
ACOTE también exige que los programas acreditados de auxiliar
de terapia ocupacional reconozcan el uso de las modalidades
térmicas y mecdnicas superficiales como método preparatorio
para otras intervenciones de terapia ocupacional®’.

La Asociacion Nacional de Entrenadores Deportivos (National
Athletic Trainers’ Association, NATA) establece que el aprendizaje
de las modalidades terapéuticas es una parte necesaria del pro-
grama académico para convertirse en entrenador deportivo certi-
ficado en programas acreditados™. Es necesaria una formacion con-
tinuada en modalidades fisicas para mantener la certificacion de
entrenador deportivo™.

Ademas de la aplicacion de los agentes fisicos por los profesio-
nales, los pacientes pueden aprender acerca de ellos y aplicarse las
distintas modalidades de forma independiente. Por ejemplo, un
paciente puede aplicarse de manera segura agentes como calor,
frio, compresion y TENS en su domicilio una vez que haya demos-
trado una utilizacion correcta del agente. La educacion del pacien-
te tiene varias ventajas, como la posibilidad de una aplicacién
mas prolongada y frecuente, una disminucion de los costes y una
mayor comodidad para el paciente. Y lo que es mas importante, la
educacion permite que los pacientes participen activamente en
la consecucion de sus propios objetivos terapéuticos.

Practica basada en la evidencia

Si hay varios agentes que puedan favorecer el progreso hacia los
objetivos del tratamiento, no estdn contraindicados y se pueden
aplicar con las precauciones adecuadas, la seleccion de cudl de
ellos utilizar se debe basar en las evidencias a favor y en con-
tra de cada una de las intervenciones. La practica basada en la
evidencia (PBE) es «la utilizacién meticulosa, explicita y prudente
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de la mejor evidencia actual para la toma de decisiones sobre
la asistencia de pacientes individuales»***’. La PBE se basa en la
aplicacién del método cientifico a la practica clinica. La PBE exige
que las decisiones sobre la practica clinica estén guiadas por los
resultados de los mejores trabajos de investigacion clinica disponi-
bles, combinados con la experiencia del médico y en funcién de
la enfermedad y las preferencias de cada paciente.

Apunte clinico

La practica basada en la evidencia (PBE) exige que las decisio-
nes sobre la practica clinica estén guiadas por los resultados
de los mejores trabajos de investigacion clinica disponibles,
combinados con la experiencia del médico y en funcién de
la enfermedad y las preferencias de cada paciente.

El objetivo de la PBE es prestar al paciente la mejor asisten-
cia mediante la evaluacion de la investigacidon disponible y su
aplicacion a cada paciente concreto. Al realizar una bisqueda de
pruebas, pueden encontrarse miles de estudios que es necesario
cribar. Es importante saber cuéles son los estudios que aportan el
mayor grado de evidencia. Para utilizar la PBE, el profesional debe
conocer las diferencias entre los tipos de estudios de investigacion
y las ventajas y las desventajas de cada uno de ellos. Las evidencias
que se utilizan en la PBE se pueden clasificar por factores como el
disefio del estudio, los tipos de pacientes, la naturaleza de los con-
troles, los criterios de valoracién y los tipos de andlisis estadistico.

Diseifio del estudio: la calidad de los estudios de investigacion
varfan desde los casos clinicos, con un bajo grado de eviden-
cia (descripcién individual de un paciente concreto que no
necesariamente representa a la poblacién en general), hasta el
metaandlisis de ensayos controlados y aleatorizados, con un
alto grado de evidencia (el patron de referencia de la PBE, en el
que se comparan matematicamente los estudios publicados con
anterioridad y se llega a una conclusion estadistica a partir de
los resultados acumulados en esos estudios). Cuando no existen
metaanalisis directamente relacionados con un tratamiento
concreto, las revisiones sistematicas o los ensayos controlados
y aleatorizados (ECA) individuales son preferibles a los casos
clinicos y a los estudios no aleatorizados. Los ECA reducen
los sesgos mediante la asignacion aleatoria y enmascarada
a una intervencion o a un grupo control; la evaluacion de
los resultados también se realiza de forma aleatoria y enmas-
carada®. En la tabla 2.1 se presenta un esquema general de
los tipos de estudios”. En esta tabla se muestra la jerarquia
generalmente aceptada por la comunidad cientifica, aunque
existen excepciones. Por ejemplo, un estudio observacional con
la potencia suficiente y realizado a lo largo de varias décadas
puede proporcionar un mayor grado de evidencia para un
tratamiento concreto que un solo ECA con una muestra de
tamafio reducido. Ademas, no todas las publicaciones auto-
denominadas «revisiones sistematicas» son igual de riguro-
sas. Una revision sistemdtica de gran calidad debe incluir los
criterios de seleccion del estudio, la estrategia de busqueda
utilizada, los nombres de las bases de datos consultadas, las
fechas en que se realizaron las busquedas y el diagrama de flujo
de la declaracion PRISMA (Preferred Reporting Items for
Systematic Reviews and Meta-Analyses), con el numero de
estudios inicialmente identificados en la busqueda y el nimero
de estudios definitivamente seleccionados para su inclusion.

Tipo de sujetos: los estudios con una gran variedad demogréfica que
incluyen un numero variado de participantes de sexo masculino
y femenino con distintas edades y de distintas procedencias
son preferibles cuando el trastorno o la enfermedad que se va

Niveles de evidencia en orden
decreciente de calidad”

Metaanalisis Uso de metodologia estadistica para cuantificar
(maxima las conclusiones de muchos ensayos
calidad) anteriormente publicados sobre un tratamiento

o intervencion especificos. El metaanalisis
incluye los estudios que cumplan los criterios
predeterminados, y la metodologia estadistica
utilizada debe estar bien documentada.

Revision Busqueda metédica aplicada de las publicaciones
sistematica existentes sobre un tratamiento y/o enfermedad

especificos. Se incluyen los estudios que
cumplan los parametros predeterminados
y los hallazgos se resumen en una conclusion
narrativa. Las revisiones sistematicas deben
incluir las estrategias de busqueda empleada
para identificar los estudios, de forma que se
pueda reproducir esa misma busqueda
en un momento posterior.

Ensayo Estudio con una planificacion previa que
controlado utiliza una asignacion aleatoria y un
y aleatorizado enmascaramiento para reducir los sesgos.

Un grupo recibe tratamiento y otro grupo
no lo recibe, y se aplican los mismos criterios
de valoracion en ambos grupos.
Estudio Estudio observacional en el que se compara un
de cohortes grupo de participantes que reciben un mismo
tratamiento con otro grupo de participantes
sin tratamiento.

Estudio Estudio observacional en el que se compara
de casos un grupo de participantes con un mismo
y controles diagndstico o enfermedad con un grupo
(nivel inferior de participantes sanos sin ese diagnostico.
de calidad)

Caso clinico Comunicacion de los sintomas y la evolucion

de un paciente concreto.

a estudiar afecta a ambos sexos y a una amplia gama de edades.
Los estudios con muchos participantes con una afectacion
homogénea son preferibles a los grupos pequefios y hetero-
géneos de participantes con distintos grados de afectacion por
la enfermedad. Cuando una intervencion se aplica a un grupo
con distintos grados de afectacion, la eficacia del tratamiento
puede ser dificil de medir. Cuando la muestra tiene un gran
tamafio y todos los participantes muestran el mismo grado de
afectacion, los resultados se consideran mds precisos. Los sujetos
con enfermedades que puedan crear confusién y repercutir en
los resultados del tratamiento deben excluirse del estudio.

Criterios de valoracion: los criterios de valoracion son las estrate-

gias de evaluacion utilizadas para determinar si un tratamiento
es eficaz. Estas medidas deben ser fiables (deben reproducir un
resultado igual o parecido) al realizar varias pruebas consecuti-
vas con independencia de la persona que administre la prueba.
Las medidas también deben ser validas, de forma que evalten
de forma adecuada la propiedad, la unidad o la caracteristica
que pretenden medir. Los criterios de valoracién pueden estar
centrados en el paciente”, como la informacién facilitada por
el paciente al responder a un cuestionario sobre la calidad de
vida, o evaluados por el clinico”, como la velocidad con que
un paciente completa una marcha cronometrada. Los criterios
de valoracion pueden evaluar las limitaciones funcionales o
el grado de deficiencia y ser lo bastante genéricos como para
poder utilizarlos en muchas enfermedades distintas o especi-
ficas de diagndsticos concretos™. Al considerar la calidad de
los criterios de valoracion, es importante tener en cuenta la
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Tabla PICO utilizada por los clinicos
para estructurar las preguntas

P Paciente o La pregunta deberia aplicarse

poblacion a una persona o grupo de personas
especifico (p. €j., adultos con dolor
lumbar, nifos con espasticidad
de la extremidad inferior)
I Intervencion La pregunta deberia centrarse en

una intervencion especifica (p. €.,
ejercicios especificos aplicados con
una frecuencia y duracién especificas)
La pregunta deberia comparar
la intervencion seleccionada
con el tratamiento de referencia
0 con la no intervencion
La cuestion debe definir claramente
el resultado que se espera
con la intervencion (p. ej., aumentar
la velocidad de la marcha, reducir
el dolor comunicado por el paciente)

C Comparacion
o control

o Resultado
(outcome)

fiabilidad y la validez del criterio, asi como determinar si el
criterio proporcionard datos significativos’.

Analisis estadisticos: tras obtener los datos de los resultados, el
estudio debe comunicar si los hallazgos extraidos de los datos
son estadisticamente significativos. En caso de que asi sea, existe
menos de un 5% de probabilidades de que los hallazgos se deban
al azar. La utilidad de las pruebas se puede medir en funcién de su
sensibilidad, o probabilidad de obtener un hallazgo positivo, y de
su especificidad, o probabilidad de obtener un hallazgo negativo.
Para evitar los resultados falsos positivos y falsos negativos, un
estudio debe tener una sensibilidad y una especificidad elevadas.

A menudo es un reto utilizar la PBE para guiar la seleccién y
la aplicacion de agentes fisicos como parte de la rehabilitacion.
En muchas ocasiones es dificil encontrar estudios de la mds alta
calidad porque puede que no sea posible ocultar a los pacientes
y a los clinicos el tratamiento, porque los resultados pueden ser
dificiles de valorar, porque el nimero de sujetos en muchos casos
es pequefio y porque puede ocurrir que se hayan realizado muchos
estudios de diferente calidad en un drea de estudio determinada.
Una buena forma de hacer una primera valoracion de la calidad
de un estudio concreto es examinar la calidad de la cuestion que
plantea el estudio. Todas las cuestiones bien formuladas deberian
tener cuatro componentes claramente identificables: 1) los pacien-
tes, 2) la intervencion, 3) la intervencion con la que se compara y
4) el resultado. Estos componentes se pueden recordar facilmente
mediante el término mnemotécnico PICO (tabla 2.2).

Al realizar busquedas bibliograficas independientes para encon-
trar alguna evidencia aplicable, se debe utilizar la tabla PICO para
estructurar busquedas bien definidas. La mayoria de las bases de
datos de publicaciones clinicas utilizan descriptores en ciencias
dela salud (Medical Subject Headings, MeSH) y otro vocabulario
especializado para realizar indices o introducir datos bibliograficos.
La traduccién de los términos PICO al lenguaje especializado de
la base de datos facilita una busqueda estratégica y eficiente. Al
final de cada uno de los siguientes capitulos del libro se presentan
casos clinicos con distintos trastornos junto con las busquedas
PICO estructuradas para las estrategias terapéuticas asignadas a los
términos MeSH que el lector podra aplicar en PubMed (tabla 2.3).
Esta busqueda proporcionard citas asociadas a resimenes y, en oca-
siones, al texto completo de los articulos, que son constantemente
actualizados por la National Library of Medicine.

Como ya se ha comentado, los metaanalisis y las revisiones sis-
tematicas son los estudios que suelen proporcionar una evidencia

Ejemplo de tabla para identificar
evidencias mediante la asignacién
de elementos PICO a términos MeSH

P (poblacion) Pacientes «Contracture*» [MeSH]
con sintomas OR «Contracture» [Text
secundarios Word] OR «Therapy,

a un acortamiento Soft Tissue» [MeSH]
de partes OR «Tissue Shortening»
blandas [Text Word]

| (intervencion) Tratamiento AND «Ultrasonic Therapy*»

con ultrasonido [MeSH] AND «English»
[lang] AND «Humans»
[MeSH Terms]
Ausencia

de tratamiento

con ultrasonido
O (resultado Aumento del arco

[outcome)) de movilidad

Enlace a los resultados de la busqueda

Cuadro 2.1

C (comparacion)

Cochrane Recopilacion de revisiones sistematicas
Database of y de los editoriales correspondientes realizada
Systematic por grupos de revisores de Cochrane
Reviews altamente cualificados.

PubMed Health Recurso para identificar las revisiones sistematicas
ofrecido por la National Library of Medicine que
incluye la base de datos DARE de Cochrane.

Biblioteca accesible en internet con revision
cientifica externa que publica protocolos de
revisiones sistematicas y revisiones sistematicas
sobre investigacion en ciencias de la salud,
elaborados por la Joanna Briggs Library
y centros colaboradores internacionales.

Registro de revisiones sistematicas prospectivas.

Base de datos que contiene las revisiones
de investigacion publicadas en los campos de
la clinica, la rehabilitacion y la salud publica.

Joanna Briggs
Library

PROSPERO
Epistemonikos

de mayor calidad. Existen varias bases de datos especializadas en
revisiones sistemdticas y metaanalisis de investigaciones relacio-
nadas con la medicina y la rehabilitacién, como las prestigiosas
Cochrane Database of Systematic Reviews y PubMed Health (cua-
dro 2.1). Para las cuestiones clinicas no incluidas en estas bases
de datos, se pueden encontrar estudios individuales en otras bases de
datos accesibles en internet de publicaciones orientadas a temas
de medicina y rehabilitacion, como MEDLINE, a la que se accede
a través de PubMed, CINAHL (Cumulative Index of Nursing
and Allied Health Literature) y PEDro (Physiotherapy Evidence
Database) (cuadro 2.2). Al realizar busquedas bibliogréficas para
identificar y evaluar las evidencias mas actuales y relevantes, es
importante conocer los puntos fuertes y las limitaciones de cada
una de las bases de datos que se prevea utilizar. El bibliotecario
puede ayudarnos a utilizar las distintas funciones de la plataforma
y aumentar la eficiencia de la bisqueda.

La mayoria de las bases de datos disponen de funciones de bus-
queda avanzada. Por ejemplo, al realizar busquedas en MEDLINE
através de la interfaz de PubMed, es posible restringir la busqueda
para mostrar solo los articulos de revision o solo los ensayos
aleatorizados. También se pueden hacer busquedas por palabras
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Cuadro 2.2

Base de datos Buscador clinico que permite a los usuarios

TRIP estructurar las busquedas por términos PICO
para localizar rapidamente los estudios
con evidencias de gran calidad.
PEDro Base de datos australiana que contiene citas,
resimenes Yy articulos completos de mas de
30.000 ensayos controlados y aleatorizados,
revisiones sistematicas y guias para la practica
clinica en fisioterapia.
MEDLINE Base de datos en linea con 11 millones de citas
(accesible y resimenes de revistas médicas y de otras
a través ciencias de la salud, asi como de otras fuentes
de PubMed)  de informacion.
CINAHL Base de datos de estudios y protocolos

asistenciales procedentes de las publicaciones
en los campos de la enfermeria y ciencias afines.

clave del titulo para recuperar solo las citas que incluyan los tér-
minos escogidos o los términos en el titulo. Ademas, en PubMed,
se muestran sugerencias de articulos relacionados con la ultima
cita seleccionada, con enlaces a los articulos seleccionados para
facilitar la busqueda y el proceso de investigacion.

Las guias para la practica clinica también pueden ser una
buena fuente de datos cientificos. Las guias para la practica clinica
son comunicaciones oficiales desarrolladas sistematicamente
que tratan de interpretar los resultados de las diferentes inves-
tigaciones disponibles para proporcionar pautas basadas en la
evidencia que sirvan de orientacion para las decisiones del clinico
y del paciente sobre la atencidn sanitaria apropiada para circuns-
tancias clinicas especificas™. Las guias para la prictica clinica
dan recomendaciones para las medidas diagnosticas y pronds-
ticas y las intervenciones terapéuticas y preventivas. Se formulan
pautas referentes a los tipos especificos de problemas o pacientes,
la naturaleza de la intervencion o prueba, las alternativas a la
intervencion evaluada y los resultados de la intervencion a la que
se pueden aplicar esas pautas. Por ejemplo, algunas pautas para
el tratamiento del dolor lumbar agudo y para el tratamiento de
las tlceras por presion incluyen recomendaciones basadas en la
evidencia para pruebas y medidas, intervenciones, prevencién y
prondstico. Con frecuencia, estas recomendaciones se clasifican en
funcién de la solidez de las evidencias que las respaldan. Se pueden
encontrar recomendaciones generales para la practica clinica en la
pagina web de la National Guideline Clearinghouse (NGC), y
las recomendaciones para la practica clinica sobre el uso de los
agentes fisicos se pueden consultar en la pagina web de la Journal
of the American Physical Therapy Association (cuadro 2.3).

La PBE se estd convirtiendo en una practica aceptada y deberia
incorporarse al plan asistencial de todos los pacientes. Sin embar-
go, es importante recordar que no todos los estudios se pueden
aplicar a todos los pacientes, y no se deberian aplicar interven-
ciones respaldadas por trabajos de investigacion sin considerar la
situacion de cada paciente. La PBE exige la combinacion cuidadosa
de las preferencias del paciente, las circunstancias clinicas, la com-
petencia del profesional y los resultados de las investigaciones.

Utilizacidon de agentes fisicos
en diferentes sistemas de prestacion
de asistencia sanitaria

Los profesionales sanitarios pueden ser requeridos para tratar
alos pacientes dentro de los diferentes sistemas de asistencia sani-
taria de EE. UU.y de fuera del pais. Estos sistemas se pueden dife-

Cuadro 2.3

National Guideline La NGC es una iniciativa de la Agency for

Clearinghouse Healthcare Research and Quality (AHRQ)
(NGC) que contiene resimenes estandarizados
con guias para la practica clinica, es de
acceso gratuito y permite realizar busquedas
de guias; todas las semanas
se anaden nuevas guias.

Centre for LLa pagina web del CEBM incluye informacion
Evidence-Based dirigida a profesionales sanitarios que permite
Medicine aprender, practicar y ensefar la medicina
(CEBM) basada en la evidencia (MBE), asi como

definiciones terminoldgicas y calculadoras.

Open Clinical Open Clinical contiene guias basadas

en revisiones sistematicas de la evidencia
clinica e incluye modelos de apoyo

a la toma de decisiones que pueden utilizar
los profesionales.

renciar tanto en la cantidad como en la calidad de los recursos dis-
ponibles. Algunos sistemas proporcionan abundantes recursos,
en forma de profesionales capacitados y equipamiento costoso, y
otros no. Actualmente, el sistema asistencial en EE. UU. estd en un
proceso de cambio debido a la necesidad y el deseo de contener los
crecientes costes de la atencién médica. Se estd poniendo énfasis
en la utilizacion de los recursos disponibles, tanto personales como
materiales, asegurando una buena rentabilidad, lo que estd dando
lugar a reembolsos reducidos y a un aumento de la documentacioén
necesaria y de la supervision de los resultados de los tratamientos.
Para mejorar la eficiencia y la eficacia de la asistencia sanita-
ria en relacion con la capacidad funcional del paciente, tanto los
proveedores de la asistencia sanitaria como los pagadores estan
intentando valorar el resultado funcional en respuesta a diferentes
intervenciones. Algunos pagadores estdn intentando mejorar la
rentabilidad de la asistencia negando o reduciendo el reembolso de
determinados tratamientos con agentes fisicos o incluyendo el coste
de estos tratamientos en el reembolso por otros servicios. Por ejem-
plo, en enero de 1997 Medicare incluyé el pago por la aplicacion
de bolsas calientes y frias dentro del pago por todos los demas
servicios en vez de hacer el reembolso de estos tratamientos de
forma separada, porque los propios pacientes pueden administrarse
las bosas calientes y frias™*. No obstante, esta intervencion puede
estar indicada y los pacientes pueden beneficiarse de la formacién
sobre como y cuando aplicarse estos agentes en su domicilio.
Aunque se presta cada vez mds atencion a la rentabilidad de la
asistencia, el objetivo de la intervencién contintia siendo, como
siempre ha sido, obtener el mejor resultado para el paciente dentro
de los limites del sistema asistencial. Esto empuja al profesional a
encontrar y utilizar los medios mas eficientes para proporcionar
aquellas intervenciones que tengan mas probabilidad de ayudar
al paciente a progresar hacia los objetivos del tratamiento. Para
usar los agentes fisicos de esta manera, el profesional debe ser
capaz de valorar el problema que se le presenta y saber cuando
los agentes fisicos pueden ser un componente efectivo del trata-
miento. El profesional debe saber también cuando y cémo usar
los agentes fisicos de la forma mads efectiva y cudles son los que
pueden aplicarse los propios pacientes (cuadro 2.4). Para conse-
guir el tratamiento con mayor rentabilidad, el clinico debe utilizar
intervenciones basadas en la evidencia y optimizar la participaciéon
de profesionales de distintos niveles de capacidad y el uso de los
programas a domicilio cuando esté indicado. En muchos casos
puede no ser necesario que el terapeuta diplomado aplique el agen-
te fisico, sino que su funcién sera valorar y analizar los hallazgos
clinicos presentes, determinar el plan de intervencioén, aportar
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Cuadro 2.4

e Valorar y analizar el problema motivo de consulta.

e Saber cuando los agentes fisicos pueden ser un componente
eficaz del tratamiento.

e Saber cuando y cémo aplicar los agentes fisicos de forma mas
eficaz.

e Conocer el nivel de competencia necesario para la aplicacion
de los diferentes agentes fisicos.

e Optimizar el uso del nivel de competencia de los diferentes
profesionales.

e Utilizar programas domiciliarios cuando esté indicado.

e Tratar en grupo cuando esté indicado.

e Hacer reevaluaciones de forma frecuente a los pacientes para
determinar la eficacia de los tratamientos aplicados.

e Ajustar el plan asistencial de acuerdo con los hallazgos de las
reevaluaciones.

los aspectos de la asistencia que requieran las habilidades de un
terapeuta diplomado e instruir al paciente o al personal auxiliar en
la aplicacion de aquellas intervenciones que exijan un menor nivel
de formacion. El terapeuta puede entonces reevaluar al paciente
periédicamente para determinar la eficacia de las intervenciones
aplicadas y el progreso del paciente hacia sus objetivos y ajustar
el plan de atencién de acuerdo a estas observaciones.

La rentabilidad se puede mejorar también proporcionando la
misma intervencion a un grupo de pacientes, como, por ejemplo,
un programa grupal de ejercicios en el agua para pacientes que
se estan recuperando de una artroplastia articular total o para los
pacientes con artrosis. Estos programas pueden estar disefiados
para facilitar la transicion a un programa de ejercicio ofertado por
entidades locales fuera del ambito sanitario cuando el paciente
alcance el nivel apropiado de capacidad funcional y recuperacidn.
Cuando se utilizan de esta manera, los agentes fisicos pueden
proporcionar una asistencia con buena rentabilidad e implicar al
paciente en el proceso de recuperacion y en la consecucion de los
objetivos del tratamiento.

Repaso del capitulo

1. El modelo de la CIF valora las consecuencias de una enfer-
medad o trastorno sobre la capacidad funcional del paciente.
Este modelo considera los efectos del estado de salud del
paciente y de las circunstancias personales y ambientales
sobre sus deficiencias, las limitaciones de la actividad y las
restricciones a la participacion. El modelo de la CIF con-
sidera al paciente en tres niveles: cuerpo, persona como
un todo y persona en su entorno social. Los agentes fisicos
afectan principalmente al paciente a nivel del cuerpo o de la
deficiencia. Un programa completo de rehabilitacion deberia
afectar al paciente a todos los niveles de capacidad funcional,
discapacidad y salud.

2. La PBE consiste en la incorporacion de las evidencias basadas
en la investigacion al plan de rehabilitacién del paciente. La
PBE integra la experiencia y el juicio del profesional con las
preferencias del paciente, la situacion clinica y las evidencias dis-
ponibles. En este libro se intentan incluir las evidencias
actuales y de mejor calidad disponibles, al tiempo que se
ensefa al lector a realizar busquedas independientes para
obtener la informacién mas relevante y actualizada cuando
la necesite.

3. Los agentes fisicos se aplican en centros médicos, en el
domicilio y en diferentes sistemas de asistencia sanitaria. La
seleccion y la aplicacion de los agentes fisicos pueden variar
dependiendo del sistema. Los criterios para el reembolso por

la aplicacion de los agentes fisicos estin cambiando cons-
tantemente, y la posibilidad de conflicto entre minimizar los
costes y maximizar el beneficio puede hacer dificil la elecciéon
de la intervencidn.

Glosario

Declaracion PRISMA (Preferred Reporting Items for Syste-
matic Reviews and Meta-Analyses): conjunto minimo de
elementos basado en la evidencia que se debe seguir al
publicar revisiones sistematicas y metaandlisis. EI objetivo
de la declaracion PRISMA es ayudar a los autores a mejorar
la forma de publicar las revisiones sistematicas y los meta-
analisis.

Deficiencias: alteraciones en las estructuras o funciones anatomi-
cas, fisioldgicas o psicoldgicas como resultado de una patologia
subyacente.

Descriptores en ciencias de la salud (Medical Subject Headings,
MeSH): catalogo de vocabulario controlado de la National
Library of Medicine.

Discapacidad: incapacidad para realizar actividades necesarias
para el cuidado personal, la casa, el trabajo o la vida social.
Estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea (TENS): aplica-
cién de una corriente eléctrica a través de la piel para modular

el dolor.

Guias para la practica clinica: declaraciones desarrolladas sis-
tematicamente que intentan interpretar los resultados de
investigaciones actuales para proporcionar recomendaciones
basadas en la evidencia para guiar al profesional y al paciente
en la toma de decisiones sobre la atencién sanitaria apropiada
para circunstancias especificas.

Hipertonia: tono muscular elevado o aumento de la resistencia al
estiramiento en comparacion con musculos normales.

Limitaciones funcionales: restricciones de la capacidad para
realizar una actividad de una forma eficiente, como se espera
que se haga normalmente, o de una manera competente.

Metaanalisis: revisiones sistematicas que utilizan analisis estadis-
ticos para integrar datos de diferentes estudios independientes.

Modelo de la CIDDM: modelo de discapacidad de la Clasificacion
Internacional de Deficiencias, Discapacidades y Minusvalias
(CIDDM) creado por la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS); fue el precursor del modelo de la Clasificacion Inter-
nacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud
(CIF) y se centraba en la discapacidad mds que en la capacidad.

Modelo de la CIF: modelo de la discapacidad y la salud de la
Clasificacién Internacional del Funcionamiento, de la Dis-
capacidad y de la Salud (CIF) creado por la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) que revisa la capacidad funcional y
la discapacidad como una interaccién compleja entre el estado
de salud de la persona y los factores contextuales, incluyendo
los factores ambientales y personales. La CIF utiliza las cate-
gorfas de estados de salud, funciones corporales, actividades
y participacion para centrarse en las capacidades en vez de en
las limitaciones.

Modelo de Nagi: modelo lineal de discapacidad en el cual la pato-
logfa causa deficiencias, dando lugar a limitaciones que causan
discapacidades; fue el precursor del modelo de la Clasificacion
Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la
Salud (CIF).

Préctica basada en la evidencia (PBE): utilizacién concien-
zuda, juiciosa y explicita de las mejores evidencias actuales
en la toma de decisiones sobre la asistencia clinica de los
pacientes.

Revisiones sistematicas: revisiones de estudios que responden a
cuestiones formuladas de forma clara mediante la bisqueda,
valoracion y evaluacion sistematicas de la literatura procedente
de maltiples fuentes.
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CAPITULO 2 « Agentes fisicos en la practica clinica

Teoria del control de la compuerta para la modulacién del

dolor: teoria del control y regulacién del dolor que establece
que el dolor se regula a nivel de la médula espinal por los efec-
tos inhibidores de estimulos aferentes no nocivos.
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La lesion de los tejidos vascularizados provoca una serie de
acontecimientos coordinados, complejos y dindmicos denomi-
nados de forma global inflamacién y reparacién. Aunque existen
variaciones entre la respuesta de los diferentes tipos de tejido,
los procesos globales son muy similares. Las secuelas dependen
del origen y la zona de la lesion, del estado de la homeostasis
local y de si la lesion es aguda o crénica. El objetivo ultimo de la
inflamacion y la reparacion es restaurar la funcidn, eliminando
el agente fisico o patologico, sustituyendo los tejidos lesionados
o destruidos y promoviendo la regeneracion de la estructura
tisular normal.

Los profesionales de la rehabilitacion tratan una gran variedad
de procesos inflamatorios resultantes de traumatismos, procedi-
mientos quirdrgicos o cicatrizaciones conflictivas. El facultativo
requerido para tratar este tipo de lesiones necesita comprender
la fisiologia de la inflamacion y de la cicatrizacion y como se
pueden modificar. El médico puede mejorar la cicatrizacion
mediante la aplicacion adecuada de los agentes fisicos, ejercicios
terapéuticos o técnicas manuales. Un programa de rehabilitacion
exitoso precisa del conocimiento de la biomecanica, de las fases
de la cicatrizacion de tejidos y de los efectos de la inmovilizacion,
las intervenciones terapéuticas y el estado nutricional sobre los
procesos de curacion.

Fases de la inflamacion
y la cicatrizaciéon

Este capitulo proporciona a los lectores informacién sobre los
procesos implicados en la inflamacion y la reparacion de tejidos
de manera que puedan comprender cémo se pueden utilizar

© 2019. Elsevier Espafia, S.L.U. Reservados todos los derechos

los agentes fisicos para modificar dichos procesos y mejorar el
prondstico del paciente. El proceso de inflamacion y reparacién
consta de tres fases: inflamacion, proliferacién y maduracion.
La fase de inflamacidn prepara la herida para la curacion; la
fase de proliferacion reconstruye las estructuras y fortalece la
herida, y la fase de maduracién modifica el tejido cicatricial
hacia su forma madura (fig. 3.1). La duracion de cada fase varia
en cierto grado, y las fases generalmente se solapan. Por tanto,
los esquemas de las diversas fases de la curaciéon que se mues-
tran en este capitulo son solo pautas generales, no definiciones
precisas (fig. 3.2).

© Apunte clinico

El proceso de inflamacién y reparacién consta de tres fases:
inflamacion, proliferacién y maduracion.

FASE DE INFLAMACION (DIiAS 1 A 6)

La inflamacion, del latin inflamer, que significa «prender fuego»,
comienza cuando la fisiologia normal del tejido se ve alterada por
una enfermedad o un traumatismo'. Esta respuesta protectora
inmediata intenta destruir, diluir o aislar las células o los agentes
que pueden ser lesivos. Es un prerrequisito normal y necesario
para la curacion. Si no se produce inflamacion, no se puede pro-
ducir la cicatrizacion. La inflamacion puede ser también peligrosa,
sobre todo cuando se dirige al tejido erréneo o es excesiva. Por
ejemplo, las reacciones inflamatorias dirigidas de forma inade-
cuada que subyacen en las enfermedades autoinmunes, como la
artritis reumatoide, pueden lesionar y destruir las articulaciones.
Aunque el proceso inflamatorio sigue la misma secuencia de
acontecimientos independientemente de la causa de la lesion,
algunas de las causas provocan la prolongacion o la exageracion
de determinados acontecimientos.

Hace casi 2.000 afios, Cornelio Celso caracterizd la fase infla-
matoria por los cuatro signos cardinales de calor, rubor, tumor'y
dolor (términos latinos). Virchow afiadi6 posteriormente un quin-
to signo cardinal, functio laesa («pérdida de funcién») (tabla 3.1).

© Apunte clinico

La inflamacion se caracteriza por calor, rubor, tumor, dolor
y pérdida de funcion.

En primer lugar, hay un aumento de la llegada de sangre a
la zona, denominado hiperemia, con un aumento de la tempe-
ratura y enrojecimiento de la zona de inflamacion aguda. El
inicio de la hiperemia al principio de la respuesta inflamatoria
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FIGURA 3.1 Diagrama de flujo de las fases normales de la inflamacion
y la reparacion.

estd controlado por mediadores quimicos y neurogénicos”. El
edema local es el resultado de un aumento de la permeabilidad y
de la vasodilatacion de los vasos sanguineos locales y de la infiltra-
cién de liquido en los espacios intersticiales de la zona lesionada.
El dolor es el resultado de la presién del edema y de la irritaciéon
de las estructuras sensibles al dolor por las sustancias quimicas

[ Fase de inflamacién
O Fase de proliferacion
[ Fase de maduracion

FASES DE LA CURACION

[T T T T T T T T T T
1 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 —
DIiAS DESDE LA LESION

FIGURA 3.2 Cronograma de las fases de la inflamacion y la reparacion.

Signos cardinales de la inflamacion

Aumento de la vascularizacion
Aumento de la vascularizacion
Blogueo del drenaje linfatico
Presion fisica o irritacion quimica
de las estructuras sensibles
al dolor
Dolor y edema

Calor

Enrojecimiento (rubor)
Edema (tumor)

Dolor

Pérdida de funcion (functio
laesa)

liberadas por las células lesionadas’. Tanto el dolor como el edema
pueden producir pérdida de funcién.

Existe cierta discrepancia en la literatura acerca de la duracién
de la fase de inflamacién. Algunos investigadores sostienen que
es relativamente breve, con una duracion inferior a cuatro dias™,
y otros creen que puede durar hasta seis dias™’. Esta discrepancia
puede ser el resultado de variaciones individuales y especificas de
la lesion o puede reflejar la caracteristica de solapamiento entre
las fases de inflamacion y curacion de los tejidos.

La fase inflamatoria consiste en una compleja secuencia de
acontecimientos interactivos que se solapan y que incluye procesos
vasculares, celulares, hemostdticos e inmunoldgicos. Los mediado-
res humorales y los mediadores nerviosos actian para controlar la
fase inflamatoria. Se ha demostrado que inmediatamente después
delalesion predominan las plaquetas y los neutrofilos, que liberan
una serie de factores que aumentan la respuesta de agregacion
plaquetaria, inician la cascada de coagulacién o acttian como
quimiotacticos para las células implicadas en la fase inflamatoria’.
La infiltracién por neutrofilos cesa después de unos pocos dias,
y los neutréfilos van siendo sustituidos por macrofagos a partir de
los dos dias posteriores a la lesion®. Este cambio en el tipo celular
en la zona de la lesién se correlaciona con el cambio de la fase de
inflamacién a la de proliferacién.

Respuesta vascular

Las alteraciones en la anatomia y la funcién de la microvas-
cularizacidn, incluyendo capilares, vénulas poscapilares y vasos
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linfaticos, se encuentran entre las respuestas mas precoces que se
han observado en la fase de inflamacién’. Los traumatismos, como
la laceracion, la distensién o la contusion, rompen fisicamente
estas estructuras y pueden provocar hemorragia, pérdida de liqui-
do, lesién celular y exposicion de los tejidos a materiales extrafios,
como bacterias. Los vasos lesionados responden rapidamente con
una constriccion transitoria en un intento de reducir al minimo
la pérdida de sangre. Esta respuesta, que estd mediada por nora-
drenalina, dura generalmente entre 5 y 10 minutos, pero se puede
prolongar en los pequenos vasos por la accién de la serotonina
liberada por los mastocitos y las plaquetas.

Después de la vasoconstriccion transitoria de los vasos lesio-
nados, los capilares préximos a la zona de la lesion se dilatan. La
permeabilidad capilar también aumenta al lesionarse la pared
de los capilares y en respuesta a las sustancias quimicas liberadas
por los tejidos lesionados (fig. 3.3). La vasodilatacion y el aumento
de la permeabilidad capilar se inician por accion de la histamina,
el factor de Hageman, la bradicinina, las prostaglandinas y las
fracciones del complemento. La vasodilatacion y el aumento de la
permeabilidad capilar duran hasta una hora después de haberse
producido la lesién.

La histamina es liberada principalmente por los mastocitos, asi
como por las plaquetas y los basofilos en la zona de la lesion'’. La
histamina provoca vasodilatacién y aumento de la permeabilidad
vascular en las vénulas, lo cual contribuye al edema local. La his-
tamina también atrae a los leucocitos hacia la zona lesionada''.
La capacidad de una sustancia quimica para atraer células se
conoce como quimiotaxis. La histamina es uno de los primeros
mediadores inflamatorios liberado después de la lesién tisular
y estd activa durante aproximadamente una hora después de la
lesion (fig. 3.4)".

El factor de Hageman (conocido también como factor XII de
la coagulacion), una enzima que se encuentra en la sangre, se
activa por el contacto con superficies cargadas negativamente en la
cubierta endotelial que quedan expuestas al lesionarse los vasos. El
papel del factor de Hageman es doble. En primer lugar, activa el sis-
tema de coagulacion para detener la hemorragia local. En segundo
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lugar, provoca vasoconstriccion y aumento de la permeabilidad
vascular mediante la activacion de otras proteinas del plasma.
Convierte el plasmindgeno en plasmina y la precalicreina en cali-
creina y activa la via alternativa del complemento (fig. 3.5)".

La plasmina aumenta la permeabilidad vascular tanto en la
piel como en los pulmones al inducir la rotura de la fibrina y al
romper componentes del sistema de complemento. La plasmina
también activa el factor de Hageman, que inicia la cascada que
genera bradicinina.

La calicreina plasmatica atrae a los neutrofilos y rompe
el cininégeno para generar varias cininas, como la bradicinina.
Las cininas son péptidos biologicamente activos que son potentes

La separacion de
las uniones entre las
células endoteliales
crea espacios que
permiten que salgan

. los leucocitos
\ Plasma

Hematies

Marginacion de los leucocitos
sobre la superficie endotelial

FIGURA 3.3 Respuesta vascular para la curacion de una herida.
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FIGURA 3.4 Mediadores de la respuesta inflamatoria. PMN, polimorfonucleares.
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FIGURA 3.5 Activacion del factor de Hageman y produccion de media-
dores de la inflamacion.

sustancias inflamatorias procedentes del plasma. Las cininas, en
especial la bradicinina, funcionan de forma similar a la histamina,
provocando un importante aumento de la permeabilidad de la
microcirculacién. Estan mds presentes en las fases precoces de
la inflamacién y son destruidas posteriormente de forma rapida
por proteasas o cininasas tisulares'".

Las prostaglandinas son producidas por casi todas las células
del organismo cuando la membrana celular resulta dafiada. Hay
dos prostaglandinas que afectan a la fase inflamatoria: la pros-
taglandina E, (PGE,) y la PGE,. La PGE, aumenta la permea-
bilidad vascular antagonizando la vasoconstriccién, y la PGE,
atrae a los leucocitos y potencia los efectos de otros mediadores
inflamatorios, como la bradicinina. Se piensa que las prostaglan-
dinas proinflamatorias también son responsables de sensibilizar
los receptores del dolor y de la hiperalgesia. En las fases precoces
de la respuesta de curacion, las prostaglandinas pueden regular
los procesos de reparacion; también son responsables de las fases
mds tardias de la inflamacién". Los fdrmacos antiinflamatorios
no esteroideos (AINE) actan de forma especifica inhibiendo la
sintesis de prostaglandinas, mientras que los corticoides inhiben
la inflamacién por este y otros mecanismos. Como las prostaglan-
dinas son responsables de los estados febriles, estos firmacos tam-
bién son eficaces para bajar la fiebre. Estudios recientes sugieren
que los factores de crecimiento proinflamatorios, como el factor
de crecimiento fibroblastico y el factor activador de las plaquetas,
también contribuyen a la hiperalgesia'®".

Las anafilotoxinas C3a, C4a y C5a son productos muy impor-
tantes del sistema de complemento. Estas fracciones del com-
plemento provocan un aumento de la permeabilidad vascular e
inducen la desgranulacion de los mastocitos y de los baséfilos,
provocando una mayor liberacién de histamina y aumentando
aun mas la permeabilidad vascular.

Aparte de los cambios vasculares mediados por sustancias
quimicas (tabla 3.2), los cambios en la atraccion fisica entre la
sangre y la pared de los vasos también alteran el flujo sangui-
neo. Durante la vasoconstriccion inicial, las paredes opuestas de
los pequefios vasos se aproximan, haciendo que las cubiertas de los
vasos lleguen incluso a contactar. En condiciones fisiologicas
normales, las membranas celulares de las células inflamatorias y
las membranas basales presentan cargas negativas que se repelen
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vascular

Quimiotaxis
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PAF, factor activador de las plaquetas.

mutuamente; sin embargo, tras una lesion, esta repulsion se reduce
y la polaridad puede invertirse. Esto produce una menor repulsiéon
entre las células inflamatorias circulantes y las paredes de los vasos
y contribuye a la adherencia de las células a las paredes vasculares.

Como la vasoconstriccion de las vénulas poscapilares y el
aumento de la permeabilidad de la microvasculatura hace que
se enlentezca el flujo sanguineo, se produce un aumento de la
concentracion celular en los vasos, lo que provoca un aumento
de la viscosidad. La viscosidad de la sangre también aumen-
ta al disminuir su velocidad de circulacién, ya que la sangre posee
propiedades seudopldsticas'®. En situaciones fisioldgicas normales,
los componentes celulares de la sangre dentro de la microvas-
cularizaciéon quedan confinados en una columna axial central y la
sangre que contacta con la pared del vaso es plasma relativamente
libre de células.

Al principio de la respuesta inflamatoria, los neutréfilos, un
tipo de leucocito de la sangre circulante, comienzan a migrar a
la zona lesionada. A las pocas horas de la lesion, la masa de neu-
trofilos en la lesion atraviesa las paredes de las células endoteliales.
La secuencia de acontecimientos durante el proceso en el que estas
células pasan del interior del vaso sanguineo al tejido del exterior
de dicho vaso se conoce como extravasacion. Los neutrofilos
abandonan la columna central de células y comienzan a rodar a
lo largo de la cubierta interna vascular (endotelio) y se adhieren.
Se pegan a las paredes de los vasos en un proceso denominado
marginacién. En una hora, la cubierta endotelial de los vasos
puede quedar completamente cubierta por neutrofilos. Segun se
van acumulando estas células, se van depositando en capas en un
proceso denominado pavimentacién. Determinados mediadores
controlan la adherencia de los leucocitos al endotelio, potenciando
o inhibiendo este proceso. Por ejemplo, la fibronectina, una gluco-
proteina presente en el plasma y en las membranas basales, tiene
un papel muy importante en la modulacion de la adherencia
celular a las paredes de los vasos. Después de la lesion vascular,
se depositan grandes cantidades de fibronectina en la zona de la
lesion. La adherencia de los leucocitos al endotelio o a las mem-
branas basales vasculares es critica para el reclutamiento a la zona
de lesion.

Después de la marginacidn, los neutrofilos comienzan a
pasar a través de las paredes de los vasos en un proceso que se
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FIGURA 3.6 llustracién de los acontecimientos de los leucocitos en la inflamacion: marginacion, adhesion, diapédesis y migracion en respuesta a

una sustancia quimiotactica procedente del origen de la lesion.

conoce como diapédesis. La selectina endotelial P, la selectina E,
la molécula de adhesion intracelular-1 (ICAM-1) y la ICAM-2
son moléculas de adhesion fundamentales para la diapédesis.
Estas moléculas de adhesion interacttian con las integrinas sobre la
superficie de los neutrdfilos cuando estos insertan sus seudépodos
en las uniones entre las células endoteliales, atraviesan lenta-
mente las uniones ensanchadas y alcanzan una posicion entre el
endotelio y la membrana basal. Entonces, atraidos por los agentes
quimiotacticos, escapan hasta alcanzar el intersticio. Este proceso
de movilizacion leucocitaria desde los vasos sanguineos hacia los
tejidos perivasculares se conoce como migracion (fig. 3.6). En la
actualidad se han identificado los receptores de la superficie de
los leucocitos y las células endoteliales que permiten la adherencia
endotelial, la marginacion y la diapédesis, y se han desarrollado
farmacos que afectan a estas funciones. En el futuro, estos far-
macos pueden tener un importante papel en el tratamiento de la
inflamaci6n inadecuada grave'*”.

El edema es una acumulacion de liquido en el espacio extra-
vascular y en los tejidos intersticiales. El edema es el resultado
del aumento de la presion hidrostatica capilar, del aumento de
la presion osmotica del liquido intersticial, del aumento de la
permeabilidad de las vénulas y de un sistema linfatico saturado
que es incapaz de acomodarse a este aumento sustancial de liquido
y proteinas plasmaticas. La manifestacion clinica del edema es la
hinchazon. La formacion del edema y su control se tratan deta-
lladamente en el capitulo 20.

Apunte clinico

El edema es la acumulacién de liquido por fuera de los
Vasos.

El trasudado, el liquido que primero forma el edema durante
la inflamacién, tiene muy pocas células y muy pocas proteinas.
Este liquido estd constituido predominantemente por electrdlitos
disueltos y agua y tiene una gravedad especifica de menos de 1,0.
Cuando la permeabilidad de los vasos aumenta, mas células y
proteinas plasmaticas de bajo peso molecular atraviesan la pared
del vaso, haciendo el liquido extravascular mds viscoso y turbio.
Este liquido turbio, conocido como exudado, tiene una gravedad
especifica de mdas de 1,0. También se caracteriza por un elevado
contenido en lipidos y desechos celulares. Es frecuente observar
el exudado en fases precoces del proceso inflamatorio agudo; se
forma en respuesta a lesiones menores, como ampollas y quema-
duras solares.

La pérdida de liquido rico en proteinas del plasma reduce
la presién osmotica dentro de los vasos y aumenta la presion
osmotica del liquido intersticial, lo que provoca una mayor acu-
mulacién de liquido en el tejido intersticial. Cuando la concen-
tracion de leucocitos en el exudado aumenta, se conoce como
pus o exudado supurativo. El pus contiene neutrofilos, productos
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licuados de la digestion de tejidos subyacentes, exudado y, a
menudo, bacterias si hay infeccion. Cuando se produce un exu-
dado supurativo localizado en un tejido sélido, se produce un
absceso, que es una coleccion de pus enterrada en un tejido, en
un 6rgano o en un espacio delimitado. Las bacterias piogénicas
producen abscesos.

Son cuatro los mecanismos responsables del aumento de per-
meabilidad vascular que se observa en la inflamacion. El primer
mecanismo es la contraccion de la célula endotelial, que provoca
un agrandamiento de las uniones celulares. Este mecanismo afecta
a las vénulas, mientras que respeta a capilares y arteriolas. Esta
controlado por mediadores quimicos y dura relativamente poco,
entre 15 y 30 minutos’'. El segundo mecanismo es el resultado

Mecanismos de fuga
vascular y distribucién

Contraccién de células
endoteliales:
*Vénulas

/

Lesion endotelial directa:
* Todos los microvasos

Lesién endotelial dependiente
de los leucocitos:

« Principalmente vénulas

* Capilares pulmonares

Endotelio capilar
en regeneracion:
* Capilares
 Otros vasos

A

FIGURA 3.7 (A) llustracion de los cuatro mecanismos de aumento de
a la inflamacion aguda.
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de una lesién endotelial y consiste en una respuesta inmediata
y mantenida que afecta en teorfa a todos los niveles de la micro-
circulacion. Este se observa con frecuencia en las quemaduras
graves o en las infecciones bacterianas liticas y se asocia con adhe-
sién plaquetaria y trombosis o formacién de codgulos. El tercer
mecanismo es la lesion endotelial dependiente de leucocitos. Los
leucocitos se unen en la zona de la lesién y liberan diversas sus-
tancias quimicas y enzimas que lesionan el endotelio y aumentan
la permeabilidad. El cuarto mecanismo es la salida de liquido al
regenerarse los capilares que pierden el endotelio diferenciado y,
por tanto, no tienen uniones estrechas. Este mecanismo puede
contribuir al edema caracteristico de la inflamacién tardia en la
curacion (fig. 3.7).

Normal

Arteriola Vénula

Inflamado

Dilatacion Abertura de Dilatacion
arteriolar lechos capilares venular
\ l |
Aumento del flujo sanguineo
B

permeabilidad vascular en la inflamacion. (B) Cambios vasculares asociados
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Respuesta hemostatica

La respuesta hemostatica a la lesion controla la pérdida de san-
gre cuando se lesionan o se rompen los vasos. Inmediatamente
después de la lesion, las plaquetas llegan a la zona y se unen al
coldgeno subendotelial expuesto, liberando fibrina para estimu-
lar la coagulacion. Las plaquetas liberan también una proteina
reguladora conocida como factor de crecimiento derivado de
plaquetas (PDGF), que es quimiotactico y mitogénico para los
fibroblastos y puede ser también quimiotdctico para los macro-
fagos, los monocitos y los neutro6filos™. Por tanto, las plaquetas no
solo intervienen en la hemostasia, sino que también contribuyen
al control del depésito de fibrina, a la proliferacion de fibroblastos y
a la angiogénesis.

Cuando la fibrina y la fibronectina llegan a la zona de la lesion,
forman puentes de unién con el coldgeno para crear una red de
fibrina. Esta débil estructura proporciona un tapén temporal en
los vasos sanguineos y linfaticos, limitando la hemorragia local
y el drenaje de liquido. El entramado sella los vasos lesionados y
delimita la reaccién inflamatoria a la zona inmediatamente alre-
dedor de la lesion. Los vasos lesionados taponados no se abren
hasta que esta muy avanzado el proceso de curacion. La red de
fibrina sirve como la tnica fuente de consistencia durante la fase
inflamatoria de la curacion®.

Respuesta celular

La sangre circulante estd compuesta por células especializadas
suspendidas en un liquido conocido como plasma. Estas células
son los hematies, los leucocitos y las plaquetas. Los hematies
tienen una relevancia menor en el proceso inflamatorio, aunque
pueden migrar a los espacios tisulares si la reaccion inflamatoria
es intensa. El transporte de oxigeno, que es la funcion principal de
los hematies, se desarrolla en el interior de los vasos. Un exudado
inflamatorio que contiene sangre indica normalmente una lesion
grave de la microcirculacion. La acumulacion de sangre en un
tejido 0 en un drgano se conoce como hematoma; la presencia de
sangre en una articulacion se denomina hemartrosis. El hemato-
ma en el musculo puede provocar dolor y limitacion de la funcion
y de la movilidad; también puede aumentar la formacién de tejido
cicatricial. El hierro procedente de la hemoglobina de los hematies
fagocitados también contribuye al dafo de los tejidos, al aumentar
la produccion de especies reactivas del oxigeno™.

Apunte clinico

Los hematomas musculares pueden provocar dolor, limi-
taciéon de la movilidad y un aumento de la formacién de
tejido cicatricial.

Una funcién fundamental de la inflamacién es proporcionar
leucocitos a la zona de la lesion a través del sistema circulatorio.
Los leucocitos se clasifican segin su estructura en polimorfo-
nucleares (PMN) y células mononucleares (fig. 3.8). Los PMN
presentan nucleos con varios 16bulos y contienen granulos cito-
plasmaticos. Ademads, se subclasifican en neutréfilos, baséfilos y
eosindfilos en funcion de sus preferencias por diferentes tinciones
histoldgicas especificas. Los monocitos son mas grandes que los
PMN y tienen un tnico nucleo. En el proceso inflamatorio, los leu-
cocitos tienen la importante funcién de limpiar la zona de la lesion
de restos y microorganismos para preparar la zona para la repara-
cion del tejido.

La migracion de los leucocitos a la zona de la lesion se produce
en las horas préximas a la lesién. Cada leucocito se especializa y
tiene un objetivo especifico. Algunos leucocitos predominan mds
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FIGURA 3.8 Matriz de tejido conjuntivo, células intravasculares y células
del tejido conjuntivo implicadas en la respuesta inflamatoria.

en la fase precoz de la inflamacion, mientras que otros adquieren
mas importancia durante las fases mas tardias. Al principio, el
numero de leucocitos en la zona de la lesion es proporcional a su
concentracion en la sangre circulante.

Como los neutréfilos son los que presentan una mayor concen-
tracion en sangre, predominan en las fases precoces de la infla-
macion. Los agentes quimiotacticos liberados por otras células,
como los mastocitos y las plaquetas, atraen a los leucocitos en el
momento de la lesion. Los neutréfilos limpian la zona de la lesion
de bacterias y restos mediante fagocitosis. Cuando se lisan, los
lisosomas de los neutréfilos liberan enzimas proteoliticas (pro-
teasas) y enzimas colagenoliticas (colagenasas), que comienzan
el proceso de desbridamiento. Los neutrdfilos permanecen en
la zona de la lesion solo durante 24 horas, y al transcurrir dicho
tiempo se desintegran. Sin embargo, ayudan a perpetuar la res-
puesta inflamatoria liberando agentes quimiotacticos para atraer
a otros leucocitos a la zona.

Los basofilos liberan histamina después de la lesidn y contribu-
yen al aumento de permeabilidad vascular inicial. Los eosinofilos
se pueden implicar en la fagocitosis en cierto grado.

Durante las 24-48 horas siguientes a una lesién aguda pre-
dominan los monocitos. Los monocitos constituyen el 4-8% del
total del recuento de leucocitos. Se piensa que el predominio de
dichas células en esta fase de la inflamacion se debe en parte a su
vida media mds larga. Los linfocitos fabrican anticuerpos para
mediar la respuesta inmunitaria del organismo. Prevalecen en las
situaciones de inflamacion cronica.

Los monocitos se convierten en macréfagos cuando salen de
los capilares y pasan a los espacios tisulares. Se considera que el
macrofago es la célula mds importante en la fase de inflamacién
y es fundamental para la curacion de la lesion. Los macréfagos
son importantes porque producen un amplio rango de sustancias
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Desecho

Macrofago

FIGURA 3.9 Representacion esquematica del proceso de la fagocitosis.

Cuadro 3.1

Proteasas.

Elastasa.

Colagenasa.

Activador del plasminégeno.

Factores quimiotacticos para otros leucocitos.
Componentes de las vias clasica y alternativa del complemento.
Factores de la coagulacion.

Factores promotores del crecimiento de fibroblastos y vasos
sanguineos.

Citocinas.

e Metabolitos del acido araquidonico.

quimicas (cuadro 3.1). Tienen una funcién fundamental en la
fagocitosis, al producir enzimas como la colagenasa (fig. 3.9). Estas
enzimas facilitan la retirada de tejido necrético y bacterias. Los
macrofagos producen, ademds, factores que son quimiotacticos
para otros leucocitos y factores de crecimiento que inducen la
proliferacion celular y la sintesis de moléculas de la matriz extra-
celular por células residentes en la piel™.

Los macréfagos probablemente desempefian un papel en la
localizacion del proceso inflamatorio y en la atraccion de fibro-
blastos a la zona lesionada liberando factores quimiotécticos como
la fibronectina. Los macroéfagos influyen a través de mediadores
quimicos en el numero de fibroblastos de reparacion activados;
por tanto, en ausencia de macrofagos, hay menos fibroblastos ma-
duros que se desplazan a la zona de la lesién. Los macréfagos
también liberan el PDGF liberado por las plaquetas durante la
coagulacion y pueden activar a los fibroblastos. En las fases mds
avanzadas de fibroplasia, los macrofagos pueden potenciar el
depdsito de colageno haciendo que los fibroblastos se adhieran
ala fibrina.

Como los macroéfagos fagocitan organismos, liberan diversas
sustancias, como perdxido de hidrégeno, dcido ascorbico y dcido
lactico, que favorecen la muerte de dichos organismos™. El perd-
xido de hidrdgeno inhibe el crecimiento microbiano anaerdbico.
Los otros dos productos indican el nivel de la lesién en la zona,
y su concentracion se interpreta por el organismo como el grado
de necesidad de més macrofagos en la zona”. Esta interpretacion
provoca un aumento de la produccion de estas sustancias, lo cual
resulta en un aumento de la poblacion de macréfagos y una res-
puesta inflamatoria mas intensa y mas prolongada.

Los macréfagos son mas eficaces cuando hay oxigeno en los
tejidos lesionados. Sin embargo, pueden tolerar condiciones
de bajas concentraciones de oxigeno, como se demuestra por
su presencia en los estados inflamatorios cronicos. También es
necesaria una tensién de oxigeno adecuada en la zona de la lesiéon

para reducir el riesgo de infeccion. La tensién de oxigeno tisular
depende de la concentracion atmosférica de oxigeno que esta dis-
ponible para la respiracion, de la cantidad de oxigeno absorbido
por los sistemas respiratorios y circulatorios, del volumen de
sangre disponible para el transporte y del estado de los tejidos. La
aplicacion topica de oxigeno a una zona lesionada no influye tanto
en la tension de oxigeno tisular como el nivel de oxigeno que llega
a dicha zona a través de la sangre circulante®™ ™.

Respuesta inmunitaria

La respuesta inmunitaria estd mediada por factores celulares
y humorales. A nivel celular, los macrofagos presentan antige-
nos extranos a los linfocitos T para activarlos. Los linfocitos T
activados elaboran un gran niumero de mediadores inflamato-
rios y activan a las células B, haciendo que estas evolucionen a
células plasmaticas, las cuales fabrican anticuerpos que se unen
de forma especifica a los antigenos extraios. Estos anticuerpos
pueden cubrir a las bacterias y a los virus inhibiendo su funcién
y opsonizarlos de forma que puedan ser rapidamente ingeridos y
eliminados del sistema por las células fagociticas. Los anticuerpos
también se unen a los antigenos, las bacterias y los virus mediante
la activacion del sistema del complemento, una fuente importan-
te de mediadores vasoactivos. El sistema del complemento es uno de
los sistemas de proteinas plasmaticas mds importante en la infla-
macion, ya que sus componentes participan teéricamente en todas
las respuestas inflamatorias.

El sistema del complemento es una serie de proteinas plas-
maticas enzimdticas que se activan por dos vias diferentes, la
clasica y la alternativa®. La activacion del primer componente de
cada via de la cascada produce la activacion enzimdtica secuencial
de los componentes de la cascada (fig. 3.10). La via cldsica se activa
por una asociacion antigeno-anticuerpo, y la via alternativa se
activa mediante sustancias microbianas y celulares. El producto
final de la cascada, por cualquiera de las vias, es un complejo
de C5b, C6, C7, C8 y C9, que forma el complejo de ataque a la
membrana (MAC). El MAC origina poros en las membranas plas-
madticas, permitiendo de esta manera la entrada de agua y de iones
al interior de la célula, lo que provoca la lisis y la muerte celular.

Los subcomponentes generados en las primeras fases de la
cascada también presentan funciones importantes. La activacion
de los componentes C1 a C5 produce subunidades que poten-
cian la inflamacién haciendo a las bacterias mas vulnerables a
la fagocitosis (esto se conoce como opsonizacién), atrayendo
leucocitos por quimiotaxis y actuando como anafilotoxinas. Las
anafilotoxinas inducen la desgranulacion de los mastocitos y los
basofilos, provocando la liberacion de histamina, factor activador
de plaquetas y leucotrienos. Todas estas sustancias potencian aun
mds el aumento de la permeabilidad vascular.
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C5b, C6, C7, C8 y C9 se combinan para formar
el complejo de ataque a la membrana (MAC)

FIGURA 3.10 Esquema del sistema del complemento: activacion de las vias clasica y alternativa.

En resumen, la fase inflamatoria tiene tres objetivos princi-
pales. En primer lugar, la fibrina, la fibronectina y el colageno
establecen puentes de union para formar una malla de fibrina que
limita la pérdida de sangre y proporciona a la herida cierta consis-
tencia inicial. En segundo lugar, los neutroéfilos, seguidos por los
macrofagos, comienzan a eliminar el tejido lesionado. En tercer
lugar, se reclutan células endoteliales y fibroblastos y se estimula su
division. Todo esto prepara al proceso para la fase de proliferacion
de la curacion. La tabla 3.3 resume los acontecimientos de la fase
inflamatoria de la curacion.

Apunte clinico

La fase inflamatoria tiene tres objetivos principales:
1) formar una malla de fibrina que limita la pérdida de
sangre y proporciona a la herida cierta consistencia ini-
cial, 2) eliminar el tejido lesionado y 3) reclutar células
endoteliales y fibroblastos.

FASE DE PROLIFERACION (DIAS 3 A 20)

La segunda fase de la reparacion de un tejido se conoce como
fase de proliferacion. Esta fase dura generalmente hasta 20 dias e
implica tanto a las células epiteliales como a los tejidos conjun-
tivos™. Su objetivo es cubrir la herida y proporcionar consistencia
ala zona de la lesion.

Apunte clinico

Durante la fase de proliferacidn, la herida queda cubierta
y la zona de la lesién comienza a recuperar parte de su
consistencia inicial.

Resumen de los acontecimientos
de la fase inflamatoria

Vascular

Hemostatica

Celular

Inmunitaria

Vasodilatacion seguida de vasoconstriccion
en los capilares, las vénulas poscapilares
y los vasos linfaticos

Vasodilatacion mediada por mediadores
quimicos: histamina, factor de Hageman,
bradicinina, prostaglandinas, fracciones
del complemento

Enlentecimiento del flujo sanguineo
Marginacion, pavimentacion y, finalmente,
migracion de leucocitos

Acumulacion de liquido en el espacio
intersticial que provoca edema

Retraccion y sellado de los vasos sanguineos
Las plaguetas forman coagulos y ayudan a
construir la malla de fibrina, que actia como
una fuente de tension en la fase inflamatoria
Llegada de leucocitos a la zona lesionada
para limpiarla de bacterias y desechos por
fagocitosis

Los monocitos, precursores de los macrofagos,
se consideran la célula mas importante en la
fase de inflamacion

Los macrofagos sintetizan una serie

de productos esenciales para el proceso

de curacion

Mediada por factores tanto celulares

como humorales

Activacion del sistema del complemento

a través de las vias clasica y alternativa,

que producen componentes que aumentan
la permeabilidad vascular, estimulan

la fagocitosis y actian como un estimulo
quimiotéactico para los leucocitos
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Las células epiteliales forman la cubierta de las membranas
mucosas y serosas y de la epidermis de la piel. El tejido con-
juntivo contiene fibroblastos, sustancia fundamental y fibras
y proporciona el andamiaje para el resto de los tejidos. La
estructura, la consistencia y la elasticidad del tejido conjuntivo
varian, dependiendo del tipo de tejido que incluya. Se producen
simultdneamente cuatro procesos en la fase de proliferacién
para conseguir la coalescencia y el cierre de la zona lesionada:
epitelizacion, produccién de colageno, contraccion de la herida
y neovascularizacion.

Epitelizacion

La epitelizacion, el restablecimiento de la epidermis, se inicia
precozmente en la proliferacién cuando una herida es superficial,
normalmente en las primeras horas tras producirse la lesion™.
Cuando una herida es profunda, la epitelizacion es mas tardia,
tras la produccién de coldgeno y la neovascularizacion. La epi-
telizacion proporciona una barrera protectora para prevenir la
pérdida de agua y electrolitos y reducir el riesgo de infeccion.
La curacion de la superficie de una herida solo mediante epite-
lizacion no proporciona la consistencia adecuada para satisfacer
las demandas mecanicas a las que se someten la mayoria de los
tejidos. Dicha consistencia la proporciona el coldgeno producido
mediante fibroplasia.

Durante la epitelizacion, las células epiteliales no lesionadas de
los bordes de la zona lesionada se reproducen y migran sobre la
zona lesionada, cubriendo la superficie de la herida y cerrando el
defecto. Se cree que el estimulo para dicha actividad es la pérdida
de inhibicién por contacto que se produce cuando las células

Herida

epiteliales estan normalmente en contacto entre ellas, pero es
una hipdtesis. Las células epiteliales que migran permanecen
conectadas a sus células «progenitoras» tirando de la epidermis
intacta hacia el borde de la herida. Cuando las células epiteliales de
un borde se encuentran con las del otro borde, dejan de moverse
por la inhibicién por contacto (fig. 3.11). Aunque estén limpias,
las heridas que se han aproximado pueden quedar recubiertas cli-
nicamente aproximadamente en 48 horas; las heridas abiertas mas
grandes tardan més tiempo®. En ese caso tardan varias semanas
para que esa delgada capa se multiplique y se diferencie en los
diversos estratos de la epidermis normal.

Produccion de colageno

Los fibroblastos fabrican coldgeno. El crecimiento de los fibroblas-
tos, conocido como fibroplasia, tiene lugar en el tejido conjuntivo.
Los fibroblastos se diferencian a partir de células mesenquimales
indiferenciadas localizadas alrededor de los vasos sanguineos y
en la grasa. Estas células migran a la zona de la lesion a lo largo
de tiras de fibrina, en respuesta a influencias quimiotdcticas, y
estdn presentes en toda la zona lesionada™. Para que se produzca
la fibroplasia, es necesario un aporte adecuado de oxigeno, dcido
ascorbico y otros cofactores, como el zing, el hierro, el mangane-
so y el cobre®™. A medida que aumenta el nimero de fibroblas-
tos, comienzan a alinearse entre ellos perpendicularmente a los
capilares.

Los fibroblastos sintetizan procoldgeno, que esta compuesto
por tres cadenas polipeptidicas enrolladas que se mantienen
unidas entre si por enlaces electrostaticos débiles en una tri-
ple hélice. Estas cadenas sufren fracturas por la accién de la

Células desprendidas

Con la lesion, las células basales se

desprenden de la membrana basal.

élulas en migracion

Las células migran mientras se mantienen

== -,6.-:' ===
N o

unidas a sus células «madres» y tiran
de ellas hacia el centro para cerrar la herida.

Cuando los dos lados se unen, cesa
el movimiento.

Las células basales se diferencian
y proliferan.

FIGURA 3.11 Diagrama esquematico de la epitelizacion.
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colagenasa para formar tropocoldgeno. A continuacién, multi-
ples cadenas del tropocolageno se agrupan conjuntamente para
formar microfibrillas de colageno, que a su vez forman fibrillas
de coldgeno que en ultima instancia se combinan para formar
fibras de coldgeno (fig. 3.12). Los puentes de unién entre las
moléculas de coldgeno proporcionan aun mas consistencia a la
zona lesionada. El 4cido ascorbico (vitamina C) es un cofactor
esencial para la sintesis de coldgeno y para la calidad del tejido
de la herida resultante™. El coldgeno cumple dos objetivos en
la curacion de las heridas: proporciona consistencia y facilita el
desplazamiento de otras células, como las células endoteliales y
los macrofagos, mientras estan participando en la curacién de
la herida™".

Este tejido que contiene los capilares, los fibroblastos y los
miofibroblastos de nueva formacion se conoce como tejido de
granulacion. A medida que aumenta la cantidad de tejido de gra-
nulacién se va produciendo una reduccién concomitante del
tamano del coagulo de fibrina, lo que permite la formacion de una
estructura de soporte mas permanente. Estos acontecimientos
estdn mediados por factores quimiotacticos, que estimulan un
aumento de la actividad de los fibroblastos, y por la fibronecti-
na, que potencia la migracién y la adhesion de los fibroblastos.
Inicialmente, los fibroblastos producen un colageno delgado, de
estructura débil, con una organizacién no consistente, conocido
como colageno tipo III. Este periodo es la fase mas delicada
durante el proceso de curacion, debido a que el tejido tiene muy
poca consistencia. Durante la fase de proliferacién, una zona
lesionada presenta la mayor cantidad de colageno, aunque su
consistencia o tension puede llegar a ser de tan solo el 15% de
la consistencia de un tejido normal®.

Unidad de
— tropocolageno

Microfibrilla
de colageno

Fibrilla
de colageno

Fibra de
colageno
primitiva

Fibras
de colageno

FIGURA 3.12 Diagrama que representa una unidad de tropocolageno
uniéndose con otras para formar filamentos de colageno vy, finalmente,
fibras de colageno.
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Apunte clinico

Durante la fase de proliferacion, una zona lesionada presen-
ta la mayor cantidad de coldgeno, aunque su consistencia
o tension puede llegar a ser de tan solo el 15% de la consis-
tencia de un tejido normal.

Los fibroblastos producen también acido hialurénico, un
glucosaminoglucano (GAG) que aporta agua a la zona, aumenta
la cantidad de matriz intracelular y facilita la migracién celular.
Se postula que la composicion de esta sustancia esta relacionada
con el numero y la localizacion de los puentes de union, lo cual
implica que la relacion entre los GAG y el colageno es la que dicta
la arquitectura de la cicatriz***.

La formacion de enlaces cruzados permite que el tejido recién
formado tolere movimientos precoces controlados sin romperse.
Sin embargo, la aparicion de infeccidn, edema o una tension
excesiva en la zona de la lesién puede causar mas inflamacién y un
deposito adicional de coldgeno. El deposito excesivo de coldgeno
origina una cicatriz excesiva que puede limitar la funcion.

Hacia el séptimo dia después de la lesion se produce un aumento
significativo de la cantidad de colageno, que hace que la consisten-
cia de la zona lesionada aumente de forma constante. En el dia 12,
el coldgeno tipo IIT inmaduro inicial comienza a ser sustituido
por colageno tipo I, una forma més madura y més resistente™***,
La proporcion entre coldgeno tipo Iy colageno tipo IIT aumenta de
forma constante desde este momento. La produccién de coldgeno
es maxima hacia el dia 21 de la curacion, pero la consistencia de la
herida en este momento es solo el 20% de la de la dermis normal.
Aproximadamente a las 6 semanas de la lesion, cuando una herida
esta cicatrizando bien, presenta una consistencia que corresponde
aproximadamente al 80% de la definitiva®.

Contraccion de la herida

La contraccion de la herida es el mecanismo final para la repara-
cion de una zona lesionada. A diferencia de lo que ocurre con la
epitelizacion, que recubre la superficie de la herida, la contraccién
tira de los bordes de la herida para juntarlos, encogiendo, de hecho,
la herida. La contraccién satisfactoria deja una pequefia zona que
serd reparada con la formacion de una cicatriz. La contraccién de
la herida comienza aproximadamente 5 dias después de la lesion y
tiene su pico més alto después de unas 2 semanas*. Las principales
células responsables de la contraccion de una herida son los miofi-
broblastos. Los miofibroblastos, identificados por Gabbiani et al.
en 1971%, derivan de las mismas células mesenquimales que los
fibroblastos. Los miofibroblastos son parecidos a los fibroblastos
excepto en que, ademas, poseen las propiedades contractiles del
musculo liso. Los miofibroblastos se insertan en los bordes de piel
intacta y tiran de toda la capa epitelial hacia dentro. La tasa de
contraccion es proporcional al nimero de miofibroblastos que hay
en los margenes celulares y por debajo de ellos, y es inversamente
proporcional a la estructura en malla del colageno.

Segun la teoria del «picture frame» («marco de fotos»), el margen
de la herida por debajo de la epidermis es donde se localiza la acti-
vidad de los miofibroblastos*. Un anillo de miofibroblastos se des-
plaza hacia dentro desde los bordes de la herida. Aunque las fuerzas
contractiles al principio son iguales, la forma del «marco» es la que
predice la velocidad del cierre de la herida (fig. 3.13). Las heridas
longitudinales estrechas se contraen rapidamente; las heridas cua-
dradas o rectangulares, cuyos bordes no estdn proximos, progresan
de forma mds moderada, y las heridas circulares se contraen mas
lentamente”’.

Sila contracciéon de la herida es incontrolada, pueden formar-
se contracturas. Las contracturas son situaciones en las que se
produce un acortamiento fijo de las partes blandas con una gran
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Tipos de colageno

& 4

FIGURA 3.13 llustracion de la teorfa del «picture frame» para la con-
traccion de la herida.

resistencia al estiramiento pasivo®. Las contracturas también
pueden producirse por adherencias, acortamiento muscular o
lesion tisular. En el capitulo 6 se tratardn las contracturas con
mas detalle.

Cuando la lesién inicial provoca una pérdida minima de teji-
do y una minima contaminacion bacteriana, la herida se puede
cerrar con suturas y, por tanto, puede curar sin contraccién de la
misma. Esto se conoce como curacion por primera intencién
(también denominada unién primaria) (fig. 3.14). En cambio,
cuando la lesion inicial provoca una pérdida significativa de tejido
o contaminacion bacteriana, la herida tiene que experimentar pre-
viamente el proceso de contraccion para cerrarse; esto se cono-
ce como curacioén por segunda intencién (o union indirecta)
(v.fig. 3.14)"”. La aproximacion mas tardia de los bordes de una
herida con suturas o con la aplicacién de grapas cutaneas puede
reducir la contraccién de la herida y se denomina curacién por
primera intencion retardada’’’. Para reducir al minimo la con-
traccion, se pueden aplicar injertos en la fase inflamatoria inicial,
antes de que comience el proceso de contraccion™.

Cuando el tejido cicatricial madura desarrolla terminaciones
nerviosas sensibles a la presion y a la tensién para proteger al
sistema vascular inmaduro, que es muy débil y puede sangrar
facilmente ante cualquier lesion. Durante la fase de proliferacion,
la cicatriz es roja y abultada por el aumento de vascularizacién y
de liquido, por la inervacién de la zona lesionada y por la relativa
inmadurez del tejido. Este tejido puede lesionarse facilmente y es
muy sensible a la tensién y la presion.

Neovascularizacion

La neovascularizacién, desarrollo de un nuevo sistema de aporte
sanguineo a la zona lesionada, se produce como resultado de la
angiogénesis, el crecimiento de nuevos vasos sanguineos. No se
puede producir curacidn sin angiogénesis. Estos vasos nuevos son
necesarios para aportar oxigeno y nutrientes a la zona lesionada.
Se piensa que los macréfagos son los que dan la sefial para ini-
ciar la neovascularizacion mediante la liberacion de factores de
crecimiento®. La angiogénesis puede producirse por uno de estos
tres mecanismos diferentes: 1) generaciéon de una nueva red vas-
cular, 2) anastomosis de los vasos preexistentes, o 3) acoplamiento
de los vasos en la zona lesionada™.

Los vasos de la periferia de la herida desarrollan pequefios
brotes que crecen hacia el interior de la herida. Estos crecimientos
externos finalmente entran en contacto y se unen con otros bro-
tes arteriales o venulares para formar un anillo capilar. Estos vasos
rellenan la zona lesionada confiriéndole un aspecto de rosa a
rojo brillante. Cuando la herida se cura, muchos de estos ani-
llos capilares dejan de funcionar y se retraen, dando a la cicatriz
un aspecto mds blanquecino que el de los tejidos adyacentes.
Al principio, las paredes de estos capilares son delgadas, lo que
hace que sean susceptibles a las lesiones. Por tanto, en esta fase
la inmovilizacién puede ayudar a proteger estos vasos y permite
un mayor crecimiento, mientras que una excesiva movilizaciéon

| Forma més abundante de colageno: piel, hueso,
tendones, la mayoria de los érganos

Il Principal colageno del cartilago, humor vitreo
1l Abunda en vasos sanguineos, Utero y piel

\% Todas las membranas basales
V Componente secundario de la mayoria
de los tejidos intersticiales
Vi Abunda en la mayoria de los tejidos intersticiales
VII Unién dermoepidérmica
VI Endotelio
IX Cartilago
X Cartilago

precoz puede producir microhemorragias y aumentar la proba-
bilidad de infeccion.

FASE DE MADURACION
(DIA 9 EN ADELANTE)

Cuando ya se ha realizado la transicion de la fase de proliferacion a
la de maduracion, se producen cambios en la forma, el tamano y la
consistencia del tejido cicatricial. La fase de maduracion es la fase
mas larga en el proceso de curacion. Puede persistir incluso hasta
un afo después de haberse producido el dafio inicial. Durante este
tiempo, el numero de fibroblastos, macrofagos, miofibroblastos
y capilares desciende, y el contenido de agua se reduce. La cica-
triz adquiere una apariencia mas blanquecina a medida que el
coldgeno va madurando y la vascularizacion va disminuyendo. El
objetivo final de esta fase es la restauracion de la principal funcién
del tejido lesionado.

Apunte clinico

El objetivo de la fase de maduracion es restaurar la funcién
anterior del tejido lesionado. Esta fase puede durar mas de
un afio tras la lesion inicial.

Hay varios factores que determinan la tasa de maduracion y las
caracteristicas fisicas definitivas de la cicatriz, como la orientacién
de las fibras y el equilibrio entre la sintesis y la lisis de colageno. A
lo largo de la fase de maduracidn, la sintesis y la lisis del colageno
se van produciendo de forma equilibrada. La estimulaciéon hormo-
nal que se produce como resultado de la inflamacion produce un
aumento de la destruccion del colageno por accion de la colage-
nasa. La colagenasa procede de los leucocitos polimorfonucleares,
del epitelio migratorio y del lecho de tejido de granulacién. La
colagenasa es capaz de romper las fuertes uniones de las moléculas
de tropocolageno, haciéndolo soluble. A continuacion, se excreta
como un producto de desecho. Aunque la colagenasa es mas
activa en la zona de lesion propiamente dicha, su efecto también
puede notarse, en mayor grado, en zonas adyacentes a la lesion.
Por tanto, se produce una remodelacion mediante un proceso de
renovacion de coldgeno.

El coldgeno, una glucoproteina, proporciona el entramado
extracelular para todos los microorganismos multicelulares. Aun-
que se han identificado mas de 27 tipos de colageno, la siguiente
descripcion se limita a los tipos I, II y III (tabla 3.4)*. Todas las
moléculas de coldgeno estan constituidas por tres cadenas polipep-
tidicas separadas enlazadas fuertemente entre ellas en una triple
hélice trenzada a la izquierda. El coldgeno tipo I es el principal tipo
de colageno del hueso, la piel y el tenddn, y es el que predomina en
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FIGURA 3.14 Comparacién en diagramas de la curacion por primera intencion (izquierda) y por segunda intencién (derecha).

las cicatrices maduras. El colageno tipo II es el que predomina en
el cartilago. El colageno tipo IIT aparece en el tracto gastrointes-
tinal, el ttero y los vasos sanguineos en el adulto. También es el
primer coldgeno que se deposita durante el proceso de curacidn.

Durante la fase de maduracion, el coldgeno que se sintetiza y se
deposita es fundamentalmente tipo I. Por lo general, el equilibrio
entre la sintesis y la lisis es ligeramente favorable a la sintesis.
Como el colageno tipo I es mds resistente que el colageno tipo III
que se ha depositado en la fase de proliferacion, la consistencia
aumenta mds que la masa. Sila tasa de produccién de colageno es
mucho mayor que la tasa de lisis, se puede producir un queloide
o0 una cicatriz hipertrofica. Los queloides y las cicatrices hiper-
tréficas son el resultado de un deposito excesivo de colageno
causado por una inhibicién de la lisis. Se piensa que esta inhibicién
de la lisis estd provocada por un defecto genético. Los queloides

se extienden mas alld de los limites de una lesién e invaden tejido
circundante, mientras que las cicatrices hipertréficas, aunque
estén abultadas, se limitan al interior de los méargenes de la herida
original. El tratamiento de los queloides con cirugia, formacos,
presion y radiacion ofrece solo resultados limitados™ ™.

La sintesis de colageno es dependiente del oxigeno, mientras
que la lisis no lo es™. Por tanto, cuando los niveles de oxigeno
son bajos, el proceso de maduracién se inclina hacia la lisis, lo
que provoca una cicatriz mas blanda y menos consistente. Las
cicatrices hipertroficas pueden tratarse con presién prolongada,
lo que provoca una reduccion del oxigeno, induciendo a su vez un
descenso en la sintesis neta de coldgeno, mientras que se mantiene
la tasa de lisis™’. Esta es una de las bases para el empleo de prendas
de presion en el tratamiento de pacientes con quemaduras y para
la utilizacién de elastomeros en el tratamiento de cicatrices en
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la terapia manual. Finalmente, el equilibrio se alcanza cuando la
cicatriz se aplana y se aproxima al tejido normal.

La sintesis y la lisis del colageno pueden durar desde 12 hasta
24 meses después de una lesion. La elevada tasa de reposicién de
colageno durante este periodo puede considerarse tanto beneficio-
sa como perjudicial. Mientras que el tejido cicatricial aparece de
un color mas rojizo que los tejidos de alrededor, la remodelacion
se estd produciendo todavia. Aunque durante esta fase una arti-
culacién o un tejido pueden perder movilidad de forma rapida,
dicha pérdida de movilidad puede todavia ser reversible con una
intervencion adecuada.

La estructura fisica de las fibras de coldgeno es, en gran par-
te, responsable de la funcionalidad final de la zona lesionada. El
colageno en el tejido cicatricial esta siempre menos organizado
que el coldgeno en el tejido circundante. Las cicatrices no son elas-
ticas, porque no hay elastina, un componente normal de la piel®,
por lo que es necesaria la presencia de pliegues redundantes para per-
mitir la movilidad de las estructuras en las que se insertan. Para
entender mejor este concepto, imaginémonos un muelle: aunque
estd fabricado con material ineldstico, tiene una forma espiral
(como los pliegues redundantes de la cicatriz) que le permite
estirarse y retraerse. Si se forman adherencias cortas y densas, se
producen restricciones de la movilidad, ya que no pueden estirarse.

Se han propuesto dos teorias para explicar la orientacion de las
fibras de colageno en el tejido cicatricial: la teoria de la induccién y la
teoria dela tension. Segun la teorfa de la induccion, la cicatriz intenta
imitar al tejido que esta cicatrizando™. De esta forma, un tejido denso
induce la formacién de una cicatriz fuertemente unida, mientras que
un tejido mas laxo provoca una cicatriz mas débil, menos unida. Los
tipos de tejido denso presentan un estatus diferencial cuando hay
multiples tipos de tejido proximos. Segun esta teoria, los cirujanos
intentan disefiar campos de reparacion que separan tejidos densos
y laxos. Si no es posible, como en el caso de tendones repara-
dos que quedan inmoviles sobre las fracturas 6seas, pueden dar lugar
a tendones con adherencias y muy poco deslizantes. En estos casos,
puede ser beneficiosa una movilizacién precoz controlada.

Segun la teoria de la tension, las fuerzas internas y externas
que se aplican en la zona lesionada durante la fase de madura-
cion determinan la estructura final del tejido™. Las fuerzas que se
considera que afectan a la estructura del coldgeno son la fuerza
muscular, el movimiento articular, los tejidos blandos en carga y
en descarga, el deslizamiento de las fascias, los cambios de tempe-
ratura y la movilizacién. Por tanto, la longitud y la movilidad de
la zona lesionada se pueden modificar por la aplicacion de estrés
durante las fases adecuadas de la curacion. Esta teoria esta apoyada
por los trabajos de Arem y Madden®, en los que se ha demostrado
que las dos variables responsables mds importantes para el éxito
del remodelado son 1) las fases del proceso de reparacion en las
que se introducian fuerzas mecénicas y 2) la naturaleza de las fuer-
zas aplicadas™. Para que se produzcan cambios permanentes, es
necesario aplicar un estiramiento con poca carga y de larga dura-
cion a la cicatriz durante la fase adecuada.

Se ha demostrado que la aplicacién de tension durante el pro-
ceso de curacion aumenta la consistencia y que la inmovilizacion y
la privacion de estrés reducen la consistencia y la organizacién
de la estructura del coldgeno. Las curvas de recuperacién para un
tejido inmovilizado experimentalmente durante un periodo de 2 a
4 semanas ponen de manifiesto que estos procesos pueden tardar
meses en revertir y muchas veces son incompletos.

La carga fisica de los tejidos blandos produce una corriente eléc-
trica que puede influir en la curacion de las heridas. Esto se conoce
como efecto piezoeléctrico y también puede observarse en el hueso.
Se forma hueso nuevo al aplicar una fuerza eléctrica negativa, y el
hueso se reabsorbe al aplicar un potencial eléctrico positivo®.

Cada fase del proceso de curacion es necesaria e imprescin-
dible para que se produzca la fase siguiente. En el escenario mas

optimo, la inflamacidén es un aspecto necesario en la respuesta de
recuperacién de un tejido y el primer paso hacia su curacion, lo
que sienta las condiciones para las siguientes fases del proceso.
No obstante, si se producen agresiones o lesiones repetidas, puede
desarrollarse una respuesta inflamatoria crénica que puede afectar
de forma adversa al pronoéstico del proceso de curacion.

Los procesos inflamatorios agudos pueden tener cuatro
resultados. El primer resultado, que es el mas beneficioso, es la
resolucion completa y la sustitucién de un tejido lesionado por un
tejido similar. El segundo resultado, que es el mas frecuente, es la
curacion con la formacién de una cicatriz. El tercer resultado es
la formacion de un absceso. El cuarto resultado es la posibilidad
de progresion hacia una inflamacién crénica'.

Inflamacion cronica

La inflamacidén crénica es la progresion simultanea de la infla-
macidn activa, la destruccion de tejido y la curacién. La inflama-
cién crénica puede surgir por dos vias. La primera sigue a la
inflamacién aguda y puede ser el resultado de la persistencia del
agente lesivo (p. ej., un traumatismo de repeticién) o de alguna
otra interferencia en el proceso normal de curacién. La segunda
puede ser el resultado de una respuesta inmunitaria frente a un
tejido huésped alterado o frente a un material extrao (p. ej., un
implante o una sutura) o puede ser el resultado de una enfermedad
autoinmune (p. ej., artritis reumatoide).

El proceso inflamatorio agudo normal no dura mas de 2 se-
manas. Si continda durante mds de 4 semanas, se denomina in-
flamacién subaguda’. La inflamacién crénica es la inflamacién
que dura meses o incluso afos.

Las principales células presentes durante la inflamacion crénica
son células mononucleares, incluyendo linfocitos, macroéfagos y
monocitos (fig. 3.15). En ocasiones, también hay eosindfilos". La
progresion de la respuesta inflamatoria hacia el estado cronico es
el resultado de factores tanto inmunolégicos como no inmuno-
logicos. El macréfago es una fuente importante de mediadores
inflamatorios e inmunoldgicos y es un componente fundamental
en la regulacion de sus acciones. El papel de los eosinéfilos esta
mucho menos claro, aunque casi siempre aparecen en situaciones
de inflamacién crénica causadas por una reaccion alérgica o una
infeccion parasitaria'.

La inflamacion cronica también produce un aumento de la
proliferacion de fibroblastos, lo que aumenta la produccion de
colageno y en ultima instancia aumenta el tejido cicatricial y la
formacion de adherencias. Esto puede conducir a una pérdida de
funcién cuando se pierde el delicado equilibrio entre la tensiéon
optima y la movilidad.

Factores que afectan al proceso de
curacion

Hay una serie de factores locales y sistémicos que pueden influir
en los procesos de inflamacion y reparacién o modificarlos (cua-
dro 3.2). Factores locales como el tamario, la forma y la localizacion
de la lesion pueden afectar a la curacion, igual que la infeccion,
el aporte sanguineo, las fuerzas fisicas externas y el movimiento.

Apunte clinico

Entre los factores locales que pueden influir en la curacion de
las heridas se incluyen el tipo, el tamano y la localizacion
de la herida, la infeccién, el aporte sanguineo, las fuerzas
fisicas externas y el movimiento. Entre los factores sis-
témicos que pueden afectar a la curacion de las heridas se
incluyen la edad, las enfermedades, los medicamentos y el
estado nutricional.
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Leucocito Caracteristicas/funciones
Asociado a:
* Inflamacion cronica
* Fagocitosis
Regula las vias de la coagulacion/fibrinodlisis
Regula la respuesta de los linfocitos
(9]
[}
g Los monocitos se convierten en macréfagos cuando migran
Tﬁa desde los capilares a los espacios tisulares
S A
c
[=]
£ : .
@ Asociado a:
£ « Inflamacién crénica
3
Célula fundamental en la respuesta inmunitaria humoral
y celular
B Linfocito
Asociado a:
* Reacciones alérgicas
* Infecciones parasitarias y reacciones inflamatorias asociadas
Modula las reacciones mediadas por mastocitos
c Eosindfilo
» Asociado a:
g » Inflamacién aguda
% * Fagocitosis de bacterias y cuerpos extrafios
2
S
=
<]
£
°
[=%
o«
o
=
3 e
3 D Neutrofilo
Asociado a:
* Reacciones alérgicas
Contiene histamina, que aumenta la permeabilidad
vascular
’ Contiene heparina, que ralentiza la coagulacién
sanguinea
L :
Basdfilo
E

FIGURA 3.15 Componentes celulares de la inflamacion aguda y cronica. (A) Monocito/macréfago. (B) Linfocito. (C) Eosindfilo. (D) Neutrdfilo. (E) Basofilo.
(Adaptada de McPherson R, Pincus M: Henry’s clinical diagnosis and management by laboratory methods, 21.2 ed., Filadelfia, 2006, Saunders.)
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Cuadro 3.2

LOCALES SISTEMICOS
¢ Tipo, tamano y localizacion e Edad.
de la lesion. e Infeccion o enfermedad.
e Infeccion. e Estado metabdlico.
e Aporte vascular. e Nutricion.
e Movimiento/presion excesiva. e Hormonas.
e Desviaciones de la temperatura. ¢ Medicacion.
e Medicacion topica. e Fiebre.
e Energia electromagnética. e Oxigeno.
e Cuerpo extrafo retenido.

FACTORES LOCALES
Tipo, tamano y localizacion de la lesion

Las lesiones que se localizan en tejidos bien vascularizados, como
el cuero cabelludo, curan mds rapidamente que las lesiones que se
encuentran en zonas mal vascularizadas™. Las lesiones en zonas de
isquemia, como las que pueden originarse por obstruccion arterial
0 por una presién excesiva, curan més lentamente”.

Las heridas mds pequefias curan mas deprisa que las heridas
mas grandes, y las incisiones quirurgicas curan mas rapido que
las heridas provocadas por traumatismos romos™. Las lesiones de
tejidos blandos sobre los huesos tienden a adherirse a las superfi-
cies dseas, impidiendo la contraccién y la oposicién adecuada de
los bordes, lo que retarda la curacion®.

Infeccion

La infeccion de una zona lesionada es el factor local mds proble-
matico que puede afectar a la curacion. Entre las complicaciones
en la curacion de un herida, el 50% son el resultado de infeccio-
nes locales”. La infeccién puede reducir la produccién de coldge-
no y aumentar su lisis”’, evitando o retrasando la cicatrizacion y
provocando la formacién de un exceso de tejido de granulacion™.

Aporte vascular

La curacion de lesiones depende en gran medida de la disponibi-
lidad de un aporte vascular suficiente. La nutricion, la tension de
oxigeno y la respuesta inflamatoria dependen todas ellas de que el
sistema de la microcirculacion les proporcione sus componentes®.
La reduccion de la tension de oxigeno que se produce como con-
secuencia de un aporte vascular comprometido puede provocar
la inhibicion de la migracién de fibroblastos y de la sintesis de
colageno, lo que reduce la consistencia de la zona lesionada y

aumenta su susceptibilidad a infectarse™.

Fuerzas externas

La aplicacion de agentes fisicos, como agentes térmicos, energfa elec-
tromagnética y fuerzas mecanicas, puede influir en la inflamacién
y la curacién. Los profesionales de la rehabilitacion han utilizado
numerosas técnicas, como crioterapia (terapia con frio), termoterapia
(calor), ultrasonidos terapéuticos, radiacion electromagnética, luz,
corrientes eléctricas y presiones mecanicas, para modificar el proceso
de curacion. El efecto de estos agentes fisicos sobre la cicatrizacion de
los tejidos se comenta en los capitulos de la parte IT; se describe cada
tipo de agente fisico, asi como sus efectos y sus aplicaciones clinicas.

Apunte clinico

Entre los agentes fisicos utilizados para modificar el proceso
de curacidén se incluyen: crioterapia, termoterapia, ultraso-
nidos, radiacion electromagnética, luz, corrientes eléctricas
y compresion.

Movimiento

El movimiento precoz de una zona recientemente lesionada puede
retrasar su curacion. Por tanto, debe utilizarse la inmovilizacién
para favorecer una curacion y reparacion precoces. No obstante,
como la inmovilidad puede provocar adherencias y rigidez al
alterar los puentes cruzados del colageno y la elasticidad, muchas
veces se utiliza movilizacion continua pasiva (MCP) con parame-
tros estrictamente controlados para recuperar la movilidad y
restablecer la funcién de forma segura®. En algunos estudios se
ha demostrado que se obtiene un mejor pronostico funcional
con MCP combinada con inmovilizacién a corto plazo que solo con
inmovilizacién; sin embargo, en otros estudios solo se han en-
contrado diferencias en el arco de movilidad (ADM) inicial®>®.
También se ha publicado que los pacientes que utilizaron MCP
durante la fase inflamatoria de la curacién de tejidos blandos
después de la reconstruccion de un ligamento cruzado anterior
emplearon menor cantidad de anestésicos para aliviar el dolor que
los pacientes que no realizaron MCP?". Ademds, la MCP, junto con
la fisioterapia después de una artroplastia total de la rodilla, result6
en un mejor ADM de la rodilla y un descenso en la utilizacién de
medicacion analgésica®™.

FACTORES SISTEMICOS

Los factores sistémicos, como la edad, las enfermedades, los medi-
camentos y el estado nutricional, también pueden repercutir en
la curacion de las heridas.

Edad

Hay que considerar la edad por las variaciones en el proceso de
curacion que existen entre las poblaciones pedidtrica, adulta y
geridtrica. El cierre de una herida se produce de forma mads rapida
en pacientes pediatricos que en adultos, debido a que los cambios
fisiologicos y la exposicion acumulada al sol que se producen con
la edad pueden reducir la tasa de curacién®”. En los ancianos se
produce un descenso en la densidad y en los puentes de unién
del coldgeno que reduce la consistencia, disminuye el numero de
mastocitos y fibroblastos y ralentiza la epitelizacion’”". La escasa
organizacion de los vasos cutdneos en los pacientes de edad avan-
zada también afecta de forma adversa a la curacion de las heridas.

Enfermedad

Hay varias enfermedades que pueden afectar directa o indirec-
tamente a la curacion de las heridas. Por ejemplo, una diabetes
mellitus mal controlada afecta a la sintesis de colageno, aumenta el
riesgo de infeccién como resultado de una respuesta inmunitaria
amortiguada y reduce la fagocitosis como resultado de alteraciones
en la funcién leucocitaria®’*. También hay una gran prevalencia
en esta poblacidon de un compromiso vascular periférico que tiene
como consecuencia un descenso del flujo sanguineo local. Las neu-
ropatias, que también son frecuentes en los pacientes con diabetes
mellitus, pueden aumentar la posibilidad de traumatismos y reducir
la capacidad de curacion de las lesiones de los tejidos blandos.

Los pacientes que estan inmunodeprimidos, como los afecta-
dos por el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) o los
que reciben farmacos inmunosupresores después del trasplante
de un 6rgano, tienen mas tendencia a que se infecten las heridas
debido a que presentan una respuesta inflamatoria inadecuada.
El SIDA afecta también a muchos otros aspectos del proceso de
curacién por la afectacion de la fagocitosis, de la funcién de los
fibroblastos y de la sintesis de coldgeno”.

Los problemas que implican al sistema circulatorio, como la
aterosclerosis, la anemia de células falciformes y la hipertension,
también pueden tener un efecto adverso en la curacion de las
heridas, porque la inflamacién y la curacién dependen del sis-
tema cardiovascular para el aporte de componentes a la zona de
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la lesién. El descenso de la tension de oxigeno provocado por la
reduccidn del aporte sanguineo puede inhibir la migracién de
los fibroblastos y reducir la sintesis de coldgeno, lo que conlleva
una menor consistencia y hace que la zona lesionada sea proclive
a padecer nuevas lesiones. Las heridas con un aporte sanguineo
disminuido también son susceptibles de infectarse®”*.

Medicamentos

A menudo los pacientes con lesiones o heridas estdan tomando
medicamentos con efectos sistémicos que afectan a la curaciéon
de los tejidos. Por ejemplo, los antibidticos pueden prevenir una
infeccion o luchar contra ella, lo cual puede ayudar a una curacion
rdpida, pero también pueden tener efectos toxicos que inhiben la
curacion. Los corticoides, como la prednisona y la dexametasona,
bloquean la cascada inflamatoria a diversos niveles, inhibiendo la
mayoria de las vias implicadas en la inflamacion. Se piensa que los
glucocorticoides actiian principalmente afectando a la transcripcién
genética dentro de la célula para inhibir la formacion de moléculas
inflamatorias, incluyendo citocinas, enzimas, receptores y molécu-
las de adhesion”. También se piensa que estimulan la produccién
de moléculas antiinflamatorias. Los corticoides reducen la margi-
nacion, la migracion y la acumulacién de monocitos en la zona de
la inflamacién’®. También inducen acciones antiinflamatorias de los
monocitos, como la fagocitosis de otras moléculas inflamatorias, a
la vez que reprimen la adhesion, la apoptosis y la accion oxidativa’”.
Inhiben de forma muy potente la contraccion de la herida, reducen
la tasa de epitelizacién y reducen la consistencia de las heridas
cerradas ya curadas™ *'. Los corticoides que se administran en el
momento de la lesion tienen un efecto mayor, ya que reducir la res-
puesta inflamatoria en esta fase inicial retrasa las fases posteriores
de la curacién y aumenta la incidencia de infecciones.

En comparacién con los corticoides, es menos probable que
los AINE, como el ibuprofeno, afecten a la curacién. Interrumpen
la produccion de prostaglandinas a partir del 4cido araquiddnico,
pero se cree que no afectan de forma adversa a la funcién de
los fibroblastos o de los macréfagos tisulares®. No obstante, los
AINE pueden producir vasoconstriccion y suprimir la respuesta
inflamatoria'’; algunos inhiben la proliferacién y la migracion
celular durante la curacién de los tendones™*.

Nutricién

La nutricién puede tener un importante efecto en los tejidos que
se estan reparando. El déficit de una cantidad de aminoacidos
importantes, de vitaminas o de agua, asi como una ingesta calérica
insuficiente, pueden provocar un retraso o una curacion defec-
tuosa. Esto se debe a que el estrés fisiologico producido por la
lesiéon induce un estado hipermetabdlico. Por tanto, si se dispone
de «combustible» insuficiente para el proceso de inflamacién y
reparacion, la curacion se ralentiza.

En la mayoria de los casos, las alteraciones en el proceso de
curacion se asocian con una malnutricién caldrica-proteica general
mas que con la falta de un unico nutriente®. Es el caso de pacien-
tes con quemaduras extensas que se encuentran en un estado
hipermetabdlico prolongado. Un déficit proteico puede provocar
un descenso de la proliferacion de fibroblastos, una reduccién
de la sintesis de colageno y de proteoglucanos, un descenso de
la angiogénesis y la interrupcion del remodelado del coldgeno®™.
El déficit proteico también puede afectar de forma adversa a la
fagocitosis, lo que conduce a un mayor riesgo de infecciéon”™.

Hay estudios que demuestran que el déficit de nutrientes espe-
cificos también puede afectar a la curacién. El déficit de vitamina A
puede retardar la epitelizacion, la tasa de sintesis de colageno y
los enlaces cruzados®. El déficit de tiamina (vitamina B,) reduce
la formacion de coldgeno, y el de vitamina B; disminuye la consis-
tencia de la herida curada y reduce el numero de fibroblastos**.
El déficit de vitamina C afecta a la sintesis de colageno por los
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fibroblastos, aumenta la posibilidad de rotura capilar y aumenta
la susceptibilidad de las heridas a infectarse™.

También desempefian un papel importante en la cicatriza-
cion muchos minerales. Una cantidad insuficiente de zinc puede
reducir la velocidad de epitelizacidn, la sintesis de colageno y la
consistencia’"”. El déficit de magnesio también puede reducir la
sintesis de colageno, y el de cobre puede afectar a los puentes de
unioén, lo que reduce la consistencia™.

COMPLEMENTOS QUE FAVORECEN
LA CURACION DE LAS HERIDAS

El uso de la terapia de presion negativa en las heridas, que se
explica detalladamente en el capitulo 18 junto con la hidrote-
rapia y otros agentes fisicos que complementan la curacién de
las heridas, favorece esta curacion al reducir la formacion de
seromas y hematomas y al estimular el proceso de granulacion.
Los apositos bioldgicos que contienen plata disminuyen las tasas
de infeccion de la herida y permiten que se produzca una respuesta
inflamatoria mas normalizada. Los apositos de silicona reducen
la formacion de cicatrices hipertréficas al estimular el factor de
crecimiento fibrobléstico basico™.

La inmunonutricion, que consiste en el uso de nutrientes espe-
cificos con el fin de influir sobre el sistema inmunitario, también
puede favorecer la curacion de las heridas. Algunas de las sus-
tancias mas utilizadas en inmunonutricion son la L-arginina, la
glutamina y los acidos grasos m-3. También se ha estudiado
el efecto de antioxidantes como el selenio, el zinc, la vitamina C, la
vitamina E y el betacaroteno, que se han utilizado para facilitar la
curacion de las quemaduras y en medicina intensiva. La L-arginina,
un aminoacido no esencial en condiciones normales, se convierte
en aminodcido esencial en situaciones de estrés. La L-arginina
estimula la proliferacién de linfocitos y monocitos mediante un
mecanismo dependiente del éxido nitrico™. La glutamina puede
usarse como combustible en células que se dividen con rapidez
en situaciones de estrés y al convertirse en glutation, que es un
antioxidante. Los acidos grasos ®-3 son unos de los principales
elementos estructurales de las membranas celulares, y los suple-
mentos de dcidos grasos ®-3 inhiben la formacién de coagulos y
la inflamacidn y estimulan la activacién de la superficie celular™.

Curacion de tejidos
musculoesqueléticos especificos

Los principales determinantes del prondstico de cualquier lesion
son el tipo y el grado de esta, la capacidad regenerativa de los teji-
dos implicados, el aporte vascular a la zona lesionada y el grado
de afectacién en el entramado extracelular. Los principios basicos
de la inflamacién y de la curacion se aplican a todos los tejidos; sin
embargo, existe cierta especificidad tisular que se aplica a la res-
puesta de curacién. Por ejemplo, el higado puede regenerarse incluso
cuando se ha eliminado hasta la mitad, mientras que en el cartilago
es improbable que cure incluso una delgada linea de fractura.

CARTILAGO

El cartilago presenta una capacidad limitada para la curacion,
ya que carece de vasos sanguineos, linfticos y nervios™. Sin
embargo, el cartilago reacciona de forma diferente cuando se
lesiona solo que cuando se lesiona conjuntamente con el hueso
subcondral en el cual se encuentra insertado. Las lesiones que se
limitan al cartilago no forman un codgulo ni reclutan neutrofilos
ni macroéfagos, y las células adyacentes a la lesion muestran una
capacidad limitada para inducir la curacién. Por lo general, esta
respuesta limitada no consigue reparar el defecto, y las lesiones
rara vez se resuelven”.

En las lesiones que afectan tanto al cartilago articular como
al hueso subcondral, la vascularizacion del hueso subcondral
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permite la formacion de un gel de fibrina-fibronectina, permi-
tiendo el acceso de células inflamatorias y la formacion de un
tejido de granulacion. La diferenciacion del tejido de granulacion
hacia condrocitos puede ocurrir en 2 semanas. A los 2 meses de
la lesion puede verse cartilago de aspecto normal. Sin embargo,
este cartilago tiene un menor contenido en proteoglucanos y, por
tanto, estd predispuesto a la degeneracién y a cambios erosivos™.
Investigaciones recientes han estudiado el empleo de células madre
para reparar cartilago.

TENDONES Y LIGAMENTOS

Los tendones y ligamentos experimentan fases de curacion
similares. La inflamacion se produce en las primeras 72 horas
y la sintesis de coldgeno, en la primera semana. La fibroplasia se
produce desde fuentes intrinsecas, como las células adyacentes, y
extrinsecas, como las que llegan a través del sistema circulatorio.

El potencial de reparacion del tenddn es controvertido. Tanto
las células intrinsecas (como las epitendinosas y endotendinosas)
como las células extrinsecas peritendinosas participan en la repa-
racion del tendon. El papel exacto de estas células y el resultado
final dependen de varios factores, como el tipo de tenddn, el grado
de lesion de la vaina tendinosa, el aporte vascular y la duracion
de la inmovilizacién. Las dos primeras fases de la curacion de un
tendon, la inflamacién y la proliferacion, son similares a las que
ocurren en otros tejidos. La tercera fase,la maduracion de la cica-
triz, es singular en los tendones en que este tejido puede alcanzar
un grado de reparacion préximo a la regeneracion.

Durante los primeros 4 dias después de una lesion, la fase
inflamatoria progresa con un infiltrado de células tanto intrin-
secas como extrinsecas. La mayoria de dichas células desarrollan
capacidades fagociticas, y otras se transforman en fibroblastos. La
sintesis de colageno comienza a ser evidente a partir del dia 7 u 8,
y los fibroblastos predominan alrededor del dia 14. Al principio
de esta fase, tanto las células como el coldgeno se orientan per-
pendicularmente al eje longitudinal del tendén™. Esta orientacion
cambia en el dia 10, cuando nuevas fibras de coldgeno comienzan
a alinearse paralelas al antiguo eje longitudinal del tendén'”.
Durante los 2 meses siguientes, se produce una transicion de
alineacién gradual, mediante un proceso de remodelado y de
reorientacion, paralela al eje longitudinal. La maduracion final
del tejido depende de una carga fisioldgica suficiente.

Si no hay vaina sinovial, o no se ha lesionado, la contribu-
cion relativa de células extrinsecas e intrinsecas se equilibra y las
adherencias son minimas. Si la vaina sinovial se ha lesionado, la
contribucion de las células extrinsecas supera a la de las células
intrinsecas y son frecuentes las adherencias.

Los factores que afectan a la reparacion de los tendones son
diferentes de los factores asociados a la reparacion de los liga-
mentos'”". Los estudios han demostrado que la movilizacién de
los tendones mediante fuerzas controladas acelera y potencia el
fortalecimiento del tenddn, pero la movilizacion por contraccion
activa de los musculos a los que se unen antes de transcurridas
3 semanas desde que se ha producido la curacién generalmente
provoca mal prondstico. Este mal prondstico puede resultar del
hecho de que una tension elevada puede conducir a isquemia y a
la rotura del tendon. Los estudios no han encontrado diferencias
significativas en la fuerza del tendén cuando los tendones se expo-
nen a fuerzas pasivas de alta o de baja intensidad después de la
reparacién'”'”’, Parece que es necesario un estrés mecanico para
promover la orientacion adecuada de las fibrillas de colageno y
para la remodelacion del coldgeno a su forma madura y tension
Optima, pero no se conoce la cantidad de tension necesaria para
conseguir la respuesta clinica optima'**'®.

De las numerosas variables que influyen en la curacién del
tejido ligamentoso, las mds importantes son el tipo de ligamento,

el tamaio del defecto y la cantidad de carga aplicada. Por ejem-
plo, las lesiones de los ligamentos capsulares y extracapsulares
generalmente estimulan una respuesta de reparaciéon adecuada,
mientras que las lesiones de los ligamentos intracapsulares muchas
veces no. Asi, en la rodilla, el ligamento colateral medial habitual-
mente se cura sin necesidad de intervenir quirurgicamente, mien-
tras que en el caso del ligamento cruzado anterior esto no sucede.
Estas diferencias en la reparacion pueden ser el resultado del
entorno sinovial, la neovascularizacion limitada o la migracion
de fibroblastos desde tejidos circundantes. Los tratamientos que
estabilizan la zona de la lesién y mantienen la aposicién del liga-
mento roto pueden ayudar a que el ligamento se repare con la
longitud éptima y pueden minimizar la cicatriz. La carga precoz
y controlada de los ligamentos durante su curacion puede favo-
recer la reparacion, aunque una carga excesiva puede retrasar o
interrumpir dicho proceso'”'”. Aunque el tejido reparado ya
maduro es entre un 30 y un 50% mas débil que un ligamento
no lesionado'”, esto no suele afectar de forma significativa a la
funcién articular, porque el tejido reparado normalmente es de un
tamafo mayor que el ligamento original no lesionado.

MUSCULO ESQUELETICO

Los musculos pueden lesionarse por traumatismos romos que
provocan una contusion, una contraccion violenta, un estira-
miento excesivo que provoca una distensién o enfermedades
degenerativas musculares. Aunque las células musculares no
pueden proliferar, hay células madre o de reserva, denominadas
células satélite, que pueden proliferar y diferenciarse en deter-
minadas circunstancias para formar nuevas células musculares
esqueléticas tras la muerte de fibras musculares adultas®. También
se ha demostrado la regeneracion de musculo esquelético en las
muestras de biopsias musculares de pacientes con patologias como
la distrofia muscular y la polimiositis; sin embargo, no se ha des-
crito la regeneracion de musculo esquelético en seres humanos
después de un traumatismo. En ocasiones puede desarrollarse un
hematoma calcificado conocido como miositis osificante después
de una contusion severa. Si se controla la hemostasia, es muy raro
que se produzca miositis osificante después de una cirugia.

HUESO

El hueso es un tejido especializado capaz de curar por si solo con
tejido de la misma naturaleza. El hueso puede curar de forma
primaria o secundaria. La curacién primaria se produce cuando
hay fijacién interna rigida, mientras que la curacion secundaria es
la que se produce en ausencia de dicha fijacion. El hueso pasa por
cuatro fases histoldgicamente diferentes en el proceso de curacion:
1) inflamacién, 2) callo blando, 3) callo duro y 4) remodelado dseo.
Algunos investigadores incluyen ademas en este esquema las fases
de impactacion e induccion antes de la inflamacion.

La impactacion es la disipacion de la energia de un golpe.
El impacto de un golpe es proporcional a la energia aplicada al
hueso y es inversamente proporcional al volumen del hueso. Por
tanto, es mds probable que se produzca una fractura si el trauma
es intenso o si el hueso es pequeno. La energia disipada por un
hueso es inversamente proporcional a su constante de elasticidad.
Por tanto, el hueso de una persona con osteoporosis, el cual tiene
poca elasticidad, se fracturard mas facilmente. Los nifios pequefios
tienen una estructura 6sea mds elastica que permite que sus huesos
se flexionen, lo que provoca las fracturas en tallo verde que se
observan en pacientes pedidtricos (cuadro 3.3).

La induccidn es la fase en la que se activan las células que poseen
capacidad osteogénica y es la fase peor conocida de la curacion del
hueso. Se piensa que las células se pueden activar por gradiente
de oxigeno, fuerzas, proteinas morfogenéticas dseas o proteinas
no coldgenas. Aunque se desconoce el cronograma exacto de este
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proceso, se piensa que se inicia después del momento del impacto.
No se conoce la duracién de esta fase, aunque parece que las fuerzas
de induccion van siendo menores con el tiempo. Por tanto, es fun-
damental optimizar las primeras fases de la curacion para reducir al
minimo el riesgo de retraso de consolidacion o de no consolidacion.

La inflamacién comienza poco después del impacto y dura
hasta que se produce cierta unién fibrosa en la zona de la fractura.
En el momento de la fractura se interrumpe el aporte sanguineo, se
forma un hematoma de fractura y disminuyen la presion parcial de
oxigeno y el pH. Este entorno favorece el crecimiento de un callo
fibroso o cartilaginoso precoz. Este callo se forma mds facilmente
que el hueso y ayuda a estabilizar la zona de fractura, a reducir el
dolor y a reducir al minimo la posibilidad de una embolia grasa.
También proporciona de forma rapida y eficaz un andamiaje
para la posterior circulacién y la produccién de cartilago y hueso
enddstico. La cantidad de movimiento en la zona de la fractura
influye en la cantidad y en la calidad del callo. Cantidades peque-
fias de movimiento estimulan la formacion del callo, mientras que
un movimiento excesivo puede interrumpir la formacion del callo
e inhibir la consolidacion osea.

La fase de callo blando comienza cuando ceden el dolor y la
hinchazoén y dura hasta que se unen los fragmentos dseos median-
te tejido fibroso o cartilaginoso. Este periodo se caracteriza por un
gran aumento de la vascularizacion, crecimiento de capilares hacia
el interior del callo de fractura y un aumento de la proliferacion
celular. La tension de oxigeno tisular permanece baja, pero el pH
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se normaliza. E] hematoma se organiza con tejido fibroso y la
formacion de cartilago y hueso; sin embargo, no hay callo visible
radioldgicamente. Durante este periodo, el callo es electronegativo
en relacion con el resto del hueso. Los osteoclastos retiran los
fragmentos muertos de hueso.

La fase de callo duro comienza cuando un callo duro pegajoso
cubre los extremos de la fractura y termina cuando hueso nuevo
une los fragmentos. Este periodo corresponde al periodo de con-
solidacidn de la fractura clinica y radiologica. La duracién de este
periodo depende de la localizacion de la fractura y de la edad del
paciente y puede durar desde 3 semanas hasta 4 meses.

La fase de remodelacion comienza cuando la fractura esta tanto
clinica como radiolégicamente consolidada. Finaliza cuando el
hueso ha recuperado su disposiciéon normal y la permeabilidad del
canal medular. El hueso fibroso se transforma en hueso laminar y
el canal medular queda corregido. Este proceso puede tardar desde

varios meses hasta varios afios en completarse'®.

Cuadro 3.3

Impactacion.
Induccion.
Inflamacion.
Callo blando.
Callo duro.
Remodelado.

o oA 0N

ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS

Los siguientes casos resumen los conceptos de inflamacion
y reparacion que hemos tratado en este capitulo. Atendiendo
a este escenario, se propone la evaluacion de los hallazgos
clinicos y los objetivos del tratamiento.

CASO CLINICO 3.1

Inflamacién y reparacion
Exploracion
Anamnesis

JP es una estudiante de secundaria de 16 afnos. Se lesiono el
tobillo derecho hace una semana jugando al futbol y recibid
tratamiento conservador con muletas, reposo, hielo, com-
presion y elevacion (RICE) y AINE. Refiere alguna mejora,
aunque no puede jugar al futbol porque contintia con dolor
en la cara lateral del tobillo derecho. La radiografia no mostré
ninguna fractura y su médico de familia diagnostico la lesion
como un esguince de tobillo de grado Il. Acude a su clinica
con la indicacion de «evaluar y tratar».

JP se lesiond durante un movimiento mientras driblaba
a un rival. Notd un chasquido audible, dolor e hinchazén inme-
diatos e incapacidad de apoyar el pie. Refiere que la intensi-
dad del dolor disminuyé de 8/10 a 6/10, pero que aumentaba
al apoyar el pie y con determinados movimientos.

Pruebas y mediciones

La exploracion objetiva revela un aumento moderado de la
temperatura de la piel de la cara anterolateral del tobillo dere-
cho. También se observa hinchazén y equimosis moderadas,
con un perimetro de 34 cm en el tobillo derecho compara-
do con 30 cm en el izquierdo. El ADM de JP queda restringido
a 0° de flexion dorsal, 30° de flexion plantar, 10° de inversion y

5° de eversion; experimenta dolor especialmente con la flexion
plantar y la inversion. La paciente tiene disminucion de la fase de
apoyo en la extremidad inferior derecha. Se observa debilidad
y dolor en las pruebas de fuerza de los musculos peroneos,
gastrocnemio y séleo. También presenta una disminucion
marcada de la propiocepcion, como queda evidenciado en la
prueba de equilibrio sobre una sola pierna. La prueba del cajon
anterior es positiva, y la de bostezo lateral del tobillo es negativa.

¢En qué fase de la curacion esté la paciente? ;Qué tipo
de lesion tiene? ¢ Qué agentes fisicos podrian ser Utiles para
esta paciente?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS

Estructura Dolor en el tobillo derecho  Reducir la inflamacion
y funcién para disminuir
corporal el dolor y el edema

y aumentar el ADM

Pérdida de movilidad

de las articulaciones

subastragalina y talocrural
Aumento del perimetro
Disminucion de la fuerza

de los musculos flexores

plantares y eversores
Disminucion de la

propiocepcion

Actividad Dificultad para andar Mejorar la capacidad

de andar

Participacion  Incapaz de jugar al futbol ~ Volver a jugar al futbol

en los proximos

2 0 3 meses
ADM, arco de movilidad; CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento,
de la Discapacidad y de la Salud.
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

PARTE Il - Patologia y problemas de los pacientes

Pronéstico

La paciente ha tenido una lesion reciente y esta en la fase
inflamatoria de la curacion, como muestran los signos
de dolor, hinchazén, hematoma y calor en el lugar de la
lesion. Es probable también que esté al inicio de la fase de
proliferacion. Dado el resultado positivo en la prueba del cajon
anterior, es probable que se haya lesionado el ligamento
peroneoastragalino. El tiempo de curaciéon esperado con
un esguince de tobillo de grado Il y un desgarro parcial del
ligamento peroneoastragalino es de 2 a 3 meses. En esta
fase de la curacion, el plan consiste en minimizar los efectos
de la inflamacion y acelerar el proceso de curacion para que
pueda avanzar a las fases de proliferacién y de maduracion
y recuperar la funciéon normal.

Intervencion

Entre los agentes fisicos que se podrian utilizar para acelerar
la fase inflamatoria aguda estéan la crioterapia y la compresion.
La paciente no debe aplicarse calor. Debe continuar el régimen
RICE acompafado del tratamiento con AINE en dosis necesa-
rias para controlar el dolor. Los agentes fisicos se deben utilizar
como parte de un programa de rehabilitacion en el cual la
paciente recupera lentamente la movilidad pasiva seguida de
los movimientos activos y los movimientos en carga. Se puede
utilizar la hidroterapia para facilitar los movimientos sin carga.

CASO CLINICO 3.2

Inflamacidén y reparacion
Exploracion
Anamnesis

HP es un varén de 45 afios que se lesiond en el trabajo al
intentar estabilizar la caida de un objeto metalico de 90 kg de
peso; sufrid una distension muscular en la pared abdominal.
Experimentd un intenso dolor agudo a la altura del ombligo.
Una semana mas tarde, observo la aparicion de un bulto
doloroso de 3 cm, que no fue capaz de reducir, por lo que
acudié al médico. Fue sometido a una operacion para reparar
el defecto de la pared abdominal, con unos resultados
aparentemente satisfactorios. Seis semanas después, la
incision estaba curada, con una buena integridad del defecto
de la pared abdominal reparado. Fue aumentando el grado
de actividad y posteriormente se le dio el alta laboral, pero,

una vez empezo a trabajar, notd cada vez mas molestias
y dolor a pesar de aplicarse hielo y tomar ibuprofeno, sin
que existiera hinchazon en la zona de la reparacion. La
exploracion por ecografia no reveld indicios de recidiva de
la hernia. Es derivado a su clinica para liberar la cicatriz,
fortalecer los musculos y mejorar la movilidad.

Pruebas y mediciones

Se observa una cicatriz quirdrgica bien curada con un relieve
de curacion palpable bajo la cicatriz, sin zonas tiernas ni
infectadas. HP presenta una disminucion de la capacidad
para flexionar la cadera y dolor al estirarse para alcanzar
objetos altos y al ponerse en cuclillas.

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS

Estructura Dolor en la pared Liberar la cicatriz,
y funcién abdominal anterior aumentar la movilidad
corporal tras la reparacion de vy fortalecer el musculo
una hernia umbilical recto
Actividad Actividad laboral que ~ Mejorar la capacidad
implica levantar de realizar su actividad
pesos, flexionar y laboral
torsionar el tronco
Participacion  Incapaz de realizar \olver a realizar

todas las tareas de su trabajo habitual

su trabajo habitual plenamente
CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de
la Salud.

Pronéstico

Este paciente ha sufrido una lesion aguda sumada a una
lesion por sobrecarga. La herida se encuentra en la fase de
maduracion del remodelado; por tanto, las técnicas dirigidas
a mejorar la capacidad funcional, fortalecer los musculos y
reducir la inflamacion serian las mas eficaces.

Intervencion

Los agentes fisicos adecuados para liberar la cicatriz del
paciente y mejorar su capacidad funcional son el calor y el
estrés mecanico mediante ejercicios de estiramiento y de
ADM. Un programa de ejercicios dirigido a incrementar la
fuerzay la flexibilidad muscular sin volver a lesionar la zona le
ayudaran en su recuperacion y vuelta al trabajo. Se pueden
utilizar AINE para controlar el dolor y la hinchazén muscular.

Repaso del capitulo

1. Elproceso de inflamacion y de reparacién de un tejido consiste

en una serie compleja y dindmica de acontecimientos cuyo
objetivo ultimo es restaurar el funcionamiento normal del
mismo. En estos acontecimientos, el tejido afectado progresa a
través de tres fases secuenciales que se solapan: 1) inflamacion,
2) proliferacion y 3) maduracion. Esta serie de acontecimientos
sigue una evolucion pautada y predecible.

. La fase de inflamacion supone la interaccion de las respuestas
hemostatica, vascular, celular e inmunoldgica, mediadas por
una serie de factores neurales y quimicos. La fase de inflama-
cién se caracteriza por calor, enrojecimiento, hinchazén, dolor
y pérdida de funcién en la zona lesionada.

3. La fase de proliferacion se caracteriza por epitelizacion, fibro-

plasia, contraccion de la herida y neovascularizacion. Durante
esta fase, la herida se vuelve roja y se reduce la hinchazén, pero
la herida es todavia débil y, por tanto, facilmente susceptible
de lesionarse por una presion o tensidn excesivas.

. La fase de maduracidén consiste en un equilibrio entre la

sintesis y la lisis de colageno para finalmente remodelar
la zona lesionada. El resultado 6ptimo de la fase de maduracién
es conseguir tejido nuevo que se parezca al tejido previo no
lesionado. Lo mas frecuente es la formacion de un tejido cica-
tricial con una consistencia ligeramente mas débil que la del
tejido original. Con el tiempo, la cicatriz se va haciendo mas
palida.
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5. Si se altera el proceso normal de curacion, la curacion puede
retardarse o puede aparecer inflamacién cronica. Para limitar
la inflamacion se utilizan farmacos como corticoides, AINE y
antibidticos, pero también pueden dificultar la curacion.

6. Algunos agentes fisicos pueden influir en la progresion de la
inflamacidn y la reparacion del tejido. Los agentes fisicos que
se utilizan en las diversas fases del proceso de curacién son
termoterapia, crioterapia, radiacion electromagnética, luz,
estimulacion eléctrica, ultrasonidos y compresion. El especia-
lista en medicina fisica y rehabilitacion debe valorar la fase de
inflamacién y reparacién para determinar qué agente es mas
apropiado incorporar en el plan de tratamiento para conseguir
un resultado 6ptimo.

7. Se remite al lector a la pagina web de Evolve para consultar
otros recursos y referencias.

Glosario

Angiogénesis: crecimiento de nuevos vasos sanguineos.

Cartilago: tejido conjuntivo fibroso que cubre los extremos
6seos, formando la superficie de transmision de carga de
las articulaciones y las partes flexibles de la nariz y de las
orejas.

Células epiteliales: células que forman la epidermis de la piel
y la cubierta de las membranas mucosas y serosas.

Colagenasas: enzimas que destruyen colageno.

Colageno: proteina de las fibras de la piel, el tendodn, el hueso,
el cartilago y todos los demas tejidos conjuntivos. El colageno
esta compuesto de moléculas peptidicas individuales que se
combinan en tripletes formando moléculas de tropocolageno
helicoidales que, a su vez, se asocian para formar fibrillas de
colageno.

Colageno de tipo I: la forma mas abundante de colageno;
se encuentra en la piel, el hueso, los tendones y la mayoria
de los 6rganos.

Colageno de tipo II: colageno predominante en el cartilago.

Colageno de tipo Ill: un tipo de colageno delgado, de
estructura débil, con una organizacién poco consistente,
producido inicialmente por los fibroblastos después de una
lesion tisular.

Contraccién de la herida: traccion de los bordes de una
zona lesionada para aproximarlos con el fin de acelerar
la reparacion.

Contractura: situacion de acortamiento fijo de los tejidos
blandos con una elevada resistencia al estiramiento pasivo y
que a menudo produce deformidad o distorsion.

Corticoides: farmacos que reducen la respuesta inflamatoria
mediante numerosos mecanismos que implican a muchos
tipos celulares.

Curacidn por primera intencién: curacion sin contraccion
de la herida que se produce cuando las heridas se cierran
inmediatamente con suturas con pérdida minima de tejido y
minima contaminacion bacteriana.

Curacion por primera intenciéon retardada: proceso de
curacion en el cual la contraccion de la herida se reduce por
un retraso de la aproximacion de sus bordes con suturas o
con la aplicacion de injertos cutaneos.

Curacién por segunda intencién: curacion con contraccion
de la herida que se produce cuando existe una pérdida de
tejido significativa o cuando hay contaminacion bacteriana y
los bordes de la herida no se aproximan.

Diapédesis: proceso por el cual los leucocitos pasan a través
de las paredes intactas de los vasos sanguineos; forma parte
del proceso de extravasacion.
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Edema: hinchazén que resulta de la acumulacion de liquido en
el espacio intersticial.

Epitelizacion: curacion por el crecimiento de epitelio sobre una
superficie denudada; se restablece asi la epidermis.

Extravasacion: movimiento de los leucocitos desde el interior
de un vaso sanguineo hacia el tejido que rodea al vaso.

Exudado: liquido de la herida compuesto por suero con un
elevado contenido en proteinas y leucocitos o material sélido
de las células.

Factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF):
proteina producida por las plaguetas que estimula el
crecimiento y la division celular y esta implicada en la curacion
normal de una herida.

Fagocitosis: ingestion y digestion de bacterias y particulas por
una célula.

Fase de inflamacion: primera fase de la curacion después de
una lesion tisular.

Fase de maduracioén: fase final de la curacion de un tejido
en la que el tejido cicatricial se transforma en su forma
madura.

Fase de proliferacion: segunda fase de la curacion de un tejido
durante la cual se reconstruyen las estructuras lesionadas y
la herida se fortalece.

Fibroblastos: células presentes en numerosos tejidos,
especialmente en las heridas, que son las principales
productoras de colageno.

Fibroplasia: crecimiento de fibroblastos.

Hemartros: presencia de liquido hematico en una articulacion.

Hematies: globulos rojos de la sangre.

Hematoma: acumulacion de sangre en un tejido o en un
érgano.

Hiperalgesia: aumento de la sensibilidad a los estimulos
dolorosos.

Hiperemia: exceso de sangre en una zona determinada que
da lugar a enrojecimiento y aumento de temperatura en la
misma.

Impactacion: disipacion de la energia procedente de un golpe
en un hueso.

Induccién: fase de la curacion del hueso en la que se activan
las células con capacidad osteogénica.

Inflamacioén: primera respuesta del cuerpo ante una lesiéon
tisular, caracterizada por dolor, enrojecimiento, hinchazén,
dolor y, a menudo, pérdida de la funcion.

Inflamacion aguda: inflamacion que se produce inmediatamente
después de la lesion de un tejido.

Inflamacioén crénica: progresion simultanea de inflamacion
activa, destruccion de tejido y curacion. La inflamacion cro-
nica puede durar desde meses hasta afos.

Inflamacion subaguda: proceso inflamatorio que ha durado
mas de 4 semanas.

Leucocitos: globulos blancos de la sangre.

Ligamentos: bandas de tejido fibroso que unen hueso con
hueso o cartilago con hueso, sujetando o fortaleciendo una
articulacion en sus extremos del rango de movilidad.

Macréfagos: células fagociticas derivadas de los monocitos
que son importantes para atraer a otras células inmunitarias
a la zona de inflamacion.

Marginacion: parte del proceso de extravasacion en el
que los leucocitos se pegan a las paredes de los vasos
sanguineos.

Mediadores humorales: anticuerpos, hormonas, citocinas
y una variedad de otras proteinas solubles y sustancias
quimicas que contribuyen al proceso inflamatorio.
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Mediadores neurales: contribuciones al proceso de la
inflamacion relacionadas con los nervios.

Migracién: proceso por el cual los leucocitos migran desde los
vasos sanguineos a los tejidos perivasculares; forma parte
del proceso de extravasacion.

Miofibroblastos: células similares a los fibroblastos que
también tienen las propiedades contractiles de las células
musculares lisas y son responsables de la contraccion de
la herida.

Monocitos: leucocitos que son mas grandes que los
polimorfonucleares (PMN), tienen un solo nucleo y se
transforman en macréfagos cuando salen del torrente
sanguineo y entran en el tejido conjuntivo.

Neovascularizacién: desarrollo de nuevo aporte sanguineo a
una zona lesionada.

Neutroéfilos: leucocitos presentes en las fases precoces de
la inflamacién que tienen propiedades de quimiotaxis
y de fagocitosis.

Opsonizacion: cobertura de una bacteria con proteinas que la
hacen mas susceptible a la fagocitosis.

Pavimentacion: parte del proceso de extravasacion en la
cual los leucocitos se colocan en capas dentro del vaso
sanguineo.

Piezoeléctrico: que tiene la propiedad de generar electricidad
como respuesta a una fuerza mecanica o de cambiar de
forma como respuesta a una corriente eléctrica.

Plaquetas: pequefias células no nucleadas de la sangre que
ayudan a la coagulacion.

Plasma: porcion liquida y sin células de la sangre.

Polimorfonucleares (PMN): leucocitos cuyos nucleos
presentan varios lIdbulos y contienen granulos citoplasmaticos;
incluyen neutrdfilos, basdfilos y eosinéfilos.

Pus: liguido opaco de las heridas mas espeso que el exudado y
que contiene leucocitos, restos tisulares y microorganismos;
también se denomina exudado supurativo.

Quimiotaxis: movimiento de las células acercandose o
alejandose de sustancias quimicas.

Sistema del complemento: sistema de proteinas enzimaticas
del plasma que se activan por complejos antigeno-anticuerpo,
bacterias y material extrafio y que participan en la respuesta
inflamatoria con lisis celular, opsonizacién y atracciéon de
leucocitos mediante quimiotaxis.

Tejido de granulacién: tejido compuesto por nuevos
vasos sanguineos, tejido conjuntivo, fibroblastos y células
inflamatorias que rellena una herida abierta cuando comienza
a curarse; suele tener un color rojizo o rosado intenso con
una superficie irregular, similar a una mora.

Tejidos conjuntivos: tejidos formados por fibroblastos,
sustancia fundamental y fibras que proporcionan la estructura
a otros tejidos.

Tendoén: banda fibrosa de tejido que une el musculo con el
hueso.

Trasudado: liquido transparente y poco denso de la herida
compuesto principalmente por suero.
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El dolor es el motivo mas frecuente por el que los pacientes acuden
al médico y a rehabilitacién’. El dolor limita la capacidad del
paciente para trabajar, dormir, cuidar de su familia y participar en
actividades recreativas. Un mal tratamiento del dolor da lugar a
consecuencias fisicas y psicoldgicas indeseables, como una menor
movilidad (con el consiguiente riesgo de desacondicionamiento,
trombosis venosa profunda, embolia pulmonar y neumonia),
ansiedad, depresion, dificultades econdmicas y reticencia a la
hora de consultar al médico por otros problemas en el futuro’. Se
han publicado numerosas gufas de tratamiento del dolor agudo’,
a pesar de lo cual sigue sin tratarse correctamente. Los pacientes
con dolor de moderado a grave, como los correspondientes a las
situaciones posquirurgicas y relacionadas con el cancer, asi como
los ancianos, solo tienen aproximadamente un 50% de probabili-
dades de recibir un tratamiento adecuado para el dolor”. El dolor
cronico es tan frecuente, y costoso, entre la poblacién general que
se considera una epidemia’.

El tratamiento del dolor con agentes fisicos y el restableci-
miento funcional mediante un tratamiento activo en ocasiones

© 2019. Elsevier Espana, S.L.U. Reservados todos los derechos

se consideran prioridades contrapuestas en rehabilitacion. Las
advertencias en contra de la «persecucion de dolor» y del uso de
modalidades pasivas son habituales en los programas universita-
rios y en diversos seminarios. Algunos facultativos consideran que
el tratamiento activo resulta mas beneficioso para el paciente y
requiere un mayor grado de preparacion por parte del profesional.
A veces se considera que las modalidades pasivas solo suponen
para el paciente un gasto de recursos a cambio de obtener un
minimo beneficio a largo plazo’. No obstante, el tratamiento del
dolor y el restablecimiento funcional deben plantearse como
prioridades complementarias. El tratamiento inicamente con
agentes fisicos, sin tener en cuenta el restablecimiento funcional,
puede tener un efecto transitorio y constituir un despilfarro de
recursos, pero el restablecimiento funcional sin haber tratado
el dolor puede ser inviable e insostenible, sobre todo cuando el
dolor es intenso, incapacitante, impredecible o persistente. Un
tratamiento 6ptimo del dolor ayudara al paciente a comprender
sus sintomas, a cumplir con el tratamiento prescrito y a volver a
su vida normal.

El dolor puede dividirse en tres fases o tipos. La primera fase
corresponde al dolor agudo. El dolor agudo por lo general se resuel-
ve al desaparecer la lesion o la enfermedad que lo ha provocado.
Como parte del tratamiento no farmacolédgico del dolor agu-
do hay que tranquilizar al paciente, explicindole que el dolor es
normal y pasajero, y utilizar agentes fisicos como la crioterapia y
la electroestimulacion (EE) para controlar la inflamacion e inhibir
la transmision de la nocicepcion. La segunda fase tiene lugar si el
dolor agudo inicial no se resuelve de la manera esperada. En caso de
que esto suceda, las razones pueden ser una hipersensibilidad
del sistema nervioso somatosensitivo, ideas y creencias inadap-
tadas acerca del dolor y una programacion deficiente de las activida-
des que hay que realizar. Estos acontecimientos pueden abordarse
mediante la desensibilizacién, la educacién o el aumento gradual
de la actividad. Ante un dolor agudo que no disminuye, el objeti-
vo de la intervencién debe ser evitar que evolucione hacia un dolor
cronico. La tercera fase es la del dolor crénico establecido. En
muchos casos, los sintomas que manifiestan estos pacientes son
un reflejo de la situacion del sistema nervioso central (SNC) mas
que del estado de los tejidos. El tratamiento no farmacoldgico del
dolor crénico debe incluir la educacion dirigida a reformular el
problema como una hipersensibilidad del sistema nociceptivo,
y muchas veces requiere una estrategia con un equipo multidis-
ciplinar. Los agentes fisicos también pueden ser ttiles en el tra-
tamiento del dolor crénico, aunque deben considerarse como un
complemento, mas que como un tratamiento principal.

Parte de la dificultad que se plantea al establecer estrategias
para tratar el dolor es que muchas veces se malinterpreta el dolor.
Los datos neurofisioldgicos actuales indican que la informacion
sensitiva de las terminaciones nerviosas periféricas es modulada
por el sistema nervioso y transmitida al cerebro, y que el dolor
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agudo y el cronico estan relacionados entre si, pero son claramente
distintos. Este capitulo se ha actualizado con una introduccién
dedicada a la neurofisiologia del dolor, con el fin de ayudar al
médico rehabilitador en el tratamiento de pacientes con dolor
agudo y cronico. Tras finalizar el capitulo, el lector serd capaz de
reconocer y comprender las distintas presentaciones del dolor,
diferenciar entre estrategias eficaces e ineficaces o nocivas para
tratar el dolor y decidir cudndo y cémo utilizar de forma 6ptima
los agentes fisicos que se describen en capitulos posteriores de
este libro.

Dolor, nocicepcidn y sistema
nociceptivo

El primer paso para comprender la neurofisiologia del dolor es
diferenciar el dolor de la nocicepcion. La nocicepcion se define
como «el proceso neuroldgico de codificar estimulos nocivos»®. La
intensidad de las senales nociceptivas se considera aproximada-
mente proporcional a los estimulos que las originan. Sin embargo,
la transmision de las sefiales nociceptivas puede verse facilitada
o inhibida en distintos puntos del sistema nociceptivo antes de
que se produzca su percepcion consciente, por lo que finalmente
pueden percibirse o no como dolor.

La International Association for the Study of Pain (IASP) define
el dolor como «una experiencia desagradable asociada a una lesion
tisular real o potencial, o descrita en relacién con dicha lesién»°.
Las primeras teorias defendian que la experiencia del dolor
consistia en una percepcién directa de los cambios producidos
en el tejido, pero las investigaciones actuales demuestran que la
experiencia del dolor es mas compleja. Aparentemente, el dolor se
origina en el cerebro, activado como parte del proceso mediante
el cual los potenciales de accidn aferentes se convierten en una
percepcién consciente, aunque no se sabe bien cémo sucede
exactamente esta conversion’. La existencia de dolor fantasma en
pacientes con una seccion medular completa y la ausencia de dolor
intenso en pacientes lesionados en el campo de batalla demues-
tran que el dolor puede producirse sin el aporte de informacién
nociceptiva procedente de los tejidos y que esta informacién no-
ciceptiva originada en los tejidos no siempre produce dolor’.

Apunte clinico

El dolor no es lo mismo que la nocicepcidn. El dolor se
origina en el cerebro, activado como parte del proceso
que convierte los potenciales de accién aferentes en una
percepcion consciente.

En la experiencia del dolor se pueden considerar tres dimensio-
nes: sensorial-discriminativa, motivacional-afectiva y cognitiva-
evaluativa’. La dimensién sensorial-discriminativa se refiere a la
localizacién del dolor y a su cualidad. La dimensién motivacional-
afectiva se refiere a las sensaciones emocionales del paciente con
respecto al dolor. La dimension cognitiva-evaluativa se refiere a lo
que el paciente piensa del dolor desde un punto de vista intelectual
y alo que espera que se produzca a consecuencia de la situacion.
Otras caracteristicas que definen el dolor son su intensidad,
duracidn, distribucién y caracter, asi como los factores que lo
empeoran y lo alivian. A diferencia de la nocicepcion, que es un
reflejo directo del estimulo, las dimensiones y caracteristicas de las
experiencias dolorosas estdn influidas por factores contextuales,
emocionales, ambientales y cognitivos. Esto sugiere que el dolor
no siempre es un indicador fiable de la situacion de los tejidos.
También implica que el facultativo debe esforzarse por corregir
los factores contextuales, emocionales, ambientales y cognitivos
como parte del tratamiento del dolor’.

NOCICEPTORES

Los nociceptores son terminaciones nerviosas libres presentes
en casi todos los tipos de tejido. Del mismo modo que otras
terminaciones nerviosas, se activan por estimulos mecénicos, tér-
micos y quimicos, pero los nociceptores pueden codificar esos
estimulos en el ambito de lo nocivo. Los nociceptores producen
potenciales de accién cuando los canales idnicos de la membrana
son activados por un estimulo suficiente.

La sensibilidad de un nociceptor puede variar. Cuando los
nociceptores se activan, liberan sustancias como neuropéptidos,
glutamato y citocinas a los tejidos circundantes. Estas sustancias
pueden reducir el umbral de activacién de todos los nociceptores
de esa zona para aumentar su campo receptivo. La facilitacion de la
nocicepcion a este nivel se denomina sensibilizacién periférica’.
La sensibilizacion periférica permite que estimulos no nocivos
desencadenen un aporte de informacion nociceptiva. Esto puede
constituir un aspecto adaptativo normal de la repuesta de un
tejido ante una agresion, que habitualmente se resuelve en dias o
semanas, pero, en caso de que la sensibilizacion periférica persista,
se puede considerar un signo de inadaptacion.

NEURONAS AFERENTES PRIMARIAS

Las sefiales nociceptivas son transmitidas al SNC por las neuronas
aferentes primarias. Cada una de estas neuronas esta formada por
un soma situado en uno de los ganglios de las raices posteriores,
una prolongacion periférica llamada axén, que da lugar a la ter-
minacién nerviosa en el tejido diana, y una prolongacion central
que da lugar a la médula espinal. Existen tres tipos principales de
neuronas aferentes primarias: las fibras C, las fibras Ad y
las fibras AP, aunque habitualmente solo las fibras C y A8
cumplen funciones nociceptivas. Las fibras C, conocidas también
como aferentes del grupo IV, son fibras no mielinizadas pequenas
que transmiten potenciales de accion con una velocidad relativa-
mente baja, de 1,0 a 4,0 m/s'"’. Las fibras C transmiten sensaciones
que generalmente se describen como sordas, pulsatiles, irritantes
o quemantes, y se pueden describir como hormigueo o golpeteo
(fig. 4.1)'"". El dolor transmitido principalmente por las fibras C
tiene un inicio lento después del estimulo nocivo inicial, es
duradero, tiende a tener una localizacion difusa, particularmente
cuando el estimulo es intenso, y a menudo resulta dificil de tole-
rar para el paciente desde el punto de vista emocional*'*. Estas
sensaciones suelen acompanarse de respuestas autdnomas, como
sudoracion, aumento de la frecuencia cardiaca y de la presion
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FIGURA 4.1 Vias dolorosas periféricas: fibras A8y C.
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arterial o néuseas”’. El dolor asociado a la activacion de las fibras C
se puede reducir con opioides, y este alivio del dolor se bloquea
con el antagonista del receptor de opioides naloxona'’.

Las fibras AJ, también conocidas como aferentes del grupo III,
son fibras mielinizadas de didmetro pequefio que transmiten
los potenciales de acciéon mas rapido que las fibras C, a unos
30 m/s'"". Las fibras AJ tienen su mdxima sensibilidad para
la estimulacién mecénica de alta intensidad, aunque también pueden
responder a la estimulacion por calor o frio'®. Las sensaciones
dolorosas asociadas a la actividad de las fibras Ad suelen descri-
birse como agudas, en pufialada o punzantes'. Estas sensaciones
dolorosas tienen un inicio rapido después del estimulo nocivo,
duran poco tiempo, suelen estar localizadas en la zona en la que
se origino el estimulo y habitualmente no se asocian a implicacién
emocional. El dolor asociado a la activacion de las fibras Ad no
suele bloquearse con opioides™.

Las fibras AP por lo general transmiten sensaciones no noci-
ceptivas relacionadas con la vibracidn, el estiramiento de la piel
y la mecanorrecepcion. Las fibras AR cuentan con sus propias
terminaciones nerviosas especializadas, situadas en la piel, los
huesos y las articulaciones, y unos axones mielinizados y rela-
tivamente grandes que les permiten transmitir los impulsos a
mayor velocidad que las fibras Ad o las fibras C. Dado que las
fibras AP transmiten informacién no nociceptiva, por lo general
no originan una experiencia de dolor a no ser que la informa-
cion sea incorporada al sistema nociceptivo por un SNC muy
sensibilizado.

En general, aproximadamente el 50% de las fibras sensitivas
de un nervio cutdneo tienen funciones nociceptivas'; el 80% de
ellas corresponden a fibras C y el 20% restante son fibras A8"'.
Los potenciales de accién desencadenados por un traumatis-
mo mecanico se desplazan por las fibras C y AS. Tomemos el
ejemplo de un ladrillo que cae sobre un pie. Casi de inmediato
el individuo siente una sensacion dolorosa aguda. El dolor ini-
cial va seguido de un dolor profundo que puede durar desde
varias horas hasta dias. La sensacion aguda inicial es transmitida
por las fibras Ad y se produce en respuesta a una estimulacion
mecanica de alta intensidad de los nociceptores por el impacto
del ladrillo. El dolor profundo, mas tardio, es transmitido por
las fibras C y esta provocado por los mediadores quimicos de la
inflamacion liberados después de la lesion inicial, asi como por
la estimulacién mecanica.

Apunte clinico

Las diferentes fibras de los nervios periféricos tienen dife-
rentes funciones. Las fibras C y las fibras Ad tienen una
funcién nociceptiva. Las fibras A transmiten informacién

no nociceptiva.

Cuando los nervios periféricos se lesionan, pueden generar y
transmitir impulsos. Cada neurona contenida en un nervio esta
rodeada de una capa de tejido conjuntivo llamada endoneuro. A
medida que van incorporandose al nervio, las neuronas se agrupan
formando haces llamados fasciculos. Cada fasciculo esta rodeado
por una capa de tejido conjuntivo llamada perineuro. Los fas-
ciculos se encuentran rodeados por otra capa mas resistente de
tejido conjuntivo llamada epineuro, que los separa de los tejidos
circundantes. Estas tres envolturas de tejido conjuntivo estan
inervadas por unos nervios sensitivos llamados nervi nervorum
(«nervios de los nervios»), mientras que todo el sistema de tejido
neuronal y conjuntivo contenido en el epineuro estd irrigado por
un sistema circulatorio especifico llamado vasa nervorum («vasos
de los nervios»).
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Cuando las membranas celulares de las neuronas se lesionan,
los canales idnicos que se encuentran flotando libremente en el
liquido endoneural se introducen en la zona lesionada. Estos
puntos, llamados lugares de generacién de impulsos anormales
(LGIA), pueden después generar impulsos nociceptivos como
respuesta a estimulos relativamente pequenos.

Cuando el epineuro resulta daiado por una agresiéon mecanica
o quimica, puede inflamarse igual que cualquier otro tejido, y los
nervi nervorum pueden sensibilizarse. A continuacion, el edema
epineural aumenta la presién endoneural, lo que dificulta la circu-
lacion del liquido endoneural y de sangre en el interior del nervio.
Se cree que las descargas nociceptivas andmalas procedentes de los
LGIA, la mayor sensibilidad de los nervi nervorum del epineuro
y la disminucidn de la circulacién endoneural son los principales
mecanismos responsables del dolor neuropdtico periférico™.

VIAS CENTRALES

Las neuronas aferentes primarias se proyectan en el asta posterior
de la sustancia gris de la médula espinal (la sustancia gelatinosa)
(fig. 4.2). El asta posterior estd organizada en seis laminas que
separan las sefiales entrantes en funcion de su procedencia. Las
laminas 1, 2 y 5 reciben informacién procedente de las fibras C
y Ad, mientras que las fibras AP finalizan en las ldminas 3
y 4. El asta posterior es el primer lugar del SNC que integra las
sefales nociceptivas con la informacion procedente de otras neu-
ronas aferentes primarias, de interneuronas locales de la médula
espinal y de las sefiales que descienden desde el cerebro™. Este
proceso puede facilitar o inhibir la transmisién de la informacién
nociceptiva y no nociceptiva y, en algunos casos, convertir infor-
macién no nociceptiva en informacién nociceptiva. Cuando la
transmision se ve facilitada, puede desencadenar una experiencia
dolorosa mds intensa. La inhibicidn de las seniales nociceptivas
tiene el efecto contrario, al reducir o inhibir completamente la
experiencia dolorosa. Uno de los mecanismos es la inhibicién
presinaptica de las interneuronas de la médula espinal por parte
de informacion no nociceptiva (fig. 4.3)*. Esta es la esencia de la
teoria del control de la compuerta de la modulacion del dolor™.
Se piensa que muchos agentes fisicos, asi como otras intervencio-
nes, controlan el dolor en parte al proporcionar informacién no
nociceptiva a los nervios sensitivos, lo que inhibe la activacién de
las interneuronas nociceptivas y «cierra la compuerta» a la trans-
misién de la nocicepcién a nivel medular*®?.

Corteza cerebral

Ganglio de la Talamo
raiz posterior Tronco
Fibra C postséfior encefalico
(no mielinizada, lenta; Tractos

dolor crénico) espinotalamicos

Origen
del
dolor

Fibra A3 _
(mielinizada, rapida; ~Sustancia
dolor agudo) gelatinosa

FIGURA 4.2 Via nerviosa ascendente del dolor mediado por
fioras Ad y C hacia la médula espinal y el encéfalo.
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FIGURA 4.3 Diagrama simplificado de la teoria del control de la com-
puerta para la modulacion del dolor.

Apunte clinico

Segtin la teoria de control de la compuerta de la modulaciéon
del dolor, las senales nociceptivas pueden inhibirse a nivel
medular mediante la entrada de informacion no nocicepti-
va. Se piensa que muchos agentes fisicos controlan el dolor
en parte al proporcionar informacién no nociceptiva a los
nervios sensitivos, lo que «cierra la compuerta» a la trans-
mision del dolor a nivel medular.

EL SISTEMA DE OPIOIDES ENDOGENOS

La percepcion del dolor también es modulada por péptidos
endoégenos similares a opioides. Estos péptidos se denominan
opiopeptinas (antes llamados endorfinas) y controlan el dolor
uniéndose a receptores de opioides especificos en el sistema ner-
vioso. Este sistema enddgeno de analgesia fue descubierto en
1973, cuando tres grupos de investigadores independientes que
estaban investigando los mecanismos de la analgesia inducida por
morfina descubrieron puntos de unién a opioides especificos
en el SNC*. Posteriormente se encontré que dos péptidos, la
met-encefalina (metionina-encefalina) y la leu-encefalina
(leucina-encefalina), aislados del SNC de un cerdo, también se
unian a estos puntos de unién a opioides’. Estas encefalinas
producian efectos fisioldgicos similares a los de la morfina, y su
accién y su unién eran bloqueadas por el antagonista de opioides
naloxona®. Desde entonces se han identificado y aislado otras
opiopeptinas, como la B-endorfina y la dinorfina A y B”.

Las opiopeptinas y los receptores de opioides estan presentes
en muchas terminaciones nerviosas periféricas y en neuronas de
varias regiones del sistema nervioso™. Se encuentran opiopepti-
nas y receptores de opioides en la sustancia gris periacueductal
(SGPA) y el nticleo del rafe del tronco encefalico, estructuras que
inducen analgesia cuando son estimuladas eléctricamente. Tam-
bién se encuentran concentraciones elevadas de opiopeptinas en
las capas superficiales del asta dorsal de la médula espinal (capas I
y II), en diversas areas del sistema limbico y en el sistema nervioso
entérico, asi como en las terminaciones nerviosas de las fibras C.

Los opioides y las opiopeptinas siempre tienen acciones inhibi-
doras. Provocan inhibicion presinaptica mediante la supresion de
la entrada de iones de calcio e inhibicién postsinaptica mediante

el favorecimiento de la salida de iones de potasio. Ademas, las
opiopeptinas inhiben indirectamente la transmision nociceptiva
inhibiendo la liberacién de 4cido y-aminobutirico (GABA) en
la SGPA y en los nuicleos del rafe”. El GABA inhibe la actividad
de diversas estructuras que controlan el dolor, incluyendo las
aferencias A, la SGPA y el nucleo del rafe y, por tanto, puede
aumentar la transmision nociceptiva en la médula espinal.

La EE de zonas con concentraciones elevadas de opiopepti-
nas, como la SGPA y el nucleo del rafe, inhibe intensamente la
transmision de la nocicepcion en las neuronas del asta posterior,
produciendo de esta forma analgesia®”’. La EE de estas zonas
del encéfalo puede aliviar el dolor intratable en el ser humano
y aumentar la concentracién de B-endorfinas en el liquido
cefalorraquideo (LCR)*. Como estos efectos revierten con la ad-
ministracion de naloxona, se han atribuido a la liberacion de opio-
peptinas®. La concentracién de receptores de opioides y de
opiopeptinas en el sistema limbico, una zona del cerebro asociada
en gran parte a los fendmenos emocionales, proporciona también
una explicacion para las respuestas emocionales al dolor y para la
euforia y el alivio del estrés emocional asociado al uso de morfina
y la liberacién de opiopeptinas®.

Se piensa que la liberacion de opiopeptinas desempeiia un
papel importante en la modulacién y el control del dolor durante
fases de estrés emocional. Las concentraciones de opiopeptinas
en el cerebro y en el LCR se elevan y el umbral de dolor aumenta
tanto en animales como en el ser humano cuando se induce
estrés de forma experimental por la anticipacién de dolor*"*.
Experimentalmente se ha demostrado que los animales tienen
analgesia difusa cuando se los somete a estrés. En seres humanos
se ha demostrado un aumento del umbral de dolor, sensible
a naloxona, y una depresién paralela del reflejo de flexion
nociceptivo cuando se los somete a estrés emocional*’. Estos
hallazgos indican que la supresion del dolor en situaciones de
estrés agudo estd causada muy probablemente por un aumento
en la concentracién de opiopeptinas en la médula espinal y en
centros superiores del SNC.

La teoria de los opioides endogenos proporciona también una
posible explicacion de los efectos de alivio paradéjico del dolor
que tienen la estimulacion dolorosa y la acupuntura. Se ha demos-
trado que niveles soportables de estimulacién dolorosa, como la
estimulacion tdpica con preparaciones que provocan sensacion
de quemazoén o la estimulacion eléctrica nerviosa transcutanea
(TENS) que provoca sensacion de pinchazo o quemazon, reducen
la intensidad del dolor preexistente menos soportable en la zona
de aplicacion y en otras zonas®. También se ha demostrado que
los estimulos dolorosos reducen el reflejo de flexion nociceptivo
de las extremidades inferiores en animales*. Como estos efec-
tos de la estimulacién dolorosa se bloquean con naloxona, se piensa
que estdn mediados por opiopeptinas*****>*, El dolor se puede
aliviar porque el estimulo doloroso aplicado condiciona la sintesis
y liberacién de opiopeptinas por las neuronas de la SGPA del
mesencéfalo y el tdlamo™.

Se piensa que la analgesia por placebo también esta mediada
en parte por opiopeptinas. Esta afirmacion tiene a su favor las
observaciones de que el antagonista de opioides naloxona puede
revertir la analgesia por placebo y que los placebos también pue-
den producir depresion respiratoria, un efecto secundario tipico
de los opioides*’*.

SENSIBILIZACION CENTRAL

La sensibilizacion central se refiere a la facilitacion de los impul-
sos nociceptivos en el SNC. La sensibilizacion central consta de
tres factores: facilitacion de la transmision sindptica en la médula
espinal, inhibicién del sistema de opioides enddgenos y alteracion
del procesamiento de la nocicepcién en el cerebro. La sensibili-
zacion central puede provocar dolor y otras sensaciones desa-
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gradables que caracteristicamente no se limitan a una distribucién
anatomica o de un nervio periférico y que presentan una respuesta
variable a la actividad fisica o al estrés. Normalmente, la sensibi-
lizacién central es iniciada por un estimulo nociceptivo, aunque,
una vez se ha establecido, puede mantenerse de forma indefinida
con estimulos periféricos minimos o ausentes™.

Apunte clinico

La sensibilizacién central puede originar un dolor que
no se ajuste a una distribucién anatémica o neuroldgica
caracteristica. La sensibilizacién central suele iniciarse por
un estimulo nociceptivo, aunque puede mantenerse con
estimulos periféricos minimos o ausentes.

Los detalles de los cambios celulares y moleculares implicados
en la sensibilizacion central se apartan de la finalidad de este
capitulo; algunos de ellos son un cambio funcional en la excita-
bilidad sindptica entre las neuronas aferentes primarias y secun-
darias, adaptaciones de la microglia, los astrocitos y las uniones
intercelulares comunicantes, un aumento de la excitabilidad de
la membrana neuronal y cambios en la transcripcién genética.
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En algunos casos, las fibras C de la lamina 2 del asta posterior se
degradan y son sustituidas por fibras AP, desviando las aferencias
no nociceptivas hacia los tractos nociceptivos ascendentes™. Esto
hace que la informacion procedente de estimulos no nociceptivos,
como la luz o el tacto repetido, un calor ligero, el frio o el estrés,
se conviertan en sefnales nociceptivas, que pueden desencadenar
experiencias dolorosas.

La caracteristica mas importante de la sensibilizacion central es
que hace que los sintomas del paciente dejen de reflejar fielmente
la situacién de los tejidos. Esto es semejante a una alarma estro-
peada de un coche que se dispara innecesariamente: la alarma (es
decir, el dolor) es real, pero nadie estd intentando robar el coche’.

MODULACION CEREBRAL
DE LA NOCICEPCION

La informacién nociceptiva es transmitida desde el asta posterior
de la médula espinal hasta el cerebro mediante varios tractos
ascendentes, principalmente el tracto espinotalamico (fig. 4.4)".
Cuando llega al cerebro, esta informacion es distribuida por nume-
rosas estructuras sensitivas, motoras y limbicas, como las cortezas
somatosensitivas primaria y secundaria, las cortezas motora y
premotora, las cortezas cingulada anterior e insular, el talamo y
la corteza prefrontal. Este grupo de estructuras en ocasiones se
denomina matriz del dolor’”.

Corteza
somatosensitiva
primaria

Corteza
de la insula

Mesencéfalo
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FIGURA 4.4 Vias centrales del dolor desde el nivel medular hasta los centros nerviosos superiores.
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Se cree que la matriz del dolor genera tres tipos distintos de
respuestas a la nocicepcion. La primera respuesta es la percepcion
consciente o la experiencia del dolor. En este punto es cuando
la nocicepcion se convierte en dolor. La segunda respuesta es la
accion fisica, que incluye respuestas motoras, como la tensiéon o
el movimiento, o respuestas conductuales. La tercera respuesta es
la activacion de los sistemas auténomo, endocrino e inmunitario,
llamados en su conjunto sistemas homeostdticos”™. Se piensa que
cada una de las respuestas de la matriz del dolor se encuentra
genéticamente preprogramada en el cerebro, aunque esta sometida
a continuas modificaciones en funcién de las circunstancias en
cada caso’. Esta teoria explica el dolor fantasma, en el que es
imposible que un estimulo nociceptivo llegue hasta el cerebro.

Igual que sucede en la médula espinal, la modulacién de la
nocicepcién en la matriz del dolor es un proceso activo. Existen
factores cognitivos, emocionales, sociales y contextuales que
modifican la informacién de entrada. El proceso de interpretar
la nocicepcién y producir una experiencia dolorosa estimula al
cerebro para que evolucione funcional y morfolégicamente con
el tiempo. Por ejemplo, el dolor crénico conlleva una mayor acti-
vacion de la corteza prefrontal que el dolor agudo, lo que implica
una mayor influencia de los factores cognitivos, emocionales e
introspectivos®'. Algunos estudios también han hallado signos de
atrofia global y focal de la sustancia gris cerebral en pacientes que
padecen dolor crénico, con patrones especificos para cada trastor-
no". La desorganizacion de los homunculos sensitivos y motores,
conocida como «emborronamiento», también se ha observado en
pacientes con dolor crénico™. Un estudio en pacientes con dolor
crénico de cadera y osteoartritis descubrié que estos cambios
morfologicos cerebrales se revertian al desaparecer el dolor tras
someterse a una artroplastia total de cadera™.

Uno de los factores mas importantes que influyen en el proce-
samiento de la nocicepcion por la matriz del dolor es la evaluacion
inconsciente del grado de amenaza que representa para el organis-
mo el estimulo inicial’. Cuando el grado de amenaza asociado al
estimulo se percibe como escaso, es mas probable que cualquier
informacién nociceptiva sea filtrada, ya sea por el sistema des-
cendente de los opioides o por el talamo. En caso de que el grado
de amenaza percibido sea elevado, es mas probable que la matriz
del dolor responda con una experiencia dolorosa, una conducta
y una respuesta de los sistemas homeostaticos. De esta forma,
es posible que una persona no se dé cuenta de una lesién poco
importante producida durante una situacion estresante, como al
huir de una sala de cine en llamas o al practicar un deporte, o que
una persona con un elevado estado de alerta muestre hipersensibi-
lidad a estimulos inofensivos, sobre todo si la situacién se asocia a
una lesién previa. Al tratar el dolor es importante evitar exagerar
el grado de amenaza percibido por el paciente en relacion con el
trastorno doloroso que padece.

SISTEMAS HOMEOSTATICOS

De los tres tipos de respuesta a los estimulos nocivos que genera
el cerebro (experiencia consciente del dolor, conducta motora y
social y activacion de los sistemas homeostaticos), el ultimo es pro-
bablemente el menos conocido por la mayoria de los profesionales
de rehabilitacion. Los sistemas homeostaticos son importantes
porque traducen los factores estresantes cognitivos, emocionales,
contextuales y ambientales en cambios en el umbral de dolor, en la
inmunidad y en la tendencia de los tejidos a inflamarse, asi como
en la sensacion general de salud y bienestar.

Los sistemas homeostaticos son el sistema nervioso auténo-
mo, el sistema inmunitario y el sistema endocrino. Estos sistemas
mantienen los procesos internos necesarios para la supervivencia,
como la regulacion de la temperatura, la presion arterial, el pH y
las concentraciones de metabolitos. Los sistemas homeostaticos
estan bien adaptados para combatir los factores estresantes a corto

plazo, pero no para una actividad persistente duradera. El dolor
cronico y el estrés a menudo se acomparan de una desregulacion
de los sistemas nervioso auténomo, inmunitario y endocrino y en
ocasiones se ven perpetuados por estos sistemas’**.

El sistema nervioso auténomo contribuye a regular la actividad
de los sistemas endocrino e inmunitario, asi como la de los mus-
culos liso y cardiaco (fig. 4.5). Esto contrasta con el resto del sis-
tema nervioso periférico, que tiene a su cargo la activacion del
musculo esquelético y la transmision de los impulsos sensitivos
desde la periferia®*°. El sistema nervioso auténomo consta de dos
divisiones: simpatica y parasimpatica. Se considera que el sistema
nervioso simpatico tiene como mision principal producir efectos
que preparan al organismo para «huir o luchar», como el aumento
de la frecuencia cardiaca o de la presion arterial, la constriccion
de los vasos sanguineos cutdneos y el aumento de la sudoracién en
las palmas de las manos. La estimulacion de las vias eferentes del
sistema nervioso simpatico normalmente no produce dolor”.
Sin embargo, la activacion simpatica anormal provocada por una
respuesta hiperactiva del sistema nervioso simpético ante una
lesién aguda, o porque la respuesta simpatica no desaparece des-
pués de la lesion aguda, puede aumentar la intensidad del dolor™.
Los mecanismos subyacentes a los efectos del sistema nervioso
simpatico sobre el dolor no se conocen bien. Los nociceptores
podrian ser estimulados directamente por las fibras simpaticas
eferentes o por los neurotransmisores liberados por los nervios
simpaticos. La vasoconstricciéon inadecuada, el aumento de la
permeabilidad capilar o el incremento del tono del musculo liso
causados por la actividad simpatica también podrian provocar
indirectamente dolor o exacerbarlo”.

El sistema endocrino estd formado por glandulas, entre las que
se encuentran el hipotdlamo, la hipdfisis y las glandulas supra-
rrenales. El sistema endocrino responde a los estimulos estresantes
produciendo hormonas de accién corta, como la adrenalina y la
noradrenalina, y hormonas de accion prolongada, como el cortisol.
Estas hormonas pueden ser beneficiosas en la vida cotidiana, pero
unas concentraciones mantenidamente elevadas, sobre todo de cor-
tisol, pueden provocar inmunodepresion, osteoporosis, depresion y
problemas en el ciclo del suefio y retrasar la curacion de las heridas
y degenerar los tejidos. Algunos expertos han indicado que una
concentracion de cortisol persistentemente elevada y una desregu-
lacion del sistema inmunitario podrian contribuir a la disfuncién
y a la inflamacion persistente en los pacientes con dolor crénico™.

Tipos de dolor

El dolor se clasifica la mayoria de las veces como dolor agudo
o dolor cronico, aunque en ocasiones se utiliza el término de
dolor persistente en lugar del de dolor crénico™. El dolor agudo
suele referirse al dolor de menos de 30 dias de duracién y que se
relaciona con una lesién o proceso patologico especificos. El dolor
cronico por lo general se refiere al que dura més del tiempo de
curacion habitual de los tejidos afectados, habitualmente de 3 a 6 me-
ses, dependiendo de los tejidos.

DOLOR AGUDO

El dolor agudo se produce como consecuencia directa de una
lesion tisular real o potencial por una herida, una enfermedad o
un procedimiento invasivo. En la mayoria de los casos, la inten-
sidad, la distribucion y el caracter del dolor agudo coinciden con
los antecedentes del paciente y es posible inferir una relacién
entre los sintomas y el estado de los tejidos. La nocicepcion, la
sensibilizacion periférica y central y los factores psicosociales
contribuyen, todos ellos en cierta medida, a la mayoria de las
experiencias dolorosas agudas. Casi siempre estos factores se
resuelven cuando se curan los tejidos, se normaliza la movilidad,
disminuyen las respuestas de «huir o luchar» e inflamatoria y el
paciente reanuda su vida normal.
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FIGURA 4.5 El sistema nervioso autébnomo. PC, par craneal.

La primera linea de tratamiento del dolor agudo suele ser
farmacoldgica, sobre todo en casos de dolor moderado o grave.
En un apartado posterior de este capitulo se ofrece una intro-
duccion a las estrategias farmacoldgicas para tratar el dolor. Las
técnicas no farmacoldgicas también pueden ayudar a reducir el
dolor agudo. Una de las técnicas no farmacoldgicas mas impor-
tantes para tratar el dolor agudo es la educacién del paciente.
Se ha sugerido que esta educacién debe incluir informacién
acerca de la neurofisiologia del dolor, y hay que tranquilizar al
paciente diciéndole que el dolor que aparece con el movimiento
no es necesariamente un signo indicativo de un mayor dafio
tisular™®. Dentro de esta educacién, también hay que explicar
al paciente que el dolor es normal después de una lesién o una
intervencion quirdrgica, que la eliminaciéon completa del dolor
habitualmente no se logra a corto plazo, que el dolor tiene una
naturaleza multifactorial y que el dolor agudo casi siempre
desaparece con el tiempo™”’. Es importante que el paciente y el
equipo asistencial colaboren para mantener el dolor en un nivel
que permita al paciente participar en las actividades necesarias
para recuperarse.

Ademas de la educacion del paciente, a menudo se emplean
agentes fisicos, como la crioterapia, la termoterapia, la compresion
y la EE, para ayudar a controlar el dolor agudo®. En capitulos
posteriores del libro se ofrecen revisiones de la literatura deta-
lladas sobre el uso de estos agentes fisicos para controlar el dolor
agudo, junto con recomendaciones especificas para aplicar estos
agentes. El tiempo dedicado a aplicar modalidades fisicas tam-
bién brinda una excelente oportunidad para hablar del dolor y la

Sistema nervioso
parasimpatico

nocicepcion, impartir nociones de neurociencia y tratar cuestiones
psicosociales.

PREVENCION DE LA CRONIFICACION
DEL DOLOR AGUDO

No se sabe por qué en algunos casos el dolor agudo se vuelve
crénico. Una extensa revision identifico la intensidad y la duracion
del dolor, asi como la presencia de depresion grave, como posibles
factores de riesgo para esta transformacion, aunque se sospecha
que la predisposicién genética tiene aun mas importancia®. Por
tanto, los agentes fisicos u otras técnicas no farmacoldgicas que
ayuden a reducir la intensidad del dolor podrian ayudar a prevenir
la aparicion de dolor crénico. Una revision sistematica realizada
en 2011 de los estudios que evaluaban los factores de riesgo psico-
sociales para padecer lumbalgia cronica identificé las opiniones y
creencias del paciente acerca de la lumbalgia aguda como factores
prondsticos relativamente potentes para la aparicion de dolor
cronico, y determiné que las estrategias de afrontamiento pasivo
y los comportamientos de evitacion del miedo en los primeros
meses de una afeccion influyen en la discapacidad, pero no en
el dolor®. Dado que las creencias y expectativas de los pacientes
con dolor agudo pueden estar considerablemente influidas por
sus médicos y estas creencias pueden repercutir en el riesgo de
cronificacion del dolor, los médicos deben motivar a sus pacien-
tes para que confien en su recuperacion. Hay que ser precavido
para minimizar los mensajes verbales y no verbales que puedan
exacerbar los temores®. Los agentes fisicos u otras técnicas no
farmacoldgicas que pueden ayudar a disminuir la intensidad del
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dolor también podrian ser de utilidad, ya que la intensidad del do-
lor agudo es un factor de riesgo para su cronificacion. Ademads,
si hay algtin signo que indica que la sensibilidad central y periféri-
ca no se esta resolviendo como cabria esperar, como la presencia
de patrones de movimiento aberrantes, hiperalgesia primaria o
secundaria, alodinia, hiperpatia o cambios tréficos, esto se debe
resefar lo antes posible para que todos los miembros del equipo
de rehabilitacion puedan abordarlos®™ .

DOLOR CRONICO

El dolor crénico es muy frecuente. Se calcula que aproximada-
mente un tercio de los ciudadanos estadounidenses tienen algun
tipo de dolor crénico; el 14% de los estadounidenses tienen dolor
crénico debido a patologias relacionadas con las articulaciones y
el sistema musculoesquelético®®”. En un estudio se encontr6 que
el dolor vertebral, probablemente el trastorno de dolor crénico
mejor estudiado, tiene una prevalencia del 19% en Estados Unidos
en un ano determinado y una prevalencia del 29% a lo largo de
toda la vida; en otro estudio se encontr6 que aproximadamente el
57% de todos los estadounidenses habian tenido dolor recurrente
o crénico en el afio previo™®. De ellos, el 62% habian tenido dolor
durante mas de 1 afio, y el 40% referian dolor constante. Los diag-
nosticos asociados habitualmente al dolor crénico incluyen dolor
vertebral crénico, fibromialgia, neuropatia, sindrome de do-
lor regional complejo (SDRC), dolor de miembro fantasma, dolor
postictal, artrosis y artritis reumatoide, cefalea, dolor canceroso,
trastorno de la articulacién temporomandibular, sindrome de
intestino irritable y cistitis intersticial*>"”".

Aungque es habitual recetar analgésicos a pacientes con dolor
croénico, los agentes fisicos ofrecen ciertas ventajas respecto a los
analgésicos, ya que permiten a los pacientes cierto control de sus
propios sintomas y por lo general presentan un riesgo minimo
de efectos secundarios adversos. Los agentes fisicos también per-
miten a los pacientes estimular su corteza sensitiva y motora al
interactuar con las partes lesionadas de su cuerpo, lo que puede
ralentizar o revertir el emborronamiento de los homunculos
sensitivos””*. Asimismo, los agentes fisicos ofrecen a los pacien-
tes la oportunidad de practicar ciertas habilidades para tratar el
dolor, como la relajaciéon muscular, el control de la respiracién y
la distraccién de la atenciéon. Cuando el dolor crénico se asocia
a procesos patoldgicos intermitentes o crénicos, como la artritis,
el cancer o la pancreatitis, es prioritario tratar el tejido afectado,
aunque técnicas para controlar el dolor como la educacién y los
agentes fisicos siguen siendo beneficiosas.

Los casos més dificiles son aquellos en los que no se puede
identificar una disfuncion especifica de un tejido como la causa del
dolor, o cuando la lesion tisular no es proporcional a las caracteris-
ticas del dolor. En los trastornos que se han estudiado, como la
lumbalgia cronica y la fibromialgia, la rehabilitacion no ha tenido
demasiado éxito por ahora”. Una posible explicacion es que estos
trastornos corresponden a un grupo heterogéneo de pacientes y
no todos ellos pueden tratarse eficazmente de una misma manera.
Un paciente con dolor cervical cronico debido a las exigencias pos-
turales de su trabajo no se puede tratar del mismo modo que un
paciente con dolor cervical crénico y fibromialgia que presenta un
estado excesivo de alerta con respecto a los movimientos del cuello.

El tratamiento del dolor crénico debe comenzar por identificar
y sopesar los mecanismos fisiopatologicos del dolor (nocicepcion,
sensibilizacion periférica, sensibilizacidn central o psicosocial)
que no hayan sido resueltos>’*”". Casi siempre existirdn una sen-
sibilizacion central y cambios psicosociales, pero tal vez no sean
los principales factores que perpettian el dolor. Habitualmente
podemos formarnos una impresion bésica de los mecanismos
que predominan en el cuadro clinico de cada paciente mediante
una buena anamnesis subjetiva, que debera confirmarse con la
exploracion fisica. Una vez determinado el mecanismo principal

o predominante en un paciente concreto, es posible formular una
estrategia eficaz para tratar el dolor. Conviene destacar que la con-
tribucién de cada uno de los diferentes mecanismos a los sintomas
del paciente puede cambiar con el tiempo. El médico debe ser
consciente de este proceso y ajustar los tratamientos del paciente
en consecuencia. Esto no siempre es facil, pero si el médico esta
familiarizado con la neurofisiologia del dolor, sera capaz de reco-
nocer si la sensibilizacion y los problemas psicosociales se estan
resolviendo o no de la forma prevista en cada caso.

En los apartados siguientes se proporcionan breves descripcio-
nes de los sintomas caracteristicos que se asocian a la nocicepcion
persistente, la sensibilizacion periférica, la sensibilizacion central y
los problemas psicosociales. También se ofrecen recomendaciones
generales para facilitar el tratamiento del dolor que aparece a
consecuencia de estos mecanismos.

DOLOR NOCICEPTIVO CRONICO
PRIMARIO

El término dolor nociceptivo se refiere al dolor producido princi-
palmente por la estimulacion de los nociceptores por estimulos
mecanicos, quimicos o térmicos y que estd mediado por un sis-
tema nervioso intacto™. La presencia de una relacién estimulo-
respuesta evidente entre el movimiento o posicion y la provoca-
cién de los sintomas indica que la nocicepcién es el mecanismo
principal. El dolor nociceptivo habitualmente se percibe cerca o en
el mismo lugar de la lesion, aunque puede estar referido (es decir,
dolor referido) a otras dreas del cuerpo (fig. 4.6). En estos casos,
a veces es posible deducir cual es el tejido afectado.

Apunte clinico

o El dolor procedente de la estimulacion cutdnea nociva
normalmente se percibe como dolor agudo, pinchazo u
hormigueo y es facil de localizar.

o Eldolor procedente de las estructuras musculoesquelé-
ticas suele ser sordo, pesado y vago, y es mas dificil de
localizar’.

o Eldolor visceral tiene una cualidad similar a la del dolor
musculoesquelético, pero tiende a referirse mas hacia la
superficie que hacia capas profundas, no depende de
la postura y aumenta y disminuye con independencia
de los movimientos”.

Cuando el dolor nociceptivo crénico se ve perpetuado por una
inflamacién continua, como la producida por la osteoartritis o la
artritis reumatoide, el dolor puede controlarse con técnicas anti-
inflamatorias como el reposo y la aplicacion de frio. No debe evitar-
se por completo el movimiento, como cuando se coloca una férula,
ano ser que sea absolutamente necesario, sino que se puede indicar
al paciente que utilice el dolor y el aumento de la hinchazén como
orientacién para saber cuando el tejido necesita reposo.

Si un dolor nociceptivo crénico no puede justificarse por un
proceso patoldgico permanente, debe sospecharse la existencia
de deficiencias en el control motor, la fuerza o la resistencia’.
En estos casos, el tratamiento debe centrarse en el movimiento
activo y en la rehabilitacion, que al principio pueden producir
cierto grado de dolor muscular o mialgia; se puede utilizar hielo
para controlar el dolor muscular después del ejercicio. Aun en
los casos en que el dolor nociceptivo es el principal problema en
la generacion de la experiencia dolorosa, también es importante
educar y tranquilizar al paciente”, ya que los factores emocionales
y cognitivos podrian cumplir alguna funcién. El médico debe
evitar afirmaciones como «tiene la columna vertebral como la
de un octogenario» o «no queda nada de cartilago en la rodilla».
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FIGURA 4.6 Patrones caracteristicos de dolor referido.

DOLOR NEUROPATICO PERIFERICO

El dolor neuropatico periférico se produce como consecuencia
directa de una lesion o una enfermedad que afecta a los nervios
periféricos. Generalmente, el dolor neuropatico periférico puede
manifestarse de dos maneras distintas, dolor de troncos nerviosos
y dolor disestésico™, aunque muchos pacientes presentan los dos
tipos. El dolor de troncos nerviosos se debe a una agresion qui-
mica o mecanica sobre los nociceptores sensibilizados de los nervi
nervorum. La cualidad del dolor de troncos nerviosos suele ser
profunda y muchas veces cercana al recorrido del nervio afectado.
Se piensa que el dolor disestésico se debe a la presencia de fibras
neuronales dailadas o en proceso de regeneracion. El dolor dises-
tésico puede tener una cualidad eléctrica, quemante o lancinante.
En distintas investigaciones se ha descubierto que los pacientes
y los médicos son capaces de distinguir de forma fiable el dolor
neuropatico periférico del dolor nociceptivo a partir de la cualidad
de los sintomas, aunque la localizacién exacta de la lesion puede
no ser tan facil de determinar®.

Apunte clinico

El dolor neuropatico periférico puede percibirse como que-
mante, hormigueo, fulgurante o lancinante, o bien como un
dolor profundo cercano al recorrido del nervio periférico.

El dolor neuropatico periférico habitualmente empeora con
actividades que comprimen o estiran los nervios afectados. Los
signos de dolor neuropatico periférico son, entre otros, dolor al
movimiento activo y pasivo de la amplitud articular de la extremi-
dad afectada, dolor a la palpacion del nervio afectado y molestias
o inflamaci6n del tejido inervado por el nervio afectado™.

Los pacientes que padecen un dolor neuropético periférico tal
vez se asusten ante la naturaleza poco habitual y aparentemente

impredecible de sus sintomas. Estos pacientes son especialmente
idéneos para beneficiarse de un abordaje multidisciplinar del
tratamiento del dolor. Algunos de ellos experimentaran un alivio
importante con medicamentos®', mientras que otros podrian
beneficiarse de una reduccion del estrés y de las preocupaciones
acerca de su enfermedad mediante un tratamiento psicoldgico,
como la terapia cognitiva-conductual®.

El tratamiento del dolor neuropatico periférico debe incluir
educacion relativa a la fisiologia de los nervios periféricos, movi-
mientos suaves sin someter al nervio a una tension excesiva para
facilitar el restablecimiento de la circulacién endoneural, el tra-
tamiento de la disfuncién local que afecta al nervio y el uso de
agentes fisicos que regulen la sensacion de dolor, como la EE, el
frio o el calor””. A medida que los sintomas vayan desapareciendo,
el tratamiento debe potenciarse con un programa de fortaleci-
miento y acondicionamiento adaptado al paciente.

Cuando el dolor neuropatico periférico se acompaiia de sin-
tomas negativos como hipoestesia y debilidad, es posible que la
conduccién nerviosa se encuentre afectada. Puede estar indicada
la traccién cervical o lumbar, en funcién de la localizacién de la
afectacion. Por ejemplo, un estudio® sobre el uso de traccion para
tratar el dolor radicular cervical descubrié que existia una pro-
babilidad de mas del 79% de obtener un beneficio de la traccién
en pacientes que presentasen al menos tres de las caracteristicas
siguientes: periferalizacion en la prueba de movilidad de C4 a C7,
signo de la abduccion del hombro positivo en el lado afectado,
edad superior a los 55 afios, prueba de tension neural positiva
en la extremidad superior y alivio del dolor con la prueba de dis-
traccién manual.

SENSIBILIZACION CENTRAL

El dolor asociado a la sensibilizacion central muchas veces carece
de un correlato anatémico, empeora con el frio y puede extenderse
o0 empeorar sin una causa identificable™. Este dolor suele asociarse
a astenia y trastornos del suefio, deterioro de las funciones fisicas
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y mentales, inflamacién o rigidez fantasma (es decir, se perciben
pero no se aprecian fisicamente) y depresiéon®. Los pacientes con
sensibilizacion central son propensos a experimentar exacerba-
ciones del dolor. Se trata de periodos prolongados con sintomas
graves, aparentemente desproporcionados con respecto a la acti-
vidad que los desencadena®, que pueden durar varios dias.

Entre los signos de sensibilizacion central se incluyen la sensibi-
lidad a estimulos normalmente inocuos como el cepillado o el tacto
ligero (alodinia), el dolor provocado por estimulos nocivos con
una intensidad o duracion desproporcionadas con respecto al esti-
mulo (hiperalgesia), el dolor percibido en un drea més extensa que
la habitualmente afectada por el estimulo (hiperalgesia secundaria),
sensaciones desagradables espontdneas o evocadas que se afladen al
dolor (disestesia) y dolor provocado por la repeticion de estimulos
subumbral (hiperpatia)’. Se piensa que la sensibilizacién central
es un factor importante en los sintomas de muchos pacientes con
diversos diagnosticos como fibromialgia, osteoartritis y artritis
reumatoide, trastornos temporomandibulares, esguince cervical,
lumbalgia y muchos otros trastornos™**”.

La sensibilizacion central puede influir en los sintomas del
paciente hasta tal punto que el médico tal vez sea incapaz de
evaluar de forma fiable la situacion del tejido del paciente a partir
exclusivamente de los sintomas. Esto puede resultar frustrante
tanto para el paciente como para el médico. Sin embargo, una vez
reconocida la sensibilizacion central como lo que es, la estrategia
puede simplificarse a una «desensibilizacion» mediante educacion
terapéutica sobre neurociencia, agentes fisicos y actividad gra-
dual®®®, Esta educacion debe facilitar que el paciente considere
que el problema radica en la sensibilidad del SNC, aunque puede
existir cierto grado de dano tisular. Debido a la elevada sensibili-
dad del sistema, el dolor no es un indicador fiable de la seguridad
del ejercicio u otras actividades. Puede esperarse un cierto grado
de dolor, pero deben evitarse las exacerbaciones en la medida de
lo posible. La exploracion debe centrarse en aprender lo que el
paciente puede hacer de forma segura y cémoda, en vez de buscar
los tejidos danados. Los programas de ejercicios no deben ser
demasiado intensos. Al completar los ejercicios, los pacientes con
sensibilizacién central deben notar que no estan cansados y que
podrian haber hecho mas. El uso independiente de agentes fisicos
que resultan comodos y que regulan las sensaciones dolorosas,
como el calor y la EE, asi como de técnicas de relajacion como la
respiracion diafragmatica y la meditacion, permiten al paciente
cierto grado de control sobre sus sintomas. Dado que es probable
la aparicién de exacerbaciones ocasionales, es recomendable
advertir al paciente y establecer un plan de control de las exacer-
baciones con opciones de tratamiento sintomatico a corto plazo.

DOLOR PSICOSOCIAL

En algunos casos, los factores psicosociales, como la cognicion,
la emocion, el contexto y el ambiente, predominan en el desen-
cadenamiento del dolor del paciente. Esto no debe considerarse
un «dolor imaginario», aunque puede no correlacionarse con la
afectacion de los tejidos del organismo. Los factores psicosociales
tienen cierta influencia en la mayoria de los pacientes con un dolor
que dura mas de varios meses, aunque puede que estos factores no
sean predominantes. Algunas caracteristicas del dolor psicosocial
son parecidas a las de la sensibilizacion central, como la extension
o el dolor incongruente, el dolor sin un correlato anatémico evi-
dente, el dolor que se ve considerablemente afectado por el estado
de animo o el ambiente, o el dolor que se agrava durante dias sin
motivo aparente. Uno de los principales factores que permite
distinguir la sensibilizacion central del dolor psicosocial es que la
alodinia y la hiperpatia no estan provocadas por factores psico-
sociales. Ademas, los pacientes con dolor psicosocial no suelen ser
tan sensibles al frio como los pacientes con sensibilizacion central
o dolor neuropatico periférico®.

En funcion del grado de contribucién de los factores psico-
sociales, la rehabilitacion deberd hacer hincapié en que los pacientes
aprendan a controlar el estrés y se pongan a prueba mediante
una exposicién gradual®. Précticamente cualquier modalidad
fisica puede ser beneficiosa o perjudicial, en funcion de como
se utilice. Este es un ejemplo en el que se difumina la linea de
separacion entre el control del dolor y el tratamiento activo. Son
utiles las modalidades fisicas que ayudan a los pacientes a poner
en duda sus expectativas y a mejorar su funcionamiento. Los
tratamientos pasivos que distraen del proceso pueden ser una
pérdida de tiempo en el mejor de los casos y podrian considerarse
perjudiciales en caso de que perpetten las creencias del paciente
acerca de que sus tejidos se encuentran mas inflamados o danados
de lo que realmente estan.

Medicion del dolor

La medicion del dolor es uno de los primeros pasos para el trata-
miento del dolor. Esta seccion revisa algunas de las herramientas
que mas utilizan los profesionales de rehabilitacion para medir
el dolor.

El grado de dolor debe supervisarse de cerca en pacientes con
dolor agudo o postoperatorio. Sin embargo, en pacientes con dolor
cronico, una insistencia excesiva en la intensidad del dolor puede ser
perjudicial; por tanto, no se debe medir el dolor en todas las consul-
tas a menos que haya motivos para esperar que haya cambiado en
ese marco temporal. La necesidad de una medicion cuidadosa del
dolor se debe equilibrar con la necesidad de una evaluacién fun-
cional que no esté centrada por completo en el dolor. El terapeuta
debe decidir en cada caso cuantas caracteristicas debe medir vy, si
hay multiples problemas, cudntos de ellos se deben incluir.

Se pueden medir muchas caracteristicas del dolor. Entre ellas
estan la intensidad, la molestia emocional, la cualidad (como
quemante, sordo o lancinante), su distribucién anatémica, sus
caracteristicas temporales (como variabilidad, frecuencia y dura-
cién en el tiempo) y cuanto interfiere el dolor en la actividad
funcional y la vida diaria. En el contexto clinico, las herramientas
mas utilizadas para medir el dolor son la escala visual analdgica y
las escalas semdnticas diferenciales.

Apunte clinico

Cuando se evalua el dolor de un paciente, hay que consi-
derar la localizacion, la intensidad y la duracion del dolor
y como afecta este a la capacidad funcional, la actividad y
la participacion del paciente.

ESCALAS VISUALES ANALOGICAS
Y NUMERICAS

En una escala visual analdgica, el paciente indica el nivel actual de
dolor sobre una linea vertical u horizontal en la que un extremo
representa la ausencia de dolor y el otro extremo, el dolor mas
intenso que el paciente pueda imaginar (fig. 4.7). En la escala
numérica, los pacientes indican la gravedad del dolor sobre una
escalade0a 10 0de0a 100, en la que el 0 representa la ausencia
de dolor y el 10 o el 100, dependiendo de la escala que se utilice,
representa el dolor mds intenso que el paciente pueda imaginar™.

Las escalas visuales analdgicas y numéricas se utilizan con
frecuencia para valorar la gravedad del dolor clinico de un
paciente porque son rapidas y faciles de administrar, son faciles
de entender y proporcionan datos ficilmente cuantificables®.
Sin embargo, estas escalas visuales y numéricas reflejan solo la
intensidad del dolor y no proporcionan informacién sobre la res-
puesta del paciente al dolor o sobre como afecta el dolor a la ca-
pacidad funcional y a la actividad. En ocasiones, combinar una
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| escala visual con preguntas sobre la calidad de vida puede ser una

Sin dolor

Por favor, ponga una X en esta linea para

indicar como es de intenso su dolor ahora.

FIGURA 4.7 Escalas analdgicas visuales para puntuar la intensidad

del dolor.

[aXa

Peor dolor
posible

Sin dolor

@ ®
\/ N—r”
0 1
Sin dolor Dolor leve

| forma efectiva de obtener mas informacién sobre las consecuen-

cias del dolor en la vida de un paciente®. La reproducibilidad de
las escalas numéricas y visuales varia de unas personas a otras
y con el grupo de pacientes examinados, aunque las dos escalas
tienen un alto grado de congruencia entre si”.

Se han desarrollado escalas alternativas para utilizarlas con
personas que tienen dificultad para utilizar las escalas numéricas
o visuales habituales. Por ejemplo, los nifios que son capaces de
entender palabras o imdgenes, pero que son demasiado peque-
nos para comprender las representaciones numéricas del dolor,
pueden utilizar una escala con caras con diferentes expresiones
para representar diferentes experiencias de dolor (figura 4.8). Este
tipo de escalas puede utilizarse también para valorar el dolor en
pacientes con limitacion de la capacidad de comprension causada
por barreras idiomaticas o defectos cognitivos. Las escalas de dolor
basadas en la expresion y el comportamiento de un nifio se utilizan
para cuantificar el dolor en nifios muy pequefios y bebés (tabla 4.1).

Peor dolol
posible

Apunte clinico

Las escalas visuales y numéricas del dolor se utilizan para
hacer una estimacion rapida de la intensidad del dolor.

o0 2o) ooN @
A L ~ I\ o
— — M M
2 3 4 5
Molesto Estresante Intenso Insoportable

FIGURA 4.8 Escala de caras para puntuar la intensidad del dolor en nifios a partir de 3 anos y en otros pacientes con capacidad de comunicacion
numeérica limitada. El paciente sefala una cara utilizando la breve descripcion que hay debajo para indicar la intensidad del dolor. (Tomado de Perry
SE, Hockenberry MJ, Baker B, et al. Maternal child nursing care, 5.2 ed., St. Louis, 2015, Mosby/Elsevier.)

Definiciones operativas de la escala de dolor en recién nacidos (Neonatal Infant Pain Scale, NIPS)

Expresion facial

Llanto

Patron respiratorio

Brazos
Piernas

Estado de activacion

0:
: Cambio en la respiracion

—_

: MuUsculos relajados
: Muecas

: Sin llanto
: Quejido
: Llanto vigoroso

Relajado

: Relajados/entrelazados
: Flexionados/extendidos

0
1
0:
;
0
1

Relajadas/entrelazadas

: Flexionadas/extendidas

: Dormido/despierto
: Irritable

Cara descansada, expresion neutra

Musculos faciales contraidos, frente, barbilla y mandibula fruncidas (expresion facial
negativa: nariz, boca y frente)

Tranquilo, sin llanto

Gemidos suaves e intermitentes

Gritos fuertes, chillidos, rabieta, continuo (nota: se debe puntuar el llanto silente
si el lactante esta intubado, segun se manifieste por los movimientos de la cara
y la boca)

Patron normal para el nifo

Retracciones, respiracion irregular, mas rapida de lo habitual, atragantamientos,
pausas de apnea

No hay rigidez muscular, movimiento ocasional de los brazos al azar

Brazos tensos y rectos; extension/flexion rigida o rapida

No hay rigidez muscular, movimiento ocasional de las piernas al azar

Piernas tensas y rectas; extension/flexion rigida o rapida

Tranquilo, en paz, dormido o despierto y asentado

Alerta, inquieto, revolviéndose en la cuna

Puntuacién 0 = probablemente sin dolor; puntuacion maxima, 7 = probablemente dolor intenso.
Tomado de Lawrence J, Alcock D, McGrath DP, et al. Children’s Hospital of Eastern Ontario.
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ESCALAS SEMANTICAS DIFERENCIALES

Las escalas semanticas diferenciales consisten en listados de
palabras y categorias que representan diversos aspectos de la
experiencia dolorosa. Se pide al paciente que seleccione de estos
listados las palabras que describan mejor su dolor. Estos tipos
de escalas se han diseflado para recoger un amplio rango de
informacién acerca de la experiencia del dolor del paciente y
para proporcionar datos cuantificables para hacer comparaciones
intra- e interindividuales. Una escala semantica diferencial muy
utilizada para valorar el dolor, o variaciones de la misma, es el
McGill Pain Questionnaire (cuestionario de dolor de McGill)
(fig. 4.9)”". Esta escala incluye descriptores de los aspectos sen-
sitivos, afectivos y evaluativos del dolor del paciente y agrupa las
palabras en diversas categorias dentro de cada uno de estos aspec-
tos. Las categorias son temporal, espacial, de presion y térmica
para describir los aspectos sensoriales del dolor; miedo, ansiedad

y tension para los aspectos afectivos; y la experiencia cognitiva
basada en la experiencia anterior y las conductas aprendidas para
describir los aspectos evaluativos del dolor. El paciente rodea con
un circulo la palabra que mejor describa el dolor presente en cada
una de las categorias aplicables™ .

Las escalas semanticas diferenciales tienen una serie de ven-
tajas y desventajas en comparacion con otros tipos de medidas
del dolor. Permiten valorar y cuantificar el dambito, las caracteris-
ticas y la intensidad del dolor. El recuento del numero total de
palabras elegidas proporciona un rapido baremo de la gravedad
del dolor. Se puede obtener una valoracion mds sensible de la
gravedad del dolor anadiendo la suma de todas las palabras
elegidas para obtener un indice de puntuacion del dolor (IPD).
Para una mayor especificidad en lo que se refiere al aspecto
mas problemdtico, también se puede calcular un indice para las
tres categorias principales del cuestionario™. Las desventajas

¢,Coémo siente el dolor?

Alguna de las palabras que aparecen a continuacion pueden describir su dolor actual. Indique qué palabras lo describen mejor.
Descarte cualquier grupo que no sea adecuado y seleccione una sola palabra, la que se ajuste mejor, del resto de grupos.

FIGURA 4.9 Escala semantica diferencial tomada del McGill Pain Questionnaire. (Tomado de Melzack R: The McGill Pain Questionnaire: major

1 2
1 Aleteo 1 Salto
2 Temblor 2 Destello
3 Pulsacion 3 Disparo
4 Palpitacion
5 Latido
6 Golpeteo

5 6
1 Pellizco 1 Tirén
2 Apretdn 2 Traccion
3 Mordisqueo 3 Retorcimiento
4 Calambre

5 Aplastamiento

9 10
1 Sordo 1 Sensible
2 Dolorido 2 Tirante
3 Hiriente 3 Aspero
4 Irritante 4 Cortante
5 Pesado
13 14
1 Temible 1 Castigador
2 Espantoso 2 Abrumador
3 Pavoroso 3 Cruel
4 Atroz
5 Mortificante
17 18
1 Difuso 1 Tenso
2 Irradiado 2 Entumecido
3 Penetrante 3 Oprimido
4 Punzante 4 Estrujado

5 Desgarrado

3 4
1 Pinchazo 1 Vivo
2 Horadacion 2 Cortante

3 Perforacion
4 Puhalada
5 Laceracion

7

1 Calienta
2 Quema
3 Escalda
4 Abrasa

11

1 Cansino
2 Agotador

15

1 Desmoralizante
2 Cegador

19

1 Fresco
2 Frio
3 Helado

3 Lacerante

8

1 Hormigueo
2 Picor

3 Escozor

4 Aguijoneo

12

1 Mareante
2 Sofocante

16

1 Molesto
2 Preocupante
3 Apabullante
4 Intenso
5 Insoportable

20

1 Inquietante

2 Produce
nauseas

3 Angustioso

4 Terrible

5 Torturador

properties and scoring methods, Pain 1:277-299, 1975.)
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principales de esta escala son que se tarda mucho tiempo en
hacer y que requiere que el paciente tenga un estado cognitivo
intacto y un nivel elevado de alfabetizacién. Una vez considera-
das estas ventajas y limitaciones, la indicacion mds adecuada para
este tipo de escala es cuando se necesita informacion detallada
sobre el dolor de un paciente, como en el caso de programas de
tratamiento por dolor crénico o para la investigacién clinica.
Por ejemplo, en pacientes con heridas crénicas, el McGill Pain
Questionnaire fue mds sensible a la experiencia del dolor que
una unica evaluacion de la intensidad del dolor y se correlacioné
positivamente con el estado de la herida, el estrés afectivo y los
sintomas de depresion™.

Apunte clinico

Las escalas semanticas diferenciales del dolor se deben
utilizar para una descripcion detallada del dolor.

OTRAS MEDICIONES

Otras mediciones o indicadores del dolor que pueden propor-
cionar informacioén util adicional son los registros diarios de
actividad/dolor, que indican qué actividades alivian o agravan el
dolor; diagramas corporales en los que el paciente puede indicar
la localizacion y la naturaleza del dolor (fig. 4.10); y entrevistas
abiertas estructuradas™’. La exploracidn fisica que incluye la
observacion de la postura y la valoracion de fuerza, la movili-
dad, la sensibilidad, la resistencia, la respuesta a las pruebas de acti-
vidad funcional y el tono y la calidad de las partes blandas también
puede aportar informacion til a la evaluacion de la intensidad y
de las causas del dolor del paciente.
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Al seleccionar las medidas para la valoracion del dolor, hay que
considerar la duracion de los sintomas, las capacidades cognitivas
del paciente y el tiempo necesario para valorar el informe que
ha hecho el paciente acerca de su dolor. Por ejemplo, puede ser
suficiente una escala analdgica visual sencilla para comprobar la
disminucion progresiva del dolor cuando un paciente se recupera
de una lesion aguda. Sin embargo, en casos mas complejos o
prolongados, son mas adecuadas las medidas detalladas, como las
escalas semanticas diferenciales 0 una combinacion de diversas
mediciones. Por ejemplo, en pacientes con dolor crénico, la pun-
tuacién numérica de la intensidad del dolor a menudo no cambia,
aunque hayan mejorado la capacidad funcional y la movilidad.

Tratamiento del dolor

El tratamiento del dolor es un aspecto importante de la rehabi-
litacion. Los elementos del tratamiento del dolor comprenden
la resolucion de la patologia subyacente cuando sea posible, la
modificacién de la molestia y/o el sufrimiento del paciente y la
maximizacién de la capacidad funcional del paciente dentro de
las limitaciones que impone su enfermedad.

La intensidad, la localizacion y otras caracteristicas del dolor de
un paciente y el origen y/o los mecanismos fisiopatologicos domi-
nantes del dolor ayudaran a orientar los objetivos del tratamiento.
En los objetivos del tratamiento se puede incluir la proteccién de
los tejidos que se estan curando y fomentar por otros medios el
proceso de curacion, controlar las aferencias nociceptivas, restau-
rar los patrones de movimiento normales y ofrecer un programa
gradual de actividades para mejorar la capacidad funcional del
paciente. Se puede utilizar una amplia variedad de abordajes para
el tratamiento del dolor a fin de poder alcanzar estos objetivos. Las
estrategias para controlar el dolor acttian principalmente contro-
lando la inflamacion, alterando la sensibilidad de los nociceptores,
aumentando la union a los receptores de opioides, modificando la

M Dolor sordo
1 Dolor fulgurante
: Hormigueos

x  Dolor vivo

FIGURA 4.10 Diagramas corporales para marcar la localizacion y la naturaleza del dolor. (Tomado de Cameron MH, Monroe LG: Physical rehabilitation:
evidence-based examination, evaluation, and intervention, St. Louis, 2007, Saunders.)

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

62 PARTE Il - Patologia y problemas de los pacientes

conduccidn nerviosa a nivel de la médula espinal o alterando los
aspectos de la percepcion de dolor a niveles superiores. Algunas
técnicas también consideran los aspectos psicologicos y sociales
del dolor. Técnicas diferentes pueden resultar adecuadas para
situaciones y presentaciones clinicas diferentes, y normalmente
son mas efectivas cuando se utilizan conjuntamente.

Aunque los farmacos producen con bastante frecuencia un
alivio eficaz del dolor, también pueden asociarse a una gran
cantidad de efectos secundarios. Por tanto, puede resultar mas
apropiada la aplicacion de agentes fisicos, los cuales controlan
el dolor de forma eficaz en un gran nimero de casos y producen
menos efectos adversos. Los profesionales que trabajen en todos
los tipos de situaciones deben disponer de una amplia variedad de
agentes fisicos, asi como de experiencia en su aplicacién. Algunos
pacientes, en concreto los que tienen dolor persistente, pueden
necesitar un tratamiento integrado multidisciplinar, que incluye
terapias psicoldgicas y fisioldgicas, ademas de agentes fisicos y
ejercicio, para conseguir aliviar el dolor o recuperar niveles de
actividad funcional mas normales.

AGENTES FiSICOS

Los agentes fisicos pueden aliviar el dolor directamente mode-
rando la liberacién de mediadores inflamatorios, modulando el
dolor en la médula espinal, alterando la conduccién nerviosa o
aumentando las concentraciones de endorfinas. También pueden
reducir indirectamente el dolor disminuyendo la sensibilidad
del sistema del huso muscular, reduciendo asi las contracturas
musculares, o modificando el tono vascular y el flujo sanguineo,
reduciendo asi el edema y la isquemia’ ‘. Ademads, los agentes
fisicos pueden reducir el dolor ayudando a resolver la causa sub-
yacente de la sensacion dolorosa. Por otro lado, los agentes fisicos
dan alos pacientes un mecanismo para controlar su propio dolor
y les ofrecen una ventana terapéutica en la que pueden realizar
ejercicios, como estiramiento o fortalecimiento, que contribuiran
a resolver los problemas subyacentes. Los agentes fisicos propor-
cionan a los pacientes la oportunidad de estimular sus cortezas
sensitiva y motora mediante la interaccion con sus partes corpo-
rales lesionadas. La estimulacion del encéfalo de esta forma puede
ayudar a prevenir la aparicién de dolor crénico o su progresiéon”®.
Los agentes fisicos también ofrecen a los pacientes la oportunidad
de practicar habilidades independientes de tratamiento del dolor,
como relajaciéon muscular, respiracion controlada y distraccion
de la atencidn.

Diferentes agentes fisicos controlan el dolor de diferentes
maneras. Por ejemplo, la crioterapia, la aplicacién de frio, con-
trola el dolor agudo en parte reduciendo el metabolismo y, por
tanto, reduciendo la produccidn y la liberacién de mediadores
inflamatorios como histamina, bradicinina, sustancia P y pros-
taglandinas™. Estos mediadores inflamatorios causan dolor direc-
tamente estimulando los nociceptores e indirectamente alterando
la microcirculacion local y pueden lesionar tejidos y afectar a la
reparacion de los mismos. La reduccion de la liberacion de media-
dores inflamatorios puede, por tanto, aliviar directamente el dolor
causado por la inflamacién aguda y puede reducir indirectamente
el dolor controlando el edema y la isquemia. Estos beneficios a
corto plazo también pueden optimizar la velocidad de curacién
y recuperacion de los tejidos.

Se piensa que la crioterapia, la termoterapia, la estimulacion
eléctrica y la traccion, que proporcionan estimulos sensitivos no
nociceptivos térmicos, mecanicos o de otro tipo, alivian el dolor
en parte porque inhiben la transmisién del dolor a nivel de la
médula espinal. Los agentes fisicos que actian por este mecanismo
se pueden utilizar para el tratamiento del dolor agudo y crénico
porque generalmente no producen efectos adversos significativos
ni interacciones adversas con medicamentos y no producen tam-

poco dependencia fisica con el uso a largo plazo. Son eficaces y
apropiados para el dolor causado por trastornos que no se pueden
modificar directamente, como el dolor producido por una cirugia
o una fractura reciente, y para el dolor causado por patologias del
sistema nervioso periférico, como la neuropatia periférica’™’. Se
piensa que la electroestimulacion (EE) controla el dolor en parte
estimulando la liberacidon de opiopeptinas en la médula espinal
y a niveles superiores™. Esto estd respaldado por estudios que
demuestran la reversion con naloxona del dolor aliviado por
determinados tipos de EE™.

Los agentes fisicos presentan muchas ventajas con respecto a
otras intervenciones para modificar el dolor. En general se asocian
con menos efectos secundarios que los farmacos, y estos efectos
son menos graves. Los efectos adversos de los agentes fisicos que
se utilizan para controlar el dolor suelen localizarse en la zona
de aplicacion y se pueden evitar facilmente si se tiene cuidado
al aplicar el tratamiento. Cuando se utilizan de forma apropiada,
atendiendo a todas las contraindicaciones y a las recomenda-
ciones sobre las dosis, el riesgo de generar mas dafio por el uso
de agentes fisicos es minimo. Por ejemplo, una bolsa de calor
excesivamente caliente puede provocar una quemadura en la
zona de aplicacion, pero este riesgo se puede reducir al minimo
controlando cuidadosamente la temperatura de la bolsa de calor,
utilizando un aislamiento adecuado entre la bolsa y la piel del
paciente, no aplicando bolsas de calor a pacientes con alteraciones
de la sensibilidad o con poca capacidad para referir el dolor y
controlando con el paciente la aparicion de cualquier sensacién
de calor excesivo. Los pacientes tampoco desarrollan dependencia
de los agentes fisicos, aunque pueden desear seguir utilizandolos
incluso después de que ya no sean efectivos porque disfrutan de la
sensacion o de la atencion asociada a su aplicacion. Por ejemplo,
los pacientes pueden seguir queriendo recibir ultrasonidos incluso
después de haber alcanzado un grado de recuperacion en el que
se beneficiarfan mas con el ejercicio fisico. Los agentes fisicos
generalmente no causan un grado de sedacion que podria afectar a
la capacidad del individuo para trabajar o conducir con seguridad.

Muchos agentes fisicos los pueden y deben aplicar los propios
pacientes para autotratarse. Por ejemplo, un paciente puede apren-
der a aplicar un agente controlador del dolor, como el calor, el frio
ola TENS, cuando lo necesita, y de esta manera consigue ser mas
independiente del profesional y de los firmacos. La aplicacion de
dichos agentes fisicos en el domicilio puede ser un componente
efectivo del tratamiento tanto del dolor crénico como del dolor
agudo’®. Este tipo de autotratamiento también puede ayudar a
contener los costes de la atencion sanitaria.

Los agentes fisicos, utilizados bien por separado o bien con-
juntamente con otras intervenciones como farmacos, terapias
manuales, educacion de los pacientes o ejercicios, pueden ayudar
a remediar la causa subyacente del dolor mientras controlan el
propio dolor. Por ejemplo, la crioterapia aplicada a una lesiéon
aguda controla el dolor; sin embargo, este tratamiento también
controla la inflamacion, reduciendo el dafio tisular y el dolor
adicionales. En este caso, el empleo de antiinflamatorios no este-
roideos (AINE), reposo, elevacion y compresion juntamente con
la crioterapia también podria proporcionar beneficios, aunque
puede hacer que sea mas complicado valorar los beneficios de
cada una de las intervenciones. La seleccion de los agentes fisicos,
de sus mecanismos de accién y modos de aplicacion especificos
para controlar el dolor se trata en detalle en secciones posteriores
de esta obra.

ABORDAJES FARMACOLOGICOS

Los farmacos analgésicos controlan el dolor modificando los
mediadores inflamatorios a nivel periférico, alterando la trans-
mision del dolor desde la periferia a la corteza o alterando la
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percepcion central del dolor. La seleccion de un analgésico con-
creto depende de la causa del dolor, del tiempo que se prevea
que el paciente va a necesitar el firmaco y de los efectos adversos
del mismo. Los farmacos se pueden administrar sistémicamen-
te por via oral, inyectados o por via transdérmica, o localmente
mediante la inyeccién en las estructuras que rodean la médula
espinal o en las zonas dolorosas o inflamadas. Estas diferentes
vias de administracion permiten la concentracién del firmaco
en diferentes puntos de la transmision del dolor para optimizar
el control de los sintomas con diversas distribuciones.

Analgésicos sistémicos

La administracion de un analgésico sistémico suele ser nor-
malmente el principal método para tratar el dolor. Este tipo
de tratamiento es facil de administrar y barato y puede ser una
intervencion eficaz y apropiada para aliviar el dolor en muchos
pacientes. Hay una amplia variedad de analgésicos que se pueden
administrar de forma sistémica por via oral o por otras vias. Entre
estos farmacos se incluyen los antiinflamatorios no esteroideos
(AINE; p. ¢j., ibuprofeno, naproxeno), el paracetamol, los opioides,
los anticonvulsivos y los antidepresivos.

Antiinflamatorios no esteroideos. Los AINE tienen
propiedades tanto analgésicas como antiinflamatorias y, por
tanto, pueden aliviar el dolor de origen inflamatorio y no infla-
matorio. Inhiben el dolor periférico y la inflamacion frenando
la conversion del acido araquidénico a prostaglandinas por la
ciclooxigenasa; sin embargo, se necesitan dosis y concentracio-
nes sanguineas mucho mads bajas para reducir el dolor que para
reducir la inflamacion”.

Apunte clinico

Se necesitan menores dosis de AINE para reducir el dolor
que para reducir la inflamacion.

Se ha demostrado que los AINE reducen la actividad esponta-
nea e inducida mecénicamente en las fibras C y A en modelos de
inflamacion articular aguda y crénica. También existen datos que
demuestran que los AINE ejercen efectos analgésicos centrales en
la médula y el tdlamo™'*.

Aunque los AINE son excelentes para su aplicacién a corto
o medio plazo para controlar el dolor moderadamente intenso
de origen musculoesquelético, sobre todo cuando el dolor se
asocia con inflamacidn, los efectos adversos pueden limitar su
empleo a largo plazo. La principal complicacién a largo plazo de
la mayor parte de los AINE es la irritacién y la hemorragia gas-
trointestinal'™*'"*. Los AINE inhiben la agregacion plaquetaria y,
por tanto, prolongan el tiempo de hemorragia. Pueden provocar
lesion renal, edema, mielodepresion, prurito y anorexia'®'*.
La utilizacién conjunta de multiples AINE aumenta el riesgo de
efectos adversos.

Apunte clinico

La irritacién y la hemorragia gastrointestinal son las prin-
cipales complicaciones a largo plazo de los AINE.

El primer AINE fue el acido acetilsalicilico. Hay otros muchos
disponibles, como el ibuprofeno, el naproxeno sddico y el piroxi-
cam, tanto de venta libre como de venta con receta. Las principales
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ventajas de estos AINE mas nuevos son que algunos presentan una
accién mas prolongada, lo que permite una administraciéon menos
frecuente y una mejora del cumplimiento, y algunos provocan
menos efectos adversos gastrointestinales. Sin embargo, en la
mayoria de los pacientes, el cido acetilsalicilico alivia de forma
efectiva el dolor (y es considerablemente mas barato que los AINE
mas nuevos), aunque con un riesgo ligeramente mayor de hemo-
rragia gastrointestinal.

A finales de la década de 1990 se desarrollaron AINE mas
especificos que inhibian la ciclooxigenasa tipo 2 (COX-2), como
celecoxib, rofecoxib y valdecoxib, con el objetivo de producir
menos efectos adversos gastrointestinales que los AINE mds anti-
guos, que inhiben tanto la COX-1 como la COX-2. Sin embargo,
debido al mayor riesgo de infarto de miocardio y de accidente
cerebrovascular asociados al empleo de rofecoxib y valdecoxib,
ambos han sido retirados del mercado estadounidense'” """, El
celecoxib sigue comercializandose, aunque con la condicion de
que figure una advertencia especial acerca de sus riesgos en el
prospecto.

Los AINE se administran principalmente por via oral, aunque
hay uno, el ketorolaco, que esta disponible para administrarse
mediante inyeccion'” y mediante inhalador nasal. El modo de
administracion no altera el efecto analgésico ni los efectos adver-
sos de estos farmacos. El diclofenaco, otro AINE, esta disponible
por via topica en parches o en gel. La administracion topica se
asocia a menos absorcion sistémica y, por tanto, se espera que
produzca menos efectos adversos sistémicos, aunque la adminis-
tracion topica se asocia a la posibilidad de reacciones cutaneas.

Paracetamol. El paracetamol es un analgésico eficaz para el
dolor de intensidad leve a moderada; sin embargo, a diferencia
de los AINE, no tiene actividad antiinflamatoria significativa'".
Administrado a las mismas dosis que el dcido acetilsalicilico,
tiene efectos analgésicos y antipiréticos similares a los de este'".
El paracetamol se administra principalmente por via oral, aunque
también es eficaz la administracion en supositorios o en inyeccién
intravenosa en pacientes que no pueden tomar medicamentos
por via oral. El paracetamol es util en pacientes que no toleran
los AINE por irritacién gastrica o cuando la prolongacion del
tiempo de hemorragia provocada por los AINE puede llegar a ser
problematica. El empleo prolongado o a dosis altas de paracetamol
puede provocar dafio hepatico; este riesgo es aun mayor en los
pacientes con alcoholismo crénico. Los exantemas también son
un efecto adverso ocasional de este firmaco. Cuando se emplea
en adultos sanos durante un periodo de tiempo breve, la dosis

madxima diaria recomendada es de 4 g''*.

Opioides. Los opioides son firmacos que contienen opio, deri-
vados del opio o cualquiera de los numerosos farmacos sintéticos
o semisintéticos con actividad similar al opio. Ejemplos de los
opioides que se utilizan en clinica son morfina, hidromorfona,
fentanilo, oximorfona, codeina, hidrocodona, oxicodona y meta-
dona. Aunque estos firmacos presentan mecanismos de accion
ligeramente diferentes, todos se unen a los receptores especificos
para opioides y sus efectos revierten con la naloxona'"”. Los dis-
tintos opioides difieren principalmente en su potencia, duracién
de accidn y restriccion de uso como resultado de las variaciones
en la farmacodindmica y la farmacocinética.

Los opioides producen analgesia mimetizando los efectos de
las endorfinas y uniéndose a los receptores especificos de opioides
en el SNC''°. También alivian el dolor inhibiendo la liberacion
presinaptica de neurotransmisores e inhibiendo la actividad de
las interneuronas en fases tempranas de las vias nociceptivas
para reducir o bloquear las aferencias de las fibras C en el asta

posterior'"’.
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Cuando se administran en dosis suficientes, los opioides a
menudo controlan el dolor agudo intenso con efectos adver-
sos tolerables. Controlan el dolor que no puede aliviarse con
analgésicos no opioides. Los efectos adversos de los opioides
comprenden nauseas, vomitos, sedacion y supresion de la tos,
de la motilidad gastrointestinal y de la respiracion. El uso de
opioides a largo plazo puede producir dependencia fisica y
depresion. La depresion respiratoria también limita la dosis
que se puede administrar incluso a corto plazo. Las personas que
estan tomando opioides pueden tener tolerancia, dependencia o
adiccidén. La tolerancia se puede manifestar como la necesidad
de aumentar la dosis de farmaco para mantener el mismo nivel
de control del dolor o como una disminucién del control del
dolor manteniendo la misma dosis. La dependencia fisica es
una adaptacién normal del organismo al empleo de opioides
que provoca sintomas de abstinencia y el consiguiente aumento
de rebote del dolor al reducir o interrumpir el uso crénico del
farmaco. La adiccion es el empleo compulsivo de un farmaco a
pesar de ser peligroso, y la presencia de tolerancia o dependencia
no predice la adiccion.

Los opioides se utilizan generalmente para aliviar el dolor
postoperatorio y el dolor provocado por neoplasias malignas.
En los tltimos afos, el empleo de opioides ha aumentado enor-
memente, principalmente como consecuencia de un tratamiento
mas intensivo del dolor crénico'®. Aproximadamente el 90% de
los pacientes con dolor cronico reciben opioides'”. El uso crénico
de opioides puede provocar tolerancia, hiperalgesia, efectos hor-
monales e inmunodepresion'>.

Los opioides pueden administrarse por via oral, nasal o rectal,
intravenosa, transdérmica, subcutanea, epidural, intratecal o por
inyeccién intraarticular directa. Una forma eficaz y muy popular
de administracion, sobre todo en pacientes hospitalizados, es la
analgesia controlada por el paciente (ACP) (fig. 4.11). Con la
ACP, los pacientes utilizan una bomba para autoadministrarse
dosis intravenosas pequenas y repetidas de opioides. La cantidad
de farmaco administrada queda limitada por unos intervalos
de dosificacion y unas dosis maximas predeterminados para un
periodo de tiempo. El control del dolor es mas eficaz y los efectos
adversos son menos frecuentes con la ACP que con los métodos
mads convencionales de administracion de opioides controlados
por los médicos"*"'*.

Antidepresivos. Se ha demostrado que algunos antidepresi-
vos, como los antidepresivos triciclicos (p. ej., amitriptilina), son
componentes adyuvantes eficaces del tratamiento del dolor créni-
co, siendo eficaces para esta aplicacion dosis mas bajas que las que
se necesitan para tratar la depresiéon'**'**, Los inhibidores selec-
tivos de la recaptaciéon de noradrenalina y serotonina (ISRNS),

FIGURA 4.11 Analgesia controlada por el paciente. (Por cortesia de
© Becton, Dickinson and Company.)

como duloxetina, milnaciprén y venlafaxina, son antidepresivos
que se piensa que reducen el dolor a nivel de las vias inhibidoras
descendentes del tronco encefalico y la médula espinal. Se ha
demostrado que la duloxetina y la venlafaxina reducen el dolor
asociado a la neuropatia periférica diabética, asi como otros
tipos de dolor neuropatico'**'*°. El milnaciprén y la duloxetina
estan indicados en el tratamiento del dolor crénico asociado a
la fibromialgia, y la duloxetina esta indicada para el tratamiento
del dolor musculoesquelético cronico. Se ha demostrado que los
pacientes con dolor crénico que estan deprimidos refieren niveles
de dolor mucho mayores y muestran mas conductas relacionadas
con el dolor que los pacientes que no estdn deprimidos'*”'*’.
Ademas, los antidepresivos pueden ejercer también un efecto
antinociceptivo independiente de la presencia de depresion'™.
Todavia no estd claro si el mayor nivel de dolor en pacientes
deprimidos es la causa o la consecuencia de su depresion; el
empleo de antidepresivos en cualquiera de las dos situaciones
puede proporcionar beneficios.

Anticonvulsivos. Los anticonvulsivos alteran la conduccién
nerviosa y se utilizan principalmente para tratar el dolor neuro-
patico™'. La gabapentina y la carbamazepina son anticonvulsivos
que reducen el dolor neuropatico crénico'*>'”, y la pregabalina,
otro anticonvulsivo, se desarrolld especificamente para el trata-
miento del dolor neuropatico y se ha demostrado que alivia el
dolor asociado a la neuralgia postherpética'*>'**. La pregabalina
también estd indicada para tratar la fibromialgia.

Analgesia medular

El alivio del dolor puede conseguirse mediante la administra-
cion de farmacos como opioides, anestésicos locales y corticoi-
des dentro del espacio epidural o subaracnoideo de la médula
espinal'”’. Esta via de administracion proporciona analgesia a
las dreas inervadas por los segmentos medulares que reciben el
farmaco y, por tanto, es mas eficaz cuando el dolor tiene una dis-
tribucién medular, como una distribucién dermatémica en una
unica extremidad. Las principales ventajas de esta via de adminis-
tracion son que el firmaco atraviesa la barrera hematoencefalica
y que hay una elevada concentracion del farmaco que alcanza los
receptores de opioides de la médula en las zonas de transmision
de la nocicepcion, aumentando asi los efectos analgésicos a la vez
que se reducen los efectos adversos.

Los opioides que se administran por via medular ejercen
sus efectos estimulando los receptores de opioides del asta pos-
terior de la médula espinal*’. Cuando se administran por via
medular, los opioides liposolubles tienen una accién de ins-
tauracion rapida y corta duracion, mientras que los opioides
hidrosolubles tienen una accién de instauracién mas lenta y de
mayor duraciéon'”. Los anestésicos locales que se administran en
la médula tienen la peculiar capacidad de bloquear completa-
mente la transmision nociceptiva; no obstante, segiin aumenta la
concentracion, estos firmacos también bloquean la transmision
sensitiva y motora, provocando adormecimiento y debilidad'**.
Dosis altas de estos farmacos pueden provocar hipotension. Los
efectos secundarios de los anestésicos locales limitan su aplica-
cién al control del dolor a corto plazo y a estudios diagndsticos.
Los corticoides catabolicos, como la cortisona y la dexametasona,
se pueden administrar en los espacios subaracnoideo o epidural
para aliviar el dolor causado por la inflamacién de las raices
nerviosas espinales o las estructuras que las rodean, aunque atin
no se ha confirmado la seguridad de la administracion intratecal
de esteroides'. Estos fairmacos inhiben la respuesta inflamatoria
alalesion tisular; sin embargo, debido a los efectos secundarios
derivados de su utilizacién repetida o prolongada, incluyendo
pérdida de masa muscular y grasa, osteoporosis y sintomas de
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sindrome de Cushing, estos fairmacos no son los ideales para su
administracion a largo plazo.

Inyeccion local

La inyeccion local de corticoides, opioides o anestésicos locales
puede ser particularmente eficaz para aliviar el dolor asociado
a una inflamacién local. Estas inyecciones se pueden adminis-
trar dentro de las articulaciones, las bolsas o en los puntos
gatillo, o alrededor de los tendones, y se pueden aplicar con fines
terapéuticos, para aliviar el dolor, o con fines diagnosticos, para
identificar las estructuras que causan el dolor'””. Aunque este tipo
de tratamiento puede ser muy eficaz, no estdn recomendadas las
inyecciones locales repetidas de corticoides porque pueden provo-
car roturas y deterioro tisular. No se recomiendan las inyecciones
locales directas de corticoides después de un traumatismo agudo
porque estos farmacos reducen la respuesta inflamatoria y, por
tanto, pueden afectar a la curacion. Las inyecciones locales de anes-
tésicos generalmente solo proporcionan alivio del dolor a corto
plazo y se utilizan principalmente durante los procedimientos
dolorosos o con fines diagndsticos.

Analgésicos topicos

La capsaicina, un compuesto botanico que se obtiene de los chiles,
puede aplicarse por via topica para reducir el dolor por deplecion
de sustancia P; se ha demostrado que es eficaz en la neuropatia
diabética, la artrosis y la psoriasis'’. Se ha utilizado con éxito la
lidocaina por via tdpica en el tratamiento de la neuralgia post-

herpética'™’.

TERAPIA COGNITIVA-CONDUCTUAL

Partiendo de la aceptacion del modelo biopsicosocial del dolor,
la practica de la rehabilitacion y del tratamiento del dolor ha
llegado a incluir intervenciones cognitivas-conductuales como
programacion de actividades, reestructuracion cognitiva (inclu-
yendo educacion del paciente) y exposicion gradual®"'*"'**, Estos
tratamientos pueden alterar el dolor directamente modificando
cémo se interpreta en el encéfalo o indirectamente dirigiendo
las conductas problematicas que perpetuan las enfermedades
dolorosas'”. La mayoria de los rehabilitadores no tienen prepa-
racién necesaria para utilizar la terapia cognitiva-conductual,
aunque pueden emplear los principios cognitivos-conductuales
para orientar sus tratamientos.

Los objetivos principales de aplicar un abordaje cognitivo-
conductual del tratamiento del dolor son ayudar a los pacientes
a percibir que su dolor es manejable y ofrecerles estrategias y
técnicas para afrontar el dolor y sus problemas secundarios. Los
pacientes deben aprender a ver esas estrategias y técnicas como
activas y eficaces en sus propias vidas. Aprenden a identificar
sus reacciones disfuncionales automaticas a los pensamientos y
a redirigir su conducta. Esto aumenta la confianza de los pacien-
tes cuando ven que pueden resolver con éxito los problemas y
mantener un estilo de vida activo. Algunas de las técnicas que se
utilizan en el abordaje cognitivo-conductual se describen en los
parrafos siguientes.

Programacion

La programacion deficiente es frecuente en pacientes con dolor.
Ante un agravamiento del dolor, los pacientes se vuelven seden-
tarios y sienten remordimientos. Después, cuando el dolor empie-
za a remitir, realizan una actividad fisica excesiva o demasiado
estricta. Esto los lleva directamente a otro episodio de dolor y
remordimientos, y el ciclo se perpettia. Unas buenas actividades
de programacion incluyen planificar las actividades, realizar cons-
cientemente las actividades de una manera mas lenta, hacer pausas
y dividir las tareas en partes asumibles y manejables™®.
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Restructuracién cognitiva

La restructuracion cognitiva incluye la educacion de los pacientes
y cualquier otra informacién que pueda alterar los pensamientos
inadaptados y las emociones relacionadas con el dolor del pacien-
te'*". A este respecto, la frase mas comun es «dolor no equivale
necesariamente a dano». El tipo de educacion que se ofrece a los
pacientes puede ser importante. En dos estudios se encontrd que
la educacién que incluye la fisiologia del dolor y la nocicepcién
(como la que se ofrece en este capitulo) fue mas eficaz en la mejo-
ria del rendimiento fisico y la reduccion de la catastrofizacion
del dolor que la educacién sobre la anatomia y la fisiologia de la
columna'*>'*,

Exposicion gradual

La exposicion gradual supone la progresion gradual del ejerci-
cio desde un nivel tolerable inicial. En la rehabilitacion fisica se
debe tener en consideracién la situacion de los tejidos, y se debe
planificar en consecuencia la progresion. La exposicion gradual
ayuda a reducir la catastrofizacion del dolor y el cardcter nocivo
percibido de las actividades'* y se asocia con disminucién del
miedo y mejoria de la capacidad funcional”’.

PROGRAMAS MULTIDISCIPLINARES
PARA EL TRATAMIENTO DEL DOLOR

Los programas multidisciplinares para el tratamiento de los
pacientes con dolor cronico se iniciaron a finales de la década de
1940y durante la de 1950 y proliferaron rapidamente en la de 1980
con la adopcion del abordaje cognitivo-conductual **'*’. Estos
programas estan basados en el modelo biopsicosocial del dolor y
en los principios cognitivos-conductuales del tratamiento. Estan
diseniados para abordar los aspectos bioldgicos, psicoldgicos y
socioculturales de las enfermedades que causan dolor crénico.
A diferencia de los abordajes biomédicos tradicionales que
intentan eliminar el dolor, los programas multidisciplinares de
tratamiento del dolor también tienen como objetivo restaurar
la independencia de los pacientes y su calidad de vida general.
Esto se consigue ensefiando a los pacientes a tratar sus propios
sintomas, aumentar su capacidad funcional fisica, reducir o sus-
pender el uso de opioides o sedantes, disminuir la dependencia
de la asistencia médica en general y dejar de buscar una «cura
milagrosa» "',

Uno de los elementos mas importantes del tratamiento multi-
disciplinar del dolor es el abordaje en equipo coordinado. Las
intervenciones que ofrecen las consultas de dolor interdisciplina-
res o multidisciplinares incluyen ajustes de medicacion, ejercicio
terapéutico gradual/rehabilitacion funcional, terapia ocupacional
y terapia cognitiva-conductual **'**,

Apunte clinico

Uno de los elementos mds importantes del tratamiento multi-
disciplinar del dolor es el abordaje en equipo coordinado.

Se ha demostrado que los programas multidisciplinares de
tratamiento del dolor aumentan los niveles de actividad funcional
a la vez que reducen las conductas relacionadas con el dolor y el
uso de intervenciones médicas en pacientes con diversos tipos
de dolor crénico'”"*. En pacientes con dolor dorsal crénico se
ha visto que los programas multidisciplinares mejoran la capaci-
dad funcional y el dolor, aunque pueden no afectar al retorno del
paciente a su actividad laboral”. En los pacientes con dolor dorsal
subagudo, los programas multidisciplinares que incluyen visitas al
lugar de trabajo reducen el nivel de discapacidad referida y ayudan
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a los pacientes a volver a trabajar antes y a tomar menos bajas
laborales'””. En un estudio en el que se compar el tratamiento
multidisciplinar con el tratamiento biomédico estandar del dolor
lumbar subagudo se encontrd que, aunque ambos abordajes tenian
un efecto positivo a corto plazo, a los 6 meses los pacientes del
programa multidisciplinar habian tenido una mejoria adicional,
mientras que los pacientes del tratamiento estandar habian vuelto

al punto de partida'*®. Se han presentado datos sélidos a favor de la

eficacia del ejercicio cardiovascular, la terapia cognitiva-conductual,
la educacioén del paciente en grupo y la terapia multidisciplinar
en pacientes con fibromialgia'”’, aunque en revisiones anteriores
se habfa manifestado cierto desacuerdo sobre este tema'®. Se ha
demostrado que los programas multidisciplinares también son
rentables econémicamente'®"'®,

ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS

Los siguientes casos resumen los conceptos del dolor que se
han abordado en este capitulo. Segun el escenario que
plantean, se propone una evaluacion de los hallazgos clinicos
y los objetivos del tratamiento. Todo ello va seguido de una
exposicion sobre los factores que hay que considerar en la
seleccion del tratamiento.

CASO CLINICO 4.1

Dolor lumbar central intenso
Exploraciéon

Anamnesis

MP es una mujer de 45 anos de edad derivada a terapia
fisica con un diagnéstico de dolor lumbar y una prescripcion
del médico para evaluacion y tratamiento. Refiere un dolor
intenso en la region lumbar central que se agrava con cual-
quier movimiento, especialmente al flexionarse. Actualmente
esta en tratamiento con ibuprofeno 600 mg tres veces al dia.
No refiere diagnosticos previos de dolor de espalda ni otros
trastornos musculoesqueléticos.

Anamnesis por aparatos

MP ha acudido a la clinica acompafiada por su marido. Se
encuentra consciente y atenta y su estado afectivo en general
es positivo. No refiere irradiacion del dolor ni otros sintomas
en las extremidades. El dolor le altera el suefio y es incapaz
de desempefar su trabajo como secretaria o realizar las
tareas domésticas habituales, como ir a la compra y limpiar.
Refiere que el dolor comenzé hace unos 4 dias, cuando fue
a coger una maleta, y ha disminuido gradualmente desde su
instauracion inicial, desde una intensidad de 8, en una escala
de 1 a 10, hasta unaintensidad de 5 0 6. No refiere debilidad,
entumecimiento ni falta de coordinacion.

Pruebas y mediciones

En la exploracién objetiva destaca la restriccion del arco
de movilidad (ADM) lumbar en todos los planos. La flexion
anterior esta restringida a aproximadamente un 20% de lo
normal, la flexion posterior a aproximadamente un 50% vy la
flexion lateral a aproximadamente un 30% de lo normal en
las dos direcciones. Cuando la paciente esta de pie o en
decubito prono se palpa defensa muscular con dolor en la
zona lumbar. Todas las pruebas neuroldgicas, incluyendo la
elevacion de la pierna extendida y la sensibilidad, la fuerza
y los reflejos de las extremidades inferiores, estan dentro de
los limites normales.

¢ Esta paciente tiene dolor agudo o cronico?

¢ Contribuye la inflamacion a este dolor?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS
Estructura 'y Dolor lumbar Reducir el dolor a cero
funcion corporal en 1 semana
ADM lumbar limitado  Aumentar el ADM
en todas lumbar al 100%
las direcciones de lo normal
Defensa y dolor Prevenir la reaparicion
muscular a la de los sintomas

palpacion en la
zona lumbar inferior

Actividad No puede dormir Recuperar el patrén
de suefno normal
Participacion Incapaz de trabajar,  Volver al trabajo
limpiar o ir como secretaria
ala compra en 1 semana

Volver al 100%
de las actividades
domésticas
en 2 semanas
ADM, arco de movilidad; CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento,
de la Discapacidad y de la Salud.

Pronédstico

El dolor de espalda de esta paciente tuvo un inicio
agudo con un mecanismo de lesién relacionado con el
levantamiento de la maleta hace 4 dias. El dolor, aunque
al comienzo era intenso, mejoré gradualmente. Estas
observaciones indican un buen prondstico, porque se
espera que el dolor siga remitiendo. Ademas de tratar el
dolor actual, un plan asistencial eficaz a largo plazo incluye
la restauracion del nivel funcional previo de la paciente, la
mejoria del suefno y la educacion sobre la buena mecanica
del levantamiento de peso y prevenir lesiones futuras
mediante ejercicios que aumenten la fuerzay la flexibilidad
de la espalda.

Intervencion

La intervencion optima deberia abordar el sintoma de dolor
agudo v la inflamacion subyacente vy, si es posible, deberia
ayudar a resolver cualquier lesidon o cambio tisular de las
estructuras subyacentes. Aunque un unico tratamiento puede
no ser suficiente para abordar todos estos aspectos, se
recomiendan los tratamientos que aborden tantos aspectos
como sea posible y que no afecten de forma adversa a
la evolucién de la paciente. Como se explica con mayor
detalle en las partes Ill a VI, se puede utilizar una serie de
agentes fisicos, como la crioterapia y la EE, para controlar
este dolor y reducir la probable inflamacién aguda de las
estructuras lumbares; la tracciéon lumbar también puede
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

ayudar a aliviar el dolor al tiempo que modifica la disfuncion
vertebral subyacente.

CASO CLINICO 4.2

Rigidez y dolor lumbar
Exploraciéon

Anamnesis

TJ es una mujer de 45 anos de edad que ha sido derivada
para terapia con un diagnostico de dolor lumbar y con una
prescripciéon para evaluacion y tratamiento, con especial
interés en el desarrollo de un programa a domicilio. En
los Ultimos afos se le han realizado numerosas pruebas
diagnoésticas que no han revelado ninguna alteracién
anatomica significativa y ha recibido multiples tratamientos,
incluyendo analgésicos narcéticos vy fisioterapia que consistio
principalmente en bolsas de calor, ultrasonidos y masaje, sin
beneficios significativos. Su Unico tratamiento en la actualidad
es 600 mg de ibuprofeno, que esta tomando tres veces al dia.

Anamnesis por aparatos

TJ acude a la clinica sola y parece abrumada por el
diagndstico. Refiere rigidez y dolor generalizado en la zona
lumbar, que se agrava cuando esta sentada durante mas
de 30 minutos. Refiere que el dolor se irradia en ocasiones
hacia la cara lateral de la pierna izquierda, pero sin ningun
otro sintoma en las extremidades. En ocasiones, el dolor le
afecta al sueno y es incapaz de realizar su trabajo de oficina
habitual por su escasa tolerancia a estar sentada. Puede
realizar la mayoria de las tareas domésticas, como ir a la
compray limpiar, aunque con frecuencia recibe ayuda de su
familia. Manifiesta que el dolor comenzé hace unos 4 afios,
cuando fue a coger una maleta. Aunque al principio fue muy
intenso, un nivel de 10 en una escala de 1 a 10, y cedio hasta
cierto punto en las primeras semanas, no ha cambiado de
forma significativa en los Ultimos 2 o 3 afios y en la actualidad
generalmente es de un nivel 9 o superior.

Pruebas y mediciones

En la exploraciéon objetiva destaca la restriccion del arco
de movilidad (ADM) lumbar en todos los planos. La flexion
anterior esté restringida a aproximadamente un 40% de lo
normal, la flexion posterior a aproximadamente un 50% vy
la flexion lateral a aproximadamente un 50% de lo normal
en las dos direcciones. La palpacion revela rigidez de las
articulaciones interapofisarias lumbares de L3 a L5 y dolor en
la zona lumbar. Todas las pruebas neuroldgicas, incluyendo
sensibilidad, fuerza y reflejos de la extremidad inferior, estan
dentro de los limites normales, aunque la elevacién de la
pierna extendida esta limitada bilateralmente a 40° por tiran-
tez de los isquiotibiales y la flexion de la rodilla en decubito
prono esta limitada a 100° bilateralmente por tirantez del
cuadriceps. TJ mide 160 cm y dice que pesa 81,5 kg. Dice
que ha ganado 22,5 kg desde que comenz6 su dolor de
espalda hace 4 anos.

¢ Esta paciente tiene dolor agudo o crénico?

¢ Queé factores contribuyen al dolor de esta paciente?
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Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS
Estructura y funcion Dolor lumbar Reducir el dolor
corporal a un nivel tolerable
ADM lumbar limitado Aumentar el ADM
lumbar
Rigidez de Normalizar la longitud
isquiotibiales de cuadriceps
y cuadriceps e isquiotibiales
Actividad Le afecta al suefo Mejorar hasta
un patrén normal
de suefo en 1 mes
No puede estar Mejorar la tolerancia
sentada a sentarse
>30 minutos hasta 1 hora
en 2 semanas
Participacion Incapaz de trabajar ~ Volver al menos al

50% de la actividad
laboral en 1 mes
Limitada para limpiar Recuperar al 100%
o ir ala compra la capacidad
de limpiar e ir
ala compra
Reducir la
dependencia de
los médicos y del
tratamiento médico
ADM, arco de movilidad; CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento,
de la Discapacidad y de la Salud.

Pronéstico

Aunque se pueden hacer méas pruebas para ayudar a
identificar las estructuras especificas que provocan el
dolor de esta paciente, la larga duracién del dolor esta
mucho mas alla del tiempo que tarda en resolverse una
lesion leve de espalda. El hecho de que el dolor no haya
cambiado en los ultimos anos y no responda a los multi-
ples tratamientos indica que el dolor puede tener varios
factores asociados, aparte de la lesién tisular local, como
desacondicionamiento, disfuncion psicoldgica o problemas
sociales.

Intervencion

La intervencion 6ptima deberia identificar idealmente las
limitaciones funcionales provocadas por el dolor crénico de
la paciente y proporcionarle medidas independientes para
manejar sus sintomas sin consecuencias adversas. Por
tanto, la atencion debe centrarse en ensefar a la paciente
habilidades de adaptacion y mejorar su condicion fisica,
incluyendo fuerza y flexibilidad. Los agentes fisicos queda-
rian restringidos probablemente al empleo independiente
para el tratamiento del dolor o como coadyuvantes para
favorecer la progresion hacia los objetivos funcionales.
Como se explica con mayor detalle en las partes Ill a VI, se
puede utilizar una serie de agentes fisicos, como crioterapia,
termoterapia y EE, para que la paciente controle su dolor
de forma independiente, y también se puede utilizar la
termoterapia para ayudar a mejorar la extensibilidad de los
tejidos blandos y permitir una recuperacion mas rapida y
efectiva de la flexibilidad.
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Repaso del capitulo

1. El dolor es el resultado de una compleja interaccién entre
procesos mecanicos y neuroldgicos que se experimenta cuando
receptores del dolor especializados (nociceptores) de la peri-
feria son activados por estimulos nocivos quimicos, térmicos
0 mecdnicos.

2. Latransmision nociceptiva se puede modular a nivel de la ter-
minacion nerviosa, la médula espinal o el cerebro. El cerebro es
capaz de filtrar y descartar la informacién nociceptiva de forma
que no se produzca dolor a pesar de existir un dafio tisular, o
de generar una experiencia dolorosa sin recibir ningun tipo de
informacion nociceptiva.

3. Como la nocicepcién puede modificarse en tantos lugares
diferentes del sistema nervioso, el dolor no se puede considerar
un indicador fiable de la situacion de los tejidos, especialmente
si se prolonga una vez concluida la fase subaguda.

4. El dolor crénico suele perpetuarse por uno o varios de los
cuatro mecanismos siguientes: nocicepcion, sensibilizaciéon
periférica, sensibilizacion central y factores psicosociales. En
todos los pacientes con dolor crénico deben identificarse los
mecanismos principales o predominantes, y a continuacién se
debe adaptar el plan de tratamiento a estos mecanismos.

5. Las caracteristicas del dolor que siente un individuo se pueden
valorar utilizando diferentes medidas, como escalas visuales
y numeéricas, comparacion con un estimulo predefinido o
seleccion de palabras de una lista determinada. Estas medidas
pueden ayudar al tratamiento directo e indican la progresion
del paciente.

6. Las técnicas que alivian o controlan el dolor comprenden
farmacos, agentes no farmacologicos (incluidos los agentes fisi-
cos) y la educacion del paciente. Los fairmacos pueden alterar
la inflamacion o la activacién de los nociceptores periféricos
o pueden actuar a nivel central para alterar la transmision
del dolor. Los agentes no farmacolégicos pueden también
modificar la activacion de los nociceptores y pueden alterar
las concentraciones de opioides enddgenos. La educacion del
paciente reduce el estrés y las conductas de evitacion del miedo
y ayuda al paciente a completar la rehabilitacion.

7. Es necesario un buen conocimiento de los mecanismos que
intervienen en la transmision y el control del dolor, de las
herramientas disponibles para medir el dolor y de los diversos
métodos existentes para el tratamiento del dolor a fin de poder
seleccionar y dirigir el empleo de agentes fisicos de forma
adecuada dentro de un programa de tratamiento integral para
el paciente con dolor.

8. Se remite al lector a la pagina web de Evolve para consultar
otros recursos y referencias.

Glosario

Alodinia: dolor que se produce en respuesta a estimulos que
normalmente no producen dolor.

Analgesia: reduccion de la sensibilidad al dolor.

Analgesia controlada por el paciente (ACP): método para con-
trolar el dolor en el que el paciente dispone de una bomba para
autoadministrarse dosis intravenosas repetidas de analgésicos.
En pacientes hospitalizados, este método muchas veces es més
efectivo y produce menos efectos adversos que la analgesia
controlada por el médico.

Dolor: experiencia sensorial y emocional desagradable asociada
a una lesion tisular posible o real o descrita en términos de
dicha lesion.

Dolor agudo: dolor de menos de 6 meses de duracion para el que
se puede identificar una patologia subyacente.

Dolor crénico: dolor que persiste mas tiempo del que tardaria
normalmente la curacién de una lesion.

Dolor referido: dolor que se experimenta en una zona cuando
la lesion tisular posible o real se ha producido en otra zona.

Encefalinas: pentapéptidos que se producen de forma natural
en el cerebro y que se unen a los receptores de opioides, pro-
duciendo analgesia y otros efectos asociados a los opioides.

Estimulo nocivo: estimulo que lesiona o que representa una
posible lesion de los tejidos normales.

Fibras Ap: fibras nerviosas mielinizadas grandes con receptores
localizados en la piel, los huesos y las articulaciones que trans-
miten sensaciones relacionadas con la vibracién, el estiramien-
to de la piel y la mecanorrecepcion. Cuando funcionan de
forma andmala, estas fibras pueden contribuir a la sensacion
dolorosa.

Fibras AJ: fibras nerviosos mielinizadas pequefias que trans-
miten el dolor rapidamente al SNC en respuesta a un estimulo
mecanico, frio o calor de alta intensidad. El dolor transmitido
por estas fibras suele ser agudo e intenso.

Fibras C: fibras nerviosas no mielinizadas pequenas que trans-
miten el dolor lentamente al SNC en respuesta a niveles noci-
vos de estimulacion mecdnica, térmica y quimica. El dolor
trasmitido por estas fibras normalmente es sordo, de larga
duracién e irritante.

Hiperalgesia: aumento de la sensibilidad a los estimulos nocivos.

Matriz del dolor: grupo variable de regiones cerebrales corticales
y subcorticales que participan en el proceso de la nocicepcion
y la percepcion del dolor; entre esas regiones habitualmente
se incluyen la corteza cingulada anterior, la corteza insular, el
talamo y la corteza sensitivomotora.

Neuronas aferentes primarias: neuronas periféricas encargadas
de transmitir la informacion sensitiva.

Neurotransmisores: sustancias liberadas por las neuronas pre-
sindpticas que activan las neuronas postsinapticas.

Nocicepcion: proceso neural por el cual se codifican los estimulos
nocivos.

Nociceptores: receptores sensitivos con un umbral elevado del
sistema nervioso somatosensitivo periférico que son capaces
de transducir y codificar estimulos nocivos.

Opiopeptinas: péptidos enddgenos similares a los opioides que
reducen la percepcion de dolor uniéndose a los receptores de
opioides (previamente denominadas endorfinas).

Sensibilizacidon: descenso del umbral de dolor que aumenta la
experiencia del dolor.

Sensibilizacion central: proceso de adaptacion del SNC a las
aferencias nociceptivas que modifica la transmision desde los
nervios periféricos hasta el SNC, lo que aumenta la magnitud y
la duracién de la respuesta a los estimulos nocivos (se produce
hiperalgesia primaria), aumenta el campo receptor de los ner-
vios (se produce hiperalgesia secundaria) y reduce el umbral
del dolor, por lo que estimulos normalmente no nocivos se
hacen dolorosos (se produce alodinia).

Sensibilizacion periférica: descenso del umbral de descarga de los
nociceptores en respuesta a la liberacion de diversas sustancias,
como la sustancia P, la neurocinina A y el péptido relacionado
con el gen de la calcitonina (CGRP), procedentes de las fibras
aferentes nociceptivas. La sensibilizacion periférica provoca
un aumento de la magnitud de la respuesta a un estimulo y un
aumento de la zona desde la que el estimulo puede desenca-
denar potenciales de accion.

Sistema nociceptivo: partes del sistema nervioso somatosensitivo
encargadas de transmitir y procesar los impulsos nociceptivos.

Sindrome de dolor regional complejo (SDRC): enfermedad
cronica que se caracteriza por dolor intenso, habitualmente en
un brazo o una pierna, asociado a una alteracion de la regu-
lacién del sistema nervioso simpatico y sensibilizacién cen-
tral, generalmente después de un traumatismo (previamente
denominado distrofia simpdtica refleja).
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Sistema nervioso autéonomo: division del sistema nervioso que
controla de forma involuntaria las actividades de los musculos
liso y cardiaco y la secrecién glandular. El sistema nervioso
auténomo se compone de los sistemas simpatico y parasim-
patico.

Sistema nervioso simpatico: parte del sistema nervioso auténo-
mo implicado en la respuesta de «lucha o huida» del organismo
que provoca un aumento de la frecuencia cardiaca y de la
presion arterial y sudoracion y dilatacion pupilar.

Sustancia P: mediador quimico que se piensa que esta implicado
en la transmision del dolor neuropatico e inflamatorio.

Teoria de los opioides endogenos: teoria que establece que el
dolor se modula a los niveles periférico, medular y cortical
por neurotransmisores endégenos que se unen a los mismos
receptores de los opioides exdgenos.

Teoria del control de la compuerta para la modulacién del
dolor: teoria que establece que el dolor se modula a nivel de la
médula espinal por los efectos inhibidores de sefiales aferentes
inocuas.
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La contraccién muscular es el origen del movimiento y puede
observarse o medirse como la fuerza neta o el momento generado
en una articulacion. Por el contrario, el tono muscular es como la
rigidez o la laxitud de los musculos, condiciones que pueden cam-
biar en reposo o durante la contraccion muscular en funcion de unos
factores que ocurren normalmente o que se dan en determinadas
patologias. Pueden observarse alteraciones extremas y fluctuacio-
nes dentro del rango normal de tono muscular, pero la naturaleza
cambiante del tono muscular dificulta su definicién y evaluacion.
Los trastornos neuromusculares y musculoesqueléticos pueden
provocar un tono muscular anémalo. Ya que un tono muscular
alterado puede afectar a la funcidn, los profesionales sanitarios
deben definir y valorar el tono muscular de forma que puedan
introducir los cambios pertinentes para mejorar la funcién. En
este capitulo se presentan definiciones actuales del tono muscu-
lar y de otros conceptos relacionados, de las formas de medicién del
tono muscular, de los factores anatomicos y patologicos que afectan
al tono muscular y algunos de los aspectos que surgen cuan-
do el tono estd alterado. Los ejemplos, problemas e intervenciones
que se comentan en este capitulo se centran en aquellos que pue-
den ser afectados por los agentes fisicos.

© 2019. Elsevier Espafia, S.L.U. Reservados todos los derechos

Tono muscular

El tono muscular es la tension subyacente del musculo que per-
mite la contraccion. El tono muscular se ha descrito de diferentes
formas, como tension o rigidez muscular en reposo’, preparacion
para el movimiento o para mantener una posicion, puesta a pun-
to de los musculos’, o grado de activacion antes del movimiento.
También se puede describir como la resistencia pasiva en res-
puesta al estiramiento de un musculo. La resistencia pasiva signi-
fica que una persona no realiza una contraccion activa contra el
estiramiento aplicado, sino que la resistencia observada se puede
atribuir al tono muscular subyacente y no a una contraccién mus-
cular voluntaria. El tono muscular incluye la resistencia invo-
luntaria generada por las fibras musculares activadas por el sis-
tema nervioso, asi como por las fibras musculares pasivas y por la
tension biomecanica inherente al tejido conjuntivo y al muasculo
con lalongitud a la cual se estd valorando el musculo’. Los agentes
fisicos utilizados en fisioterapia pueden afectar a los componen-
tes nervioso o biomecanico del tono muscular, o a ambos.

Para analizar el concepto de tono muscular, consideremos el
siguiente ejemplo. El musculo cuadriceps de un corredor tiene
un tono mds bajo cuando el corredor esta relajado y sentado,
con los pies apoyados, que cuando esos mismos musculos estdn
estirados sobre la rodilla flexionada y preparandose para una con-
traccion inminente en los tacos de salida de una carrera (fig. 5.1).
En los tacos de salida, los componentes biomecdnico y nervioso
aumentan el tono muscular. Desde el punto de vista biomecanico,
el musculo esta estirado sobre la rodilla flexionada, de forma que
se elimina cualquier laxitud, y los elementos contrictiles estan
posicionados para un acortamiento muscular mas eficiente cuando
los nervios indiquen al musculo que se contraiga. Desde el punto
de vista nervioso, cuando el corredor estd colocado en los tacos
de salida, la actividad nerviosa aumenta anticipandose al inicio de
la carrera. Esta activacion nerviosa del cuddriceps es mayor que
cuando el corredor estd sentado y relajado; esta activacion prepara
al musculo para la contraccion inminente. La diferencia entre un
tono mds bajo y un tono mas alto se puede palpar como una dife-
rencia cualitativa en la resistencia que opone el musculo cuando
lo presionamos con un dedo. Cuando el musculo esta relajado, al
palpar el musculo el dedo se hunde ligeramente porque el mus-
culo ofrece poca resistencia a la presion que tiende a deformarlo,
lo cual es un tipo de estiramiento sobre la superficie de las fibras
musculares. El dedo notara el musculo relativamente blando en
comparacidn con la dureza o resistencia a la deformacién que
siente cuando el musculo estd en situacién de «preparado».

DIFICULTADES PARA LA VALORACION

DEL TONO MUSCULAR

Una de las dificultades para valorar y describir el tono muscular
es el solapamiento entre la contraccién activa y la preparacion
inconsciente para la actividad, asi como los factores de confusién
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Tono elevado en el musculo cuadriceps

FIGURA 5.1 Variaciones normales del tono muscular.

representados por la posicion de la cabeza y del cuerpo durante
la valoracion. Hay que tener en cuenta que la misma diferencia
cualitativa en la resistencia a la presion del dedo en reposo se
podria percibir mediante palpacién cuando el corredor contrae
el cuadriceps voluntariamente o cuando esta preparado incons-
cientemente para contraerlo al inicio de la carrera. Uno de los
aspectos clave para valorar el tono muscular es que el individuo
no ofrezca resistencia activa a la evaluacion del musculo.

Apunte clinico

El tono muscular se debe valorar cuando no haya con-
traccion ni resistencia voluntarias al estiramiento muscular.

Si un sujeto no puede evitar resistirse de forma activa al esti-
ramiento, la calidad del tono valorado al estirar el musculo serd la
combinacion del tono yla contraccion voluntaria. Incluso las personas
con un control normal sobre sus musculos algunas veces tienen
dificultades para relajarlos a voluntad; por esta razon, puede ser dificil
diferenciar entre tono muscular y contracciéon muscular voluntaria.

La naturaleza continuamente cambiante del tono muscular en
circunstancias normales puede dificultar también su valoracion.
Los componentes nerviosos del tono muscular pueden cambiar
con el movimiento, la postura (posicion de la cabeza y el cuerpo),
la intencién y las condiciones ambientales. Los componentes
biomecanicos pueden cambiar debido a la longitud del musculo
con respecto a su recorrido total en el momento de la valoracién.
Ademas, los tejidos corporales son tixotrépicos, término aplicado
a sustancias cuya rigidez aumenta en reposo y disminuye con el
movimiento'. La rigidez inicial apreciada durante el estiramiento
pasivo de los musculos puede disminuir con movimientos repeti-
dos, lo que indica una respuesta viscoeldstica normal en vez de un
cambio en las propiedades del musculo. El corredor del ejemplo
mencionado antes presentaba diferencias de tono muscular entre
el estado de relajacion y el estado de contracciéon inminente, o
preparado, y se considera que tiene un tono muscular normal

Tono muscular normal

Sin Tono
tono muscular
muscular excesivo

| |
| |

Tono muscular Tono muscular
anormalmente bajo anormalmente elevado

FIGURA 5.2 El tono muscular normal es un espectro.

en ambas circunstancias. Cuando hablamos de tono muscular
normal nos referimos, por tanto, mas a un espectro que a un punto
preciso en la escala. El tono muscular anémalo puede solaparse
con el tono muscular normal en cualquiera de los extremos de la
escala (fig. 5.2), pero, con el tono alterado, el sujeto tiene menor
capacidad de cambiar el tono como preparacién para moverse
facilmente o para mantener una posicion. Un tono muscular dis-
minuido no es anormal a no ser que la persona no pueda alterarlo
voluntariamente lo suficiente como para prepararse para el movi-
miento o para mantener una posicion, y un tono aumentado no
es anormal a no ser que la persona no pueda alterarlo a voluntad,
o que genere molestia, como en el caso de los calambres o espas-
mos musculares. Por tanto, el tono muscular normal no es una
magnitud concreta de resistencia al estiramiento pasivo, sino
un rango de tension que permite una variedad de posturas, de
movimientos voluntarios y de grados de reposo, segun se desee.

Alteraciones del tono
HIPOTONIA

La hipotonia, o tono bajo, significa que el musculo presenta una
resistencia disminuida al estiramiento en comparacién con los
musculos normales. El sindrome de Down y la poliomielitis son
ejemplos de trastornos que pueden dar lugar a hipotonia. El térmi-
no flacidez se utiliza para referirse a una falta total de tonoo ala
ausencia de resistencia al estiramiento dentro de la franja central
del rango de longitud del musculo. La flacidez es un caso extremo
de hipotonia y en muchos casos aparece con una paralisis mus-
cular total. El término pardlisis describe una pérdida completa de
la contraccién muscular voluntaria. La paralisis es una alteracién
del movimiento y no una alteracién del tono, aunque puede estar
asociada con anomalias del tono muscular.

HIPERTONIA

El término hipertonia, o tono muscular elevado, significa que el
musculo presenta un aumento de la resistencia al estiramiento en
comparacion con los muasculos normales. La hipertonia puede ser
rigida o espastica. La rigidez es un estado anomalo hipertdnico en
el cual los musculos estén rigidos o inamovibles y son resistentes al
estiramiento independientemente de la velocidad del estiramiento.
La acinesia, un trastorno del movimiento, es la falta o escasez de
movimiento, que coincide en algunos casos con la rigidez, pero son
procesos distintos. La espasticidad se define como una resistencia
al estiramiento dependiente de la velocidad*’, con aumento de la
resistencia cuando el estiramiento se produce a mayores velocidades.
Algunos autores también incluyen en la definicién de musculos
espasticos un aumento de los reflejos de estiramiento tonicos y unos
reflejos tendinosos exagerados®. Otras definiciones limitan la espas-
ticidad a la activacion muscular involuntaria, intermitente o constante
que interfiere en el control sensitivomotor después de las lesiones
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Cuadro 5.1

QUE ES ESPASTICIDAD QUE NO ES ESPASTICIDAD

Pardlisis.

Adoptar posturas anomalas.

Un diagnéstico concreto o una
patologia del sistema nervioso.

Reflejo de estiramiento
hiperactivo.”

Espasmo muscular.

Movimiento voluntario restringido
al movimiento en sinergia
flexora o extensora.

Un tipo de anomalia del tono
muscular.

Un tipo de hipertonia.

Resistencia al estiramiento
pasivo del musculo
dependiente de la velocidad.

“Es un componente de la espasticidad, pero no es un término equivalente.
Nota: la espasticidad, cuando esta presente, no siempre causa una disfuncion
motora.

de la motoneurona superior’. El término espasticidad tiene un uso
clinico amplio, pero causa confusion a menos que se defina de manera
muy concreta (cuadro 5.1). A veces se asocia el término espastici-
dad con pardlisis, y de hecho comparte la culpa por la pérdida de
capacidad funcional observada en trastornos que reciben el nombre
de pardlisis espdstica o hemiplejia espdstica’®. Sin embargo, la espastici-
dad por si sola no inhibe necesariamente la capacidad funcional. La
valoracion clinica puede ayudar a determinar si la espasticidad u otros
trastornos afectan a la capacidad funcional en un paciente concreto.
Clonus se refiere a las oscilaciones ritmicas multiples o golpes de
contraccion muscular involuntaria en respuesta a un estiramiento
rapido, observado especialmente con el estiramiento rdpido de los
flexores plantares del tobillo o los flexores de la mufieca. El fenémeno
de la navaja consiste en una resistencia inicial seguida de una dis-
minucion repentina de la resistencia en respuesta a un estiramiento
de un musculo hiperténico, algo muy parecido a la resistencia que
se siente al cerrar una navaja’. Un espasmo muscular es una con-
traccion neurogénica involuntaria de un musculo, normalmente
como resultado de un estimulo nocivo. Un paciente con dolor en la
region lumbar puede tener espasmos musculares en la musculatura
paravertebral que no puede controlar de forma voluntaria. Una
contractura es un acortamiento del tejido que da lugar a una dis-
minucion del arco de movilidad (ADM) en una articulacién con-
creta; si el tejido acortado esta dentro del propio musculo, bien por
un acortamiento de las fibras musculares' o bien por un acortamien-
to del tejido conjuntivo alrededor de las fibras, se puede producir
hipertonia. La distonia es una contracciéon muscular involuntaria
sostenida que da lugar en muchos casos a posturas anémalas o
movimientos de torsion repetitivos’. La distonia se puede ver en el
trastorno denominado torticolis espasmédica (o cuello torcido), en
la cual la musculatura del cuello esta continuamente contraida en
un lado y la persona mantiene involuntariamente la cabeza rotada
(fig. 5.3)". La distonia también puede aparecer en situaciones ais-
ladas, como sucede en la distonia focal, que, por ejemplo, puede aga-
rrotar los dedos en posturas anormales que impiden que el individuo
consiga llevar a cabo una tarea que realiza habitualmente'".

TERMINOS CONFUSOS EN RELACION
CON EL TONO MUSCULAR

El tono muscular y la contraccién muscular voluntaria son feno-
menos distintos. Los pacientes con musculos hiper-o hipoténicos,
por ejemplo, pueden todavia ser capaces de moverse volunta-
riamente. El tono muscular y la postura son también entidades
diferentes. Por ejemplo, de una persona que tiene un hombro en
rotacién interna y en aduccién, el codo en flexién y la mufieca
y los dedos en flexion, manteniendo la mano cercana al pecho,
se puede decir que tiene el brazo en una postura flexionada. No se
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FIGURA 5.3 Torticolis espasmaddica, con una posicion involuntaria del
cuello debido a la distonia.

puede afirmar que este individuo tiene hipertonia o espasticidad
hasta que se valore la resistencia pasiva al estiramiento a diferentes
velocidades para cada uno de los grupos musculares implicados. En
su presentacion clinica tipica, la espasticidad coexiste con reflejos
de estiramiento muscular hiperactivos®”', pero, debido a que los
pacientes con rigidez pueden tener también reflejos de estiramiento
hiperactivos'", no se deberfan equiparar los dos términos. Ademds,
también hay alguna confusion en relacién con el término espas-
ticidad, porque se ha aplicado al tono muscular andmalo causado
por diferentes patologias nerviosas subyacentes, como lesiones
de la médula espinal (LME), accidente cerebrovascular y paralisis
cerebral, y por combinaciones de activacién neural involuntaria del
musculo y alteraciones de las propiedades viscoelasticas del tejido°.
Para clarificar el uso dado al término espasticidad en este texto, este
término se utiliza solo para un tipo concreto de respuesta muscular
anomala, independientemente de cudl sea la patologia, en la cual el
estiramiento pasivo rapido del musculo induce mayor resistencia
que la que provoca el estiramiento a baja velocidad".

TONO MUSCULAR ALTERADO FLUCTUANTE

Con frecuencia se utilizan términos cualitativos para describir
el tono alterado fluctuante. El tono muscular es especialmente
dificil de valorar cuando fluctta en un rango amplio, por lo que
es frecuente describir un movimiento visible en vez del tono mis-
mo. El término mas utilizado para describir cualquier tipo de
movimiento anormal que es involuntario y no responde a ningun
objetivo es discinesia. Algunos tipos especificos de discinesia son
el movimiento coreiforme o corea (movimientos similares al baile,
bruscos, como sacudidas), balismo (movimientos balisticos o simi-
lares a los realizados al lanzar un objeto), temblor (movimientos
oscilatorios de baja amplitud y alta frecuencia) y movimiento
atetoide (movimientos similares a los de un gusano retorciéndose).

Medicion del tono muscular

Son varios los métodos que se han utilizado para la valoracion
cuantitativa y cualitativa del tono muscular'*'’. La variabilidad del
tono muscular con pequefios cambios del propio sujeto o de las
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condiciones ambientales limita la utilidad de las medidas estéticas
del tono. Ademds, la medicion del tono en un momento concreto
durante un movimiento o en un estado determinado del mus-
culo (en reposo o durante una contraccién) proporciona poca
informacidén sobre como el tono muscular favorece o limita otro
movimiento o estado diferente”. Por tanto, los examinadores deben
prestar atencion para registrar la postura y el estado especificos de
contraccion, elongacién o relajacién del grupo muscular en cues-
tién cuando valoren el tono muscular y no interpretar los resultados
como validos para el resto de estados del grupo muscular. En otras
palabras, no puede afirmarse que la hipertonia de los flexores plan-
tares del tobillo valorada en reposo limita la flexion dorsal del tobillo
durante la fase de oscilacion de la marcha a no ser que se realice una
prueba mientras el paciente estd de pie y moviendo la pierna hacia
delante. Los métodos descritos en esta seccion para la medicion del
tono muscular se deberian utilizar teniendo presentes dos adver-
tencias: 1) el examinador no debe generalizar los resultados de una
sola prueba, o incluso de varias pruebas, a todas las condiciones del
musculo, y 2) el examinador debe incluir medidas de movimiento
o capacidad funcional para obtener una imagen més completa de
la capacidad del sujeto de usar el tono muscular de forma apropiada.

Apunte clinico

Se debe hacer una valoraciéon del movimiento ademds de la
capacidad funcional para obtener una imagen mas completa
de la capacidad del paciente para utilizar el tono muscu-
lar de forma adecuada.

MEDICIONES CUANTITATIVAS

La resistencia pasiva al estiramiento que ofrece el tono muscular se
puede medir con herramientas similares a las utilizadas para medir la
fuerza generada por un musculo en una contraccion voluntaria. Cuan-
do se mide una contraccién voluntaria, se pide al paciente que «empuje
contra el dispositivo con todas sus fuerzas». Cuando se mide el tono
muscular, se dice al paciente: «reldjese y déjeme que yo lo mueva».
Estas mediciones estan restringidas a la valoracién de musculos que
son razonablemente accesibles para el examinador y que el paciente
puede aislar facilmente para contraerlos o relajarlos a voluntad. Los
musculos de la rodilla, el codo, la muiieca y el tobillo, por ejemplo,
son mas faciles de posicionar y aislar que los musculos del tronco.

Dinamoémetro o miémetro

Uno de los protocolos para cuantificar el tono muscular de los
musculos flexores plantares del tobillo utiliza un dinamoémetro
de mano o miémetro'’. En este protocolo, el paciente esta sentado
con los pies colgando en el aire. La cabeza del dinamdémetro se
coloca en las cabezas de los metatarsianos en la planta del pie
(fig. 5.4). El examinador hace una flexion dorsal pasiva del tobillo
del paciente hasta la posicion neutra haciendo presion a través del
dinamometro varias veces a diferentes velocidades. El examinador
controla la velocidad contando los segundos: completando el
movimiento en 3 segundos para la velocidad lenta y en menos de
medio segundo para la velocidad rapida. Los autores observaron
una alta reproducibilidad para las condiciones tanto de alta como
de baja velocidad (coeficientes de correlacion intraclase, 7 = 0,79
y0,90)"®. La comparacién de los trastornos de alta y baja velocidad
permite al examinador distinguir entre los componentes neural
(central) y biomecanico (periférico) de la espasticidad. Una resis-
tencia elevada tanto al movimiento de alta velocidad como al de
baja velocidad indicaria una causa biomecanica de la resistencia,
como un musculo acortado o tension en la capsula articular.
Otro dispositivo portatil para medir el tono muscular es el mio-
tondmetro. Cuando se apoya en la piel y se mantiene perpendicular

FIGURA 5.4 Cuantificacion del tono flexor plantar del tobillo mediante
un dinamoémetro de mano. (Imagen cortesia de Hoggan Scientific, LLC,
Salt Lake City, UT.)

a un musculo, el miotonémetro puede aplicar una fuerza de 0,25 a
2,0 kg y registrar electronicamente el desplazamiento tisular por
unidad de fuerza, ademads de la magnitud de la resistencia tisular.
En un estudio del miotondmetro para la cuantificacion del tono
muscular en nifios con paralisis cerebral y en un grupo control
de nifios sanos se demostrd que este dispositivo tiene valores
buenos o elevados de fiabilidad intra- e interobservador cuando
se evalua el tono del musculo recto femoral en los estados relajado
y contraido". Los autores del estudio recomendaron niveles de
fuerza entre 0,75 kg y 1,50 kg como los més fiables. También se han
utilizado otros dispositivos para medir la fuerza/momento, como
motores de pasos controlados por ordenador y combinaciones
de transductores de fuerza y electrogoniémetros para registrar la
resistencia y los dngulos articulares al estirar los musculos'.

Sistemas de pruebas isocinéticas

Se pueden utilizar las valoraciones del momento de resistencia
medido con un sistema isocinético que mueve una parte del
cuerpo a diferentes velocidades para controlar los componentes
biomecdnicos del tono muscular y determinar la espasticidad
general de los musculos que cruzan la articulacién que se esta
moviendo. Se ha descrito la cuantificacién del tono de los flexores
y extensores del codo en pacientes que han tenido un accidente
cerebrovascular. El sistema isocinético se adaptd para permitir que
el antebrazo se moviera paralelo al suelo (de manera que el efecto
de la gravedad fuera constante durante todo el movimiento)™.
La fiabilidad de esta medicion cuantitativa de la espasticidad del
biceps y del triceps fue de 0,90 para seis pruebas realizadas en
2 dias'®. También se ha descrito el estudio isocinético en la rodilla™
y en el tobillo. Este abordaje también se ha utilizado para evaluar
la rigidez del tronco en pacientes con enfermedad de Parkinson™.

Electromiografia

La electromiografia (EMG) es una técnica diagnostica usada con
frecuencia para cuantificar el tono muscular en estudios de inves-
tigacion (fig. 5.5). La EMG permite reflejar y detectar la actividad
eléctrica de los musculos utilizando electrodos de superficie o de
aguja finos. Durante la activacion neurogénica del musculo, el
registro mostrard desviaciones respecto a la linea recta isoeléc-
trica (fig. 5.6). El namero y el tamano de las desviaciones (picos y
valles) representan la cantidad de tejido que estd eléctricamente ac-
tivo durante la contraccion. Cuando un mdsculo supuestamente
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FIGURA 5.5 Componentes para realizar una electromiografia (EMG)
de superficie. (Imagen cortesia de AD Instruments, Sidney, Australia.)
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FIGURA 5.6 Ejemplo de un registro electromiogréafico (EMG) del exten-

sor largo del pulgar (trazado superior) y del flexor del pulgar (trazado

inferior) durante una contraccion isométrica del flexor largo del pulgar. El

registro del medio es la fuerza producida por una contraccion del 60%

de la contraccién voluntaria maxima (CVM). (Tomado de Basmajian JV,

De Luca CJ: Muscles alive: their functions revealed by electromyography,
5.2 ed., Baltimore, 1985, Williams & Wilkins.)

relajado muestra actividad eléctrica al ser estirado, esta actividad es
una medida del tono muscular de origen nervioso en ese momento.
Se han sugerido distintos protocolos para evaluar el tono muscular
mediante EMG, como el uso de electrogoniometria para registrar el
angulo articular combinado con la respuesta EMG al estiramiento
manual a distintas velocidades, mediante estiramientos musculares
sinusoidales a distintas velocidades y comparando la amplitud del
EMG con la obtenida en contraccion voluntaria méxima'.

La utilizacion de la EMG para evaluar el tono muscular pre-
senta varias ventajas. La EMG es sensible para niveles bajos de
actividad muscular que podrian no ser palpables por el examina-
dor. Ademas, la EMG puede medir el tiempo de activacion o de
relajacion muscular y confrontarla de forma precisa con la orden
de contraer o relajar el musculo. Gracias a estas caracteristicas, se
puede utilizar la EMG también para proporcionar biorretroali-
mentacion al paciente que estd intentando aprender como iniciar
la contraccidn o la relajacién de un grupo muscular concreto™. En
el capitulo 15 se ofrece mds informacion detallada sobre el EMG
de superficie y la biorretroalimentacion con EMG. Otra ventaja
adicional de la EMG es que en algunos casos puede diferenciar
entre los componentes biomecénico y nervioso del tono mus-
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Escala clinica de tono muscular
de uso habitual

Ausencia de tono
Hipotonia

Tono normal
Hipertonia moderada
Hipertonia grave

S~ W N =+ O

cular, algo que la palpacién por si sola no es capaz de hacer. Si
un musculo relajado no muestra actividad eléctrica en el registro
EMG al ser estirado, pero ofrece resistencia al estiramiento pasivo,
este tono se podria atribuir al componente biomecdnico y no al
componente nervioso del musculo implicado.

Entre las desventajas de la EMG se incluye su capacidad de
monitorizar solo la zona del tejido muscular situada junto al elec-
trodo (a menos de 1 cm)'. La EMG requiere material especializado
y aprendizaje, que no estan al alcance de los recursos de muchas
instalaciones clinicas. Ademds, no se pueden distinguir el tono
muscular y la contraccién muscular activa simplemente mirando
al registro EMG. Se debe hacer algtn tipo de marca para sefialar el
momento en el que se indicd al paciente que contrajera el musculo
o lo relajara y cuando se estiré el mdsculo. Aunque la EMG puede
registrar la magnitud de la activacién muscular, mide la fuerza solo
de forma indirecta a través de una relacion compleja entre actividad
muscular y fuerza generada™. Para compensar algunos de los incon-
venientes del estudio mediante EMG, algunos autores recomiendan
el uso de estudios isocinéticos y de EMG para medir la eficacia de
las intervenciones terapéuticas dirigidas al tono muscular”.

Prueba del péndulo

Se han desarrollado algunas mediciones del tono muscular para
valorar tipos especificos de anomalias, no solo el tono muscular en
general. La prueba del péndulo, que consiste en sujetar la extre-
midad del sujeto de forma que, al soltarla, la gravedad provoque
un rapido estiramiento en el musculo espastico, estd pensada
para valorar la espasticidad'. La resistencia al estiramiento rapido
de la espasticidad frenard la extremidad antes de que alcance el
final de su arco de movilidad. La cantidad de espasticidad, en
algunos casos cuantificada a través de un electrogoniometro™ o un
dinamdmetro isocinético™, es la diferencia entre el éngulo al que el
musculo espastico frena el movimiento y el angulo que alcanzaria
la extremidad al final de su rango normal. Bohannon™ observo que
la repetibilidad era alta cuando se hacia la prueba del péndulo de
forma consecutiva en el musculo cuadriceps de 30 pacientes con
espasticidad por un accidente cerebrovascular o un traumatismo
craneal. Una limitacion de la prueba del péndulo es que en algunos
grupos musculares no se puede hacer la prueba dejando caer una
extremidad y observando cémo se balancea (p. ej., los musculos
del tronco y del cuello).

MEDICIONES CUALITATIVAS
Escala clinica del tono

El tono muscular se evaliia con mas frecuencia de forma cuali-
tativa que de forma cuantitativa. El método clinico tradicional
de medicion es una escala ordinal de 5 puntos que sitda el tono
normal en el 2 (tabla 5.1). A la ausencia de tono y la hipotonia se
le asignan los valores de 0 y 1, respectivamente, y a la hipertonia
moderada y grave se le asignan los valores de 3 y 4, respectiva-
mente”. El profesional obtiene una impresién del tono del mus-
culo en relacién con el tono normal moviendo de forma pasiva
al paciente a diferentes velocidades. Cuando el tono muscular es
normal, el movimiento es ligero y facil. Cuando el tono muscular
es mas bajo de lo normal, el movimiento es todavia facil o no
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restringido, pero las extremidades estan pesadas, como si fueran
un peso muerto, y las articulaciones pueden mostrar un exceso de
movilidad. Cuando el tono muscular de un musculo estd aumen-
tado, el movimiento que estira mecédnicamente ese masculo es
rigido o inflexible. Se deben hacer varios movimientos en varias
articulaciones para distinguir entre las variaciones normales del
tono muscular en diferentes grupos musculares.

Prueba del reflejo de estiramiento muscular

Otro método cuantitativo que se utiliza con frecuencia para la
valoracién del tono muscular es observar la respuesta inducida
al golpear el tendon de un musculo, lo que activa el reflejo de
estiramiento muscular. De manera similar a la escala clinica del
tono, en esta escala de 5 puntos, 2+ (que a veces se indica en una
grafica como dos signos mads, o ++) se considera normal, 0 es la
ausencia de reflejos, 1+ es un tono disminuido, 3+ es superior a la
media y 4+ es muy alto o hiperactivo”. Las respuestas normales
no son iguales para los diferentes tendones. Por ejemplo, un golpe
en el tendoén rotuliano causa normalmente un ligero balanceo de
la pierna desde la rodilla flexionada. Sin embargo, un golpe en el
tenddn del biceps o del triceps se considerard normal si se observa
o se palpa una pequefa contraccion en el vientre muscular; el
movimiento de todo el antebrazo se consideraria hiperactivo. Las
respuestas normales vienen determinadas por lo que es tipico
para el reflejo en ese tendon. Ademas, la simetria de los reflejos,
valorada por la comparacién de las respuestas a la estimulacion
del lado derecho y el lado izquierdo del cuerpo, determina el grado
de normalidad de la respuesta.

Escala de Ashworth y escala de Ashworth
modificada

La escala de Ashworth® y la escala de Ashworth modificada®
son escalas ordinales de espasticidad. Estas escalas diferencian
de forma fiable entre los musculos con y sin anomalias del tono
muscular, pero estdn limitadas porque solo detectan un tono au-
mentado. Debido a que no hay una escala que se haya estudiado
rigurosamente para cuantificar o describir el tono muscular dis-
minuido'’, los médicos utilizan normalmente la escala clinica
presentada en la tabla 5.1.

Apunte clinico

La escala de Ashworth modificada se utiliza para descri-
bir el tono normal o aumentado, mientras que la escala de
5 puntos comunmente utilizada describe el tono bajo, normal
y alto.

La escala de Ashworth incluye 5 grados ordinales del 0 (sin
aumento del tono muscular) al 4 (rigidez mantenida en flexién o
extension). A la escala original de Ashworth se le afiadié el gra-
do intermedio de 1+ para dar origen a la escala modificada de
Ashworth (tabla 5.2). Este grado se define como un ligero tope y
una resistencia continuada minima en todo el arco de movilidad.
Bohannon y Smith™ observaron una concordancia interevaluador
para la escala modificada de Ashworth del 86,7% en un estudio
con 30 pacientes con espasticidad de los musculos flexores del
codo. La escala de Ashworth modificada tuvo una sensibilidad de
0,5y una especificidad de 0,92 para indicar la actividad muscular
en la muneca registrada mediante EMG en pacientes después de
haber sufrido un accidente cerebrovascular™.

Otras escalas utilizadas para medir el tono

La escala de Tardieu’ y la escala de Tardieu modificada™ precisan
que los exploradores muevan la parte del cuerpo a velocidades

Escala de Ashworth modificada
para la graduacion de la espasticidad

0 Sin aumento del tono muscular

1 Ligero aumento del tono muscular que se caracteriza
por un tirdn y liberacion o por una resistencia
minima al final del ADM cuando las partes afectadas
se mueven en flexion o extension

1+ Ligero aumento del tono muscular manifestado
por un tirén, seguido de una resistencia minima
en todo el resto (menos de la mitad) del ADM

2 Aumento mas marcado del tono muscular en casi todo
el ADM, pero las partes afectadas se mueven facimente
8 Aumento considerable del tono muscular, el movimiento
pasivo es dificil
4 Las partes afectadas estan rigidas en flexion o extension

Tomado de Bohannon RW, Smith MB: Interrater reliability of a Modified
Ashworth Scale of Muscle Spasticity, Phys Ther 67:207, 1987.
ADM, arco de movilidad.

lentas, moderadas y répidas, registrando el angulo de la articula-
cion en el que hay algin «bloqueo» de la resistencia al movimiento
antes de la liberacion y comparando ese angulo con el angulo en el
que se detiene el movimiento y en el que la resistencia no se libera.
Los exploradores también deben resefiar cualquier clonus en la
articulacion y si el clonus contintia mas o menos de 10 segundos.
Algunos autores han descrito una fiabilidad baja para determinar
el dngulo de bloqueo cuando se aplica la escala de Tardieu modi-
ficada a la extremidad superior de nifios con pardlisis cerebral .

Las escalas de Ashworth y Tardieu originales o modificadas
son los métodos cualitativos mas utilizados para medir la espas-
ticidad en el contexto clinico'*" en adultos y nifios. Una revision
sistematica de los métodos para medir la hipotonia en nifios reveld
que no existian instrumentos comunes normalizados y que una
buena observacion clinica era el Gnico instrumento en comun
utilizado en los distintos estudios'’.

La escala Ankle Plantar Flexors Tone Scale® (escala del tono de
los flexores plantares del tobillo) precisa que el explorador mueva
el tobillo a velocidades rapidas para determinar la resistencia en
la amplitud media y a velocidades lentas para determinar la resis-
tencia en los extremos de amplitud en todo el ADM de la articu-
lacion. La escala Tone Assessment Scale (escala de evaluacion del
tono) consta de 12 elementos agrupados en tres apartados que
registra la postura en reposo, la respuesta al movimiento pasivo y
las reacciones asociadas™.

CONSIDERACIONES GENERALES
PARA LA MEDICION DEL TONO MUSCULAR

La eleccién de la mediciéon que se debe emplear para evaluar el
tono muscular puede ser complicada. Una revision sistemdtica de
los métodos para medir la espasticidad en pacientes que habian
sufrido un accidente cerebrovascular determiné que ninguno de
los 15 protocolos normalizados cualitativos, asociados a EMG o
de medicién de fuerza/momento fue lo suficientemente fiable ni
mostro indicios validos de poder actuar como método de referen-
cia'’. Del mismo modo, otra revisién sistemética de las medidas
de la espasticidad en nifios y adolescentes con paralisis cerebral
determino que ninguna de las 15 herramientas normalizadas
contaba con unas propiedades psicométricas excelentes para todos
los factores evaluados, con una carencia particular del grado de
respuesta (signos de que la herramienta sea capaz de cambiar
con la intervencion)”. Esto obliga al profesional a considerar y
normalizar los factores que con mayor probabilidad influyen en
el tono muscular al realizar la valoracion.
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Reflejo cervical tonico asimétrico

Reflejo cervical ténico simétrico

Reflejo laberintico ténico

FIGURA 5.7 Respuestas reflejas a la posicion de la cabeza o el cuello.

Las posiciones relativas de la extremidad, el cuerpo, el cue-
llo y la cabeza en relacién unas con otras y con la fuerza de la
gravedad pueden afectar al tono muscular. Por ejemplo, se sabe
que los reflejos tonicos simétrico y asimétrico del cuello (RTSC
y RTAG, respectivamente) influyen en el tono muscular de los
flexores y extensores de los brazos y las piernas, dependiendo
de la posicion de la cabeza (fig. 5.7), tanto en lactantes como en
pacientes con trastornos del sistema nervioso central®. Incluso
en sujetos con el sistema nervioso maduro e intacto se pueden
detectar mediante palpacion diferencias sutiles del tono mus-
cular al cambiar la posicion de la cabeza y provocar uno de estos
reflejos. Igualmente, la accién de la fuerza de la gravedad al tirar
de una extremidad estirando los musculos, o su efecto sobre el
sistema vestibular al desencadenar respuestas para mantener la
cabeza vertical, produce cambios del tono muscular en funcién
de la posicién de la cabeza y del cuerpo. Por tanto, es necesario
resefiar la posicion de la cabeza al realizar la prueba para poder
hacer una interpretacion precisa y para poder comparar cualquier
medicién posterior del tono muscular.

© Apunte clinico

Al documentar el tono muscular hay que fijarse en la posi-
ci6on del sujeto al realizar la prueba.

Otras recomendaciones generales para la medicién del tono
muscular son la estandarizacion del tacto al palpar el tono y tener
en cuenta la longitud de los musculos al realizar la medicion. El
examinador debe ser consciente de que el hecho de tocar la piel

del paciente, con la mano o con un instrumento, puede influir en
el tono muscular. Por ejemplo, una mano o un fonendoscopio frios
pueden cambiar el tono muscular como respuesta al tacto ines-
perado. Para poder hacer una interpretacion precisa de la prueba y
poder compararla con otra posterior, la colocacion y la temperatura
de las manos y del instrumental deben estar estandarizadas. Se debe
estandarizar también la longitud a la que se mide el tono de un mus-
culo concreto. Debido a que la resistencia al estiramiento varia con
las diferencias pasivas biomecanicas en los extremos del rango y a
que el ADM puede variar como resultado de cambios a largo plazo
en el tono, la longitud més consistente para medir el tono es en la
zona central del arco de longitud disponible del musculo evaluado.

© Apunte clinico

El tono muscular se mide con mayor precision en la parte
central de la longitud del muslo.

Bases anatdémicas del tono
y la activacion musculares

El tono muscular y la activacion muscular tienen su origen en las
interacciones entre los impulsos procedentes del sistema nervioso
y las propiedades biomecdnicas y bioquimicas del musculo y del
tejido conjuntivo circundante. El profesional debe conocer las
bases anatémicas tanto de la activaciéon como del tono muscular
para determinar qué agentes fisicos se deben aplicar cuando uno
de los dos esté alterado. En esta seccion se hace un repaso de las
contribuciones anatémicas al tono y a la activacion muscular.
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Actina

Miosina

Sarcomero

FIGURA 5.8 Formacion de puentes cruzados en las fibras musculares.

CONTRIBUCIONES MUSCULARES
AL TONO Y LA ACTIVACION MUSCULARES

El musculo estd compuesto de 1) elementos contréctiles en las
fibras musculares, 2) elementos celulares que sirven de soporte
estructural, 3) tejido conjuntivo que recubre las fibras y el mus-
culo entero y 4) tendones unidos a musculos y huesos. Cuando las
sefiales nerviosas indican al musculo que se contraiga o se relaje,
la actividad bioquimica de los elementos contrictiles acorta y
alarga las fibras musculares. Cuando los elementos contractiles se
activan, se deslizan unos sobre otros, ayudados por los elementos
celulares que mantienen la estructura y por el tejido conjuntivo
que proporciona soporte y lubricacién al tiempo que la longitud
del musculo cambia.

Los miofilamentos son los elementos contractiles del musculo.
Cuando se produce la activacion nerviosa de la fibra muscular, los
lugares de almacenamiento del musculo liberan iones de calcio
que permiten que las moléculas de las proteinas actina y miosina
de diferentes filamentos se unan. La unién se produce en puntos
concretos para formar puentes cruzados (fig. 5.8). La rotura de
estos puentes cruzados, de forma que se puedan formar nuevos
puentes en otros puntos, estd regulada por la energia derivada
del trifosfato de adenosina (ATP). A medida que los enlaces se
forman, se rompen y se vuelven a formar, la longitud de la unidad
contractil, o sarcémero, cambia. El ciclo de unién y liberacion
contintia siempre que estén presentes los iones de calcio y las
moléculas de ATP. Cuando cesa la activacién de los musculos,
se vuelven a almacenar los iones de calcio. Las reservas dentro
del musculo aportan una cantidad adecuada de ATP para las
actividades de corta duracién, pero para las actividades de larga
duracion el musculo depende de los sustratos aportados por el
sistema circulatorio.

Los miofilamentos de actina y miosina deben solaparse para
formar los puentes cruzados (fig. 5.9). Cuando el musculo se
estira demasiado, no se pueden formar los puentes cruzados,
porque no hay solapamiento. Cuando el musculo estd en la posi-
cién de mayor acortamiento, la actina y la miosina se deslizan

Puentes cruzados

Amplitud media

Sarcémero alargado

i

Sarcémero acortado

FIGURA 5.9 Proteinas del sarcomero; se muestra la formacién de
puentes cruzados entre la actina y la miosina.

hasta los elementos estructurales del sarcomero y no se pueden
formar mas puentes cruzados. Es en el rango medio del musculo
cuando la actina y la miosina pueden formar el mayor numero de
puentes. El rango medio es la longitud a la que el musculo puede
generar la mayor cantidad de fuerza o tension. Esta relacion
longitud-tension es una de las propiedades biomecénicas de los
musculos.

Otras propiedades biomecanicas de los musculos son la fric-
cion y la elasticidad. La friccion entre los recubrimientos de tejido
conjuntivo al deslizarse unos sobre otros puede verse afectada
por la presion sobre los tejidos y por la viscosidad de los tejidos
y fluidos en los cuales se encuentran. La elasticidad del musculo
causa variaciones en las respuestas al estiramiento a diferentes
longitudes. Cuando el tejido se vuelve tenso, como ocurre cuando
el musculo estd completamente extendido, las proteinas estructu-
rales que soportan el sarcomero contribuyen mas a la resistencia
general del musculo al estiramiento. Concretamente, una proteina
estructural gigante llamada titina se fija al centro de la molécula
de miosina y al extremo del sarcomero™’. Cuando los musculos
se elongan, la titina se estira y proporciona la tension pasiva exis-
tente en un musculo elongado. Cuando el tejido conjuntivo no esta
tenso, contribuye muy poco a la tensién del musculo. De hecho,
cuando el musculo es estimulado para contraerse al tiempo que se
acorta, hay un retraso antes de que se pueda generar movimiento
o fuerza hasta que desaparezca la laxitud del tejido conjuntivo. El
corredor del ejemplo de la figura 5.1 absorbe algo de la laxitud
inicial en el cuddriceps antes del inicio de la carrera para reducir
cualquier retraso en la activacion.

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Tanto los elementos activos contractiles como las propiedades
pasivas del musculo contribuyen al tono y la activacién mus-
culares. Sin embargo, se puede generar tono muscular a partir de
los elementos pasivos solos, mientras que la activacién muscular
requiere tanto los elementos activos como los pasivos.

Los agentes fisicos pueden cambiar la contribucién del mus-
culo al tono muscular. El calor aumenta la disponibilidad de ATP
para los miofilamentos a través de una mejora de la circulacion.
El calor y el frio pueden cambiar la elasticidad y la friccion de los
tejidos, y agentes fisicos como la electroestimulacién (EE) pueden
estimular directamente las fibras musculares.

CONTRIBUCIONES NERVIOSAS AL TONO
Y LA ACTIVACION MUSCULARES

Las aferencias neurales que contribuyen a la activacién muscular
proceden de la periferia, la médula espinal y los centros supra-
medulares del encéfalo (fig. 5.10). Aunque pueden participar
multiples areas del sistema nervioso, todas ellas deben actuar
a través de una via final comudn, la motoneurona o, la cual
estimula en dltimo término a las fibras musculares para que se
contraigan (fig. 5.11). La generacidn, sumacion y conduccion
de las sefales activadoras en las motoneuronas o son com-
ponentes criticos que contribuyen al tono y la activaciéon mus-
culares. En esta seccion, al analisis de la estructura y la funcion
de los nervios le sigue una descripcién de algunas influencias
significativas sobre la actividad de las motoneuronas . Para
una descripciéon mas completa de los estimulos que alcanzan las
motoneuronas o, se recomienda consultar un libro de texto
sobre neurofisiologia®®.

Estructura y funcién de los nervios

Las células nerviosas o neuronas contienen la mayor parte de
los componentes de otras células, como un cuerpo celular o
soma con membrana celular, un nucleo y multiples organulos
internos que mantienen a la célula viva. Entre las caracteristicas
distintivas de una neurona se incluyen las proyecciones multi-
ples, llamadas dendritas, que reciben estimulos (normalmente
de otras células nerviosas), y un solo axén que conduce los esti-
mulos hacia su destino. Las ramificaciones del axén terminan en
multiples botones sindpticos (fig. 5.12), que transmiten estimulos
a través de una hendidura estrecha, o sinapsis, situada entre un
botén terminal y su diana, que puede ser una fibra muscular, un
organo del cuerpo, una glandula u otra neurona diana. Aunque
solo unas pocas neuronas especializadas (neuronas sensitivas)
pueden recibir estimulos eléctricos, mecanicos, quimicos o
térmicos, la mayoria de las neuronas responden y transmiten
las sefiales a través de compuestos quimicos conocidos como
neurotransmisores.

Los neurotransmisores se sintetizan en el cuerpo neuronal y
se almacenan en los botones sindpticos (fig. 5.13A). La sefal eléc-
trica conducida alo largo del axdn causa la liberacion de las molé-
culas de estos neurotransmisores en la sinapsis. Las moléculas
cruzan la sinapsis v, si la célula postsindptica es otra neurona, se
unen a los receptores especificos que cubren las dendritas, el soma
o el axén (fig. 5.13B).

El neurotransmisor dopamina es un ejemplo de la especificidad
de los neurotransmisores y desempena un papel importante en
el estudio del tono y la activacién musculares. La dopamina se
encuentra normalmente en altas concentraciones en las neuronas
de la sustancia negra, uno de los ganglios basales que se tratan en
otro punto de este capitulo. Los déficits en la produccion o el uso
de la dopamina causan rigidez, temblores en reposo y dificultad
para iniciar y ejecutar el movimiento™, manifestaciones todas ellas
de la enfermedad de Parkinson. Otros ejemplos de neurotrans-
misores son la acetilcolina, el 4cido y-aminobutirico (GABA), la
noradrenalina y la serotonina.
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FIGURA 5.10 Dibujo esquematico del sistema nervioso, vista frontal.

La unién de un neurotransmisor especifico con su receptor
excita o inhibe la célula postsinaptica. El hecho de que la célula
postsindptica responda transmitiendo la sefial desde el receptor
al resto de la célula depende de la sumacién, o adicion, de muchas
sefales excitadoras o inhibidoras. La sumacién puede ser espacial
o temporal (fig. 5.14). La llegada a los receptores de sefiales pro-
cedentes de muchos botones sindpticos al mismo tiempo da lugar
a la sumacion espacial. La estimulacién secuencial en el tiempo
sobre los mismos receptores da lugar a la sumacién temporal.
Para que la suma dé lugar a la conduccién de una sefial a lo largo
del axon, los estimulos excitadores deben exceder a los estimulos
inhibidores. Una sola neurona normalmente recibe impulsos
procedentes de cientos o miles de neuronas diferentes.

Una vez que la estimulacion excitadora alcanza un nivel liminar
determinado, la sefial se conduce a lo largo del axén en forma de
potencial de accion. El potencial de accidén provoca rapidamente
cambios del estado electroquimico de la membrana en reposo.
La transformacién de la membrana se produce en forma de onda
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FIGURA 5.11 Motoneurona o via final comun de los impulsos nerviosos a los musculos.
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FIGURA 5.12 Motoneurona o tipica.

de corriente electroquimica que progresa rapidamente desde el
cuerpo de la célula a lo largo del axén hasta los botones sindpticos.

En reposo, la membrana neuronal separa las concentraciones
delos iones de sodio (Na*), de cloruro (Cl™) y de potasio (K*) en el
interior de la célula de las concentraciones en el exterior. Los iones
deNa"yde Cl™ estan en mayores concentraciones en el exterior de
la célula, y los de K* y las proteinas cargadas negativamente estdn
en mayores concentraciones en el interior de la célula. Ademads de
las diferencias quimicas entre uno y otro lado de la membrana,
existe una diferencia eléctrica general de aproximadamente 70 mV
a través de la membrana, de manera que el interior de la mem-
brana tiene una carga mdas negativa que el exterior. Los sistemas
bioldgicos con una diferencia de carga eléctrica o de concentracion
entre dos dreas alcanzaran el equilibrio siempre que sea posible.
Debido a la diferencia electroquimica entre el interior y el exterior
dela célula, se dice que la membrana tiene un potencial de reposo,
que es el potencial para el movimiento de iones hacia el equilibrio
si la membrana lo permitiera.

Los canales o agujeros de la membrana permiten el movimien-
to selectivo de iones desde un lado de la membrana hacia el otro.
La permisividad al movimiento de solo algunos iones hace a la
membrana semipermeable. Algunos de los canales de la mem-
brana se abren y se cierran en momentos especificos para permitir
que determinados iones se muevan en funcién de sus gradientes
electroquimicos. Otros iones son transportados activamente

de un lado a otro de la membrana en un proceso bioquimico de
bombeo. Este proceso requiere energia, porque estos iones se mue-
ven en contra de su gradiente electroquimico (es decir, se mueven
alejandose del equilibrio de carga o concentracion entre los dos
lados de la membrana).

Cuando un potencial de accion se desplaza a lo largo del axén,
los canales de la membrana se abren, permitiendo que los iones de
Na' entren rapidamente en la célula, alterando asi las diferencias
eléctricas y de concentracion entre el interior y el exterior de la
membrana. Durante el potencial de accién, la diferencia de carga
eléctrica entre el interior y el exterior de la membrana cambia en
ese punto (es decir, esa region de la membrana se ha despolariza-
do), y se produce un aumento de la carga positiva en el interior.
Después de la despolarizacidn, la activacién de canales de K*
especiales permite que salga rapidamente K* de la célula, lo que
causa la repolarizacion de la célula. Después, las bombas de
Na'/K" son esenciales para restablecer rapidamente la diferencia
electroquimica entre el interior y el exterior, devolviendo iones de Na*
otra vez hacia el exterior de la célula e iones de K" hacia el interior.

Las despolarizaciones y repolarizaciones sucesivas de regiones
de la membrana contindan a lo largo del axén hasta que estos
cambios estimulan la liberacion de neurotransmisores desde todos
los botones sinapticos del axdn (fig. 5.13B). La velocidad de con-
duccién de un potencial de accién a lo largo de un axén depende
del didmetro de la neurona y del aislamiento (mielinizacion) a lo
largo del axon. Las neuronas que tienen un didmetro mas pequefio
tienen velocidades de conducciéon mas bajas, las neuronas con dia-
metro més grande tienen velocidades de conduccion mas elevadas
y las neuronas pequeiias sin aislamiento con mielina son las que
menor velocidad de conduccién tienen. La cantidad de mielina que
posee un axdn es directamente proporcional a su didmetro; los axo-
nes de mayor didmetro tienen una mayor cantidad de mielina, mien-
tras que los axones de menor didmetro tienen menos mielina.

Apunte clinico

Los axones de didmetro pequefio y los axones que tienen
poca o no tienen mielina conducen los potenciales de accion
mas lentamente que los axones de didmetro grande y los
axones muy mielinizados.
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FIGURA 5.13 (A) Sinapsis entre una neurona presinaptica y una neurona postsinaptica en reposo. (B) Sinapsis entre una neurona presinaptica y
una neurona postsinaptica activadas.
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FIGURA 5.15 Mielina formada por las células de Schwann en la neurona
periférica.

Neurona C
Neurona A Neurona B a través del axdn, atraviesa répidamente los tramos recubiertos

5 por mielina y a menor velocidad los nddulos de Ranvier. Debido
a que la sefial viaja a menor velocidad en los nédulos y lo hace

muy rapido entre nédulo y nédulo, parece que la sefal salta de un

Las descargas de las neuronas A, Cy D activaran la neurona B nodulo al siguiente en una rapida sucesion a lo largo del axén hasta
espacialmente o desde mdiltiples lugares sobre la neurona B el final de las ramificaciones axonales™. Esta forma de transmision
se conoce como conduccidn saltatoria (fig. 5.16).

Las velocidades de conduccién nerviosa mas rapidas regis-
tradas en nervios humanos son de 70-80 m/s*". Los cambios de
temperatura pueden hacer que estas velocidades cambien. Cuando
los axones se enfrian, como ocurre con la aplicacion de bolsas de

El alslamlentq aux}l,enta la velocidad de tr.ansm151on dela frio, la velocidad de conduccién disminuye aproximadamente
onda de despolarizacion al aumentar la velocidad a la cual los 2 m/s por cada 1 °C que desciende la temperatura®

iones se mueven a través de la membrana. Una sustancia lipidica

denominada mielina, sintetizada por las células de Schwann en

e} sistema ne.rvioso periférico (SNP) y los oligod.endrgcitos enel
sistema nervioso central (SNC), es la fuente del aislamiento de las

neuronas. La mielina envuelve los axones de las neuronas, dejando En general, el frio hace disminuir la velocidad de conduc-
espacios sin recubrir, llamados nédulos de Ranvier, a intervalos ci6én nerviosa y el calor la acelera.

regulares (fig. 5.15). Cuando una onda de despolarizacién viaja

FIGURA 5.14 Sumacion temporal y espacial de los estimulos que llegan
a una neurona.
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Una vez que la senal alcanza los botones sinapticos y se liberan
los neurotransmisores, se produce un pequeio retraso al des-
plazarse las moléculas a través de la hendidura sindptica. Incluso
aunque se trate de distancias de 200 Angstrom (200 X 107'° m),
la difusion y la recepcion por la siguiente neurona o tejido dia-
na requieren algin tiempo. Ademas, la neurona que recibe el
potencial de accion debe sumar todos los estimulos excitadores e
inhibidores que recibe antes de que se pueda generar un potencial
de accion. Por tanto, si una sefal recorre una misma distancia en
neuronas de tamafo idéntico, la via que contenga mas neuronas
(y, por tanto, mas sinapsis) tardara mas en transmitir la sefial
que una via con menos neuronas (y sinapsis). La conexién mas
rapida que se conoce es la conexion monosindptica del reflejo
de estiramiento muscular, observable al golpear determinados
tendones (fig. 5.17). Se denomina monosindptica porque solo hay
una sinapsis entre la neurona sensitiva que recibe el estimulo del
estiramiento y la motoneurona que transmite la sefial a las fibras
musculares para contraerse.

La transmision monosindptica, medida como el tiempo que
transcurre desde el estiramiento del musculo (pequefio golpe
en el tendon) hasta el inicio de la contraccién por el reflejo de
estiramiento muscular, dura 25 ms en el brazo*. El tiempo entre
el estimulo y la respuesta es mayor cuando hay varias sinapsis
implicadas. Por ejemplo, cuando se estira el brazo para recoger una
pelota y la informacion visual indica un cambio brusco de la direc-
cién de la pelota, son necesarios 300 ms aproximadamente para
que los musculos de los brazos respondan a esa informacion®.
Si una persona ve que de forma inesperada empieza a caer una
pelota desde una balda situada 1 m por encima de ella, la pelota
caera aproximadamente 44 cm antes de que pueda empezar el
movimiento para cogerla.

Mielina Axén Noédulo de Ranvier
N o Y
NN
— I - —
— /—\_ f

Potencial de accion

FIGURA 5.16 Conduccion saltatoria a o largo del axén envuelto en
mielina.

Médula espinal
(corte transversal)

FUENTES DE ESTIMULACION NERVIOSA
DEL MUSCULO

Motoneurona o

El tono y la activacion musculares necesitan de las motoneu-
ronas 0. para que se pueda producir la estimulacidon nervio-
sa. Una motoneurona o, también denominada motoneurona
inferior, transmite las sefiales desde el SNC a los musculos. El
cuerpo celular de la motoneurona inferior se encuentra en el
asta anterior de la médula espinal (v. fig. 5.17) y su axon sale de
la médula espinal, y por tanto del SNC, a través de la raiz anterior
del nervio. Cada uno de los axones se dirige al musculo, donde
se ramifica e inerva entre 5 (en el caso de los musculos del ojo)
y mas de 1.900 (en el musculo gastrocnemio) fibras muscula-
res y placas motoras*. Cuando se transmite un potencial de
accion alo largo del axon, las fibras musculares inervadas por ese
axon con sus ramificaciones, que constituyen una unidad motora
(fig. 5.18), se contraen todas al mismo tiempo. Un unico potencial
de accién generado por una motoneurona o no puede propor-
cionar a su unidad motora una sefial gradual; cada potencial de
accion es de tipo «todo o nada». Cuando se reclutan suficientes
unidades motoras, el musculo se contrae de manera visible. Para
que el musculo genere un mayor nivel de fuerza es necesario que
aumente el numero o la frecuencia de los potenciales de accién
que llegan a través de los mismos axones o el reclutamiento de
méds unidades motoras.

La activacion de una unidad motora concreta depende de
la suma de los impulsos excitadores e inhibidores que llegan
a esa motoneurona o (fig. 5.19). La excitacion o la inhibicién
dependen del origen y la cantidad de sefiales procedentes de
miles de neuronas que hacen sinapsis con esa motoneurona o
concreta. Para entender el control de la activacion de las uni-
dades motoras y, por tanto, la alteracion del tono muscular por
agentes fisicos u otros medios, es esencial entender las fuentes
de los estimulos nerviosos que llegan a las motoneuronas o
(tabla 5.3).

Senales desde la periferia

El SNP incluye todas las neuronas que se proyectan fuera del
SNC, incluso aquellas que tienen el cuerpo celular localizado
dentro del SNC. El SNP estd compuesto de motoneuronas a,
motoneuronas Y, algunas neuronas efectoras del sistema nervioso
auténomo y todas las neuronas sensitivas que llevan informacion
desde la periferia al SNC.

Las neuronas sensitivas pueden estimular directamente neu-
ronas de la médula espinal y, por tanto, generalmente tienen un
efecto mas rapido y menos regulado sobre las motoneuronas o
que otras fuentes de impulsos que deben atravesar el encéfalo.

Musculo

Nervio Huso muscular

periférico

Neurona sensitiva

]
V

Motoneurona o \\ ‘ \ ’ / /

!

FIGURA 5.17 Reflejo monosinaptico de estiramiento muscular.
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Las respuestas motoras rdpidas y relativamente estereotipadas,
denominadas reflejos, normalmente son el resultado de impulsos
periféricos no regulados. En su forma mds simple, el reflejo impli-
ca solo una sinapsis entre una neurona sensitiva y una motoneu-
rona, como en el caso del reflejo monosinaptico de estiramiento
del musculo definido anteriormente (v. fig. 5.17). En este caso,
cada potencial de accion de la neurona sensitiva proporciona el
mismo impulso no regulado sobre la motoneurona. La mayoria
de los reflejos, sin embargo, implican multiples interneuronas
en la médula espinal entre la neurona sensitiva y la motoneurona
(fig. 5.20). Debido al volumen de impulsos procedentes de multi-
ples neuronas y fuentes, se puede regular la respuesta motora a
un impulso sensitivo especifico en funcién del contexto de la

acciéon®.
Musculo —W /

Fibras musculares

o)

Motoneurona o.

FIGURA 5.18 Una unidad motora: motoneurona a y las fibras mus-
culares inervadas por ella.

Potencial de accion pasada esta linea

Inhibicién

Sin potencial de accién
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Se piensa que la razon para que existan multiples fuentes
periféricas de impulsos en el sistema nervioso que funciona nor-
malmente es proteger al cuerpo, hacer frente a los obstdculos o
adaptarse a acontecimientos inesperados en el entorno durante
el movimiento voluntario. Ya que existen conexiones directas en
la médula espinal, los impulsos periféricos pueden ayudar a la
funcién muscular incluso antes de que el encéfalo haya recibido
o procesado la informacién sobre el éxito o el fracaso del movi-
miento. Los impulsos periféricos pueden también afectar al tono
muscular y normalmente son el medio a través del cual los agentes
fisicos ejercen su accién.

Huso muscular. Dentro del musculo, dispuestos en paralelo
a las fibras musculares, se encuentran unos érganos sensitivos

Estimulos que llegan
a las motoneuronas o (simplificado)

Husos musculares Interneuronas Corteza, ganglios
a través propioespinales basales a
de las neuronas través del tracto
sensitivas la corticoespinal

OTG a través
de las neuronas

Cerebelo, nucleo
rojo a través

Potencial de accion pasada esta linea

Potencial de accion

sensitivas b del tracto
rubroespinal
Receptores Sistema vestibular,
cutaneos cerebelo a través
a través de de los tractos
otras neuronas vestibuloespinales
sensitivas

Sistema limbico,
sistema nervioso
autbnomo
a través
de los tractos
reticuloespinales

OTG, o6rganos tendinosos de Golgi.

Potencial de accion pasada esta linea

Potencial de accion

FIGURA 5.19 Balance entre impulsos excitadores e inhibidores que actian sobre la motoneurona o. en reposo y activada.
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FIGURA 5.20 Via refleja sensitivomotora, con la llegada de impulsos sensitivos a las motoneuronas o de la médula espinal a través de las

interneuronas.

denominados husos musculares (fig. 5.21). Cuando un mus-
culo se estira, como cuando se da un pequeio golpe a un tendén
para estimular el reflejo de estiramiento, los husos musculares se
estiran también. Los receptores situados alrededor de las regiones
ecuatoriales de los husos perciben el aumento de longitud y envian
un potencial de accion ala médula espinal a través de las neuronas
sensitivas de tipo Ia. Un importante destino de la sefal es
el conjunto de motoneuronas o que inerva al musculo que se
ha estirado (el musculo agonista). Si el estimulo excitador de las
neuronas sensitivas de tipo Ia es superior al estimulo inhibidor
procedente del resto de fuentes de estimulacion, las motoneuro-
nas oL generardn una seial para que se contraigan sus fibras mus-
culares asociadas. Hay varias técnicas tradicionales de facilitacion
para el aumento del tono muscular que se sirven del reflejo de
estiramiento muscular: el estiramiento rapido, el golpeteo, la
resistencia, la vibracion de alta frecuencia y la colocacién de la ex-
tremidad de forma que la gravedad proporcione estiramiento
o resistencia.

Otro destino de las sefiales transmitidas por las neuronas
sensitivas de tipo Ia desde el huso muscular es el conjunto de
motoneuronas 0. que inervan al masculo antagonista para
inhibir la actividad en el lado contrario de la articulacién. Por
ejemplo, los impulsos generados en los husos musculares del
biceps excitan a las motoneuronas o del biceps e inhiben a las
del triceps (fig. 5.22). Esta inhibicion reciproca evita que el mus-
culo trabaje contra su antagonista.

Debido a que los musculos se acortan cuando se contraen y
los husos musculares registran el estiramiento muscular solo si
estan tensos, los husos musculares se deben ajustar continua-
mente para eliminar la laxitud en la regién central de los hu-
sos. Las motoneuronas 7y inervan los husos musculares en los
extremos y, cuando se estimulan, hacen que la regién ecuato-
rial del huso se tense (v. fig. 5.21). Por tanto, las motoneuro-
nas 7y sensibilizan a los husos frente a los cambios de la longi-
tud muscular®. Asi, normalmente las motoneuronas y estan
activadas al mismo tiempo que las motoneuronas o durante
el movimiento voluntario, mediante un proceso llamado coac-
tivacién a-y”. Las motoneuronas y pueden estar activadas
también independientemente de las motoneuronas o a través
de los nervios periféricos aferentes en el musculo, la piel y las
articulaciones™ y a través de tractos descendentes separados desde

Fibras I -
musculares —[—
L ||
| =
— P

Neurona aferente
sensitiva la

encapsulado

Motoneurona y

FIGURA 5.21 Huso muscular dentro del musculo.

el tronco encefdlico®. Los mecanorreceptores y quimiorrecep-
tores de los musculos homoénimos envian impulsos excitadores
a las motoneuronas y durante la contracciéon®, asegurando asi
que los husos musculares mantengan una alta sensibilidad al
estiramiento cuando el musculo se acorta. Otro objetivo de la
activacion independiente de las motoneuronas y es preparar
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FIGURA 5.22 Inhibicién reciproca: los estimulos procedentes del huso muscular excitan a los musculos agonistas e inhiben a los musculos

antagonistas.

Tendon

Musculo /
Fibras / /
musculares

Organos tendinosos de Golgi

FIGURA 5.23 Organos tendinosos de Golgi (OTG) en el musculo.

al huso muscular para percibir los posibles cambios de longitud
que pueden ocurrir durante el movimiento voluntario. Por ejem-
plo, cuando una persona camina sobre una acera resbaladiza por
el hielo, sabiendo que es probable que se resbale, las motoneuronasy
aumentan la sensibilidad del huso muscular de forma que los
husos detecten el estiramiento y respondan especialmente rapido
si un pie empieza a resbalar sobre el hielo.

Organos tendinosos de Golgi. Los organos tendinosos
de Golgi (OTG) son dérganos sensitivos localizados en el tejido
conjuntivo en la union entre las fibras musculares y los tendones,
en la union musculotendinosa (fig. 5.23). Los OTG estan dis-
puestos en serie con las fibras musculares y, a diferencia de los
husos musculares, detectan la contraccién muscular. Debido a esta
organizacion, se piensa que la funcion de los OTG es proteger al
tejido muscular de una contraccion excesiva™. No obstante, actual-
mente se piensa que los OTG responden en todo el intervalo de
contraccion muscular y que proporcionan informacién continua
sobre el grado de fuerza muscular necesario para mantener un
nivel estable de activaciéon muscular®".

Los OTG transmiten los impulsos al conjunto de motoneu-
ronas o de los musculos agonistas y antagonistas a través de
las neuronas sensitivas de tipo Ib. Los impulsos a los musculos
homonimos son inhibidores para que no se contraigan las fibras
musculares. Esta respuesta medular refleja se denomina inhibicién

autogénica. Los impulsos hacia las motoneuronas o desde los
musculos antagonistas son excitadores para iniciar la contraccién.
Las hipotesis actuales indican que los OTG estan monitorizando
constantemente la contraccion muscular y pueden participar en el
ajuste de la actividad muscular en relacién con la fatiga. A medida
que la contraccién muscular se disipa con la fatiga, se reducen los
impulsos procedentes de los OTG, lo cual reduce la inhibiciéon
sobre el musculo homénimo™. La activacion de los OTG exten-
sores durante la fase de apoyo del ciclo de la marcha facilita los
musculos extensores como funcién opuesta a la esperada por la
activacion refleja que ya se ha descrito previamente™. Esto indica
que la influencia de los OTG cambia segtin la tarea™. La capacidad
de cambiar el efecto de la activacion de los OTG sobre la activacion
muscular en funcion de la tarea tal vez se debe a la funcién de las
interneuronas inhibitorias de tipo Ib, que son unas neuronas inter-
medias entre las neuronas sensitivas de tipo Ib y las motoneuro-
nas 0. La interneurona inhibitoria de tipo Ib recibe informacién de
muchas fuentes, como estimulos sensoriales (musculo, articulacion
y piel), otras interneuronas medulares y varias vias descenden-
tes, y puede facilitar la inhibicién o reducir la inhibicién de las
motoneuronas 0. y, por tanto, de la actividad muscular.

Las fuerzas que elongan un musculo o tendén pueden ori-
ginar impulsos de signo contrario sobre la motoneurona o. El
estiramiento rapido estimula los husos musculares detectando
un cambio en longitud, facilitando asi la contraccién muscular.
El estiramiento prolongado puede facilitar inicialmente la con-
traccioén, pero en ultimo término inhibe la contraccién, quizds
porque los OTG registran tension en el tendon e inhiben a las
motoneuronas o homoénimas. Por esta razoén, se ha utilizado
tradicionalmente el estiramiento prolongado para inhibir el tono
anormalmente alto en los agonistas y facilitar los grupos mus-
culares antagonistas™. Se piensa que la presion inhibidora sobre
el tendon de un musculo hiperténico también estimula los OTG
para inhibir el tono anormal en los agonistas al tiempo que facilita
los antagonistas™. Al colocar al paciente para la aplicacién de los
agentes fisicos u otras intervenciones, se debe tener en cuenta la
utilizacion de estas técnicas.

Apunte clinico

El estiramiento y la presion prolongados sobre el tendén de
un musculo hiperténico pueden inhibir el tono elevado en
los musculos agonistas y facilitar los mdsculos antagonistas.
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FIGURA 5.24 Reflejos flexor de retirada y de extension cruzada.

Receptores cutaneos. Cualquier interaccion de la piel de
una persona con el mundo externo supone la estimulacion de los
receptores sensitivos cutdneos. Las sensaciones de temperatura,
textura, presion, estiramiento y estimulos potencialmente daiinos
son transmitidas, todas ellas, a través de estos receptores. Las
respuestas cutaneas reflejas tienden a ser mds complejas que
las respuestas del musculo e implican a multiples musculos. Los
estimulos potencialmente daiiinos que se producen en la piel,
como al pisar una chincheta o tocar una plancha caliente, faci-
litan en ultimo término las motoneuronas o de los musculos
que permiten que retiremos la extremidad. En el reflejo flexor
de retirada, los flexores de la cadera y la rodilla o los flexores del
codo y la muieca se activan para separar el pie o la mano del es-
timulo potencialmente dafino. Si el cuerpo esta erguido cuando
se presenta el estimulo doloroso en el pie, se produce un refle-
jo de extension cruzada. Se activan las motoneuronas o de los
extensores de cadera y rodilla de la otra pierna de forma que, al
retirar el pie del estimulo doloroso, la otra pierna pueda soportar
el peso del cuerpo (fig. 5.24).

Debido a que los musculos para un mejor funcionamiento
estan conectados unos a otros por el sistema nervioso a través de
las interneuronas medulares, la activacion del agonista afecta en
muchos casos a otros musculos. Por ejemplo, cuando se facilita
el biceps durante el reflejo de retirada, se inhibe el triceps del
mismo brazo. De la misma forma, si un musculo realiza una con-
traccion intensa, se facilita también la contraccion de muchos de
sus sinergistas para ayudar en su funcién al musculo original.

Las técnicas de intervencidn que usan los receptores cutdneos
para aumentar el tono muscular comprenden el tacto rapido y
ligero, el contacto manual, el frotamiento y el enfriamiento rapido
con hielo. Entre las técnicas que usan los receptores cutdneos
para disminuir el tono muscular se incluyen el masaje lento, el
apoyo mantenido, el calor neutro y el enfriamiento prolongado
con hielo. Estas técnicas de facilitacion e inhibicion utilizan
las respuestas motoras a los estimulos cutdneos descritas por

Hagbarth™ y desarrolladas para su uso clinico por terapeutas
sensitivomotores” ™. La diferencia entre las técnicas facilitado-
ras e inhibidoras que se utilizan en la clinica son la velocidad y
la novedad de la estimulacion. El sistema nervioso estd alerta
cuando percibe cambios rapidos, preparando al cuerpo para
responder mediante el movimiento, lo cual exige un aumento
del tono muscular. Las técnicas inhibidoras empiezan de forma
similar a las técnicas de facilitacion, pero la naturaleza lenta,
repetitiva o mantenida de los estimulos provoca la adaptacion
de los receptores cutaneos. El sistema nervioso ignora lo que ya
sabe que esta presente, y es posible la relajacién general, con dis-
minucién del tono muscular.

Debido a que los receptores cutdneos pueden afectar al tono
muscular, cualquier agente fisico que entre en contacto con la
piel puede cambiar el tono, ya sea el contacto intencionado o
accidental. Por tanto, es necesario tener en cuenta la localizaciéon
y el tipo de estimulo cutdneo siempre que se usen agentes fisicos,
sobre todo porque el efecto sobre el tono muscular puede oponerse
al efecto buscado al utilizar el agente.

Apunte clinico

Cualquier agente fisico que entre en contacto con la piel
puede afectar al tono muscular.

Impulsos procedentes de la médula

Ademas de la informacién sensorial de la periferia que establece
conexiones con las motoneuronas, los circuitos de neuronas den-
tro de la médula espinal pueden contribuir también a la excitacion
y la inhibicion. Estos circuitos se componen de interneuronas,
neuronas que conectan con otras neuronas. Las vias propio-
espinales representan un tipo de circuito nervioso que establece
una conexion intersegmentaria, entre diferentes niveles dentro
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de la médula espinal. Reciben impulsos de aferencias periféricas,
asi como de muchas vias descendentes (que se comentan en la
proxima seccion), y ayudan a producir sinergias o patrones par-
ticulares de activacion muscular o movimiento™.

Por ejemplo, cuando una persona flexiona el codo haciendo
fuerza contra una resistencia, las vias propioespinales ayudan en
la comunicacion entre neuronas en multiples niveles medulares. E1
resultado es el reclutamiento coordinado de los musculos sinergis-
tas para afiadir fuerza al movimiento. El mismo movimiento resis-
tido del brazo facilita también la actividad del musculo flexor en
el brazo contrario a través de las vias propioespinales que cruzan
allado contrario de la médula espinal®. Ambos fendmenos se han
utilizado y se utilizan en ejercicios terapéuticos para aumentar
el tono y la produccion de fuerza en pacientes con trastornos
neuroldgicos™".

Impulsos procedentes de fuentes
supramedulares

El término supramedular se refiere a areas del SNC que se origi-
nan por encima de la médula en el ser humano en bipedestacion
(v.fig. 5.10). En ultimo término, estas areas influyen sobre las moto-
neuronas o y las interneuronas medulares enviando senales a
lo largo de los axones a través de varias vias descendentes. Las
motoneuronas 0. que reciben estimulos procedentes del cerebro
o del tronco encefalico se denominan motoneuronas superiores.
Cualquier cambio voluntario, subconsciente o patoldgico de la
cantidad de impulsos desde las vias descendentes altera los esti-
mulos excitadores e inhibidores sobre las motoneuronas o. Estos
cambios alteran el tono muscular y la activacion, dependiendo de
cada persona y de la via o tracto implicado. Varias de las principa-
les vias descendentes y sus influencias sobre las motoneuronas son
tratadas en relacién con las dreas del encéfalo con las que estan
mas estrechamente relacionadas.

Contribuciones sensitivomotoras corticales. Los
movimientos voluntarios se originan en respuesta a una sensa-
cidn, idea, recuerdo o estimulo externo para moverse, actuar o
responder. La decision de moverse se inicia en la corteza, y los
impulsos se mueven rdpidamente entre neuronas de varias dreas
del encéfalo hasta que alcanzan la corteza motora. Los axones de
las neuronas de las cortezas motoras forman un tracto cortico-
espinal (de la corteza a la médula espinal) que discurre a través del
encéfalo, la mayoria de las ocasiones se decusa en las piramides en
la base del tronco encefalico y desciende para establecer sinapsis
con las correspondientes interneuronas y las motoneuronas o.
en el lado contrario de la médula espinal (fig. 5.25). Cuando las
motoneuronas ¢ reciben los suficientes impulsos excitadores,
los potenciales de accién hacen que todas las fibras musculares
asociadas se contraigan. Los estimulos corticoespinales que llegan
a las interneuronas y a las motoneuronas o de la médula espinal
son los principales responsables de la contraccion voluntaria,
especialmente cuando se trata de las funciones motoras distales
de control fino de las extremidades superiores.

Cerebelo. Para cada conjunto de instrucciones que descienden
a través del tracto corticoespinal para controlar el movimiento o
la postura, se envia la misma informacién al cerebelo (v. fig. 5.25).
Las neuronas del cerebelo comparan el movimiento ideado con la
informacién sensorial recibida desde las neuronas sensitivas afe-
rentes de la médula espinal sobre la ejecucion real del movimiento.
El cerebelo registra las posibles discrepancias entre los impulsos
procedentes de la corteza motora y la informacién sensorial acu-
mulada durante el movimiento procedente de husos musculares,
tendones, articulaciones y piel. Ademas, recibe aferencias de gene-
radores de patrones medulares sobre los movimientos alternantes
ritmicos que se estan produciendo. Los impulsos originados en el
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FIGURA 5.25 Tracto corticoespinal: representacion esquematica de la
via desde la corteza hasta el cerebelo y la médula espinal.

cerebelo ayudan a corregir los errores del movimiento o a salvar
los obstaculos inesperados a través de las cortezas motoras y los
nucleos rojos del tronco encefélico. El nicleo rojo envia impul-
sos a las motoneuronas o a través de los tractos rubroespinales
(TRE). La correccion continua del movimiento solo tiene éxito
durante los movimientos lentos; si el movimiento se realiza a una
velocidad demasiado alta como para poder corregirlo, la informa-
cion sobre el éxito o el fracaso del movimiento se puede utilizar
para mejorar los intentos subsiguientes. Los impulsos cortico-
espinales y rubroespinales sobre las motoneuronas o funcionan
principalmente para activar voluntariamente los musculos. Las
influencias del cerebelo sobre el tono muscular y la postura estan
reguladas por conexiones con los tractos vestibuloespinales (TVE)
y los tractos reticuloespinales (TReE)**.

Ganglios basales. Los ganglios basales modulan el movi-
miento y el tono. De un modo parecido al cerebelo, los ganglios
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FIGURA 5.26 Ganglios basales del encéfalo: proyeccion lateral (A) y cortes en los planos frontal (B) y transversal (C).

basales no establecen conexiones directas con las motoneuro-
nas o, sino que actian a través de conexiones con las vias descen-
dentes. Cualquier movimiento voluntario implica el procesamien-
to de impulsos a través de conexiones en los ganglios basales,
que estan formados por cinco nucleos o grupos de neuronas:
putamen, caudado, globo palido, ntcleo subtalamico y sustancia
negra (fig. 5.26). Muchas cadenas de neuronas que recorren estos
nucleos, en un recorrido de ida y vuelta hacia el tronco encefélico
y hacia dreas de la corteza motora, influyen en la planificacion y la
adaptacion postural del comportamiento motor®. El trastorno de
cualquiera de estos nucleos de los ganglios basales estd asociado
con un tono anormal y con trastornos del movimiento, que pueden
consistir en un exceso o en un defecto de movimiento. Por ejem-
plo,la rigidez, la acinesia y la inestabilidad postural asociadas a la
enfermedad de Parkinson se deben principalmente a una patologia
de los ganglios basales.

Otros impulsos descendentes. Los TVE regulan la
postura mediante la transmision de impulsos desde el sistema
vestibular hasta interneuronas que influyen en los conjuntos
de motoneuronas o en la médula espinal. El sistema vestibular
recibe informacion de forma continua sobre la posicion de la
cabeza y la forma en la que se mueve en el espacio con respecto a
la gravedad. Los nucleos del sistema vestibular también integran
y transmiten respuestas a la informacion recibida sobre el movi-
miento de la cabeza a través de los receptores de las articulaciones,
los musculos y la piel de la cabeza y el cuello. Los TVE y los tractos
relacionados facilitan generalmente las motoneuronas o de los
musculos extensores (antigravitatorios) de la extremidad inferior
y del tronco para mantener el cuerpo y la cabeza verticales contra
la gravedad. En un paciente con un déficit neuroldgico, el tono
muscular de los musculos antigravitatorios tiende a ser mayor que

el de otros grupos musculares, en parte debido al estiramiento que
causa la gravedad en ellos y en parte debido al mayor esfuerzo que su-
pone mantener la postura vertical.

Los TReE transmiten impulsos desde la formacidn reticular,
que es un grupo de nucleos localizados en la region central del
tronco encefalico, llamada mesencéfalo, hasta la médula espinal.
Estos nucleos estdn interconectados con la corteza cerebral, el
sistema limbico y el cerebelo®”. Ademads, la formacién reticular
recibe impulsos desde el sistema nervioso auténomo (SNA) y el
hipotalamo, que reflejan las emociones, la motivacién y el estado
de alerta. Las diferencias del tono muscular entre una persona
que estd alicaida por tristeza o aletargamiento y una persona que
estd contenta y enérgica estdn reguladas por estos tractos. Los
TReE son los responsables de producir las respuestas posturales
anticipatorias que preceden al movimiento voluntario, como al
echar el cuerpo ligeramente hacia atrds justo antes de levantar
un brazo. Esta respuesta postural anticipatoria desplaza la masa cor-
poral para compensar el movimiento hacia delante de la masa
corporal que se producird al levantar el brazo. Los TReE pueden
ayudar también a regular las respuestas a los reflejos en funcién
del contexto del movimiento durante su ejecucion. Por ejemplo,
al andar, una persona puede pisar un objeto punzante con el pie
derecho, dandose cuenta justo en el momento de levantar el pie iz-
quierdo del suelo. En vez de permitir el esperado reflejo flexor de
retirada en la pierna derecha (lo que daria lugar a una caida), los
TReE ayudan a aumentar los estimulos sobre las motoneuronas o.
de los musculos extensores de la pierna derecha, permitiendo
cargar momentdneamente el peso sobre el objeto punzante has-
ta que se pueda apoyar el pie izquierdo para soportar el peso.
También se ha demostrado que los TReE producen patrones
bilaterales de activacién muscular (sinergias) en las extremidades

superiores®.
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Patologia

Compresion de una raiz
nerviosa en la médula

1

1

Deficiencia de la estructura
y la funcién corporales

Paresia muscular, hipotonia,
defectos sensitivos, dolor, atrofia

XL

XL

Deficiencia de la actividad

Dificultad para el movimiento

L

L

Deficiencia de la participacion

Imposibilidad de trabajar

FIGURA 5.27 Ejemplo del efecto de la patologia sobre la estructura y la funcién corporales, la actividad v la participacion.

Sistema limbico. Elsistema limbico afecta al tono muscular
y al movimiento a través de los TReE. Los circuitos neuronales del
sistema limbico permiten generar recuerdos y asociarles un signi-
ficado. Se pueden producir cambios en el tono o la activacion mus-
culares como consecuencia de emociones asociadas a recuerdos
concretos de acontecimientos reales o imaginarios. Por ejemplo, el
miedo puede aumentar el estado de alerta al andar en un aparca-
miento oscuro, lo que activa el sistema nervioso simpdtico (SNS)
para empezar a preparar la respuesta de «lucha o huida». E1 SNS
activa el corazén y los pulmones para que trabajen mas deprisa,
dilata las pupilas y disminuye la cantidad de sangre dirigida
alos 6rganos internos, a la vez que desvia ese flujo de sangre hacia
los musculos. El tono muscular aumenta para prepararse para
«luchar o huir» en respuesta a cualquier peligro en ese lugar. El
tono muscular puede aumentar atin mas con un ruido repentino
inesperado, pero luego puede disminuir otra vez a un estado
casi de flacidez cuando se identifica que el ruido procede de dos
buenos amigos que se aproximan por detras. Los pacientes pueden
detectar cambios similares en el tono muscular debido a respuestas
emocionales al dolor o al miedo a caerse.

RESUMEN DEL TONO MUSCULAR
NORMAL

Eltono y la activacion musculares dependen de que la composicién
y el funcionamiento del musculo, el SNP y el SNC sean normales.
Aunque factores biomecdnicos y nerviosos afectan a las respuestas
musculares, la estimulacion nerviosa a través de las motoneuro-
nas o es el factor mas importante en relacién tanto con el tono como
con la activacién muscular, especialmente cuando el musculo estd
en el rango medio de su longitud. Son necesarias multiples fuentes
de estimulos nerviosos tanto excitadores como inhibidores para
el normal funcionamiento de las motoneuronas o (v. tabla 5.3).
En dltimo término, la suma de todos los estimulos determina la
magnitud del tono y la activacion musculares.

Todo lo dicho en este apartado es valido considerando que
no haya ninguna patologia, que las unidades motoras, con las
motoneuronas 0.y las fibras musculares asociadas, funcionen
correctamente y reciban los impulsos normales de todas las fuen-
tes. Cuando una patologia o una lesion afecta a los musculos, a
las motoneuronas ¢. 0 a cualquiera de las fuentes de impulsos, se
pueden producir alteraciones en el tono y la activacién musculares.

Tono muscular alterado
Yy SUS consecuencias

Son varias las patologias o lesiones que pueden causar una alte-
racién del tono muscular normal, y algunas de ellas se abordan
en esta seccién. A modo de ejemplo, en la figura 5.27 se presenta

de forma esquematica el proceso de la compresion de una raiz
nerviosa con sus efectos potenciales sobre el tono y la funcién mus-
culares. Cuando esta presente, se considera que la alteracién
del tono muscular normal es una deficiencia de la funcién cor-
poral que puede o no dar lugar a limitaciones de la actividad. La
valoracion del tono muscular antes y después de una intervencion
puede indicar la eficacia de la intervencién a la hora de reducir el
tono muscular o cambiar su situacion precipitante. Las decisiones
sobre el tratamiento dependen del papel que desempeiie la alte-
racion del tono muscular en la limitacion de la funcion corporal,
la actividad o la participacién y de la probabilidad de que cause
en el futuro problemas, como lesiones articulares o contracturas
musculares.

Una alteracién del tono, especialmente la hipertonia, puede
deberse a cambios en la activacion neuronal de las motoneuro-
nas 0.y a cambios en el propio musculo al pasar por el proceso de
mioplasticidad. Cuando se alteran los impulsos originados en las
vias descendentes, pueden producirse cambios en el tamaio de las
fibras musculares y en la fuerza de la unién entre miosina y actina.
Pueden aparecer contracturas y un desarrollo anémalo del mus-
culo, de manera que musculos individuales ofrecen resistencia al
estiramiento, junto con posibles alteraciones del desarrollo de las
conexiones neuronales que provocan una contraccion simultianea
de agonistas y antagonistas”. Aunque algunas enfermedades mus-
culares o de la placa motora también pueden dar lugar a un tono
muscular andmalo inducido biomecénicamente, el resto de esta
exposicion se limita a las alteraciones de origen neurolégico.

En esta seccion se enumeran algunas consecuencias de las
alteraciones del tono muscular y se presentan las intervenciones
de rehabilitacién. Las consecuencias de un tono alterado dependen
de las circunstancias individuales, que se deben evaluar al valorar
el tono muscular. Las circunstancias pueden comprender cualquier
deficiencia adicional de la funcién corporal y de tipo personal
y de los recursos ambientales disponibles para el paciente. Un
paciente joven, activo y optimista en un entorno favorable tiende
a tener menos limitaciones graves de la actividad que un paciente
anciano, sedentario y deprimido con el mismo grado de deficiencia
en un entorno menos favorable. Los resultados de la intervencion
dependen también de las circunstancias individuales. Desafortu-
nadamente para el estudio del tono muscular, los resultados de las
investigaciones se centran mas en los cambios de la activaciéon o
la funcién musculares que en los cambios del tono muscular. Las
propuestas para las intervenciones cuyo objetivo es actuar sobre
el tono muscular alterado generalmente surgen de observaciones
clinicas de cambios inmediatos que favorecen la activaciéon mus-
cular subsiguiente y el entrenamiento funcional.

Cualquier cambio que se produzca en el tono muscular
como consecuencia de la patologia de las aferencias al sistema
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Potencial de accion pasada esta linea

Mas inhibicion Ss———=

Sin potencial de accién

Potencial de accion pasada esta linea

Sin potencial de accién

FIGURA 5.28 Inhibicion de la motoneurona o el estimulo inhibidor supera al estimulo excitador.

nervioso depende de los impulsos que queden disponibles para
las motoneuronas o de ese musculo. Los impulsos que queden
pueden incluir informacién parcial o aberrante procedente
de fuentes lesionadas por la patologia, informacién normal
procedente de fuentes no lesionadas e impulsos alterados pro-
cedentes de fuentes no lesionadas en respuesta a la patologia.
Cuando una persona tiene problemas de movimiento, utiliza
los recursos mas accesibles que tenga para resolver ese pro-
blema. Por ejemplo, el tono muscular alto puede ser util para
algunos pacientes si un mayor tono muscular en el cuadriceps
les permite soportar su propio peso en una pierna que estaria
de otra forma débil.

TONO MUSCULAR BAJO

El tono muscular anormalmente bajo, o hipotonia, normalmente
es consecuencia de la pérdida de impulsos normales desde las
motoneuronas o hasta fibras musculares por lo demas normales.
Las pérdidas pueden deberse a una lesion de las propias moto-
neuronas o, de forma que las unidades motoras relacionadas no
se pueden activar. La pérdida de estimulacién nerviosa de los
musculos puede deberse también a trastornos que aumentan
los impulsos inhibidores o disminuyen los impulsos excitadores so-
bre las motoneuronas o (fig. 5.28).

Apunte clinico

El tono muscular anormalmente bajo suele deberse a una
disminucién de la estimulaciéon nerviosa de los musculos.

Hipotonia significa que la activacién de las unidades motoras
es insuficiente para prepararse para el movimiento o para mante-
ner la posicion. Las consecuencias comprenden: 1) dificultad para
desarrollar suficiente fuerza para mantener la postura o realizar un
movimiento y 2) mala postura como consecuencia de la utilizacion
frecuente de la tension sobre los ligamentos para mantener el
peso corporal, como en una rodilla hiperextendida. La mala pos-
tura causa cambios estéticamente no deseables, como aspecto
encorvado de la columna o flacidez de los musculos faciales. El
estiramiento de los ligamentos puede poner en riesgo la integridad
de la articulacién, lo que causa dolor (cuadro 5.2).

Cuadro 5.2

1. Dificultad para generar la fuerza necesaria para mantener
una postura y poder moverse con normalidad:

e Disfuncion motora.

e Problemas secundarios causados por la falta de movimiento
(p. €j., dolores por presion, pérdida de resistencia
cardiorrespiratoria).

2. Mala postura:

e Utilizar los ligamentos en vez de los musculos para
mantener la postura; estiramiento de los ligamentos a la
larga, riesgo para la integridad de la articulacion, dolor.

e Cambios estéticamente no deseables (p. €j., incurvacion
anterior de la columna, caida de los musculos faciales).

e Dolor.

Lesion de las motoneuronas o

Si las motoneuronas o estan lesionadas, los impulsos electroqui-
micos no pueden alcanzar las fibras musculares de las unidades
motoras desde la médula o los centros supramedulares. Si todas las
unidades motoras de un musculo estan implicadas, el tono mus-
cular es flacido y no es posible la activacién muscular voluntaria:
el musculo estd paralizado. Algunas veces se utiliza el término
pardlisis flacida para describir este tono muscular y la pérdida de
activacion. La enfermedad o la lesion de las motoneuronas o que
impide la activacion nerviosa del musculo producen denervacion.
La denervacion de un musculo o grupo de musculos puede ser
parcial o total. Algunos ejemplos de procesos que pueden dar lugar
a denervacion son: la poliomielitis, que afecta a los cuerpos celulares
de las motoneuronas o;; el sindrome de Guillain-Barré, que afecta a
las células de Schwann, de forma que los axones estdn practicamente
desmielinizados; los traumatismos de los nervios por aplastamiento
o corte; la lesion idiopatica de un nervio, como sucede en la paralisis
de Bell que afecta al nervio facial, y la compresién nerviosa.
Cuando la poliomielitis elimina motoneuronas o funcionantes,
la recuperacion esta limitada por el numero de motoneuronas
intactas que quedan. La reduccion de la activacion de las unidades
motoras se denomina paresia. Cada motoneurona o. que queda
puede incrementar el numero de fibras musculares a las que inerva

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

ANTES

CAPITULO 5 ¢ Alteraciones del tono

Fibras musculares
«huérfanas» por la muerte
de sus motoneuronas o
Y/
U

il J

93

Motoneuronas o
restantes

DESPUES

FIGURA 5.29 Modificacion de los axones que permanecen para inervar a las fibras musculares huérfanas después de que la poliomielitis haya

eliminado algunas de las motoneuronas o.

al aumentar el nimero de ramificaciones axonales. De esta forma,
las neuronas intactas pueden reinervar fibras musculares que
habian perdido su inervacién con la destruccion de las moto-
neuronas o asociadas (fig. 5.29). Parece logico pensar que estos
musculos tendran unidades motoras mas grandes de lo normal,
con més fibras musculares inervadas por cada motoneurona®.
Las fibras musculares denervadas que no estan lo suficientemente
cerca de una motoneurona 0. intacta como para que se pueda
producir la reinervacién mueren, con la consiguiente pérdida de
masa muscular (atrofia). Mientras tiene lugar la posible regenera-
cién se recomienda mantener la longitud y viabilidad de las fibras
musculares con ejercicios de ADM pasivos y activos asistidos”’.

La recuperacion después de una lesién que corta o comprime
los axones de las motoneuronas o incluye también la posibilidad
de que vuelvan a crecer axones desde un cuerpo celular intacto,
a través de cualquier vaina de mielina que pueda quedar®. Sin
embargo, este recrecimiento o regeneracion es lento, se produce
a una velocidad de entre 1 y 2 mm/dfa® y puede no continuar
si la distancia es demasiado grande. Se recomienda igualmente
mantener la viabilidad de las fibras musculares mientras se esta
produciendo el fenémeno de regeneracion®. La recuperacion
después del sindrome de Guillain-Barré depende de la remieli-
nizacién de los axones, que puede ser relativamente rapida, y de
la regeneracion de los axones que hayan sido danados de forma
secundaria durante el periodo de desmielinizaciéon™’’; este cre-
cimiento es mucho mas lento.

Rehabilitacion después de la lesiéon de las motoneu-
ronas o. La rehabilitacion de los pacientes con denervacion
incluye las intervenciones que ayudan a activar las motoneuro-
nas .. Las contracciones musculares por estimulacién eléctrica
pueden retrasar la atrofia muscular, aunque su efecto sobre la
regeneracion axonal es discutible®.

La hidroterapia y el enfriamiento rapido con hielo también
pueden formar parte de la rehabilitacién tras una lesién de las
motoneuronas 0.>’". La hidroterapia, en su modalidad de terapia
acuadtica, se puede utilizar para soportar el cuerpo o las extremi-
dades y para oponer resistencia al movimiento haciendo ejercicios
de ADM en el agua’'. La combinacion de flotabilidad y resistencia
puede ayudar a fortalecer la musculatura que quede o a recupe-

rar musculatura (v. cap. 18). El enfriamiento rapido con hielo
(v. cap. 8) o los toques ligeros en la piel sobre un grupo muscular
concreto ailaden estimulos excitadores a cualquier motoneurona o
intacta a través de las neuronas sensitivas cutdneas™.

Otras intervenciones utilizadas después de la lesion de las
motoneuronas ¢ son ejercicios de ADM y ejercicio terapéutico
para mantener la longitud del musculo y la movilidad articular y
fortalecer la musculatura no afectada. Una revision sistematica del
tratamiento fisico tras la pardlisis de Bell en fase aguda y cronica
obtuvo una evidencia de calidad baja y moderada en cuanto a la
eficacia del ejercicio para mejorar la discapacidad facial, aunque
los grupos que usaron EE no obtuvieron resultados distintos
a los que no utilizaron EE®. Los resultados se midieron como
funcion voluntaria y no estrictamente como tono muscular. En
el tratamiento tras una lesion de la motoneurona o también se
incluye el entrenamiento funcional, que ensefia a los pacientes a
compensar las pérdidas de movimiento tras la lesion. Se pueden
prescribir dispositivos ortésicos para soportar una extremidad
mientras el musculo esté flicido o para proteger al nervio, el mas-
culo, las partes blandas o las articulaciones para que no sufran un
estiramiento excesivo.

Los impulsos excitadores que llegan a una motoneurona o
que no transmita impulsos nerviosos no son efectivos. Si no estan
intactas, las motoneuronas ¢ no pueden enviar sefiales a sus fibras
musculares correspondientes, ya sea para cambiar el tono o
para iniciar una contraccién voluntaria. Si las motoneuronas o
estan dafiadas por una lesion por corte o aplastamiento o por com-
presion, las neuronas sensitivas locales que llevan informacion por
el mismo nervio podrian estar dafadas también, lo que provoca
una deficiencia en la informacion sensitiva que se transmite a las
neuronas intactas.

Excitacion insuficiente

de las motoneuronas o

Cualquier trastorno que impida que las motoneuronas o reci-
ban los suficientes impulsos excitadores para enviar sefales a las
fibras musculares causard un descenso del tono y la activacion
musculares. Concretamente, podrd producirse una hipotonia si
la excitacion de origen periférico, medular o supramedular es
insuficiente para activar la motoneurona o.
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Estimulos periféricos alterados: inmovilizaciéon. Una
situacion que altera las fuentes periféricas de impulsos a las moto-
neuronas 0. es la colocacion de una férula para mantener la inmo-
vilidad durante la curacion de una fractura. La férula aplica un
estimulo relativamente constante sobre los receptores cutineos, pero
inhibe la recepcion de los distintos impulsos cutdneos normalmente
presentes. La férula impide también el movimiento en una o mads
articulaciones, restringiendo el alargamiento o el acortamiento de
los musculos locales. Las motoneuronas o se ven asi privadas de
las variaciones normales de los estimulos procedentes del huso mus-
cular,los OTG o los receptores articulares. Cuando se retira la férula,
el resultado es normalmente una pérdida medible de fuerza en los
musculos y del ADM. El tono muscular también se ve afectado,
con una disminucién de la activacion de las unidades motoras y un
aumento de la rigidez biomecanica. Debido a que en esta situacion
los componentes nervioso y biomecénico del tono muscular se
oponen uno al otro, hay que valorar con cuidado el cambio real de
la resistencia al estiramiento pasivo. La inmovilizacion al final del
recorrido se ha utilizado deliberadamente para reducir el exceso de

tono muscular y aumentar el ADM en casos graves de hipertonia™”.

Alteracion de los impulsos supramedulares: acciden-
te cerebrovascular, esclerosis miiltiple o traumatis-
mo craneal. Losimpulsos supramedulares sobre las motoneuro-
nas o se pueden ver afectados por la pérdida de aporte sanguineo
o por lesion indirecta de las neuronas corticales o subcorticales,
como ocurre en el accidente cerebrovascular o en los traumatismos
craneales, o en las enfermedades que afectan a las neuronas o a
las células de soporte. Los cambios resultantes del tono muscular
dependen de la proporcion resultante entre los estimulos excitado-
res e inhibidores que reciben las motoneuronas o.’*. Por ejemplo,
si se destruyen todos los tractos descendentes, se puede perder el
movimiento voluntario y el tono muscular normal en los musculos
asociados. Sin embargo, pocas enfermedades, o ninguna, afectan a
todos los tractos por igual (en las lesiones medulares traumaticas
habitualmente existe cierto porcentaje de conexiones intactas). La
mayoria de los grupos de motoneuronas o no pierden todos los
estimulos descendentes y, por tanto, deben adaptarse a una nueva
proporcion de impulsos excitadores e inhibidores.

La progresion normal de la flacidez a un aumento del tono des-
pués de un accidente cerebrovascular puede ser la consecuencia de
la adaptacién a nuevos niveles de impulsos excitadores e inhibi-
dores™. Sin embargo, los cambios del tono muscular que aparecen
en los distintos pacientes tras un accidente cerebrovascular son
variables debido a que las lesiones en las areas supramedulares no
suelen eliminar completamente el tracto corticoespinal ni otras vias
descendentes. La porcion de los tractos que permanece se puede uti-
lizar todavia para producir movimientos voluntarios y autométicos.
Ademis, aunque la mayoria de las fibras del tracto corticoespinal
se decusan para establecer sinapsis en el lado contrario del cuerpo,
algunas de las fibras no lo hacen. Por tanto, incluso si se destruye
todo el tracto corticoespinal de un lado, algunas fibras del tracto
corticoespinal contralateral pueden proporcionar suficientes impul-
sos a las motoneuronas 0. para mantener un tono relativamente
normal en algunos de los muisculos. Ademas, otras vias descendentes
que estén menos afectadas se pueden activar para contribuir a la
generacion de movimientos voluntarios o automaticos.

Rehabilitacion para aumentar el tono muscular. Los
agentes fisicos, particularmente los que acttian sobre la hipotonia,
no se utilizan mucho para la rehabilitacion de pacientes que han
tenido un accidente cerebrovascular, un traumatismo craneal u
otras lesiones supramedulares. Una excepcion es el uso de la EE,
que ha logrado un grado moderado de evidencia de eficacia en
pacientes con flacidez del brazo® y pie caido’™”®. Algunos agentes
pueden ser un complemento valioso cuando se emplean junto con

Cuadro 5.3

e Hidroterapia.

e Enfriamiento rapido con hielo.
Electroestimulacion (cuando las fioras musculares estan
inervadas).
Biorretroalimentacion.

Toques ligeros.

Golpeteo.

Ejercicios contra resistencia.
Ejercicios de arco de movilidad.
Ejercicios terapéuticos.
Entrenamiento funcional.
Dispositivos ortésicos.

los ejercicios terapéuticos, los dispositivos ortésicos y el entrena-
miento funcional de la rehabilitacion nerviosa tradicional®”. La
EE, la hidroterapia y el enfriamiento rdpido con hielo son técnicas
que se pueden utilizar en este contexto™.

Apunte clinico

Entre los agentes fisicos utilizados para la hipotonia causada
por una disminucion de los impulsos a las motoneuronas o
se incluyen EE, hidroterapia y enfriamiento rapido con
hielo.

Cuando se utiliza cualquiera de estas técnicas, lo que se pre-
tende es actuar sobre las motoneuronas o, a través de las fuentes
de impulso periféricas, medulares y supramedulares intactas. Por
ejemplo, el enfriamiento rdpido con hielo y los golpes ligeros en
la piel son técnicas facilitadoras que pueden aumentar el tono
a través de los receptores cutaneos y los husos musculares, res-
pectivamente, y, al utilizarse en combinacién con el movimiento
voluntario, pueden mejorar el rendimiento motor. La EE se puede
utilizar combinada con el trabajo contra resistencia de los mus-
culos estimulados o los sinergistas para aumentar el tono y la
activacion a través de las interneuronas de la médula espinal.
Muchos autores han descrito en detalle las opciones disponibles
para la rehabilitacién orientada especificamente a aumentar el
tono muscular y el rendimiento motor en pacientes que han sufri-
do un accidente cerebrovascular o un traumatismo craneal®>>>"”".
En el cuadro 5.3 se resumen las opciones para aumentar el tono
muscular bajo y mejorar la activacion funcional.

TONO MUSCULAR ALTO

Muchos procesos patologicos dan lugar a un tono muscular
anormalmente alto. Cualquiera de las lesiones supramedulares
mencionadas en la seccion anterior, ademds de la enfermedad
de Parkinson, podria producir en ultimo término hipertonia. La
hipertonia es el resultado de unos impulsos excitadores anormal-
mente altos en relacion con los impulsos inhibidores sobre unas
motoneuronas por lo demds intactas (v. fig. 5.19).

Los investigadores y los clinicos han debatido acerca de los efec-
tos de la hipertonia, en concreto la espasticidad, sobre la capacidad
funcional. Algunos autores han apuntado que la espasticidad de
los antagonistas no interfiere necesariamente en el movimiento
voluntario de los agonistas””. Durante la marcha, por ejemplo, se
ha asumido que la espasticidad de los flexores plantares del tobillo
impide la flexion dorsal durante la fase de oscilacion de la marcha,
lo que causa arrastre del dedo gordo. Sin embargo, los estudios con
EMG de los pacientes con hipertonia han mostrado la ausencia
de actividad de los flexores plantares durante la fase de balanceo,
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Cuadro 5.4

Molestia o dolor debido a los espasmos musculares.

Contracturas.

Mala postura.

Pérdida de la integridad de la piel.

Mayor esfuerzo para los cuidadores para ayudar en el bafno,

el vestido o los traslados.

e Desarrollo de patrones de movimientos estereotipados que
pueden impedir el desarrollo de alternativas de movimiento.

e Puede inhibir la capacidad funcional.

como ocurre en la marcha normal”. En otro estudio de la capacidad
funcional de la extremidad superior se observé que habia déficit
como resultado de un reclutamiento inadecuado de los agonistas, no
por un aumento de la actividad de los musculos antagonistas espas-
ticos”. Por el contrario, el movimiento voluntario se ve afectado por
un reclutamiento lento e inadecuado de los agonistas y un retraso en
la finalizacién de la contraccién de los agonistas. Se altera la secuen-
cia temporal de la activacion muscular’. Ademds, la hipertonia en
pacientes con lesiones del SNC puede ser el resultado de cambios
biomecanicos en los musculos, asi como de una activacion ina-
propiada de los musculos como resultado del trastorno del SNC”.

En el otro lado del debate, algunos investigadores han des-
crito que la coactivacion de los musculos antagonistas espésticos
aumenta con los movimientos mas rapidos, lo que apoya el argu-
mento de que la activacién anormal inhibe el control voluntario®.
Ademas, una revisiéon de multiples estudios con farmacos revel6
una mejora de la capacidad funcional del 60-70% en pacientes
a los que se les administraba baclofeno, un farmaco que reduce
la espasticidad, por via intratecal. Los autores afirmaron que «la
reduccion de la espasticidad puede estar asociada con una mejora
del movimiento voluntario», aunque también es posible que la dis-
minucién del tono no tenga un efecto medible sobre la capacidad
funcional o incluso que la afecte negativamente®'.

Debido a esta controversia, no se puede afirmar inequivocamen-
te que la hipertonia inhibe por si sola el movimiento voluntario. Sin
embargo, no se deben ignorar otros efectos de la hipertonia. Estos
efectos son el riesgo de: 1) espasmos musculares que contribuyen
al malestar o dolor; 2) contracturas (acortamiento de la longitud
de reposo) u otros cambios de los tejidos blandos causados por la
hipertonia en un grupo muscular en un lado de la articulacion;
3) posturas anomalas que pueden conducir a lesiones de la piel 0 a
ulceras por presion; 4) resistencia al movimiento pasivo de una
extremidad no funcionante que da lugar a dificultades para realizar
con ayuda actividades como vestirse, traslados, higiene y otras
actividades asistidas, y 5) un posible patrén de movimiento este-
reotipado que podria inhibir soluciones alternativas de movimiento
(cuadro 5.4). Por el lado positivo, se ha observado que la hipertonia
en forma de espasticidad y espasmos musculares contribuye a man-
tener la densidad mineral dsea en las personas con LME, aunque
una revision de varios estudios reveld resultados contradictorios®.

Estimulos nocivos, frio y estrés

Un estimulo nocivo es un ejemplo de fuente periférica de impulsos
que puede causar hipertonia. La recepcion cutanea de estimulos que
conllevan un dafio inminente y los consiguientes reflejos de re-
tirada y extension cruzada ya se han abordado anteriormente. Los
estimulos nocivos en los musculos o articulaciones pueden causar
un aumento de la tension en los musculos proximos al rea, aunque
no necesariamente en el musculo en el que se origina el estimulo, en
el cual puede que no haya un aumento de la actividad EMG'. Por
ejemplo, el aumento de la tensién muscular se puede manifestar
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como espasmos musculares en la musculatura paravertebral de
un paciente con dolor de espalda. Estos espasmos musculares se
denominan espasmos de proteccion y se cree que son una forma
de evitar un dafio mayor. Los espasmos de proteccion tienen proba-
blemente componentes supramedulares y periféricos, porque las
emociones y, por tanto, el sistema limbico estdn muy implicados en
la interpretacion del malestar y la respuesta al mismo.

El cuerpo responde también al frio a través de los sistemas
periférico y supramedular. Cuando la homeostasis se ve ame-
nazada, el tono muscular aumenta y el cuerpo puede empezar
a tiritar. El tono muscular tiende también a aumentar con otras
amenazas interpretadas como estrés. Cuando una persona siente
mas malestar general o percibe una situaciéon como amenazante
para el cuerpo o su autoestima se puede palpar hipertonia en
varios grupos musculares, como los musculos de los hombros y el
cuello. Los musculos se preparan para «la lucha o la huida», mien-
tras que el resto del cuerpo se ocupa de otras respuestas del SNS.

Tratamiento de la hipertonia como resultado de
estimulos nocivos, frio o estrés. En los pacientes con
hipertonia causada por frio, estimulos nocivos o estrés se puede
reducir el tono muscular de diferentes formas. La primera medida
y la mds efectiva es eliminar la fuente de hipertonia; esto se puede
realizar eliminando las fuentes biomecdanicas del dafo tisular
inminente, calentando el cuerpo y aliviando el estrés. Cuando estas
medidas no son posibles, no se pueden aplicar o son ineficaces,
el tratamiento para disminuir el tono muscular puede incluir la
ensefianza de técnicas de relajacion, biorretroalimentacién con
EMG vy utilizacion de temperatura neutra o calor (v. parte III),
hidroterapia (v. cap. 18) o frio después de un estimulo nocivo.

Lesion de la médula espinal

Después de una LME completa, las motoneuronas o situadas por
debajo del nivel de la lesion carecen de impulsos tanto excitadores
como inhibidores procedentes de fuentes supramedulares. Estas
motoneuronas reciben todavia impulsos procedentes de neuronas
propioespinales y otras interneuronas situadas por debajo del nivel
de la lesion. Inmediatamente después de la lesion, sin embargo, el
sistema nervioso estd normalmente en un estado denominado
de shock medular, en el cual se inactivan los nervios a nivel de la
lesion y a todos los niveles inferiores a la misma. Esta situacion se
puede mantener durante horas o semanas y se caracteriza por tono
flacido de los musculos afectados y pérdida de actividad refleja a
nivel medular, como, por ejemplo, el reflejo de estiramiento del
musculo. Una vez superado el estado de shock medular, la falta
de estimulos desde las areas supramedulares como resultado de
la LME permite que las motoneuronas 0. situadas por debajo del
nivel de la lesion respondan de forma mas inmediata a estimulos
sensitivos originados en el huso muscular,los OTG, la articulacién
o los receptores cutdneos. Por ello, la aparente hipertonia se conoce
como espasticidad, porque el estiramiento rapido provoca una resis-
tencia mayor que la que provoca el estiramiento a baja velocidad.

El estiramiento rdpido se puede producir no solo cuando se
estd valorando de forma especifica el tono muscular, sino también
siempre que el paciente se mueva y la gravedad ejerza de forma
repentina una traccion diferente sobre los musculos, dependiendo
de la masa de la extremidad. Por ejemplo, un paciente que tiene
una lesion completa a nivel dorsal puede usar los brazos para
levantar la pierna y colocar el pie en los soportes de la silla de
ruedas. Cuando la pierna se levanta, el pie queda colgando con el
tobillo en flexién plantar. Cuando la pierna queda colocada en su
sitio, el peso recae sobre la cabeza del primer metatarsiano, y el
pie y el tobillo se mueven de forma pasiva hasta una posicion de
flexién dorsal relativa. Si la colocacién del pie es un movimiento
rapido, los flexores plantares se estiran rdpidamente y se puede
producir un clonus mantenido (oscilaciones multiples ritmicas).
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En muchos casos, la hipertonia es mayor en un lado de la arti-
culacién que en el otro, porque, al mantenerse en posicion erguida,
la fuerza de la gravedad acttia de forma unidireccional sobre la
masa de la extremidad. Debido a que un paciente con una LME
completa no puede realizar movimientos activos para contrarres-
tarlos, el acortamiento muscular tiende a producirse en los mus-
culos que son relativamente mas hiperténicos. La rigidez biome-
cénica de los musculos hipertonicos aumenta y pueden aparecer
contracturas. Estas contracturas pueden dificultar acciones como
vestirse, desplazarse y el cambio de posicién para aliviar la presion.

Tratamiento de la hipertonia después de una lesion
de la médula espinal. Para contrarrestar la hipertonia y las
contracturas que afectan a la capacidad funcional después de una
LME, se han venido utilizando ejercicios selectivos de ADM***,
estiramientos prolongados™, cuidados posturales o dispositivos
ortésicos para mantener la longitud funcional del musculo, firmacos
locales o sistémicos y cirugfa®. El calor se podria utilizar antes del
estiramiento de los musculos acortados (v. parte III), pero se debe
monitorizar con mucha atencion debido a la disminucidn o falta
de sensibilidad del paciente por debajo del nivel de la LME. Otras
terapias aplicadas localmente para inhibir el tono, como la aplicacion
prolongada de frio, tedricamente podrian ayudar a reducir la hiper-
tonia en pacientes con LME. Sin embargo, no hay investigaciones que
confirmen ni desmientan la utilidad de estos agentes en este grupo de
pacientes. También se ha utilizado la electroestimulacion funcional
(EEF) para mejorar la capacidad funcional de los musculos paréticos
en esta poblacion (v. cap. 12), pero no para cambiar el tono muscular.

Los pacientes con LME pueden tener espasmos musculares
generalmente atribuibles a estimulos nocivos, pero los pacientes
pueden no ser conscientes de estos estimulos porque las sensa-
ciones dolorosas que se originan por debajo del nivel de la lesién
no alcanzan la corteza cerebral. Los espasmos musculares pueden
estar causados también por estimulos cutaneos, como una ropa
demasiado ajustada, o por estimulos viscerales, como una infec-
cién urinaria, una distension de la vejiga o alguna otra irritacién
interna®. La identificacion y la eliminacién del estimulo nocivo son
los primeros pasos para el tratamiento de los espasmos musculares.
Cuando los espasmos musculares son persistentes o frecuentes,
o cuando inhiben la capacidad funcional y no hay causas que se pue-
dan identificar y tratar, en algunos casos se prescriben farmacos sis-
témicos o inyectados localmente para aliviar los espasmos™. Antes
de aplicar cualquier agente fisico o cualquier otra intervencion,
se debe evaluar cuidadosamente el origen del espasmo muscular.

Lesiones cerebrales

Las lesiones del SNC causadas por trastornos cerebrovasculares
(accidente cerebrovascular), paralisis cerebral, tumores, infec-
ciones del SNC o traumatismos craneales pueden dar lugar a
hipertonia. Ademas, los trastornos que afectan a la transmision
de impulsos nerviosos en el SNC, como la desmielinizacion de los
axones neuronales en la esclerosis multiple (EM), pueden producir
hipertonia. La hipertonia que se observa en pacientes después
de cualquiera de estas patologias se produce como consecuencia
de un cambio en los impulsos que llegan a las motoneuronas o
(v.fig. 5.19). La extension de la patologia determina si hay muchos
o0 pocos grupos musculares afectados y si las motoneuronas de un
grupo muscular concreto pierden todas las fuentes concretas de
impulsos supramedulares o solo algunas.

Hipertonia: ¢deficiencia primaria o respuesta adapta-
tiva? El mecanismo neurofisiolégico de la hipertonia es motivo
de controversia. En algunos casos se aborda el tratamiento de la
hipertonia basandose en algunos hechos asumidos sobre su sig-
nificado. Con una de las opciones de tratamiento, propuesta por
Bobath?, se asume que el sistema nervioso funciona de forma jerar-

quica, con los centros supramedulares controlando a los centros
medulares de movimiento, y que el «tono anormal» es el resultado
de la pérdida de control inhibidor por parte de los centros supe-
riores. La secuencia terapéutica resultante supone la normalizacion
de la hipertonia antes de facilitar el movimiento normal o durante
la facilitacion. Con otra forma de abordar el problema basada en
objetivos, segtin el modelo de sistemas del sistema nervioso,
el objetivo principal del sistema nervioso en la produccion de
movimiento es conseguir realizar las tareas deseadas™. Después de
producirse una lesion, el sistema nervioso utiliza los recursos que
le quedan para realizar las tareas motoras. La hipertonia, en lugar
de ser una consecuencia directa de la propia lesion, puede ser la me-
jor respuesta adaptativa que puede dar el sistema nervioso teniendo
en cuenta los recursos del sistema disponibles tras una lesion.

Un ejemplo del modelo basado en objetivos es el que se expone
a continuacion. Los pacientes con paresia en algunos casos son
capaces de usar la hipertonia de los extensores del tronco y la
extremidad inferior para mantener la postura vertical. En este caso,
la hipertonia es una respuesta adaptativa orientada a mantener la
postura vertical**®. La eliminacion de la hipertonia en esos casos
haria disminuir la capacidad funcional a no ser que se consiguiera
al mismo tiempo un aumento del movimiento voluntario contro-
lado. El movimiento controlado, si se puede conseguir, es siempre
preferible a la hipertonia. El control implica la capacidad para
realizar cambios en una respuesta de acuerdo a las demandas del
entorno, mientras que la respuesta hiperténica de los extensores
mencionada antes es relativamente estereotipada. La utilizacion
de una respuesta hipertonica estereotipada parece bloquear el
desarrollo espontdneo de un control mds normal®".

Las evidencias que indican que la hipertonia puede ser una res-
puesta adaptativa incluyen el hecho de que no es una secuela inme-
diata de la lesion, sino que se desarrolla a lo largo del tiempo. Des-
pués de un infarto cortical, la recuperacion del tono muscular y del
movimiento voluntario sigue una evolucién bastante predecible®*.
En un primer momento, los musculos estan flacidos y paralizados en
el lado del cuerpo contrario a la lesidn, sin reflejos de estiramiento.
La siguiente fase de la recuperacion se caracteriza por un aumento
de la respuesta de los musculos al estiramiento rapido y el inicio del
movimiento voluntario limitado a patrones flexores o extensores
denominados sinergias. Debido a que el tono muscular y los patro-
nes de sinergia aparecen aproximadamente al mismo tiempo, los
profesionales tienden a identificar a los dos, pero la espasticidad y la
sinergia son fenémenos diferenciados (v. cuadro 5.1). Los estadios
posteriores de la recuperacién incluyen la progresion hacia una
espasticidad totalmente desarrollada y a continuacion disminuye la
hipertonia a medida que aumenta el movimiento controlado™. La
recuperacion de un paciente concreto puede estancarse, dar saltos
o0 hacer meseta en cualquier punto del proceso, pero no hay regre-
siones. Un argumento en contra de la espasticidad como respuesta
adaptativa es que los cambios del tono muscular en pacientes con
LME completa se producen con un impulso supramedular minimo
o nulo, por lo que no puede producirse una excesiva adaptacion cere-
bral a las exigencias de las tareas motoras, al menos en esta poblacion.

Tratamiento de la hipertonia después de un acciden-
te cerebrovascular. La rehabilitacion para tratar la hiperto-
nia tras un accidente cerebrovascular depende de si el profesional
piensa que la hipertonia perjudica a la capacidad funcional o es
producto de un control adaptativo motor. En cualquiera de los dos
casos, el énfasis reside en la recuperacion de la independencia, sea
a través de una reduccion del tono o mediante la reeducacion de
patrones de movimiento voluntario controlado.

Las mejores recomendaciones de practicas para corregir la es-
pasticidad después de un accidente cerebrovascular incluyen la
colocacion del paciente en patrones antiespasticos, los ejercicios
de ADM y el estiramiento, aunque la eficacia de estos métodos esta

booksmedicos.org


https://booksmedicos.org

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

respaldada por evidencias de escaso nivel®. El tratamiento para
reducir la hipertonia después de un accidente cerebrovascular
también puede incluir el enfriamiento prolongado con hielo, la
presion inhibidora, el estiramiento prolongado, la inmoviliza-
cién inhibidora con férulas, el movimiento pasivo continuo o
la colocacion del paciente**>®. La biorretroalimentacion y el
entrenamiento de tareas pueden mejorar el ADM pasivo al tratar
los componentes biomecénicos de la hipertonfa’. La préctica de
tareas funcionales junto con la movilizacion articular ha logrado
mejorar la movilidad alrededor de la articulacion®. La reeduca-
cién de los patrones de movimiento voluntario controlado puede
incluir soportar el peso corporal para facilitar las respuestas pos-
turales normales y el entrenamiento con la préctica dirigida de
patrones de movimiento funcional. En el siguiente ejemplo, la
reduccion de la hipertonia puede ser un subproducto de una
mejora del control motor. Si un paciente se siente inseguro estando
de pie, el tono muscular aumenta de forma proporcional al nivel
de ansiedad. Si mejoran el equilibrio y el control motor de forma
que el paciente se sienta mas confiado en la posicion vertical, la
hipertonia se reducira también. La colocacion del paciente para
conseguir un mayor nivel de comodidad y reducir la ansiedad es
una ayuda muy importante en cualquier intervencion que tenga
como objetivo la reduccién del tono muscular.

Knott y Voss’” describieron una forma de trabajo para dis-
minuir el tono de un grupo muscular concreto que presenta un
doble aspecto. Los musculos se pueden tratar directamente, con
ordenes verbales para relajar o mediante la aplicacion de toallas
frias para conseguir la relajacién muscular. Alternativamente, se
pueden tratar los muisculos de forma indirecta mediante la estimu-
lacion de los antagonistas, lo cual produce inhibicion reciproca de
los agonistas y disminuye su tono muscular. Se pueden estimu-
lar los antagonistas con ejercicios con resistencia o con EE (v. cap. 12).

Apunte clinico

La biorretroalimentacién con EMG de grupos musculares
agonistas o la electroestimulacion de grupos musculares anta-
gonistas se pueden usar para reducir la hipertonfa muscular.

Siun paciente tiene hipertonia grave o si estan afectados muchos
grupos musculares, generalmente se pueden utilizar técnicas que
acttian sobre el SNA para disminuir el nivel de excitacién o calmar
al paciente. Estas técnicas incluyen iluminacién suave o musica,
mecer lentamente al paciente, calor neutro, masaje suave, toques
mantenidos, rotacion del tronco e hidroterapia (v. cap. 18), siem-
pre que el paciente se sienta seguro. Por ejemplo, la hidroterapia
en agua fria estd especialmente indicada para pacientes con EM
para reducir la espasticidad””. También son beneficiosos los estira-
mientos y las bolsas de frio para reducir temporalmente la espas-
ticidad asociada a la EM, pero no tienen el beneficio afiadido de la
hidroterapia de permitir realizar ejercicios suaves de ADM con una
disminucién de la traccién que supone la fuerza de la gravedad®™.
Se ha aplicado frio en forma de prendas de vestir, como chaquetas,
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gorros o bufandas con hielo u otros productos refrigerantes. Hay
datos equivocos sobre el cambio de la hipertonia con la aplicacién
de estos dispositivos refrigerantes: pacientes con EM refirieron dis-
minucién de la espasticidad después de usar una sola vez un
dispositivo refrigerante, pero el cambio de la espasticidad después
de la aplicacion de frio no fue estadisticamente significativo™.

Rigidez: una consecuencia de la patologia del sis-
tema nervioso central. Algunas lesiones cerebrales estin
asociadas a rigidez y no a espasticidad. Los traumatismos craneales,
por ejemplo, pueden causar uno de dos patrones caracteristicos de
rigidez, que pueden ser constantes o intermitentes. Los dos patrones
incluyen hipertonia en los extensores del cuello y la espalda; los aduc-
tores, extensores y rotadores internos de cadera; los extensores de
rodilla; y los inversores y flexores plantares del tobillo. Los codos
se mantienen rigidos a los lados del cuerpo, con las muiiecas y los
dedos flexionados en ambos patrones, pero en la rigidez de decorti-
cacion los codos estan flexionados y en la rigidez de descerebracion
los codos estan extendidos (fig. 5.30). Se piensa que los dos tipos de
postura indican el nivel de la lesién: por encima (decorticacién) o
por debajo (descerebracion) de los nucleos rojos del tronco ence-
falico. En la mayoria de los pacientes con traumatismos craneales,
sin embargo, la lesion es difusa y esta designacion no es ttil. Hay
dos principios en cuanto a la colocacién del paciente que pueden
disminuir la rigidez en cualquiera de los dos casos y que deberian
tenerse en cuenta en la utilizaciéon de cualquiera de las terapias:
1) recolocar al paciente en posturas contrarias a las enumeradas,
poniendo énfasis en la ligera flexion de cuello y tronco y la flexién
de cadera superando los 90°, y 2) evitar la posicion de dectbito
supino, que promueve la extension del tronco y las extremidades a
través de la respuesta simétrica tonica laberintica (v. fig. 5.7).

Larigidez, de un modo parecido a la espasticidad, puede causar
rigidez muscular por factores biomecdanicos tras mantener al mus-
culo en posicion acortada de forma prolongada. Cuanto mayor sea
el periodo de tiempo sin realizar ejercicios de ADM o colocacion
del paciente para alargar un grupo muscular, mayores seran los
cambios biomecanicos que se producen. La prevencion es el mejor
tratamiento de los componentes biomecanicos de la hipertonia,
pero los dispositivos ortésicos” y las férulas seriadas® también
ayudan a reducir la rigidez muscular relacionada con la hipertonfa,
y también se puede aplicar calor para aumentar el ADM de forma
temporal antes de aplicar una férula o una ortesis.

La enfermedad de Parkinson normalmente causa rigidez gene-
ralizada en la musculatura esquelética, no solo en los extensores.
Ademds del tratamiento sustitutivo con dopamina®, el trata-
miento puede incluir la reduccion temporal de la hipertonia con
calor y otras técnicas inhibidoras generales para permitir que los
pacientes puedan realizar funciones concretas. En el cuadro 5.5 se
resumen los tratamientos recomendados para disminuir el tono
muscular elevado.

TONO MUSCULAR FLUCTUANTE

Normalmente, la patologia que afecta a los ganglios basales causa
trastornos del tono y la activacién musculares. No solo es dificil

@
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FIGURA 5.30 (A) Postura de decorticacién. (B) Postura de descerebracion.
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Cuadro 5.5

Intervenciones para el dolor, el frio
o el estrés
Eliminar el origen:
e FEliminar el dolor.
e (Calentar al paciente.
o Aliviar el estrés.
Técnicas de relajacion.
Biorretroalimentacion con EMG.
Calor neutro.
Calor.
Hidroterapia.
Toallas frias o ropa refrigerante.
Estimulacion de los antagonistas:
e FEjercicio contra resistencia.
e Electroestimulacion.

Intervenciones para lesiones
de la médula espinal

Ejercicios selectivos de ADM.

Estiramiento prolongado.

Cuidados posturales del paciente.

Ortesis.

Medicacion.

Cirugia.

Calor.

Frio prolongado con hielo.

Intervenciones para lesiones
cerebrales

Frio prolongado con hielo.

Presion inhibidora.

Estiramiento prolongado.
Férula inhibidora.
Movimiento pasivo continuo.
Colocacion del paciente.
Reeducacion de los patrones de movimiento voluntario.
Estimulacion de los antagonistas:
e FEjercicio contra resistencia.
e Electroestimulacion.
Técnicas de relajacion general:
e [luminacion o musica suave.
Balanceo lento.
Calor neutro.
Masajes lentos.
Toque mantenido.
Rotacion del tronco.
Hidroterapia.

Intervenciones para la rigidez
Cuidados posturales del paciente.

Ejercicios de ADM.

Ortesis.

Férulas seriadas después de un traumatismo craneal.
Calor.

Medicacion.

Técnicas de relajacion general (v. antes).

ADM, arco de movilidad; EMG, electromiografia.

iniciar, ejecutar y controlar el acto motor voluntario; también
las variaciones del tono muscular observadas en esta poblacion
pueden ser tan extremas que lleguen a dar lugar a un movimiento
visible. El temblor en reposo que se observa en un paciente con
enfermedad de Parkinson es un ejemplo de tono fluctuante que da
lugar al movimiento involuntario. Un nifio con paralisis cerebral
de tipo atetoide, para quien el movimiento es una serie de torsiones
involuntarias, es también otro ejemplo de tono fluctuante.
Cuando una persona tiene tono fluctuante que causa movi-
mientos de las extremidades en un ADM amplio, las contracturas
no son normalmente un problema, aunque si pueden presentarse

en algunos casos lesiones inadvertidas autoprovocadas. Al agitar
la mano o el pie de forma involuntaria, en algunas ocasiones
puede chocar con algtn objeto duro e inamovible. Para evitar
los golpes se puede ensefar a los pacientes y a los cuidadores a
prestar atencion al entorno, acolchando los objetos necesarios o
apartando los obstaculos innecesarios. Si el tono fluctuante no da
lugar a movimientos de gran amplitud, se deberian considerar
las intervenciones de posturas adecuadas y ejercicios de ADM.
También se ha recomendado el calor neutro para reducir el movi-
miento excesivo causado por las fluctuaciones del tono muscular
en pacientes con atetosis™.

ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS

Los siguientes casos clinicos resumen los conceptos de
alteraciones del tono muscular tratados en este capitulo
sin pretender ser exhaustivos. Tomando como base los
escenarios presentados, se propone una evaluaciéon
de los hallazgos clinicos y los objetivos del tratamiento.
A continuacioén se presenta un comentario sobre los factores
que hay que considerar en la eleccion de la intervencion.
Hay que tener en cuenta que, si se pretende que el paciente
mejore la capacidad para mantener una postura o moverse,
cualquier técnica utilizada para tratar las fluctuaciones del
tono debe ser seguida del uso funcional de la musculatura
implicada.

CASO CLINICO 5.1

Paralisis de Bell
Exploracién
Anamnesis

GM es un hombre de negocios de 37 afios de edad que
refiere que empezod a sentir los primeros sintomas de la
paralisis de Bell hace 2 dias, después de un largo viaje de
avion en el que estuvo dormido con la cabeza apoyada contra
la ventana. Esta resfriado y padece congestion nasal, por lo
que, ademas de la flacidez de los musculos del lado izquierdo
de la cara, tiene problemas para controlar adecuadamente
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

la saliva y la alimentacién porgue no puede cerrar los labios.
Refiere que siente como si le tiraran del lado izquierdo de la
cara hacia abajo. Esta preocupado por que el problema no
se solucione y pueda influir negativamente en su capacidad
de relacionarse con otras personas en su negocio.

Anamnesis por aparatos

GM acude a la clinica acompafado por su esposa. Niega
la existencia de dolor facial, pérdida visual o mareo. Refiere
sentirse algo deprimido, aunque muestra entusiasmo a recibir
tratamiento en la clinica. AUn presenta sintomas del resfriado,
como adenopatias y congestion nasal.

Pruebas y mediciones

En la exploracion se ve que los musculos del lado izquierdo
de la cara estan visiblemente caidos y el paciente es incapaz
de cerrar completamente los labios y el ojo izquierdo. El reflejo
corneal izquierdo esta ausente.
¢Como es el tono muscular en los musculos del lado
izquierdo de la cara? ¢;Qué técnicas serian apropiadas
para cambiar el tono muscular del paciente?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS
Estructura Hipotonia facial Prevenir el estiramiento
y funcion corporal  izquierda excesivo de los

tejidos blandos
Proteger el ojo
izquierdo
Fortalecer los
musculos faciales
mientras se produce
la reinervacion
en 1-3 meses

Actividad Imposibilidad de cerrar Normalizar la funcion
los labios y comer de los labios
normalmente

Participacion Dificultad para realizar Volver a la actividad
con normalidad profesional normal
transacciones
comerciales

CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de
la Salud.

Pronéstico

La paralisis de Bell es un trastorno del nervio facial,
normalmente solo en un lado, con causas diversas. El inicio
repentino de los sintomas puede haber sido instigado por
el frio sobre un lado de la cara mientras estaba durmiendo
en el avion o por el virus del resfriado. Si esta afectado
todo el nervio facial del lado izquierdo, ninguna de las fibras
musculares de ese lado de la cara podra recibir impulsos
desde ninguna de las motoneuronas o y los musculos
presentaran flacidez. Si el nervio facial esta afectado solo
parcialmente, puede que solo algunos de los musculos
de la cara presenten flacidez. Después de una paralisis
facial es frecuente la reinervacion de las fibras musculares,
normalmente en un periodo de 1 a 3 meses. Si se han tratado
el musculo y los tejidos conjuntivos para que no se produzcan
cambios biomecanicos secundarios que puedan interferir en
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la curacion, es de esperar que el tono muscular se normalice
cuando se produzca la reinervacion.

Intervencion

Puede estar indicado el movimiento suave pasivo de la mus-
culatura facial para contrarrestar los cambios producidos
en los tejidos blandos como consecuencia de la falta de
movimiento activo. De lo contrario, cuando los musculos
faciales recuperen la inervacion, el paciente podria quedarse
con una caida facial estéticamente inaceptable. Podria ser
necesario un parche o cualquier otra forma de proteccion
para cubrir el ojo izquierdo y prevenir una lesion en ese
0jo mientras el componente motor del reflejo corneal esté
paralizado. Mientras se recupera la inervacion de las fibras
musculares, se pondra el énfasis en realizar ejercicios para
conseguir la contraccion voluntaria mas que en mejorar el
tono muscular. El enfriamiento rapido con hielo o el toque
ligero en la piel sobre musculos concretos que empiezan a
recuperar la inervacion puede ayudar al paciente a aislar el
musculo para contraerlo de forma voluntaria. La realizacion de
movimientos faciales mirando a un espejo puede proporcionar
una retroalimentacion adicional para el paciente mientras
intenta restablecer la activacion normal de los musculos
faciales. Se puede tilizar la EE con biorretroalimentacion cen-
trada en la activacion voluntaria de los musculos adecuados
para ayudar al paciente a recuperar la funcién una vez que
los musculos estén reinervados.

CASO CLINICO 5.2

Dolor lumbar intermitente
Exploracién
Anamnesis

SP es una mujer de 24 afos de edad que ha tenido dolor de
espalda intermitente durante los Ultimos meses. El dolor
empezd cuando cambid su estilo de vida y pasé de ser una
deportista que entrenaba regularmente a ser una estudiante
que pasaba sentada largos periodos de tiempo. El dolor en
la zona lumbar aumentd rapidamente ayer mientras estaba
jugando a los bolos por primera vez en los Ultimos 2 afos. El
dolor empeora con el movimiento y al estar sentada durante
mucho tiempo y disminuye en parte con ibuprofeno y hielo.
LLa paciente esta preocupada porque no ha podido estudiar
para los examenes finales debido al dolor.

Anamnesis por aparatos

SP refiere fatiga y agotamiento constante que no mejora con
el reposo. También se siente con una falta de energia que
ha repercutido de forma negativa en su bienestar emocional.
Hoy situa el dolor en 8 en una escala de 0 a 10.

Pruebas y mediciones

SP presenta espasmo palpable en los musculos paraverte-
brales a nivel lumbar. EIl ADM de la columna esta limitado
en todas las direcciones debido al dolor. La marcha esta
considerablemente afectada.
¢Cual es el estimulo subyacente causante del espasmo
muscular? ¢ Qué intervencion es apropiada para aliviar el
espasmo?

(Continua)
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS
Estructura Dolor lumbar Identificar y eliminar
y funcién corporal los estimulos
dolorosos
Espasmo Aliviar el espasmo
de los musculos muscular
paravertebrales
lumbares
Limitacion del ADM Recuperar el ADM
de la columna normal
de la columna
Actividad Limitacion Recuperar
del movimiento el movimiento
normal
Imposibilidad Recuperar
de estar sentada la capacidad
durante periodos de estar sentada
prolongados durante al menos
1 hora seguida
Participacion Imposibilidad \olver a estudiar
de estudiar

para los examenes

ADM, arco de movilidad; CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento,
de la Discapacidad y de la Salud.

Pronédstico

Los espasmos musculares normalmente se deben a
estimulos dolorosos, incluso cuando los estimulos son de
baja intensidad. En el caso de SP, los posibles estimulos
incluyen lesion de las fibras musculares o de otros tejidos
al realizar una activad no vigorosa, pero a la que no estaba
acostumbrada, sefales dolorosas procedentes de una
articulacion interapofisaria o irritacion de la raiz nerviosa. La
consiguiente tension en los musculos circundantes puede
mantener o inmovilizar la zona lesionada para evitar el
movimiento local que podria causar irritacion y exacerbar
el dolor. Si persiste, el propio espasmo muscular puede
contribuir al dolor y las molestias al disminuir el flujo de
sangre a la zona e iniciar su propio bucle retroalimentado
de dolor.

Intervencion

El diagndstico de la fuente del estimulo doloroso esta fuera del
objetivo de este capitulo, pero hay muchos libros dedicados
a este tema®*°. Una vez identificado y eliminado el estimulo,
el espasmo muscular puede disminuir por si solo o puede
requerir una intervencion separada. La aplicacion de calor,
ultrasonido 0 masaje puede aumentar el flujo de sangre en
la zona (v. parte lll). La aplicaciéon prolongada de hielo, el
calor neutro y el masaje suave podrian disminuir la hipertonia
directamente, permitiendo asi la restauracion de un flujo de
sangre mas normal. Una vez que se consigue romper el bucle
retroalimentado de dolor asociado al espasmo muscular
es necesaria la educacion de la paciente. Esta educacion
deberia incluir instrucciones sobre cémo fortalecer la mus-
culatura local y como evitar posturas y movimientos que
agraven la lesion inicial.

CASO CLINICO 5.3

Accidente cerebrovascular reciente
Exploracién
Anamnesis

RB es un varéon de 74 afios de edad que ha tenido re-
cientemente un accidente cerebrovascular. Inicialmente
presentd hemiplejia izquierda, que ha progresado desde
una pardlisis flacida inicial a su estado actual de hipertonia
en el biceps braquial y en los flexores plantares del tobillo.
Tiene poco control del movimiento en el lado izquierdo del
cuerpo y necesita asistencia para moverse en la cama, 1os
traslados y vestirse. Es capaz de ponerse de pie con ayuda,
pero tiene dificultad para mantener el equilibrio o dar pasos
con un baston cuadripode.

Anamnesis por aparatos

RB presenta un estado de animo positivo y refiere estar muy
motivado para recuperar la capacidad funcional y pasar
tiempo con sus nietos. Niega la presencia de dolor toracico,
disnea 0 mareo. No refiere dolor ni muestra molestias visibles.

Pruebas y mediciones

Durante la observacioén clinica, RB apoya el antebrazo
izquierdo sobre los muslos mientras esta sentado con la
espalda apoyada, pero, al ponerse de pie, la gravedad estira
rapidamente el biceps una vez que el antebrazo no esta
apoyado sobre algo, y el codo izquierdo responde quedando
flexionado en aproximadamente 80°. Al moverse en la cama,
desplazarse o estar de pie, el codo nunca llega a estar
totalmente estirado. Al empezar a pasar a la posicion de pie,
el tobillo izquierdo rebota con un clonus de flexion plantar,
finalizando con casi todo el peso sobre la cabeza del primer
metatarsiano a no ser que se tome la precaucion de colocar
el pie antes de ponerse de pie para facilitar el traslado del
peso hacia el talon.

En la exploracion, el paciente tiene un reflejo de estiramiento
muscular hiperactivo en el biceps y el triceps izquierdos, pero
el tono muscular en el triceps es hipotdnico, con 1 en la escala
clinica del tono. El tono del biceps izquierdo y de los flexores
plantares es 1+ en la escala modificada de Ashworth, que
equivale aproximadamente a 3 en la escala clinica del tono.
Durante el estiramiento rapido de los flexores plantares del
tobillo izquierdo se observa clonus, que dura tres palpitaciones.
Cuando se le pide que levante el brazo izquierdo, RB es
incapaz de hacerlo de forma aislada, aunque puede efectuar
un movimiento voluntario contra la gravedad elevando y
retrayendo la escapula, abduciendo y rotando externamente
el hombro y flexionando y supinando el codo, todo ello
compatible con un patron de movimiento de sinergia flexora. Al
ponerse de pie, el paciente tiende a colocar la cadera izquierda
en rotacion interna y en ligera aduccion, con retraccion de
pelvis e hiperextension de rodilla, compatible con un patrén
de movimiento de sinergia extensora en la extremidad inferior.

¢ Qué mediciones del tono muscular son apropiadas

para el caso de RB? ;Qué intervencion es apropiada
considerando la hipertonia de RB?
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS
Estructura Cambios en el tono Mejorar el tono
y funcion corporal  muscular en el lado  muscular
izquierdo
Actividad Alteracion Recuperar la
del movimiento capacidad
voluntario de las para moverse
extremidades voluntariamente
superior e inferior
izquierdas
Imposibilidad de estar Poder estar de pie
de pie sin ayuda sin ayuda
Participacion Imposibilidad de jugar Volver a jugar

con sus nietos con sus nietos

CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad
y de la Salud.

Pronéstico

Los objetivos se centran en mejorar la capacidad funcional
del paciente y prevenir los problemas secundarios. Otras
pruebas que se podrian hacer para valorar el tono muscular
del paciente son la prueba del péndulo para el biceps, una
prueba con dinamémetro o miémetro para los flexores planta-
res del tobillo y estudios con EMG para comparar la actividad
muscular en los dos lados del cuerpo. Estas mediciones
cuantitativas serian especialmente Utiles para trabajos de
investigacion que requieren mediciones mas precisas que las
mediciones cualitativas descritas anteriormente.
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Intervencion

Las intervenciones apropiadas para el paciente pueden
proceder de multiples fuentes y bases tedricas. En este
apartado se comentan solo algunas técnicas que afectan
al tono muscular. El estiramiento prolongado del biceps
o de los flexores plantares puede incorporarse dentro de
actividades funcionales como estar de pie con peso en los
talones o soportar peso con la mano en una postura para
reclutar las fibras del triceps como agonista e inhibir el tono
muscular del biceps como antagonista. Se puede ahadir la
aplicacion prolongada de hielo (v. cap. 8) si el acortamiento
de los tejidos blandos o del musculo esta impidiendo el ADM
pasivo completo en el codo o en el tobillo. Se pueden realizar
ejercicios para facilitar la actividad de los antagonistas e inhibir
asi al biceps o a los flexores plantares. La EE del triceps y de
los flexores dorsales tendria el doble efecto beneficioso de
inhibir la musculatura hiperténica y fortalecer los musculos
que actualmente estan débiles (v. cap. 12). Se puede usar la
biorretroalimentacién con EMG durante una tarea especifica
para entrenar al paciente para que consiga unos patrones
de activacion mas apropiados para el biceps y los flexores
plantares.

El aumento de la hipertonia observado cuando el paciente
esta de pie podria disminuir con técnicas para aumentar el
alineamiento, el equilibrio y la seguridad en esa posicion. Si es
capaz de estar mas relajado en esa postura, el tono muscular
disminuira también. Los detalles sobre ejercicios terapéuticos
especificos para mejorar el equilibrio del paciente quedan
fuera del objetivo de este capitulo.

Repaso del capitulo
1. Eltono muscular es la resistencia pasiva de un musculo al esti-

ramiento. Esta resistencia se ve afectada por factores nerviosos,
biomecanicos y quimicos. Los impulsos nerviosos implican la
activacion inconsciente o involuntaria de las unidades motoras
a través de las motoneuronas o. Las propiedades biomecanicas
del musculo y los factores miopldsticos que afectan al tono mus-
cular incluyen las contracturas, la formacion de enlaces débiles
entre miosina y actina y un desarrollo anormal del musculo.

. El tono y la activacién musculares normales dependen del

funcionamiento normal de los musculos, el SNP y el SNC. El
componente nervioso del tono muscular es el resultado de
impulsos procedentes de neuronas periféricas, medulares y
supramedulares. La suma de sus impulsos excitadores e inhi-
bidores determina si una motoneurona o envia una sefal al
musculo para que se contraiga o aumente el tono muscular.

. Las alteraciones del tono reguladas por factores nerviosos

(hipotonia, hipertonia y tono fluctuante) son el resultado de
alteraciones en los impulsos excitadores o inhibidores que
reciben las motoneuronas o. Las alteraciones de los impulsos
se pueden producir como consecuencia de patologias que
afectan a la propia motoneurona o o a los impulsos que lle-
gan a la motoneurona o.

. Hipotonia significa tono muscular bajo. Para los pacientes

con hipotonia, las intervenciones de rehabilitacién estan dirigi-
das a aumentar el tono para facilitar una mejor activacion de los
musculos, corregir malas posturas y recuperar una apariencia
estética aceptable. Entre los agentes fisicos que se pueden uti-
lizar para conseguir este objetivo se incluyen la hidroterapia,
la aplicacion rapida de frio y la EE.

. Hipertonia significa tono muscular alto. Para los pacientes con

hipertonia, las técnicas de rehabilitacion estan en muchos casos
dirigidas a disminuir el tono muscular y disminuir asi las moles-
tias, aumentar el ADM, permitir una postura normal y prevenir
contracturas. Entre los agentes fisicos utilizados para conseguir
estos objetivos se incluyen calor, aplicacion prolongada de hielo,
ropas refrigerantes, hidroterapia, biorretroalimentacion y EE.

. Para pacientes con tono muscular fluctuante, las intervenciones

de rehabilitacion estan dirigidas a normalizar el tono, maximi-
zar la capacidad funcional y prevenir la lesion.

. Se remite al lector a la pagina web de Evolve para la consulta

de mas recursos y bibliografia.

Glosario
Acinesia: incapacidad para moverse, que puede ser permanente

o intermitente.

Actina: proteina celular presente en los miofilamentos que

participa en la contraccion muscular, el movimiento celular
y el mantenimiento de la forma celular.

Axén: parte de la neurona que conduce los estimulos hacia

otras células.

Balismo: tipo de discinesia que consiste en grandes movimientos

de tipo lanzamiento.

Biorretroalimentacion: técnica para hacer procesos corporales

inconscientes o involuntarios perceptibles a los sentidos para
facilitar su manejo mediante el control consciente.

Cerebelo: parte del encéfalo que coordina el movimiento

mediante la comparacion entre los movimiento pretendidos
y los movimientos reales y haciendo las correcciones
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necesarias en funcion de los errores o de obstaculos
inesperados al movimiento.

Clonus: oscilaciones o contracciones ritmicas multiples en la
resistencia de un musculo en respuesta a un estiramiento
rapido.

Coactivacion o-y: activacion de las motoneuronas vy al
mismo tiempo que las motoneuronas o durante el
movimiento voluntario. La coactivacion a-y sensibiliza
al huso muscular para los cambios de la longitud del
musculo.

Conduccioén saltatoria: movimiento de una sefial eléctrica a
lo largo de un axén que esta recubierto por mielina; como
la sefial se desplaza rapidamente a través de las zonas del
axon recubiertas por mielina y mas lentamente a través de las
zonas no recubiertas por mielina (nddulos de Ranvier), parece
que salta de un nédulo al siguiente.

Corea: tipo de discinesia que consiste en movimientos similares
a un baile, bruscos y en sacudidas.

Dendritas: proyecciones de una neurona que reciben estimulos.

Denervacion: retirada de los estimulos nerviosos a un érgano
diana.

Despolarizacion: reversion del potencial de reposo en las
membranas de las células excitables, con tendencia del interior
de la célula a hacerse positivo en relacion con el exterior.

Discinesia: cualquier movimiento anormal que es involuntario
y sin ningun objetivo.

Distonia: tipo de discinesia que consiste en la contraccion
muscular involuntaria mantenida.

Electromiografia (EMG): registro de la actividad eléctrica de
los musculos utilizando electrodos de superficie o de aguja/
cable finos.

Espasmo de proteccion: aumento involuntario de la tension
muscular como mecanismo de proteccion en respuesta a un
dolor que se manifiesta como espasmos musculares.

Espasmos musculares: contracciones involuntarias e intensas
de un musculo.

Espasticidad: respuesta muscular anormal e hipertdnica en la
que los estiramientos musculares pasivos rapidos provocan
una mayor resistencia que los estiramientos mas lentos.

Fenémeno de la navaja: resistencia inicial seguida de una
disminucion repentina de la resistencia en respuesta a un
estiramiento rapido de un musculo hiperténico.

Flacidez: falta de tono o ausencia de resistencia al estiramiento
pasivo en el rango medio de la longitud del musculo.

Formacion reticular: grupo de neuronas localizadas en la
region central del tronco encefalico que recibe impulsos
sensitivos, autbnomos e hipotalamicos y que influye sobre el
tono muscular en respuesta a las emociones, motivaciones
y estado de alerta de la persona.

Ganglios basales: grupos de neuronas (nucleos) localizados
en el encéfalo que modulan el movimiento voluntario, el tono
postural y la funcién cognitiva.

Gradientes electroquimicos: diferencias en la carga o
concentracion de un ion concreto entre el interior y el exterior
de la célula.

Hipertonia: tono muscular elevado o resistencia aumentada al
estiramiento en comparacion con los musculos normales.
Hipotonia: tono muscular bajo o resistencia disminuida al
estiramiento en comparacion con los musculos normales.
Husos musculares: 6rganos sensitivos localizados dentro del
musculo; se activan cuando se estira el musculo y envian

estimulos a través de las neuronas sensitivas de tipo la.

Inhibiciéon autogénica: mecanismo por el cual las fibras
sensitivas de tipo Ib de los érganos tendinosos de Golgi

envian sefiales simultaneas para inhibir los musculos agonistas
(homonimos) al tiempo que estimulan la contraccion de los
musculos antagonistas.

Inhibicién reciproca: mecanismo por el cual se excitan los
musculos agonistas mientras se inhiben simultaneamente
los musculos antagonistas, de forma que no trabajan unos
contra otros; este fendmeno también se denomina inervacion
reciproca.

Interneuronas: neuronas que conectan con otras neuronas
mediante la transmision de sefiales entre si.

Mielina: sustancia lipidica que envuelve a los axones de las
neuronas tanto en el SNP como en el SNC, permitiendo que
las sefales eléctricas viajen a mayor velocidad.

Miofilamentos: componentes estructurales de las unidades
contréactiles de los musculos, compuestos de muchas
proteinas, incluyendo actina y miosina.

Miosina: globulina (proteina) fibrosa del musculo que puede
romper los enlaces del ATP y reaccionar con la actina para
contraer una miofibrilla.

Motoneurona o: célula nerviosa que estimula a las células
musculares para que se contraigan.

Motoneurona inferior: otro nombre que recibe la motoneu-
rona d.

Motoneuronas ¥: nervios que inervan los husos musculares
en los extremos polares y que, cuando se estimulan, hacen
que aumente la tension en la zona central del huso, haciendo
a los husos musculares mas sensibles al estiramiento del
musculo.

Movimiento atetoide: tipo de discinesia que consiste en
movimientos de torsion como los de un gusano.

Neuronas: células nerviosas, compuestas por el cuerpo (soma),
el nlcleo y todas sus proyecciones (dendritas y axon).

Neuronas sensitivas de tipo la: nervios aferentes que
transportan sefiales originadas en respuesta al estiramiento
desde los husos musculares a las motoneuronas o y que
proporcionan el estimulo excitatorio para que el musculo
estirado se contraiga.

Neurotransmisores: elementos quimicos liberados por las
neuronas para transmitir las sefiales hacia los nervios y desde
los nervios.

Organos tendinosos de Golgi (OTG): 4rganos sensitivos
localizados en la uniéon entre las fibras musculares y
los tendones que detectan la fuerza (es decir, durante la
contraccion activa).

Paralisis: pérdida del movimiento voluntario.

Paralisis flacida: estado caracterizado por la pérdida de
movimiento activo (paralisis) y del tono muscular (flacidez).

Paresia: pardlisis incompleta; pérdida parcial del movimiento
voluntario.

Potencial de accién: cambio momentaneo del potencial
eléctrico entre el interior de la célula nerviosa y el medio
extracelular; este cambio se produce en respuesta a un
estimulo y se transmite a lo largo del axén.

Potencial de reposo: diferencia de carga eléctrica entre el
interior y el exterior de la célula en reposo.

Prueba del péndulo: prueba para valorar la espasticidad
que utiliza la gravedad para causar un estiramiento rapido
de un grupo muscular concreto y que se valora mediante la
observacion de la resistencia al estiramiento en el movimiento
pendular de la extremidad después del estiramiento.

Reflejos de estiramiento muscular: contracciones rapidas
del musculo en respuesta al estiramiento, reguladas por la
conexidon monosinaptica entre una neurona sensitiva y una
motoneurona o y que normalmente se valoran golpeando
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el tenddn; también se denominan reflejo tendinoso
profundo.

Repolarizacioén: vuelta del potencial de la membrana celular al
potencial de reposo después de la despolarizacion.

Respuesta hipertonica estereotipada: patrén de respuesta
muscular a los estimulos que es involuntaria y es la misma
cada vez que se presenta el estimulo.

Rigidez: estado anormal de hipertonia en el que los musculos
estan rigidos o inméviles y se resisten al estiramiento
independientemente de la velocidad o la direccion del
estiramiento.

Sarcémero: unidad contractil de las células musculares
constituida por miofilamentos de actina y de miosina que se
deslizan unos sobre otros causando la contraccion.

Sinapsis: espacio entre el botén sindptico (terminacion nerviosa)
y su diana (musculos, érganos, glandulas u otras neuronas);
también se denomina hendidura sinaptica.

Sinergias: patrones de contraccion en los que varios musculos
trabajan juntos para producir movimiento.

Sistema limbico: grupo de neuronas del encéfalo implicadas en
generar emociones, recuerdos y motivacion; puede afectar al
tono muscular a través de las conexiones con el hipotalamo,
el sistema reticular y los ganglios basales.

Sistema nervioso central (SNC): parte del sistema nervioso
constituida por el encéfalo y la médula espinal.

Sistema nervioso periférico (SNP): parte del sistema nervioso
que no pertenece ni al encéfalo ni a la médula espinal.

Sistema vestibular: las partes del oido interno y del tronco
encefalico que reciben, integran y transmiten informacion
sobre la posicion de la cabeza en relacion con la gravedad
y la rotacion de la cabeza y contribuyen al mantenimiento
de la postura verticalx

Soma: cuerpo celular de una neurona que contiene los organulos
y desde el cual se proyectan las dendritas y los axones.

Sumacién: suma de sefiales excitadoras e inhibidoras que tiene
lugar en la célula postsinaptica.

Supramedular: areas del SNC que tienen su origen por encima
de la médula espinal en el ser humano en bipedestacion.
Las neuronas supramedulares que hacen sinapsis con las
motoneuronas o. o las interneuronas medulares que conectan
con las motoneuronas o se denominan motoneuronas
superiores.

Temblor: tipo de discinesia que consiste en movimientos
oscilatorios de poca amplitud y alta frecuencia.

Titina: gran proteina intramuscular, principal responsable de las
cualidades elasticas del musculo.

Tono muscular: tension subyacente en un musculo que sirve
como base para la contraccion.

Transmision monosinaptica: movimiento de una senal
nerviosa a través de una Unica sinapsis (p. €j., el reflejo de
estiramiento muscular).

Unidad motora: una sola motoneurona oo 0 motoneurona
inferior junto con todas las fibras musculares inervadas por
cualquiera de sus ramas.
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Este capitulo se centra en la movilidad que tiene lugar entre los
segmentos corporales y en los factores que pueden restringir dicha
movilidad. La magnitud de la movilidad que se produce cuando
un segmento del cuerpo se mueve en relaciéon con un segmento
adyacente se conoce como arco de movilidad (ADM). Cuando
un segmento del cuerpo se mueve en todo el ADM disponible,
se pueden ver afectados todos los tejidos de esa zona, incluyen-
do huesos, cipsula articular, ligamentos, tendones, estructuras

© 2019. Elsevier Espafia, S.L.U. Reservados todos los derechos

intraarticulares, musculos, nervios, fascias y piel. Si todos estos
tejidos funcionan con normalidad, se puede alcanzar el ADM
completo; sin embargo, la disfuncion de cualquiera de los tejidos
mencionados puede limitar el ADM disponible. Muchos pacientes
de rehabilitacion buscan tratamiento médico para restricciones de
la movilidad. Para recuperar la movilidad de la forma mas efectiva,
el terapeuta debe saber los factores que influyen y pueden con-
tribuir a las restricciones de la movilidad. La evaluacién exacta
de las restricciones de la movilidad y de los tejidos implicados es
necesaria para que el profesional elija las mejores modalidades
terapéuticas y los mejores parametros para conseguir una evolu-
cion Optima del paciente.

La restriccién de la movilidad es una deficiencia que puede
contribuir directa o indirectamente a la limitaciéon funcional del
paciente y a la discapacidad. Por ejemplo, la restriccion del ADM
del hombro puede afectar ala capacidad de una persona para elevar
el brazo por encima de la altura del hombro e impedir que realice
un trabajo que implique levantar objetos por encima de la cabeza.
Esta deficiencia puede contribuir también indirectamente a que se
produzca otra lesion al causar un pinzamiento de los tendones del
manguito de los rotadores, lo que da lugar a dolor, debilidad y una
mayor limitacién de la capacidad de levantar objetos.

En ausencia de patologia, el ADM normalmente se ve limitado
por la longitud del tejido o por la aproximacion (acercamiento)
de las estructuras anatomicas. La integridad y la flexibilidad
de los tejidos blandos de una articulacién y las formas de las
estructuras articulares, asi como las relaciones entre ellas, afectan
ala cantidad de movimiento que se puede producir. Cuando una
articulacion estd en el medio de su arco, generalmente es necesa-
rio aplicar solo una fuerza pequena para que se mueva. Esto es asi
porque las fibras de colageno del tejido conjuntivo que rodea ala
articulacion estdn en estado de relajacion, orientadas en diferentes
direcciones, y estableciendo solo uniones muy esporadicas con
otras fibras, lo que les permite distenderse ficilmente. A medida
que una articulacién se acerca al final de su rango maximo de
movimiento, las fibras de colageno empiezan a alinearse en la
direccion de la tension y empiezan a tensarse. El movimiento cesa
en el rango normal cuando las fibras han alcanzado su maximo
alineamiento o cuando los tejidos dseos o blandos se acercan.
Por ejemplo, la flexion dorsal del tobillo termina normalmente
cuando las fibras de los musculos de la pantorrilla han alcan-
zado su mdxima alineacion y estdn completamente estiradas
(fig. 6.1A), mientras que la flexion del codo termina cuando los te-
jidos blandos de la cara anterior del brazo se aproximan a los
del antebrazo (fig. 6-1B) y la extension del codo termina cuando
el olécranon del ctbito se aproxima a la fosa olecraniana del
hamero (fig. 6-1C).

Se ha medido y documentado el ADM normal de todas las arti-
culaciones del cuerpo'. Sin embargo, estas mediciones varfan con el
sexo, la edad y el estado de salud de la persona’*. Normalmente,
el ADM es mayor en las mujeres que en los varones y disminuye
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FIGURA 6.1 (A) Flexion dorsal del tobillo limitada por la distension de tejidos blandos. (B) Flexion del codo limitada por la aproximacion de tejidos

blandos. (C) Extension del codo limitada por aproximacion ésea.

con la edad, aunque estas diferencias varian en las diferentes
articulaciones y movimientos y no son constantes para todas las
personas’''. Debido a esta variabilidad, el ADM normal se esta-
blece por la comparacién con la movilidad de la extremidad con-
tralateral, si es posible, en vez de comparar con datos normativos.
Se considera que la movilidad esta «restringida» cuando es inferior
a la observada en el mismo segmento del lado contralateral de la
misma persona. Cuando no es posible medir la movilidad del lado
contralateral, como ocurre, por ejemplo, cuando estdn afectados la
columna o los dos hombros, se considera que la movilidad esta res-
tringida cuando es inferior a lo que indican los datos normativos
para un individuo de la misma edad y sexo.

Tipos de movilidad

La movilidad de los segmentos corporales puede clasificarse como
activa y pasiva.

MOVILIDAD ACTIVA

La movilidad activa es el movimiento producido por la contrac-
ci6on de los musculos que cruzan una articulacion. La exploracion
del ADM activo puede proporcionar informacion sobre las capa-
cidades funcionales de una persona. La movilidad activa puede
estar restringida debido a debilidad muscular, un tono muscular
anormal, dolor originado en la unidad musculotendinosa u otras
estructuras locales, incapacidad o falta de voluntad del paciente
para seguir indicaciones o restricciones del ADM pasivo.

MOVILIDAD PASIVA

La movilidad pasiva es el movimiento producido completamente
por una fuerza externa sin contracciéon muscular voluntaria por
parte del paciente. La fuerza externa puede deberse a la gravedad,
una mdquina, otra persona u otra parte del cuerpo del propio
paciente. La movilidad pasiva puede estar restringida por acor-
tamiento de los tejidos blandos, edema, adherencias, bloqueo
mecanico, hernia discal o tensién neural adversa.

El ADM pasivo normal es mayor que el ADM activo nor-
mal cuando la movilidad est4 limitada por el estiramiento o la
aproximacion de los tejidos blandos, pero la movilidad activa

y la pasiva son iguales cuando la movilidad esta limitada por la
aproximacion 6sea. Por ejemplo, en el caso de la flexion dorsal
del tobillo, en el movimiento pasivo es posible alcanzar unos
pocos grados mas alld del limite del movimiento activo, porque
los tejidos limitantes son eldsticos y se pueden estirar con una
fuerza externa que sea mayor que la generada por los musculos
al alcanzar el extremo final del ADM activo. En la flexion pasiva
del codo es posible conseguir unos pocos grados adicionales
de movilidad por encima del limite del rango activo, porque
los tejidos limitantes pueden ser comprimidos por una fuerza
externa superior a la fuerza que pueden generar los musculos
activos en esa posicion y porque los musculos que chocan pue-
den tener menos volumen cuando estdn relajados. Este ADM
pasivo adicional puede proteger a las estructuras articulares al
absorber fuerzas externas durante actividades realizadas en el
extremo del rango activo o cerca de él.

MOVILIDAD FISIOLOGICA Y ACCESORIA

La movilidad fisiologica es la movilidad de un segmento del
cuerpo en relacion con otro segmento. Por ejemplo, la exten-
sién fisioldgica de la rodilla es el estiramiento de la rodilla que
se produce cuando la pierna se mueve alejandose del muslo. La
movilidad accesoria, también denominada juego articular, es la mo-
vilidad que se produce entre las superficies articulares durante
la movilidad fisiologica normal'>". Por ejemplo, el deslizamiento
anterior de la tibia sobre el fémur es la movilidad accesoria que
se produce durante la extension fisiologica de la rodilla (fig. 6.2).
Las movilidades accesorias pueden ser intraarticulares, como
en el ejemplo anterior del deslizamiento de la tibia durante la
extension de la rodilla, o extraarticulares, como en el caso de
la rotacién hacia arriba de la escapula durante la flexion fisiologica
del hombro (fig. 6.3). Aunque las movilidades accesorias no se
pueden realizar activamente de forma aislada de su movimiento
fisioldgico asociado, si se pueden realizar pasivamente.

La movilidad accesoria normal es necesaria para que se
pueda realizar la movilidad articular normal tanto activa como
pasiva. La direccion de la movilidad accesoria normal depende
de la forma de las superficies articulares y de la direccion de
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FIGURA 6.2 Deslizamiento anterior accesorio de la tibia sobre el fémur (flecha roja) durante la extension fisioldgica de la rodilla (flecha azul).

FIGURA 6.3 Movilidad extraarticular accesoria (rotacion de la escapula hacia arriba) que acompana a la flexion del hombro.
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la movilidad fisiologica. Las superficies articulares concavas
necesitan que se pueda producir deslizamiento accesorio en
la direcciéon de la movilidad fisioldgica asociada del segmen-
to corporal, mientras que las superficies articulares convexas
necesitan que se pueda producir deslizamiento accesorio en
la direccidn contraria de la movilidad fisiolégica asociada del
segmento'”. Por ejemplo, la meseta tibial, que tiene una super-
ficie céncava en la rodilla, se desliza anteriormente durante la
extension de la rodilla cuando la tibia se mueve anteriormente,
y los condilos femorales, que tienen superficies convexas en la
rodilla, se deslizan posteriormente durante la extension de la ro-
dilla cuando el fémur se mueve anteriormente.

Apunte clinico

Con superficies articulares concavas, el deslizamiento
accesorio ocurre en la direccién de la movilidad articular
fisiolégica asociada. Con superficies articulares convexas, el
deslizamiento accesorio se produce en la direccién contraria
a la movilidad articular fisiologica asociada.

Patrones de restriccion
de la movilidad

La restriccion de la movilidad en una articulacién se puede cla-
sificar en la que presenta un patron capsular y la que presenta un
patrén no capsular.

PATRON CAPSULAR DE RESTRICCION
DE LA MOVILIDAD

Un patrdn capsular de restriccion es la pérdida de movilidad que
estd causada por el acortamiento de la cdpsula articular. Cada arti-
culaci6n sinovial tiene un patrén capsular tnico de restriccion™.
Los patrones capsulares generalmente incluyen restricciones de
la movilidad en multiples direcciones. Por ejemplo, el patron
capsular de la articulacién glenohumeral implica la restriccion de
la rotacion externa, la abduccidn, la rotacion interna y la flexién
disminuyendo de forma progresiva los grados de movilidad. Los
patrones capsulares de movilidad pueden estar causados por
derrame, fibrosis o inflamacién normalmente asociada a una
enfermedad degenerativa de la articulacion, artritis, inmoviliza-
cién o traumatismo agudo.

Apunte clinico

Entre las causas de los patrones capsulares de restriccion de
la movilidad se incluyen derrame, fibrosis e inflamacion de la
cépsula articular.

PATRON NO CAPSULAR DE RESTRICCION
DE LA MOVILIDAD

Un patrén no capsular de restriccion es la pérdida de la movi-
lidad que no sigue el patrén capsular. Un patréon no capsular de
pérdida de la movilidad puede estar causado por adherencias
ligamentosas, un desgarro interno o una lesién extraarticular.

Apunte clinico

Entre las causas de los patrones no capsulares de restriccion
de la movilidad se incluyen adherencias ligamentosas, des-
garros internos o lesiones extraarticulares en la zona de una
articulacion.

Las adherencias ligamentosas limitan la movilidad en las
direcciones que estiran el ligamento adherido. Por ejemplo, una
adherencia en el ligamento peroneoastragalino después de un
esguince de tobillo limitard la inversion del tobillo, porque este
movimiento supone el estiramiento del ligamento con adheren-
cias; sin embargo, esta adherencia no alterara la movilidad del
tobillo en otras direcciones. El desgarro interno, el desplazamiento
de fragmentos sueltos dentro de una articulacién, normalmen-
te limitara la movilidad solo en la direccién que comprima al
fragmento. Por ejemplo, un fragmento de cartilago en la rodilla
generalmente limitara la extension de la rodilla, pero no limitara
la flexion. Las lesiones extraarticulares, como adherencias mus-
culares, hematoma, quiste o inflamacion de las bolsas, pueden
limitar la movilidad en la direccion del estiramiento o de la com-
presion, dependiendo de la naturaleza de la lesién. Por ejemplo,
la adherencia del musculo cuddriceps al cuello del fémur limita
el estiramiento del musculo, mientras que un quiste popliteo
limita la compresion del drea poplitea. Ambas lesiones restringen
la movilidad en un patrén no capsular de flexion restringida de
rodilla, con extensién de rodilla completa e indolora.

Tejidos que pueden restringir
la movilidad

Cualquiera de los tejidos musculoesqueléticos que estan situados
en la zona donde hay una restriccién de la movilidad puede con-
tribuir a esa restriccion. Estos tejidos se clasifican como contrac-
tiles 0 no contrictiles (cuadro 6.1).

TEJIDOS CONTRACTILES

Un tejido contractil estd compuesto de la unidad musculoten-
dinosa, que incluye el musculo, la unién musculotendinosa, el
tendon y la superficie de contacto del tendon con el hueso. Se
considera que el musculo esquelético es contractil porque se puede
contraer al formar puentes cruzados entre las proteinas de miosina
y las proteinas de actina dentro de sus fibras. Los tendones y sus
uniones al hueso se consideran contractiles, porque los musculos
al contraerse aplican tension directamente sobre estas estructuras.
Cuando un musculo se contrae aplica tension sobre sus tendo-
nes, haciendo que los huesos a los cuales esta unido y los tejidos
circundantes se muevan a lo largo del ADM activo disponible.
Cuando todos los componentes de la unidad musculotendinosa
y los tejidos no contréctiles funcionan normalmente, el ADM
activo disponible estd dentro de los limites normales. La lesion
o la disfuncion del tejido contrictil normalmente restringen el
ADM activo en la direcciéon del movimiento producido por la
contraccion de la unidad musculotendinosa. La disfuncion del
tejido contractil puede causar también dolor o debilidad en una
prueba resistida de la unidad musculotendinosa. Por ejemplo, un
desgarro en el musculo tibial anterior o en su tendén puede res-
tringir la flexion dorsal en el tobillo y reducir la fuerza generada en

Cuadro 6.1

TEJIDO CONTRACTIL TEJIDO NO CONTRACTIL

Musculo. Piel.
Unién musculotendinosa. Ligamento.
Tendon. Bolsa.

Unidn del tenddn al hueso. Cépsula.

Cartilago articular.
Disco intervertebral.
Nervio periférico.
Duramadre.
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una prueba de valoracién de la flexion dorsal del tobillo, pero no es
probable que esta lesion altere el ADM pasivo en los movimientos
de flexion plantar o flexién dorsal o la fuerza en el movimiento
activo de flexion plantar.

TEJIDOS NO CONTRACTILES

Todos los tejidos que no son componentes de la unidad mus-
culotendinosa se consideran no contréctiles. Entre los tejidos no
contréctiles se incluyen: piel, fascia, tejido cicatricial, ligamento,
bolsa, capsula, cartilago articular, hueso, disco intervertebral,
nervio y duramadre. Cuando los tejidos no contractiles de una
zona funcionan con normalidad, el ADM pasivo de los segmentos
en esa zona estd dentro de los limites normales. La lesién o la dis-
funcién de los tejidos no contractiles puede causar una restriccion
del ADM pasivo de las articulaciones de la zona y puede contribuir
también a la restriccion del ADM activo. La direccion, el grado y
la naturaleza de la restriccion de la movilidad dependen del tipo
de tejidos no contréctiles implicados, del tipo de disfuncién y de la
gravedad de la implicacion. Por ejemplo, la capsulitis adhesiva del
hombro, que implica el acortamiento de la capsula de la articula-
cion glenohumeral y la eliminacion del pliegue axilar inferior, res-
tringe el ADM tanto pasivo como activo del hombro (fig. 6.4)" ",

Patologias que pueden causar
restriccion de la movilidad
CONTRACTURA

La movilidad se puede ver restringida si se acorta cualquiera de las
estructuras de los tejidos blandos de una zona. Este acortamiento
del tejido blando, conocido como contractura, puede producirse
tanto en los tejidos contractiles como en los no contrictiles™*.
Una contractura puede ser consecuencia de una inmovilizacién
externa o de la falta de uso. La inmovilizacién externa suele reali-
zarse mediante la colocacidn de una escayola o férula. La falta
de uso normalmente es el resultado de debilidad, como puede
ocurrir después de una poliomielitis; un mal control motor, como
puede ocurrir después de un infarto cerebral; o dolor, como puede
ocurrir después de un traumatismo. Se piensa que la inmoviliza-
cion da lugar a contracturas porque permite que se formen puentes
cruzados andmalos entre las fibras de coldgeno y porque causa la
pérdida de agua del tejido conjuntivo, incluyendo tendon, capsula,
ligamento y fascia***". Cuando los tejidos permanecen estéticos,
se pueden desarrollar puentes cruzados andémalos, porque las

Capsula articular inferior
normal con pliegues axilares
para permitir la movilidad

Hudmero
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fibras permanecen en contacto unas con otras durante tiempos
prolongados en ausencia del estrés y la movilidad normales y
después empiezan a adherirse en los puntos de contacto. Estos
puentes cruzados pueden impedir el alineamiento normal de las
fibras de coldgeno al intentar el movimiento. Ademds, aumentan el
estrés necesario para estirar el tejido, limitan la extension del tejido
y dan lugar a una contractura (fig. 6.5). La pérdida de agua puede
alterar también el normal deslizamiento de las fibras, provocando
que el contacto entre las fibrillas de colageno sea mas estrecho y
limitando la extension del tejido™.

El riesgo de la formacion de una contractura en respuesta a
la inmovilizacion aumenta cuando el tejido ha estado lesionado
debido a que el alineamiento de las fibras del tejido cicatricial, que
se forma durante la fase de proliferacion de la curacion, tiende a
ser mas pobre y presenta un alto grado de puentes cruzados entre
sus fibras. La restriccion de la movilidad después de una lesion se
puede ver agravada si un problema concurrente, como una sepsis
o un traumatismo en curso, amplifica la respuesta inflamatoria y
causa la formacion excesiva de tejido cicatricial™>*’.

El acortamiento permanente del musculo que da lugar a una
deformacion o una distorsion se denomina contractura mus-
cular. Puede estar causada por un espasmo muscular prolongado,
defensa, desequilibrio muscular, enfermedad muscular, necrosis
muscular isquémica o inmovilizacion. Una contractura muscular
puede limitar la movilidad activa y pasiva de una articulacién
o articulaciones sobre las que actia el musculo y puede causar
también la deformacion de la articulacion o articulaciones con-
troladas por ese musculo.

Cuando una articulacion estd inmovilizada, las estructuras que
contribuyen a la limitaciéon del ADM pueden cambiar a lo largo
del tiempo™®. Trudel y Uhthoff”” observaron que las restricciones
del ADM durante la inmovilizacion en un modelo animal estaban
inicialmente causadas por cambios en el musculo, pero desde la
semana 2 hasta la 32 las estructuras articulares contribuyeron mas
a la limitacién del ADM.

EDEMA

Normalmente, la capsula articular contiene liquido y no esta total-
mente distendida cuando la articulacion esta en la zona central
de su rango. Esto permite a la capsula doblarse o distenderse,
alterando su tamarfio y forma segln sea necesario para que se
produzca el movimiento en todo el ADM. El edema intraarticular es
la formacion excesiva de liquido dentro de una capsula articular.

La capsula articular
inferior acortada reduce
la movilidad del hombro

Hdmero

FIGURA 6.4 Restriccion del arco de movilidad del hombro por acortamiento y adherencia de la capsula articular.
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Fibras de colageno
normales en reposo

Fibras de colageno normales
con puentes cruzados
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Fibras de colageno
normales estiradas
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FIGURA 6.5 Fibras de colageno normales y fibras de colageno con
puentes cruzados. (Adaptado de Woo SL, Matthews JV, Akeson WH,
et al: Connective tissue response to immobility: correlative study of
biomechanical measurements of normal and immobilized rabbit knees,
Arthritis Rheum 18:262, 1975.)

Fibras de colageno con
puentes cruzados estiradas

Este tipo de edema distiende la capsula articular y puede restringir
la movilidad tanto activa como pasiva en un patron capsular. Por
ejemplo, el edema intraarticular en la rodilla limita la flexion y la
extension de la rodilla, siendo el movimiento de flexién el mas
afectado.

La acumulacion de liquido fuera de la articulacion, fendmeno
conocido como edema extraarticular, puede restringir también
la movilidad activa y pasiva al provocar que la aproximacion entre
los tejidos blandos ocurra antes en el ADM. El edema extraarticu-
lar normalmente restringe la movilidad en un patrén no capsular.
Por ejemplo, un edema en los musculos de la pantorrilla puede
restringir el ADM de la flexién de la rodilla, pero puede no tener
efectos sobre el ADM de la extension.

Apunte clinico

El edema intraarticular restringe la movilidad en un patrén
capsular. El edema extraarticular restringe la movilidad en
un patrén no capsular.

ADHERENCIAS

La adherencia es la unién anormal de partes entre si*’. La adhe-
rencia puede ocurrir entre dos tipos diferentes de tejidos y en
muchos casos causa la restriccion de la movilidad. Durante el
proceso de curacion, el tejido cicatricial se puede adherir a las
estructuras circundantes. El tejido fibroadiposo puede prolife-
rar dentro de las articulaciones y adherirse también entre las
estructuras intraarticulares al madurar y convertirse en tejido
cicatricial™. La inmovilizacion articular prolongada, incluso en
ausencia de lesion local, puede hacer que la membrana sinovial de
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FIGURA 6.6 Bloqueo del movimiento carpometacarpiano por osteofitos.
(Cortesia de J. Michael Pearson, MD, Oregon Health & Science University,
Portland, OR.)

la articulacion se adhiera al cartilago de dentro de la articulacion.
Las adherencias afectan tanto a la calidad como a la cantidad de
la movilidad articular. Por ejemplo, en el caso de la capsulitis
adhesiva, la adhesion de la capsula articular a la membrana sino-
vial limita la cantidad de movilidad. Esta adhesion reduce o hace
desaparecer el espacio entre el cartilago y la membrana sinovial,
bloqueando la nutricién normal del liquido sinovial y provocando
la degeneracion del cartilago articular, lo que puede alterar la
calidad de la movilidad**.

BLOQUEO MECANICO

La movilidad puede estar bloqueada mecanicamente por huesos
o fragmentos del cartilago articular o por desgarros en el disco
intraarticular o menisco. La enfermedad articular degenerativa
(yla formacion de osteofitos asociada) o la consolidacion viciosa
de segmentos 6seos después de la curacion de una fractura en
muchas ocasiones da lugar a la formacion de un bloqueo 6seo
que restringe la movilidad articular en una o mas direcciones
(fig. 6.6). Estas patologias provocan la formacion extra de hueso
en las articulaciones o alrededor de ellas. Los cuerpos sueltos o
los fragmentos de cartilago articular, consecuencia de necrosis
avascular o traumatismo, pueden alterar los mecanismos de la
articulacion, provocando «bloqueos» en diferentes posiciones,
dolor y otras disfunciones*”’. Los desgarros en los discos fibro-
cartilaginosos intraarticulares y en los meniscos, causados por
lesiones traumaticas asociadas a grandes fuerzas o al estrés por fuer-
zas de poca intensidad pero repetidas, normalmente bloquean la
movilidad en una direccién solo.
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HERNIA DISCAL

La hernia discal puede dar lugar a un bloqueo directo de la movi-
lidad de la columna si una parte del material del disco queda
atrapado en una carilla articular o si el disco comprime la raiz del
nervio raquideo al pasar a través del foramen vertebral. La hernia
discal a menudo se asocia a otros trastornos que limitan ain mas
la movilidad de la columna, como inflamacién, cambios hiper-
troficos, disminucién de la altura del disco o dolor. La inflamacién
en la carilla articular de la columna o el segmento herniado puede
limitar la movilidad al estrechar el agujero raquideo y comprimir
la raiz nerviosa. Los cambios hipertréficos en los margenes verte-
brales y en las carillas articulares, asi como la disminucién de la
altura del disco, estrechan también el agujero raquideo, haciendo
ala raiz nerviosa mds vulnerable a la compresion. El dolor puede
limitar la movilidad al causar espasmos musculares involuntarios
o haciendo que la persona tenga que restringir los movimientos
voluntariamente.

TENSION NEURAL ADVERSA

En circunstancias normales, el sistema nervioso, incluyendo la
meédula espinal y los nervios periféricos, se adapta al estrés tanto
de tipo mecdnico como fisiologico™. Por ejemplo, durante la fle-
xion del tronco, el sistema nervioso se debe adaptar al aumento de
longitud de la columna sin que se produzca una interrupcion de la
transmision nerviosa®. La tension neural adversa o mecanosen-
sibilidad nerviosa se debe a la presencia de respuestas anormales
procedentes de estructuras del sistema nervioso periférico al
valorar su ADM vy su capacidad de estiramiento™. La tension
neural adversa puede deberse a lesiones nerviosas graves o leves
0, de forma indirecta, a adherencias localizadas fuera del tejido
nervioso que den lugar a la unién del nervio con las estructuras
circundantes. La lesion del nervio puede ser la consecuencia de
un traumatismo causado por friccién, compresion o estiramiento
y también por enfermedad, isquemia, inflamacién o una altera-
cién en el sistema de transporte axonal. La isquemia puede estar
causada por la presion ejercida por el liquido extracelular, sangre,
material discal o tejidos blandos.

La causa mds frecuente de tension neural adversa es la res-
triccion de la movilidad del nervio. Hay una serie de caracteris-
ticas estructurales que predisponen al nervio para una limitacién
de su movilidad. Es frecuente que los nervios vean restringida
su movilidad al pasar a través de tuneles; por ejemplo, cuando
el nervio mediano pasa a través del tinel carpiano o en el caso
de los nervios medulares al pasar por los foramenes interverte-
brales. Es frecuente que se limite la movilidad de los nervios
periféricos en los puntos donde estos se ramifican; por ejemplo,
en el caso del nervio cubital al dividirse a nivel del gancho del
hueso ganchoso, o en el caso del nervio ciatico al dividirse en el
nervio peroneo y el nervio tibial en el muslo. Los lugares donde
el sistema es relativamente fijo pueden ser también puntos de
vulnerabilidad, como en la duramadre a nivel de L4 o en el punto
en el que el nervio peroneo pasa por la cabeza del peroné. El sis-
tema es relativamente fijo en los puntos donde los nervios estdn
cerca de interfases fijas; por ejemplo, los cordones del plexo
braquial al pasar sobre la primera costilla o donde el nervio
occipital mayor pasa a través de la fascia en la cara posterior
del craneo™.

DEBILIDAD

Cuando los musculos son demasiado débiles para generar la
suficiente fuerza como para mover un segmento del cuerpo en
su ADM normal, el ADM activo estd disminuido. La debilidad
muscular puede deberse a cambios del tejido contractil en forma
de atrofia, lesion, mala transmision hacia/en los nervios motores
o mala transmision sindptica en la uniéon neuromuscular.
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OTROS FACTORES

Las restricciones de la movilidad pueden ser consecuencia de
muchos otros factores, como dolor, factores psicoldgicos y tono
muscular. El dolor puede limitar la movilidad activa o pasiva,
dependiendo de que sean las estructuras contréctiles o las no con-
tractiles las fuentes del dolor. En cuanto a los factores psicoldgicos,
como el miedo, la poca motivacion o la mala comprension,lo mas
frecuente es que restrinjan solo el ADM activo. Las alteraciones del
tono, como espasticidad, atonia y flacidez, pueden alterar el con-
trol de las contracciones musculares y limitar asi el ADM activo.

Examen y evaluacion
de las restricciones de la movilidad

Para evaluar el movimiento es necesario comprobar la movilidad
de todas las estructuras en la zona de restriccion, incluyendo
articulaciones, musculos, estructuras intra- y extraarticulares
y nervios. Es necesaria una exploracion minuciosa de todas
estas estructuras para determinar la fisiopatologia que subyace a
la restriccion de la movilidad, identificar los tejidos que limitan
la movilidad y evaluar la gravedad e irritabilidad de la disfuncion.
Un examen y una evaluacion completos permitiran orientar el
tratamiento hacia las estructuras apropiadas y facilitaran la elec-
cion de la intervencion 6ptima para alcanzar los objetivos. Las
evaluaciones y reevaluaciones precisas de la movilidad son esen-
ciales para el uso 6ptimo de los agentes fisicos, a fin de alcanzar
los resultados, mientras que el examen y la evaluacion continuados
de los resultados son necesarios para modificar el tratamiento en
respuesta a los cambios en la disfuncién. Son varios los métodos
y herramientas disponibles para la exploracion cuantitativa y
cualitativa de la movilidad y sus restricciones.

MEDICIONES CUANTITATIVAS

Los gonidmetros, las cintas métricas y diferentes tipos de inclino-
metros se utilizan con frecuencia en la practica clinica para medir
cuantitativamente el ADM (fig. 6.7). Estas herramientas propor-
cionan mediciones objetivas y moderadamente fiables del ADM
y son précticas y convenientes para el uso clinico®. Para mejorar
la precision y la fiabilidad de la medicion del ADM se pueden
utilizar radiografias, fotografias, electrogoniometros, flexémetros
y plomadas; estos procedimientos se utilizan con frecuencia en
trabajos de investigacion, pero no estdn disponibles en la mayoria
de los establecimientos clinicos. Los diferentes procedimientos
proporcionan diferente informacion sobre el ADM demostrado

FIGURA 6.7 Instrumentos utilizados para medir el arco de movilidad:
gonidmetros y un inclinémetro.
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o disponible. La mayoria de las técnicas, incluyendo goniémetros,
inclinémetros y electrogoniometros, miden el angulo o modifica-
ciones del mismo entre segmentos corporales, mientras que otros
procedimientos, como una cinta métrica, se utilizan para medir

perimetros o cambios de la longitud de los segmentos corporales™.

MEDICIONES CUALITATIVAS

Las técnicas de valoracion cualitativa, como la palpacion de los
tejidos blandos, las pruebas de movilidad accesoria y la sensacion
terminal o sensacion final, proporcionan informacion valiosa
sobre las restricciones de la movilidad que pueden ayudar a guiar
el tratamiento. La palpacion de los tejidos blandos se puede utilizar
para valorar la movilidad de la piel o del tejido cicatricial, la sen-
sibilidad local, la presencia de espasmo muscular, la temperatura
de la piel y la calidad del edema. La palpacion se utiliza también
para identificar las referencias anatomicas antes de la medicién
cuantitativa del ADM.

METODOS Y BASES PARA LAS PRUEBAS

Las pruebas de valoracion de la movilidad activa, resistida, pasiva y
accesoria y de la tensién neural se pueden utilizar para determinar
los tejidos que restringen la movilidad y determinar la naturaleza
de las patologias que contribuyen a restringir la movilidad.

Arco de movilidad activo

Para realizar la prueba de valoracion del ADM activo se pide al
paciente que mueva el segmento elegido hasta el limite en una
direcciéon determinada. Se pide al paciente que indique cualquier
sintoma o sensacion, como dolor u hormigueo, experimentado
durante la realizacion de la prueba. Se mide la movilidad maxima
alcanzada y se registra la calidad o coordinacion de la movilidad,
asi como cualquier sintoma asociado. La prueba de valoracion del
ADM activo aporta informacion sobre la capacidad y voluntad
del paciente para moverse funcionalmente y es mas util para la
evaluacion de la integridad de las estructuras contractiles.
Al valorar el ADM activo se deberia prestar atencion a las
siguientes preguntas:
o ;El1 ADM del paciente es simétrico, normal, limitado o
excesivo?
o ;Cudl es la calidad de la movilidad disponible?
« ;Hay algtn signo o sintoma asociado con la falta de
movilidad?

Pruebas musculares contra resistencia

Las pruebas musculares contra resistencia se realizan pidiendo
al paciente que contraiga el musculo contra una resistencia lo
suficientemente grande como para impedir el movimiento”. Las
pruebas musculares contra resistencia proporcionan informacién
sobre la capacidad del musculo para producir fuerza. Esta infor-
macion puede ayudar al profesional a determinar si son los tejidos
contractiles o los no contractiles la fuente de la restriccion de la
movilidad, ya que la debilidad muscular es normalmente la causa
de la pérdida del ADM activo.

Cyriax'* identific6 cuatro posibles respuestas a las pruebas
musculares contra resistencia y propuso interpretaciones para
cada una de estas cuatro respuestas (tabla 6.1). Cuando la fuerza
producida es grande y no se produce dolor al realizar la prueba, no
hay patologia de los tejidos contractil o nervioso. Cuando la fuerza
producida es grande pero aparece dolor al realizar la prueba,
normalmente esto indica que hay una lesion estructural menor
de la unidad musculotendinosa. Cuando la fuerza generada es
débil y no se produce dolor durante la realizacion de la prueba,
esto indica que hay una rotura completa de la unidad musculo-
tendinosa o un déficit neuroldgico. Cuando la fuerza generada es
débil y hay dolor durante la prueba, esto indica la presencia de una
lesion estructural menor de la unidad musculotendinosa con un

Interpretacion de Cyriax de las pruebas
musculares contra resistencia

Fuerte y sin dolor ~ No hay patologia aparente del tejido contractil
y Nervioso

Lesion leve de la unidad musculotendinosa

Rotura completa de la unidad
musculotendinosa

Rotura parcial de la unidad musculotendinosa

Inhibicién por dolor como consecuencia de
una patologia, como inflamacion, fractura
0 neoplasia

Déficit neurolégico concurrente

Fuerte y doloroso
Débil y sin dolor

Débil y doloroso

Tomado de Cyriax J: Textbook of orthopedic medicine, 8.2 ed., Londres,
1982, Bailliere-Tindall.

déficit neurologico concurrente o una inhibicion de la contraccion
como consecuencia del dolor causado por una patologia, como
inflamacidn, fractura o tumoracion.

Arco de movilidad pasivo

Para valorar el ADM pasivo, el examinador mueve el segmento
corporal hasta el limite en una direccién determinada. Durante
la prueba del ADM pasivo, se mide la cantidad y la calidad de
movilidad disponible y se anotan los sintomas asociados con la mo-
vilidad y la sensacion final. La sensacion final es la calidad de
la resistencia percibida por el clinico en el limite de la movilidad
pasiva. La sensacion final puede ser fisiologica (normal) o pato-
logica (anormal). La sensacion final es fisiologica cuando el ADM
pasivo es completo y la anatomia normal de las articulaciones es
la que detiene el movimiento. Algunas sensaciones finales son
normales para algunas articulaciones, pero pueden ser patologicas
para otras articulaciones o en algunos puntos del arco. Otras
sensaciones finales son patoldgicas en cualquier punto del arco
o en cualquier articulacion. En la tabla 6.2 se presentan las sen-
saciones finales fisiologicas y patoldgicas para la mayoria de las
articulaciones'>**. El ADM pasivo normalmente est4 limitado por
el estiramiento de los tejidos blandos o por la oposicion de tejidos
blandos o huesos y puede estar restringido como consecuencia
de una contractura de los tejidos blandos, bloqueo mecanico o
edema. La magnitud de la movilidad pasiva disponible y la calidad
de la sensacion final pueden ayudar al profesional a identificar
las estructuras con problemas y a conocer la naturaleza de las
patologias que contribuyen a la restriccion de la movilidad.

Combinacion de los hallazgos de las pruebas de arco
de movilidad activo, de contraccion muscular resis-
tida y de arco de movilidad pasivo. La combinacién de
los hallazgos de las pruebas de ADM activo, de contracciéon mus-
cular resistida y de ADM pasivo puede ayudar a diferenciar
las restricciones de la movilidad causadas por las estructuras con-
tractiles de las restricciones causadas por las estructuras no
contrictiles. Por ejemplo, es muy probable que las estructuras que
limitan la movilidad sean contrictiles si esta restringida la flexiéon
activa del codo, si la contraccion de los flexores del codo es débil
y si el rango de la flexion pasiva del codo es normal. Por el contrario,
si estdn restringidos tanto el ADM activo como el pasivo, pero la
fuerza de contraccion de los flexores del codo es normal, lo més
probable es que estén implicadas las estructuras no contractiles.
Otras combinaciones de movilidad y fuerza de la contraccién
pueden indicar la sustituciéon muscular durante las pruebas de
ADM activo, factores psicoldgicos limitantes de la movilidad, el
uso de una mala técnica en la realizacion de las pruebas o dolor
que inhibe la contraccién muscular (tabla 6.3). Para implicar defi-
nitivamente a una patologia o estructura concreta, seria necesario
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Fisiolégico: extension del codo

Patolégico: consecuencia de consolidacion viciosa
de una fractura u osificacion heterotréfica

Fisiologico: rotacion del hombro

Patolégico: consecuencia de capsulitis adhesiva

Aproximacion: flexion de la rodilla

Longitud muscular: flexion lateral cervical

El paciente para la abduccion pasiva del hombro

Flexién dorsal pasiva del tobillo en un paciente
con espasticidad como consecuencia de la lesion
de motoneuronas altas

Flexién activa del tronco en paciente con lesion

Causada por cuerpo suelto 0 menisco desplazado

Derrame en la articulacion de la rodilla

Puede ser fisioldgico
0 patolégico

Puede ser fisiologico
0 patologico
Puede ser fisioldgico
0 patoldgico, dependiendo
del volumen del tejido
y de la longitud muscular

Siempre patolégico

Siempre patoloégico

Siempre patolégico

Siempre patoloégico

Dura Parada abrupta del movimiento
al chocar dos superficies duras
Firme Resistencia firme cuando el arco esta
limitado por la capsula articular
Blanda Aparicion gradual de la resistencia
cuando los tejidos blandos se
aproximan o cuando el arco esta
limitado por la longitud del musculo
Vacia El paciente para el movimiento antes de
que el examinador sienta resistencia por dolor
Espasmo La contraccién muscular refleja
para el movimiento de forma abrupta
lumbar aguda
Blogueo El examinador ve y siente un rebote
con rebote antes del final del arco
Empastada Resistencia debido a la presencia
de liquido
Extendida No se siente resistencia dentro

del arco normal esperado
para una articulacion concreta

Inestabilidad articular o hipermovilidad

Siempre patoldgico

Tomado de Kaltenborn FM: Mobilization of the extremity joints: examination and basic treatment techniques, 3.2 ed., Oslo, 1980, Olaf Norlis Bokhandel.

Combinacién de los hallazgos de las pruebas de valoracién del arco de movilidad activo,
las pruebas musculares contra resistencia y el arco de movilidad pasivo

No hay patologia que restrinja la movilidad
Patologia fuera del limite del ADM activo

Mala técnica de ejecucion en la prueba de ADM pasivo

Mala técnica de ejecucion en la prueba de ADM pasivo

Fuerza igual o superior a 3/5 pero inferior a 5/5

Fuerza igual o superior a 3/5 pero inferior a 5/5

Movilidad restringida por tejidos no contractiles

Movilidad restringida por lesion de tejidos contractiles

Mala técnica de ejecucion en la prueba de ADM activo o limitacion del ADM

por factores psicolégicos

Completo Fuerte Completo
Completo Fuerte Restringido
Completo Débil Restringido
Completo Débil Completo
Restringido Fuerte Restringido
Restringido Débil Completo
Restringido Fuerte Completo
Restringido Débil Restringido

Movilidad restringida por tejidos contractiles y no contractiles

ADM, arco de movilidad.

correlacionar los hallazgos de estas pruebas no invasivas con los
hallazgos de otros procedimientos diagnésticos, como radiografia,
inyeccion diagndstica o exploracion quirdrgica.

Movilidad accesoria pasiva

Las pruebas de valoracidn de la movilidad accesoria pasiva
se realizan utilizando técnicas de tratamiento de movilizacién
articular. El clinico puede utilizar estas técnicas para valorar la
movilidad de las superficies articulares y la extensibilidad de
los principales ligamentos y porciones de la capsula articular.
Durante las pruebas de valoracion de la movilidad accesoria, el
clinico registra, desde el punto de vista cualitativo, si la movilidad
percibida es mayor, menor o igual a la movilidad accesoria normal
esperada para esa articulacion en ese plano y en esa persona con-
creta y si la prueba causa dolor'***. Las pruebas de valoracion
de la movilidad accesoria pueden proporcionar informacion so-
bre la mecdnica articular que no puede obtenerse a partir de

otras pruebas. Por ejemplo, una reduccién en el desplazamiento
accesorio de la articulacion glenohumeral con un ADM normal
en la flexion pasiva del hombro puede indicar que la movilidad de
la articulacién glenohumeral esta restringida y que la movilidad
de la articulacion escapulotoricica es excesiva.

Longitud muscular

Para medir la longitud muscular se colocan de forma pasiva las
uniones musculares lo mds separadas posible para elongar el
musculo en el sentido contrario a su accién”. Esta técnica aporta
resultados vélidos solo si la patologia de las estructuras no con-
tractiles o del tono muscular no limita la movilidad articular. Al
medir la longitud de musculos que actian solo sobre una arti-
culacion, el ADM pasivo disponible en esa articulacién indicara
su longitud. Por ejemplo, se puede valorar la longitud del séleo
midiendo el ADM de la flexion dorsal del tobillo. Para medir la
longitud de un musculo que actta sobre dos o mas articulaciones,
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primero hay que estirar el musculo en una de sus articulaciones y
a continuacion mantener la articulacion en esa posicion mientras
se estira el musculo lo méximo posible en la otra articulacién”.
El ADM pasivo disponible en la segunda articulacién indicara la
longitud del musculo. Por ejemplo, se puede medir la longitud
del gastrocnemio estirdndolo primero en la articulacion de la
rodilla mientras la rodilla se encuentra en extension completa,
para a continuacién medir la cantidad de flexién dorsal pasiva
disponible en el tobillo. Para poder realizar una medicién valida
de la longitud muscular, los musculos poliarticulares deben estar
completamente extendidos en una articulacion antes de realizar
la medicion en la otra articulacion.

Apunte clinico

Al medir la longitud de un musculo que cruza dos arti-
culaciones, hay que extender primero el muasculo com-
pletamente en una de las articulaciones y, manteniendo
la articulacion en esa posicion, estirar el musculo en la otra
articulacion.

Tension neural adversa

La tension neural adversa o mecanosensibilidad nerviosa se valora
normalmente mediante la colocacidn pasiva de las estructuras
del sistema nervioso en su posicién de maxima longitud. La eva-
luacion se basa en la comparacion con el lado contralateral y con
las normas y en la valoracién de los sintomas producidos en la
posicién de maxima longitud.

Las pruebas neurodinamicas o de tension neural adversa inclu-
yen elevacidn pasiva de la pierna estirada (EPPE), flexion de rodilla
en posicion de tendido prono, flexion pasiva del cuello y pruebas
de tension en la extremidad superior. La EPPE, también conocida
como signo de Laségue, es la prueba de tension neural mds utilizada
y su objetivo es valorar la tension neural adversa en el nervio ciatico.

Debido a que las pruebas de tensidn neural pueden provo-
car sintomas en presencia de patologias asociadas en musculos
o articulaciones, se recomienda que se utilicen maniobras que
apliquen tension sobre el sistema nervioso pero no supongan un
estrés adicional sobre musculos o articulaciones para diferenciar
la fuente de los sintomas a partir de este tipo de pruebas. Por ejem-
plo, la prueba EPPE puede provocar sintomas en presencia de
patologias asociadas de los musculos isquiotibiales o de las facetas
articulares sacroiliacas, iliofemorales o vertebrales lumbares. Por
tanto, cuando aparezcan sintomas durante esta prueba, se puede
aplicar una mayor tension sobre el sistema nervioso mediante la
flexion dorsal pasiva del tobillo para aumentar la tension en el
nervio cidtico distalmente o mediante la flexiéon del cuello para
estirar la duramadre proximalmente. Si estas maniobras hacen que
los sintomas del paciente empeoren, probablemente la causa de los
sintomas sea la tension neural adversa en vez de una patologia mus-
cular o articular™*'.

Contraindicaciones y precauciones
para las técnicas del arco
de movilidad

Las técnicas para valorar el ADM estan contraindicadas cuando
la movilidad pueda alterar el proceso de curacion. Sin embargo,
cierta movilidad controlada dentro del arco, la velocidad y la
tolerancia del paciente puede ser beneficiosa durante la fase aguda
de recuperacion o inmediatamente después de desgarros agudos,
fracturas y cirugia. Se recomienda la movilidad controlada para
reducir la gravedad de adherencias y contracturas y para contra-
rrestar la disminucion de la circulacion y de la pérdida de fuerza
asociadas a la inmovilizacién completa’*.

X CONTRAINDICACIONES

para el uso de las técnicas de valoracion
del ADM activo y pasivo

Las técnicas de valoracién del ADN activo y pasivo estdn con-

traindicadas en las siguientes circunstancias:

» En una zona con luxacién o fractura no consolidada.

o Inmediatamente después de intervenciones quirtrgicas en
tendones, ligamentos, musculos, capsulas articulares o piel.

X PRECAUCIONES

para el uso de las técnicas de valoracion
del ADM activo y pasivo

Se debe tener precaucion cuando la movilizacion del segmento

corporal pueda agravar el problema. Esto puede ocurrir en las

siguientes situaciones:

« Cuando haya una infeccién o un proceso inflamatorio en la
articulacion o préximo a ella.

» En pacientes bajo medicacion analgésica que pueda alterar la
percepcion o comunicacion del dolor.

» En presencia de osteoporosis o cualquier condicién que
cause fragilidad dsea.

o Con articulaciones hipermdviles o articulaciones proclives a
la luxaci6n.

o Cuando haya trastornos que causen dolor en los que las
técnicas puedan aumentar la gravedad de los sintomas.

» En pacientes con hemofilia.

Ademas, las pruebas de valoracién de la tension neural se
deben realizar con precaucién en presencia de procesos inflama-
torios, sintomas medulares, tumores, signos de compresién de
raiz nerviosa, dolor nocturno intenso, signos neuroldgicos (como
debilidad, cambios en los reflejos o pérdida de sensibilidad), anes-
tesia o parestesia reciente y distrofia simpética refleja’***. Para
conocer en mayor detalle las contraindicaciones y precauciones
especificas para cada prueba de tension neural se pueden consultar
otros textos dedicados a la valoracion y el tratamiento de la tension
neural adversa*.

Opciones para el tratamiento
de las restricciones de la movilidad
ESTIRAMIENTOS

Actualmente, la mayoria de las intervenciones no invasivas para
restablecer el ADM de los tejidos blandos implican los estiramien-
tos. Las evidencias clinicas y experimentales demuestran que los
estiramientos pueden aumentar la movilidad; sin embargo, los re-
sultados pueden ser desiguales y los protocolos recomendados
varfan****"*’. Cuando se aplica un estiramiento a los tejidos con-
juntivos dentro de los limites elasticos, los tejidos pueden mostrar
fluencia, relajacion por estrés y deformacion plastica con el
tiempo™. La fluencia es el alargamiento o deformacion transitoria
con la aplicacion de una carga fija. La relajacion por estrés es la
disminucion con el paso del tiempo de la fuerza necesaria para
mantener una longitud determinada (fig. 6.8). La fluencia y la re-
lajacion por estrés se pueden presentar en los tejidos blandos
en un periodo de tiempo corto y se piensa que dependen de los
componentes viscosos del tejido™. La deformacion pléstica es el
alargamiento producido por una carga que se mantiene después
de que se haya retirado la carga (fig. 6.9). Después de la deforma-
cién plastica, el tejido experimentard un aumento permanente de
su longitud. Para causar la deformacion pléstica se debe aplicar
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FIGURA 6.8 Relacion entre tiempo, tension y longitud durante la fluen-
cia (A) y la relajacion tras estrés (B).

un estiramiento controlado y durante un tiempo prolongado, al
menos 30 minutos en algunos trastornos™. Se desconoce cudl es
el tiempo necesario para determinar cuando no es posible ya un
mayor aumento del ADM y probablemente varia con las diferentes
patologias™ y tejidos causantes de la restriccién, asi como con la
duracién de la restriccion. Ademas del tiempo, se debe controlar
la fuerza, direccién y velocidad del estiramiento para producir un

Tipos de estiramiento

FIGURA 6.9 Deformacion plastica y elastica.

alargamiento 6ptimo de las estructuras apropiadas sin lesionar los
tejidos o causar hipermovilidad.

Se pueden usar muchas técnicas de estiramiento para aumentar
la longitud de los tejidos blandos. Las mas utilizadas son estira-
miento pasivo, facilitacién neuromuscular propioceptiva (FNP)
y estiramientos balisticos (tabla 6.4). Cuando se realiza un esti-
ramiento pasivo, se mantiene la extremidad en una posicion en
la que el paciente siente un estiramiento moderado. Las fuerzas
que pueden actuar para provocar un estiramiento pasivo son el
propio peso del segmento corporal implicado, la fuerza ejercida
por otras extremidades o la fuerza aplicada por otra persona. Se
pueden utilizar también dispositivos externos como férulas pro-
gresivas, series de escayolas o férulas dindmicas para estirar de
forma pasiva los tejidos. Aunque no se han establecido los parame-
tros 6ptimos para el estiramiento pasivo de tejidos normales y
patoldgicos, generalmente se recomienda aplicar cargas pequeiias
y prolongadas para minimizar el riesgo de efectos adversos. En
estudios con adultos de menos de 40 afios y sin patologias en la
extremidad inferior se observo que los estiramientos pasivos de los
musculos isquiotibiales realizados durante 30 o 60 segundos, cinco
veces a la semana durante 6 semanas, aumentaron el ADM pasivo
en mayor medida que lo que se observé con los estiramientos
realizados con la misma frecuencia pero durante solo 15 segundos,
mientras que no habia diferencias en los efectos alcanzados entre
los estiramientos de 30 y los de 60 segundos de duraciéon®. Sin

Pasivo

FNP

Ballistico

Se mantiene la extremidad de forma
pasiva en una posicion en la que
el sujeto sienta un estiramiento
moderado

Contraccion muscular activa seguida
de relajacién en conjuncion
con estiramiento pasivo

Movimientos activos rapidos de poca
amplitud en el extremo del ADM
disponible

Estiramiento manual progresivo

Férulas con aumento progresivo
del arco

Férulas dinamicas

Contraer-relajar

Mantener-relajar

El sujeto resiste y ayuda

Estiramiento activo con «rebote»
al final del arco

La percepcion del dolor es un factor
No da lugar a aprendizaje motor
No se han establecido parametros éptimos

Requiere la ayuda de una persona experta
en la aplicacion de la técnica

Puede dar lugar a aprendizaje motor

Generalmente no se recomienda ni se utiliza
porque puede aumentar la tension en
el tejido al activar el reflejo de estiramiento
en musculos normales y espasticos

ADM, arco de movilidad; FNR, facilitacion neuromuscular propioceptiva.

Datos de Magnusson SP, Simonsen EB, Aagaard P, et al: A mechanism for altered flexibility in human skeletal muscle, J Physiol 497:291-298, 1996; Zito M,
Driver D, Parker C, et al: Lasting effects of one bout of two 15-second passive stretches on ankle dorsiflexion range of motion, J Orthop Sports Phys Ther
26:214-221, 1997; Bandy WD, Irion JM, Briggler M: The effect of time and frequency of static stretching on flexibility of the hamstring muscles, Phys Ther 77:

1090-1096, 1997.
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embargo, en adultos de mds de 65 afios de edad, que estiraron los
musculos isquiotibiales cinco veces a la semana durante 6 sema-
nas, los ejercicios de estiramiento de 60 segundos de duracién se
asociaron a un aumento del ADM con respecto al estiramiento
de 15 0 30 segundos de duracién® . No se ha encontrado que las
técnicas de estiramiento pasivo tengan efectos a largo plazo sobre
las contracturas en pacientes con enfermedades neuroldgicas™ *’.

Apunte clinico

Para incrementar la longitud del musculo se debe aplicar
un estiramiento prolongado con cargas pequenas durante
al menos 30-60 segundos.

La manipulacion de una articulacion cuando el paciente esta
anestesiado permite un estiramiento pasivo con fuerzas elevadas
de los tejidos blandos para aumentar el ADM. La manipulacién
bajo anestesia puede aumentar rapidamente el ADM, porque se
pueden aplicar fuerzas elevadas que de otra forma serian dolorosas
o causarian espasmos musculares. Estas fuerzas pueden causar
mayores aumentos de la longitud de los tejidos blandos y pueden
romper adherencias para aumentar la movilidad; sin embargo,
con estas técnicas el riesgo de lesionar estructuras o de exacerbar
la inflamacién puede ser mayor que con los estiramientos cuando
el paciente estd despierto.

Las técnicas de FNP para el estiramiento muscular inhiben la
contraccion del musculo que esta siendo estirado y facilitan la con-
traccién de su oponente®®. Esto se consigue pidiendo al paciente
que contraiga de forma activa los musculos que se van a estirar y a
continuacion los relaje antes de la aplicacién de la fuerza de estira-
miento. Las técnicas de FNP tienen la ventaja frente a otras técnicas de
estiramiento de incluir un componente de aprendizaje motor gracias
a las contracciones musculares activas repetidas; sin embargo, su
uso estd en muchos casos limitado por la necesidad de una persona
cualificada para ayudar al paciente a realizar la técnica correctamente.

Los estiramientos balisticos son una técnica en la que el
paciente realiza movimientos cortos y con rebote al final del
ADM disponible. Aunque algunas personas realizan este tipo
de estiramientos, generalmente no se utilizan o recomiendan los
estiramientos balisticos porque pueden aumentar la tensién en
los tejidos al activar el reflejo de estiramiento®.

MOVILIDAD

La formacion de contracturas es un proceso relacionado con el
tiempo que puede verse inhibido por la movilidad*. La movilidad
puede inhibir la formacion de contracturas al romper fisicamente
las adherencias entre las estructuras grandes y/o limitar la forma-
cion de puentes cruzados intermoleculares. La movilidad activa
o pasiva estira también los tejidos, promueve su lubricacion
y puede alterar su actividad metabdlica*. Como el ADM activo
puede estar contraindicado en las fases iniciales de la curacidn,
particularmente tras una lesion o cirugfa del tejido contractil, se
puede usar la movilidad pasiva suave para limitar la formacién
de contracturas en esta fase”. Por ejemplo, se usa la movilidad
continua pasiva (MCP) para prevenir la pérdida de movilidad des-
pués de un traumatismo o una cirugfa articular®. Los protocolos
de investigacion y clinicos para la utilizacion de la MCP pueden
variar considerablemente, pero no se ha observado que la adicién
de la MCP a los tratamientos de fisioterapia tras una artroplastia
total de rodilla o una reparacion del manguito de los rotadores
tenga efectos clinicamente relevantes™”.

CIRUGIA

Las formas no invasivas de estiramiento y movilidad suelen resol-
ver o prevenir las restricciones de la movilidad, aunque a veces

puede ser necesaria la cirugia para optimizar la movilidad. La
cirugia podria ser necesaria si la movilidad esta restringida por
un bloqueo mecanico, sobre todo si el bloqueo es 6seo. En estos
casos, la intervencion quirurgica elimina parte o todo el tejido
causante del bloqueo. También puede ser necesaria la cirugia si
las técnicas de estiramiento no estiran adecuadamente una con-
tractura o si disminuye la longitud funcional del tendén debido
a la hipertonia. Por ejemplo, es frecuente realizar intervenciones
de Z-plastia para estirar el tendon de Aquiles en nifos con la
flexion dorsal limitada por contracturas congénitas en flexion
plantar o por hipertonia de los musculos flexores plantares. La
Z-plastia se realiza cuando se espera que permita una marcha mas
funcional que la que se consigue con el uso solo de técnicas no
invasivas. Las intervenciones quirdrgicas para aumentar el ADM
se realizan también con frecuencia en adultos. Se puede realizar
una liberacién quirurgica para recuperar la movilidad limitada
por una contractura de Dupuytren, y se puede llevar a cabo una
tenotomia cuando la longitud de los tendones limite la movilidad.
Se puede realizar también una intervencion quirurgica para liberar
las adherencias y estirar el tejido cicatricial que se haya formado
tras una inmovilizacién prolongada. Por ejemplo, los pacientes
con quemaduras extensas que han recibido una intervencion
médica limitada, desarrollan a menudo contracturas que no se
pueden estirar lo suficiente para permitir la funcionalidad com-
pleta y requieren la intervencién quirurgica. Normalmente, la
cirugia se realiza la mayoria de las veces para liberar adherencias
que se forman tras una lesion si la formacion de tejido cicatricial
se ve acentuada por una inflamacién o infeccién prolongada.

Papel de los agentes fisicos
en el tratamiento de las restricciones
de la movilidad

Los agentes fisicos son mas eficaces cuando se utilizan como com-
plemento para tratar las restricciones de la movilidad. Combina-
dos con otras intervenciones, pueden favorecer la recuperacion
funcional asociada con la recuperacién de la movilidad normal.
Los agentes fisicos se usan como componentes del tratamiento
de las restricciones de la movilidad, ya que pueden aumentar la
extensibilidad de los tejidos blandos, controlar la inflamacién y
el dolor y facilitar la movilidad.

Apunte clinico

Los agentes fisicos pueden ayudar a reducir las restricciones
de la movilidad al aumentar la extensibilidad de los tejidos
blandos, controlar el dolor y la inflamacién y facilitar la
movilidad.

AUMENTO DE LA EXTENSIBILIDAD
DE LOS TEJIDOS BLANDOS

Los agentes fisicos que aumentan la temperatura de los tejidos son
componentes del tratamiento de la restriccion de la movilidad,
porque pueden aumentar la extensibilidad de los tejidos blandos,
disminuyendo la fuerza necesaria para aumentar la longitud de
los tejidos y el riesgo de lesion durante los estiramientos”"””. La
aplicacion de los agentes fisicos sobre los tejidos blandos antes de
los estiramientos prolongados puede alterar la viscoelasticidad de
las fibras, permitiendo una mayor deformacion pléstica”. Para
obtener el maximo beneficio de los agentes fisicos que aumentan
la extensibilidad de los tejidos blandos superficiales, como los des-
critos en la parte I, se deben utilizar antes de estirar los tejidos
superficiales. Los agentes que aumentan la temperatura de los
tejidos profundos, como el ultrasonido o la diatermia, se deben
utilizar antes de estirar los tejidos blandos profundos™ .
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CONTROL DE LA INFLAMACION
Y DE LA FORMACION DE ADHERENCIAS

Los agentes fisicos, sobre todo la crioterapia y ciertos tipos de
corrientes eléctricas, controlan la inflamacion y los signos y sinto-
mas asociados a una lesion tisular’*. El control de la inflamacion
puede ayudar a prevenir las restricciones de la movilidad al dis-
minuir el edema durante la fase inflamatoria aguda, limitando asi
el grado de inmovilizacion. El control de la gravedad y duracion
de la inflamacién limita también la duracién y extensién de la
respuesta proliferativa y puede limitar las adherencias mientras
los tejidos curan.

CONTROL DEL DOLOR
DURANTE EL ESTIRAMIENTO

Algunos agentes fisicos, como la termoterapia, la crioterapia y las
corrientes eléctricas, pueden ayudar a controlar el dolor y a tratar
las restricciones de la movilidad, ya que, si disminuye el dolor,
se pueden estirar los tejidos durante mds tiempo, y esto puede
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aumentar su longitud de forma mas eficiente. Si se controla el
dolor, también se puede iniciar antes la movilidad tras producirse
la lesion, lo que limita la pérdida de movilidad causada por la
inmovilizacién.

FACILITACION DE LA MOVILIDAD

Algunos agentes fisicos facilitan la movilidad para ayudar a tratar
las restricciones de la movilidad. La electroestimulacién de los
nervios motores de los muasculos inervados o la electroestimu-
lacion directa de los musculos denervados pueden hacer que los
musculos se contraigan. Estas contracciones musculares pueden
complementar la movilidad producida por las contracciones fisio-
logicas normales o sustituir a esas contracciones si el paciente
no se mueve o no se puede mover de forma independiente. La
inmersién en agua puede facilitar la movilidad por la flotabilidad,
que ayuda en el movimiento contra la fuerza de la gravedad; esto es
especialmente beneficioso para tratar a pacientes con restricciones
del ADM activo causadas por debilidad del tejido contractil.

ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS

Los siguientes casos clinicos resumen los conceptos de
restriccion de la movilidad tratados en este capitulo. Sobre
la base del escenario presentado, se propone una evaluacion
de los hallazgos clinicos y los objetivos del tratamiento.
A continuacion se comentan los factores que hay que tener
en cuenta en la eleccion del tratamiento.

CASO CLINICO 6.1

Dolor lumbar con radiculopatia
Exploracién
Anamnesis

TR es un vardn de 45 anos de edad que ha sido derivado a
terapia fisica con un diagndstico de radiculopatia L5-S1 dere-
cha. El dolor comenzé hace aproximadamente 6 semanas, la
mafana siguiente a un dia que el paciente pasé amontonando
lefia. Despertd por la mafiana con un dolor intenso en la
region lumbar y en la extremidad inferior derecha que des-
cendia hasta la cara externa de la pantorrilla. También tenia
dificultad para mantenerse de pie. El paciente habia tenido
problemas similares en el pasado, pero siempre se habian
resuelto completamente después de descansar un par de
dias en la camay tomar algunas aspirinas. TR fue por primera
vez al médico para tratar este problema hace 5 semanas.
Se le prescribid un antiinflamatorio no esteroideo (AINE) y un
relajante muscular y se le dijo que tuviera precaucion con las
actividades que realizara. Los sintomas mejoraron hasta su
nivel actual durante las siguientes 2 semanas, pero no han
mejorado mas desde entonces. No ha podido volver a su
actividad laboral como instalador de telefonia desde el inicio
de los sintomas hace 6 semanas. La prueba de resonancia
magnética (RM) que se le realizd la semana pasada mostraba
una pequefa protrusion discal posterolateral derecha en
L5-S1. El paciente no ha recibido hasta ahora tratamiento
fisioterapéutico para este problema de espalda.

Anamnesis por aparatos

TR refiere dolor lumbar constante de leve a moderadamente
agudo (de 4/10a 7/10) en la region lumbar derecha que irradia

al gliteo derecho y a la cara externa del muslo al permanecer
sentado durante mas de 20 minutos y que disminuye en parte
al andar o al tumbarse. No refiere entumecimiento, hormigueo
o debilidad de las extremidades inferiores y no existen signos
visibles de malestar ni debilidad.

Pruebas y mediciones

TR pesa 91 kg. La exploracion objetiva muestra una res-
triccion considerable (del 50%) de la ADM en la flexion
del tronco y en la flexion lateral hacia la derecha, y ambos
movimientos causan un aumento del dolor en la region lumbar
derechay en la extremidad inferior. La flexion lateral hacia la
izquierda hace disminuir el dolor. La elevacion pasiva de la
pierna extendida es de 35° en la pierna derecha, limitada por
el dolor en esta pierna, y de 60° en la izquierda, limitada por la
tension en los isquictibiales. La palpacion revela rigidez
e hipersensibilidad a la presion posteroanterior unilateral a
la derecha de L5-S1 sin areas de hipermovilidad. Todas las
demas pruebas, incluyendo sensibilidad, fuerza y reflejos en la
extremidad inferior, estan dentro de los limites normales.¢,Cual
es la causa mas probable del problema de este paciente?
¢ Qué sintomas indican que esta es la causa?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS

Estructura Dolor en la region Disminucion del dolor
y funcién lumbar derecha con hasta <3/10
corporal irradiacion al gluteo en 1 semana

derecho y la cara
externa del muslo
ADM lumbar restringido  Eliminar el dolor
completamente
en 3 semanas
Movilidad restringida de Recuperar el ADM
la raiz nerviosa lumbar  lumbary la EPE
en el lado derecho hasta lo normal
(limitacion de la
elevacion de la pierna
derecha estirada)
Protrusion del disco
L5-S1

(Continta)
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS
Actividad Disminucion de la Aumentar la tolerancia
tolerancia a la posiciéon  a la posiciéon
de sentado de sentado hasta
1 hora en 1 semana
Incapacidad para estar Ponerse de pie
de pie y levantar en 1 semana
objetos
Levantar 9 kg
en 2 semanas
Participacion Incapacidad Volver a realizar las

actividades laborales
con limitaciones
en 2 semanas
\olver a realizar las
actividades laborales
sin limitaciones
en 1 mes
ADM, arco de movilidad; CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento,
de la Discapacidad y de la Salud; EPE, elevacion de la pierna estirada.

para trabajar

Pronéstico

La distribucion del dolor de TRy su respuesta a los cambios
en carga indican que sus sintomas estan probablemente
relacionados con la pequefa protrusién discal derecha en
L5-S1 observada en la RM.

Intervenciéon

El tratamiento Optimo para este paciente incluiria inter-
venciones que pudieran aumentar los espacios discales
intervertebrales o reducir la protrusion discal, haciendo
descender asi la compresion sobre las raices nerviosas y
permitiendo una mejor movilidad sin dolor. Por tanto, la
intervencion que se considera de eleccion en este momento
serfa la tracciéon de la columna. El tipo de traccién y los
parametros de tratamiento se abordan en el capitulo 19, y
el caso de este paciente se trata con mas profundidad
en el caso clinico 19.3.

CASO CLINICO 6.2

Capsulitis adhesiva
Exploracion
Anamnesis

MP es una muijer fisioterapeuta de 45 anos de edad. Se
le ha diagnosticado capsulitis adhesiva en el hombro
derecho y la han derivado a terapia. La paciente refiere
que le empezé a doler el hombro hace aproximadamente
6 meses sin ninguna causa aparente. Aunque el dolor
se ha resuelto casi del todo desde entonces, el hombro se
ha hecho gradualmente mas rigido, con una sensacion
de tirantez al final de la amplitud de movimientos. Aunque
es capaz de realizar casi todas las tareas que le exige su
trabajo, tiene dificultad para levantar el brazo por encima de
la cabeza, lo cual le molesta al colocar objetos en baldas
colocadas en alto y al hacer el movimiento del saque en
el tenis, y tiene dificultades para llegar a la espalda para
abrocharse al vestirse. MP no ha recibido tratamientos
previos por este problema.

Anamnesis por aparatos

MP refiere un dolor actual del hombro derecho en reposo
de 0-3/10 y con el movimiento de 1-5/10. No refiere rigidez
del hombro izquierdo y no se observa dolor ni rigidez de las
extremidades inferiores.

Pruebas y mediciones

MP tiene el ADM del hombro derecho significativamente
restringido como se detalla a continuacion:

ADM ACTIVO DERECHO IZQUIERDO
Flexion 120° 170°
Abduccion 100° 170°
Mano detras La derecha 12,4 cm

de la espalda debajo de la izquierda
ADM pasivo Derecho Izquierdo
Rotacion interna 50° 80°
Rotacion externa 10° 80°

ADM, arco de movilidad.

El deslizamiento pasivo inferior y el deslizamiento pos-
terior de la articulacion glenohumeral estan restringidos en
el hombro derecho.

¢El cuadro de la paciente es agudo o cronico? ¢ Por qué

tiene limitado el movimiento del hombro? ;Qué agentes

fisicos podrian tratar mejor esta limitacion?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS

Estructura Patrén capsular de Recuperar la movilidad
y funcién restriccion de la pasiva y activa normal
corporal movilidad activa y en el hombro derecho

pasiva en el hombro
derecho. Restriccion
del deslizamiento
intraarticular pasivo
glenohumeral derecho

Actividad Incapacidad para Mejorar la capacidad

levantar el brazo para levantar el brazo

derecho por encima por encima de la

de la cabeza y por cabeza y por detras

detras de la espalda de la espalda para
vestirse y peinarse

Participacién  Imposibilidad de jugar ~ Permitir que la paciente

al tenis y de levantar
el brazo por encima
de la cabeza para

las tareas del hogar

recupere su nivel
previo de jugar

al tenis y realizar

las tareas del hogar
sin limitacion por

el hombro. Realizar
todas las AVD como
antes de la lesion

AVD, actividades de la vida diaria; CIF, Clasificacion Internacional del

Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud.

Pronéstico

Los sintomas y signos de MP y su duracion indican que
el problema probablemente ha progresado a la fase de
remodelacion, con alguna posibilidad de inflamacion cronica.
Los signos y sintomas son compatibles con el diagnéstico
de capsulitis adhesiva, que es mas frecuente en el hombro.
En muchos casos los pacientes refieren el comienzo de este
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

problema como insidioso, aunque puede estar asociado
con otras patologias, como traumatismo local, tendinitis,
accidente cerebrovascular o cirugia del cuello y el térax.
Los factores que predisponen a esta patologia son sexo
femenino, antecedentes de diabetes, inmovilizacién y edad
superior a los 40 anos.

Debido a que el ADM del hombro de MP esta restringido
probablemente por acortamiento de los tejidos blandos, la
intervencion debe estar dirigida a aumentar la extensibilidad
y longitud de los tejidos acortados, especialmente la
parte anterior e inferior de la capsula de la articulacién
glenohumeral. Otros objetivos indicados para esta fase
avanzada de la curacion son el control de la formacion
de tejido cicatricial y asegurar una circulacion adecuada.
Aunqgue no se han observado alteraciones en la produccion
de fuerza en esta exploracion inicial, se debe volver a valorar
la fuerza del paciente cuando recupere el ADM porque podria
presentar déficit de fuerza en los extremos de la amplitud
de movimientos debido al desuso. Si se observa déficit de
fuerza, un objetivo adicional del tratamiento seria recuperar
la fuerza normal en los musculos del hombro izquierdo.

Intervencion

Aunque hay discordancias respecto a la intervencion éptima
para el tratamiento de la capsulitis adhesiva, algunos trata-
mientos aumentan la extensibilidad y longitud de los tejidos
blandos restringidos alrededor de la articulacion glenohumeral
y disminuyen la inflamacion local para facilitar la resolucion
de esta patologia'®®*®, Como se explica en mayor detalle
en otros capitulos de la parte Il, varios agentes fisicos que
proporcionan calor profundo y localizado pueden aumentar
la extensibilidad de los tejidos blandos, mientras que otros
agentes fisicos, como el hielo o el ultrasonido en dosis
bajas, pueden ayudar a resolver la inflamaciéon. Se podria
usar la termoterapia en combinacién con los estiramientos y
actividades de ADM para estirar los tejidos acortados, aunque
también pueden ser necesarios la movilizacion articular y el
posterior trabajo de fuerza para recuperar completamente la
funcion del hombro.

CASO CLINICO 6.3

Fractura del radio distal con debilidad
y pérdida del arco de movilidad

Exploraciéon
Anamnesis

RS es un ama de casa diestra de 62 anos de edad que
se cayo y se produjo una fractura distal del radio izquierdo
hace 7 semanas. Se le realizd reduccion abierta con fijacion
interna y se le quitd la escayola hace 1 semana. Mientras
tenia puesta la escayola podia pasar la aspiradora y elaborar
comidas sencillas, aunque no podia doblar la ropa, realizar
las comidas habituales, ir a la compra de manera independiente
para cargar con todo ni realizar las actividades de limpieza del
hogar habituales, porque no podia elevar la mano izquierda.
Tampoco podia jugar al golf. Todavia no ha vuelto a ninguna
de estas actividades. La prescripcion de tratamiento realizada
por su médico dice «evaluar y tratar». No se han prescrito
limitaciones.
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Anamnesis por aparatos

RS refiere debilidad en la mano izquierda y fatiga en la
mano derecha. Atribuye esta fatiga de la mano derecha
a su uso excesivo compensatorio a raiz de la fractura.
No refiere entumecimiento ni hormigueo de las extremi-
dades superiores izquierda ni derecha ni debilidad de las
extremidades inferiores. Se aprecian signos minimos de
malestar y dolor.

Pruebas y mediciones

La observacion de la mufieca revela atrofia de los musculos
extensores y flexores como consecuencia del desuso debido
a la inmovilizacion por la escayola. La intensidad del dolor es
0/10 en reposo y 5/10 después de 30 minutos de actividad.
El ADM de la muneca es el siguiente:

IZQUIERDA DERECHA
ADMA ADMP ADMA ADMP
Extension 30° 45° 70° 75°
Flexion 40° 60° 80° 85°
Desviacion cubital 10° 14° 30° 30°
Desviacioén radial 15° 15° 20° 20°
Pronacion 15° 15° 85° 85°
Supinacion 8° 10° 80° 80°

ADMA, arco de movilidad activo; ADMP, arco de movilidad pasivo.

La fuerza es 3/5 en todas las direcciones en el arco sin
dolor. RS no tiene antecedentes de cardiopatia, cancer ni
ningun problema médico grave.

¢ Qué piensa usted que esta limitando la flexion y la
extension de la mufieca de esta paciente? ;Qué cree
usted que esta limitando la pronacion? ;En qué diferiria
el plan terapéutico para aumentar el ADM de la flexion
del plan terapéutico para aumentar la pronacion? ;Por
qué?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS

Estructura Dolor y debilidad en la Controlar el dolor
y funcién mufieca izquierda y Aumentar la fuerza
corporal disminucion del ADM  Aumentar el ADM
Actividad Disminucion de la Aumentar la capacidad
capacidad de levantar de levantar pesos
pesos
Participacion  Incapaz de cocinar, Volver al nivel previo

hacer la compra,
hacer la limpieza hacer la limpieza
y jugar al golf y jugar al golf
ADM, arco de movilidad; CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento,
de la Discapacidad y de la Salud.

de cocinar, comprar,

Pronéstico

RS tiene disminucion del ADM vy atrofia por la fractura distal
del radio y la posterior inmovilizacion.

Intervencion

El tratamiento 6ptimo de esta paciente incluiria intervenciones
que aumentaran la fuerza de los flexores y extensores de
la mufieca. El tipo adecuado de electroestimulacion y los
parametros del tratamiento se abordan en el capitulo 12.
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Repaso del capitulo

1. Existen numerosas causas de restricciones de la movilidad. Para
que el clinico pueda utilizar de forma eficaz los agentes fisicos
como complemento del tratamiento, primero debe identificar
la causa o las causas de la restriccion. Unicamente después de
haber evaluado el tejido, la zona, la profundidad y el grado
de restriccion se puede elegir un agente fisico adecuado para
mejorar la recuperacion funcional. Se han empleado diversos
agentes fisicos como parte del tratamiento de las restricciones
de la movilidad con el fin de aumentar la extensibilidad de los
tejidos blandos, controlar la inflamacidn, controlar el dolor y
facilitar la movilidad.

2. Normalmente, las estructuras musculoesqueléticas y neurales
del cuerpo se pueden mover. El movimiento activo se produce
cuando los musculos se contraen, mientras que el movimiento
pasivo se produce cuando hay una fuerza externa que actua
sobre el cuerpo. La movilidad articular fisioldgica es el movi-
miento de un segmento corporal en relacién con otro, y la
movilidad accesoria es el movimiento que se produce entre
superficies articulares durante la movilidad fisiolégica normal.

3. La movilidad de la articulacién que se considera normal varia
en funcion de la articulacién y de la edad, sexo y estado de
salud del paciente.

4. Lamovilidad puede estar restringida por una serie de patolo-
gias, entre las que se incluyen contracturas, edema, adheren-
cias, bloqueos mecanicos, hernia discal, tensién neural adversa
y debilidad muscular.

5. Se pueden utilizar varias pruebas y mediciones para determi-
nar el grado de restriccion de la movilidad, el tejido implicado
y la naturaleza de la patologia que contribuye a la restriccion
de la movilidad. La limitacion de la movilidad se puede medir
cuantitativamente usando gonidémetros, cintas métricas e
inclinémetros. Las medidas cualitativas de las restricciones
de la movilidad comprenden pruebas manuales de movili-
dad activa, pasiva, resistida y accesoria y pruebas de tension
neural.

6. La restriccion de la movilidad se puede tratar de forma con-
servadora mediante estiramientos y movimientos; en algunos
casos, sin embargo, es necesaria la intervencién quirudrgica
para resolverla. Los agentes fisicos pueden potenciar estas
intervenciones al aumentar la extensibilidad antes del estira-
miento, controlar la inflamacién y la formacién de adherencias
durante la curacion de los tejidos, controlar el dolor durante los
ejercicios de estiramiento o movilidad o facilitar la movilidad.

7. Se remite al lector a la pagina web de Evolve para la consulta
de mds recursos y bibliografia.

Glosario

Adherencia: union por tejido cicatricial de dos estructuras
anatdmicas que estan normalmente separadas.

Arco de movilidad (ADM): cantidad de movimiento que se
produce cuando un segmento del cuerpo se mueve en
relacion con un segmento adyacente.

Contractura: acortamiento constante de estructuras de tejidos
blandos que limita la movilidad pasiva y activa y puede causar
una deformacién permanente.

Deformacion plastica: elongacion del tejido conjuntivo
producida en carga y que permanece después de retirar la
carga.

Edema extraarticular: exceso de liquido fuera de una
articulacion.

Edema intraarticular: exceso de liquido dentro de una
articulacion.

Estiramiento pasivo: tipo de estiramiento muscular en el cual
se mueve la extremidad de forma pasiva.

Fluencia: alargamiento o deformacion transitorios de los tejidos
conjuntivos con la aplicacion de una carga fija.

Gonidémetros: herramientas utilizadas para medir el arco de
movilidad de una articulacion.

Movilidad accesoria: movilidad que se produce entre
superficies articulares durante la movilidad fisiologica normal;
también se denomina juego articular.

Movilidad activa: movimiento producido por la contraccion de
los muUsculos que cruzan una articulacion.

Movilidad fisiolégica: movimiento de un segmento del cuerpo
en relacion con otro.

Movilidad pasiva: movimiento producido enteramente por
una fuerza externa sin que haya contraccidon muscular
voluntaria.

Movilidad pasiva accesoria: movilidad entre superficies
articulares producida por una fuerza externa sin que haya
contraccion muscular voluntaria.

Osteofito: crecimiento anormal de tejido 6seo, como en el caso
de la artrosis.

Patrén capsular de restriccion: patron de pérdida de
movilidad causado por acortamiento de la capsula articular.

Patrén no capsular de restriccion: patron de pérdida de
movilidad que no sigue el patréon capsular.

Relajacion de la tension: disminucion de la cantidad de fuerza
necesaria para mantener en el tiempo una determinada
longitud del tejido conjuntivo.

Sensacion final: caracteristicas de la resistencia percibida por
el clinico en el limite de la movilidad pasiva.

Tejido contractil: tejido que es capaz de acortarse, como el
musculo o el tenddn.

Tejido no contractil: tejido que no puede acortarse de forma
activa; por ejemplo, piel, ligamento y cartilago.
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En este capitulo se repasan los principios basicos y los efectos
fisiologicos de la transferencia de calor a o desde los pacientes
utilizando agentes térmicos superficiales y profundos. Las apli-
caciones clinicas de los agentes de enfriamiento y calentamiento
superficiales se comentan en el capitulo 8. En los capitulos 9 y
10 se comentan las aplicaciones clinicas de los agentes de calen-
tamiento profundo, los ultrasonidos y la diatermia. Los agentes
térmicos superficiales fundamentalmente cambian la temperatura
de la piel y los tejidos subcutaneos. Por el contrario, los agentes
de calentamiento profundo incrementan la temperatura de los
tejidos situados a una profundidad de hasta unos 5 cm, como
los musculos grandes y las estructuras periarticulares.

La aplicacion terapéutica de los agentes térmicos da lugar ala
transferencia de calor al cuerpo del paciente o desde el cuerpo del
paciente y entre los tejidos y liquidos del cuerpo. La transferencia
del calor se produce por conduccién, conveccion, conversion,
radiacion o evaporacion. Los agentes de calentamiento transfieren
calor al cuerpo, mientras que los agentes de enfriamiento trans-
fieren calor desde el cuerpo hacia el exterior. La termorregulacion
que realiza el cuerpo también utiliza los procesos antes mencio-
nados para mantener la temperatura corporal central y mantener
el equilibrio entre la produccién de calor interno resultante del
metabolismo y la pérdida o ganancia de calor en la superficie de
la piel. En la siguiente seccidn se explican los principios fisicos
de la transferencia de calor al cuerpo, desde el cuerpo y dentro
del cuerpo.

Calor especifico

El calor especifico es la cantidad de energia necesaria para elevar
en un grado (Celsius) la temperatura por unidad de masa de un
material. Los materiales con un calor especifico elevado requieren
mas energfa para alcanzar el mismo aumento de temperatura que
los materiales con un calor especifico mas bajo. El calor espe-
cifico de diferentes materiales y tejidos corporales es diferente
(tabla 7.1). Por ejemplo, la piel tiene un calor especifico mayor
que la grasa o el hueso, del mismo modo que el del agua es mayor
que el del aire.
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Los materiales con un calor especifico elevado requieren mas
energia para calentarlos y mantienen mas energfa a una tempe-
ratura concreta que los materiales con un calor especifico bajo.

Los materiales con un calor especifico alto mantienen también
mas energfa que los materiales con un calor especifico bajo estando
ambos a la misma temperatura. Por tanto, para transferir la misma
cantidad de calor a un paciente, los agentes térmicos con un calor
especifico alto, como el agua, se aplican a temperaturas mas bajas
que los agentes térmicos basados en aire, como la fluidoterapia. El
calor especifico de un material se expresa generalmente en julios
por gramo por grado Celsius (J/g/°C).

Modos de transferencia de calor

El calor se puede transferir al cuerpo, desde el cuerpo o dentro
del cuerpo por conduccién, conveccion, conversion, radiacion o
evaporacion.

CONDUCCION

El calentamiento por conduccién es el resultado del intercambio
de energia por colision directa entre las moléculas de dos materia-
les a diferentes temperaturas. El calor se conduce desde el material
con mayor temperatura al material con menor temperatura al
colisionar las moléculas del material mas caliente, que se mueven
mas rapidamente, con las moléculas del material mas frio y cau-
sando asi su aceleracion. La transferencia de calor continta hasta
que la temperatura y la velocidad del movimiento molecular de
ambos materiales se igualan. El calor también se puede transferir
por conduccion al paciente o desde el paciente. Si el agente fisico
utilizado estd a mas temperatura que la piel del paciente (p. ej., una
bolsa de calor o parafina caliente), el calor se transferira desde
el agente al paciente, y la temperatura de los tejidos superficiales
en contacto con el agente aumentard. Si el agente fisico utilizado
estd mds frio que la piel del paciente (p. ej., una bolsa de hielo), el
calor se transferira desde el paciente al agente, y la temperatura
de los tejidos superficiales en contacto con el agente disminuira.

También se puede transferir calor desde una zona del cuerpo a
otra por conduccion. Por ejemplo, cuando se calienta una zona del
cuerpo aplicando un agente térmico externo, los tejidos adyacentes
y en contacto con esa zona se calientan por conduccion.

© Apunte clinico

La transferencia de calor mediante conduccién ocurre
solamente entre materiales de temperaturas diferentes que
estan en contacto entre si.
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Calor especifico de diferentes

Conductividad térmica de diferentes

materiales materiales

Agua 4,19 Plata 1,01

Aire 1,01 Aluminio 0,50
Media para el cuerpo humano 3,56 Hielo 0,005
Piel 3,77 Agua a 20 °C 0,0014
Musculo 3,75 Hueso 0,0011
Grasa 2,30 Musculo 0,0011
Hueso 1,59 Grasa 0,0005

Airea 0 °C 0,000057

Si hay aire entre el agente térmico conductivo y el paciente, el
calor se transfiere primero desde el agente térmico al aire y luego
desde el aire al paciente.

Velocidad de transferencia de calor

por conduccion

Elritmo al cual se transfiere calor por conduccion entre dos mate-
riales depende de la diferencia de temperatura entre los materiales,
su conductividad térmica y su drea de contacto. La relacion entre
estas variables se expresa mediante la siguiente formula:

area de contacto X
conductividad térmica X
diferencia de temperatura

Velocidad de transferenciadecalor = ~
grosor del tejido

La conductividad térmica de un material describe la velocidad
ala cual transfiere calor por conduccion y se expresa generalmente
en (cal/s)/(cm?® X °C/cm) (tabla 7.2). Esto no es lo mismo que el
calor especifico de un material.

De la anterior formula se pueden derivar varias recomenda-
ciones.

Recomendaciones para la transferencia del
calor por conduccion

1. Cuanto mayor es la diferencia entre la temperatura del agente
de calentamiento o enfriamiento y la parte del cuerpo sobre la
que se aplica, mds rapido es el ritmo de transferencia de calor.
Por ejemplo, cuanto mayor es la temperatura de la bolsa de
calor, mas rdpidamente aumenta la temperatura de la piel de
la zona del paciente que estd en contacto con la bolsa de calor.
Generalmente, las temperaturas de los agentes fisicos conduc-
tivos se seleccionan para conseguir que la temperatura cambie
a un ritmo réapido, pero seguro. Si el agente de calentamiento
estd solo unos pocos grados mds caliente que el cuerpo del
paciente, el calentamiento tardard mucho; por el contrario, si
la diferencia de temperatura es grande, la transferencia de calor
podria ser tan rdpida que podria quemar al paciente.

2. Los materiales con una conductividad térmica elevada trans-
fieren el calor mas rapidamente que los materiales con una
conductividad térmica baja. Los metales tienen una conducti-
vidad térmica alta; el agua, moderada; y el aire, baja.

Los agentes de calentamiento y enfriamiento generalmente
estan compuestos de materiales con una conductividad térmica
moderada para proporcionar una tasa de transferencia de calor
segura y eficaz. Los materiales con una conductividad térmica
baja se pueden utilizar como aislantes para limitar la tasa de
transferencia de calor. Por ejemplo, algunos tipos de bolsas de
calor se mantienen calientes dejandolas sumergidas en agua a
una temperatura de 70 °C. La temperatura alta, el calor especifico
elevado y la conductividad térmica moderada del agua permiten
que la transferencia de calor sea eficaz; sin embargo, si se aplica

la bolsa directamente sobre la piel del paciente, en poco tiempo
el paciente se sentird probablemente incomodo por el exceso
de calor y podria quemarse. Por esta razén se colocan toallas
o fundas de tela envolviendo a la bolsa que atrapan aire, el cual
tiene una conductividad térmica baja, para limitar la velocidad de
transferencia de calor entre la bolsa y el paciente. Por lo general
se colocan de seis a ocho capas de toallas entre la bolsa de calor
y el paciente.

Apunte clinico

Hay que colocar de seis a ocho capas de toallas entre la bolsa
de calor y el paciente para limitar el ritmo de transferen-
cia del calor y evitar quemaduras. Se pueden afiadir més capas
de toallas para reducir mas atn la conduccion del calor.

Si el paciente se calienta demasiado, se pueden afiadir mas
capas de toallas para limitar todavia mas el ritmo de conduccion
del calor. Las toallas y pafios mds nuevos suelen ser mas gruesos
y se comportan como aislantes més eficaces que los viejos. Dado
que el tejido graso subcutdneo muestra una conductividad térmica
baja, también se comporta como un aislante, limitando la conduc-
cion de calor hacia o desde los tejidos mas profundos.

Como el metal muestra una conductividad térmica alta, el
paciente debe quitarse todas las joyas de cualquier zona que vaya
a entrar en contacto con un agente térmico por conduccion. Si no
se quitan las joyas metdlicas, el calor se transferird con rapidez al
metal, con riesgo de causar quemaduras en la piel que contacta
con él.

Apunte clinico

Hay que retirar todas las joyas de cualquier parte del cuerpo
que vaya a entrar en contacto con un agente térmico por
conduccion para evitar el sobrecalentamiento o el enfria-
miento excesivo de la piel que contacta con el metal.

El hielo consigue un enfriamiento mds rapido que el agua,
incluso a la misma temperatura, en parte porque tiene una
conductividad térmica mayor que el agua, pero también por la
cantidad de energia que se gasta en convertir el hielo en agua. Las
conductividades térmicas de las distintas bolsas de frio comercia-
lizadas son variables y algunas son superiores a la del agua o el
hielo y otras menores. Por tanto, cuando se cambia de marca o de
tipo de bolsa de frio, no se deberia asumir que la nueva se
puede aplicar de la misma manera, durante el mismo tiempo
o con el mismo nimero de capas de aislamiento que la antigua.
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3. Cuanto mas extensa sea el area de contacto entre el agente tér-
mico y el paciente, mayor sera la transferencia total de calor. Por
ejemplo, si se aplica una bolsa caliente a toda la espalda, o si se
sumerge al paciente hasta el cuello en una baiera de hidroma-
saje, la cantidad total de calor transferida serd mayor que si se
aplicara esta bolsa sobre una pequefa region de la pantorrilla.

4. Elritmo de aumento de la temperatura disminuye en propor-
cién al grosor del tejido. Cuando un agente térmico estd en
contacto con la piel del paciente, la temperatura de la piel es la
que mas aumenta y los tejidos mas profundos son los que se
ven progresivamente menos afectados. Cuanto mds profundo
es el tejido, menos cambiard su temperatura. Por tanto, los
agentes térmicos conductivos son sumamente idoneos para
el calentamiento o el enfriamiento de tejidos superficiales,
pero no se deberian utilizar cuando el objetivo es cambiar la
temperatura de tejidos mas profundos.

CONVECCION

La transferencia de calor por conveccion se produce como
resultado del contacto directo entre un medio circulante y otro
material con diferente temperatura, a diferencia del calentamiento
por conduccidn, en el que hay un contacto constante entre un
agente térmico estatico y el paciente. Durante el calentamiento o
el enfriamiento por conveccioén, el agente térmico estd en movi-
miento, de forma que partes nuevas del agente con la temperatura
inicial del tratamiento entran continuamente en contacto con el
cuerpo del paciente. Como resultado, la transferencia de calor por
conveccion transfiere mas calor en el mismo periodo de tiempo
que la transferencia de calor por conduccién cuando se utiliza el
mismo material y a la misma temperatura inicial. Por ejemplo,
la inmersién en una bafiera de hidromasaje eleva la temperatura
de la piel del paciente mds rapidamente que la inmersion en un
recipiente con agua a la misma temperatura, y cuanto mas rapido
se mueva el agua, mds alto sera el ritmo de transferencia de calor.
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Las bafieras de hidromasaje y la fluidoterapia transfieren
calor por conveccion.

La sangre circulante en el cuerpo también transfiere calor por
conveccion para reducir los cambios locales en la temperatura del
tejido. Por ejemplo, cuando se aplica un agente térmico sobre una
zona del cuerpo y se produce un cambio local en la temperatura
del tejido, la circulacion mueve continuamente la sangre caliente
fuera de la zona y lleva sangre mas fria a la zona para devolver la
temperatura local del tejido a su valor normal. Este enfriamiento
local por conveccion reduce el impacto de los agentes de calenta-
miento superficial sobre la temperatura local del tejido. La vasodi-
latacion aumenta el ritmo de la circulacion, aumentando el ritmo
al cual la temperatura del tejido vuelve a los valores normales. Asi
pues, la vasodilatacidon que ocurre en respuesta al calor protege los
tejidos reduciendo el riesgo de quemaduras.
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La circulacion sanguinea ayuda a mantener estable la tem-
peratura local. El riesgo de una lesion térmica aumenta
cuando hay un trastorno de la circulacién.

CONVERSION

La transferencia de calor por conversioén implica la conversién de
una forma de energia no térmica, como la energia mecanica, eléc-
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trica o quimica, en calor. Por ejemplo, el ultrasonido, que es una
forma mecénica de energfa, se convierte en calor cuando se aplica
a la intensidad suficiente sobre un tejido que absorbe ondas de
ultrasonido. El ultrasonido hace que las moléculas presentes en el
tejido vibren; la friccién entre ellas produce calor, con el consiguiente
aumento de la temperatura tisular. Cuando se aplica diatermia sobre
el cuerpo, una forma de energia electromagnética, se produce una
rotacion de las moléculas polares, lo que da lugar a friccion entre
las moléculas y aumenta la temperatura del tejido. Algunos tipos de
bolsas de frio enfrian mediante la conversion del calor en energia
quimica. Al golpear estas bolsas de frio se inicia una reaccién quimi-
ca que extrae el calor de la bolsa, haciendo que se enfrien. La energia
térmica se convierte en energia quimica para impulsar esta reaccion.

Apunte clinico

La diatermia y el ultrasonido calientan al paciente por
conversion.

A diferencia del calentamiento por conduccién o convencion,
el calentamiento por conversion no se ve afectado por la tempe-
ratura del agente térmico. En la transferencia de calor por con-
version, el ritmo de transferencia de calor depende de la potencia
de la fuente de energia. La potencia del ultrasonido y la diatermia
se mide normalmente en vatios, que es la cantidad de energia en
julios producida por segundo. La cantidad de energia producida
por una reaccién quimica depende de los reactantes quimicos
y se mide normalmente en julios. El ritmo al que aumenta la
temperatura del tejido depende también del volumen y el tipo de
tejido que se va a tratar, del tamafio del aplicador y de la eficacia
de la transmisién desde el aplicador al paciente. Los diferentes
tipos de tejidos absorben formas de energia diferentes en mayor
o menor medida y, por tanto, no se calientan igual.

La transferencia de calor por conversion no exige el contacto
directo entre el agente térmico y el cuerpo; sin embargo, si requiere
que el material implicado en la intervencion sea buen transmisor
de ese tipo de energia. Por ejemplo, se debe utilizar gel, locién o
agua para favorecer la transmision entre el transductor ultra-
sonico y el paciente para transmitir el ultrasonido, ya que el aire
entre el transductor y la piel del paciente es un mal transmisor
del ultrasonido.

Los agentes fisicos que calientan por conversion pueden tener
también otros efectos fisiologicos no térmicos. Por ejemplo, aun-
que la energia mecdnica del ultrasonido y la energia eléctrica de
la diatermia pueden producir calor por conversion, se piensa que
también tienen efectos directos mecénicos o eléctricos sobre el
tejido. En los capitulos 9 y 10, respectivamente, se puede encontrar
explicaciones completas de la absorcion y de los efectos térmicos
y no térmicos del ultrasonido y de la diatermia.

RADIACION

El calentamiento por radiacién implica la transferencia de energia
desde un material con una temperatura mads elevada a otro con
una temperatura inferior sin la intervencién de un medio de
transmision o de contacto. La radiacion se diferencia, por tanto,
de la transferencia de calor por conversion, en la cual el medio y
el paciente pueden estar a la misma temperatura, y de la trans-
ferencia de calor por conduccion o convencién, que requieren que
el agente térmico esté en contacto con el tejido que se va a tratar.
El ritmo de aumento de la temperatura causado por la radiacién
depende de la intensidad de la radiacién, de los tamanos relativos
de la fuente de radiacion, de la zona que se va a tratar, de la dis-
tancia de la fuente a la zona de tratamiento y del angulo formado
entre la fuente de radiacion y el tejido.
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Apunte clinico

Las lamparas de infrarrojos transmiten calor por radiacion.

EVAPORACION

Para evaporarse o cambiar de estado liquido a gaseoso (o0 a vapor),
un material tiene que absorber energia. Esta energia se absorbe
en forma de calor, bien del mismo material o bien de un material
adyacente, disminuyendo su temperatura.

La evaporacion del sudor acta también enfriando el cuerpo.
La temperatura de evaporacion del sudor es unos grados mas alta
que la temperatura normal de la piel; por tanto, si la temperatura
de la piel aumenta como consecuencia de la actividad fisica o de
una fuente externa y la humedad del ambiente es suficientemente
baja, el sudor producido en respuesta al aumento de temperatura
se evaporard, reduciendo la temperatura local del cuerpo. Si la
humedad del ambiente es alta, la evaporacidn sera menor. La
sudoracion es un mecanismo homeostatico que sirve para enfriar
el cuerpo cuando esta sobrecalentado para ayudar a que la tem-
peratura corporal vuelva a sus limites normales.

Un pulverizador de crioevaporacion se evapora a una tem-
peratura ain mas baja que la del agua. Cuando se calienta por el
calor de la piel del cuerpo, el pulverizador cambia de su estado
liquido a vapor, enfriando asi la piel.

Apunte clinico

Los pulverizadores de crioevaporacion transfieren calor del
paciente por evaporacion.

Repaso del capitulo

1. Los agentes térmicos transfieren calor a los pacientes o de los
pacientes por conduccion, conveccidn, conversion o radiacion.

2. Los materiales con calor especifico mds alto necesitan mas
energia para calentar que los materiales con un calor especifico
menor y mantienen la energfa a una temperatura concreta.

3. Los materiales de conduccion térmica deben seleccionarse para
que el ritmo de transmision del calor sea eficaz. El riesgo de
lesion disminuye al anadir toallas y retirar las joyas.

4. La conveccion transfiere mas calor en el mismo periodo de
tiempo que la conduccion. El ritmo de transferencia de calor
guarda relacién con la velocidad de circulaciéon del medio.

5. El calentamiento por conversion depende de la potencia de
la fuente de energia mds que de su temperatura y no exige
que haya contacto directo entre el agente térmico y el cuerpo,
siempre que el material interpuesto sea buen transmisor de la
energia.

6. El calentamiento por radiacion depende de la intensidad, los
tamanos relativos de la fuente de radiacion y del drea que se va a
tratar y de la distancia y el 4ngulo de aplicacion de la radiacion
aplicada.

Glosario

Calor especifico: cantidad de energia necesaria para elevar la
temperatura de una determinada masa de un material en un
namero definido de grados; normalmente se expresa en J/g/°C.

Conduccion: transferencia de calor que se produce como resulta-
do del intercambio de energia por la colisién directa entre las
moléculas de dos materiales a diferente temperatura. El calor
se transfiere por conduccion cuando los materiales estan en
contacto uno con el otro.

Conductividad térmica: velocidad a la cual transfiere el calor un
material por conduccion; normalmente se expresa en (C/s)/
(cm? X °C/cm).

Conveccion: transferencia de calor a través del contacto directo de
un medio circulante con un material a diferente temperatura.

Conversion: transferencia de calor por la conversién de una forma
de energia no térmica, como la mecénica, eléctrica o quimica,
en calor.

Diatermia: aplicacion de energia electromagnética de onda corta
o microondas para producir calor en los tejidos, especialmente
los tejidos profundos.

Fluidoterapia: agente de calor seco que transfiere calor por
conveccién. Consiste en un aparato que contiene particulas
de celulosa en polvo a través de las cuales hace circular aire
caliente.

Parafina: sustancia cérea que se puede calentar y utilizar para
cubrir las extremidades para el tratamiento por termoterapia.

Pulverizador de crioevaporacion: liquido que se evapora réapi-
damente al aplicarse sobre la piel, causando un enfriamiento
rapido superficial de la piel.

Radiacion: transferencia de energia de un material a otro sin nece-
sidad de contacto directo o la intervencién de ningtin medio.

Ultrasonido: sonido con una frecuencia mayor de 20.000 ciclos
por segundo que, al aplicarse sobre el cuerpo, tiene efectos
térmicos y no térmicos.

Vasodilatacion: incremento del didmetro de los vasos sanguineos.
El calor generalmente causa vasodilatacion.
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CRIOTERAPIA

La crioterapia, o utilizacion terapéutica del frio, tiene aplicaciones
clinicas en rehabilitacién y otras dreas de la medicina. Fuera del
ambito de la rehabilitacion, la crioterapia se utiliza fundamen-
talmente para destruir tumores malignos y no malignos. Para
estas aplicaciones se utilizan temperaturas muy bajas y el frio se
suele aplicar directamente sobre el tejido que se va a tratar. En
rehabilitacién se utiliza un enfriamiento mas suave para con-
trolar la inflamacion, el dolor y el edema, para reducir la espas-
ticidad, para controlar los sintomas de esclerosis multiple y para
facilitar el movimiento (fig. 8.1). Aunque este tipo de crioterapia
se aplica sobre la piel, puede provocar descensos considerables
de la temperatura de los tejidos profundos situados por deba-
jo de la zona de aplicacion, incluso en los tejidos intraarticulares'”.
La crioterapia ejerce sus efectos terapéuticos al actuar sobre los
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Indicaciones clinicas del calor superficial
Control del dolor
Aumento del arco de movilidad y disminucion de la rigidez articular
Aceleracion de la cicatrizacion
Rayos infrarrojos para la psoriasis
Contraindicaciones y precauciones para el uso
de la termoterapia
Contraindicaciones para el uso de la termoterapia
Precauciones para el uso de la termoterapia
Efectos adversos de la termoterapia
Quemaduras
Lipotimias
Hemorragias
Lesiones cutaneas y oculares por radiacion infrarroja
Técnicas de aplicacién
Termoterapia general
Bolsas de calor
Parafina
Fluidoterapia
Lamparas de infrarrojos
Banos de contraste
Documentacion
Ejemplos
Estudios de casos clinicos
Eleccion entre crioterapia y termoterapia
Repaso del capitulo
Glosario
Bibliografia

procesos hemodindmicos, neuromusculares y metabdlicos. En
las siguientes secciones se explica con detalle cdmo la crioterapia
ejerce estos efectos.

Efectos del frio

EFECTOS HEMODINAMICOS

Descenso inicial del flujo sanguineo
Generalmente, si se aplica frio sobre la piel, se produce una cons-
triccién inmediata de los vasos cutdneos y se reduce el flujo de
sangre. Esta vasoconstriccion persiste siempre que la duracion de
la aplicacién del frio esté limitada a menos de 15-20 minutos®. Tras
una aplicacion inicial de hielo durante 20 minutos, la realizacién
de 2 repeticiones de 10 minutos separadas por un intervalo de 10 mi-
nutos reduce el flujo de sangre mas que cuando se realiza una
sola aplicaciéon de 20 minutos de duracién’. La vasoconstriccién
y la disminucion del flujo de sangre producidas por la crioterapia
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FIGURA 8.1 Agentes de crioterapia.

son mas intensas en la zona donde se aplica el frio, porque el des-
censo de temperatura es mayor en esa zona.

Apunte clinico

La crioterapia provoca vasoconstriccion, que reduce el flujo
de sangre a nivel local.

El frio causa vasoconstriccion cutdnea por mecanismos direc-
tos e indirectos (fig. 8.2). La aplicacion de frio activa los receptores
cutaneos de frio al estimular la contraccién del musculo liso de
las paredes de los vasos. Al enfriar los tejidos, disminuye la pro-
duccion y liberacion de reguladores de la vasodilatacién, como
histamina y prostaglandinas, dando lugar a una vasodilatacion
reducida y a una activacion refleja de las neuronas simpaticas
adrenérgicas, causando una vasoconstriccion cutdnea en la zona
de la aplicacion y, en menor medida, en las zonas distantes del
punto de aplicacion del frio®. Se piensa que el frio reduce también
el flujo sanguineo al aumentar la viscosidad, aumentando, por
tanto, la resistencia al flujo.

Parece que el cuerpo reduce el flujo en respuesta a una dis-
minucién de la temperatura para proteger otras zonas del enfria-
miento excesivo y para estabilizar la temperatura corporal central’.
Cuanto menor sea el flujo de sangre que circula a través de la zona
enfriada, menor serd el volumen de sangre que ve reducida su tem-
peratura y menor sera el efecto de enfriamiento sobre otras zonas
del sistema circulatorio. La reduccién de la circulaciéon da lugar a
un descenso mayor de la temperatura de la zona donde se aplica
el agente de enfriamiento, porque no llega sangre mas caliente
a la zona para aumentar la temperatura por conveccion. De la
misma forma, se produce un descenso menor de la temperatura
en otras zonas del cuerpo, porque la cantidad de sangre enfriada
que circula por esas zonas se ve reducida.

Aumento posterior del flujo sanguineo

La vasoconstriccion como respuesta inmediata al frio es un fend-
meno habitual y bien documentado. Puede producirse vasodilata-
cién cuando se aplica el frio durante periodos mas prolongados o
cuando la temperatura del tejido desciende por debajo de 10 °C.
Este fendmeno se denomina vasodilatacién inducida por frio
(VDIF) y lo describi6 por primera vez Lewis en 1930°. Sus hallaz-
gos fueron reproducidos por varios estudios posteriores’"’; sin
embargo, la vasodilatacion no es un fenémeno que se produzca de

forma habitual ante la exposicién prolongada al frio*". Lewis des-
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FIGURA 8.2 Cémo hace disminuir la crioterapia el flujo sanguineo.
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FIGURA 8.3 Respuesta de caza, vasodilatacion inducida por frio en un
dedo sumergido en agua helada, medida por los cambios en la tempera-
tura de la piel. (Adaptado de Lewis T: Observations upon the reactions of
the vessels of the human skin to cold, Heart 15:177-208, 1930.)

cribié que, cuando se sumergian los dedos de la mano en un bano
de hielo, su temperatura descendia inicialmente; sin embargo,
15 minutos después, la temperatura aumentaba y descendia de for-
ma ciclica (fig. 8.3). Lewis correlaciond esta variacion ciclica de la
temperatura con la vasoconstriccion y vasodilatacion alternantes
y denomino a este fendmeno respuesta de caza. Se plantea como
hipotesis que la respuesta de caza esta regulada por un reflejo
axonal en respuesta al dolor causado por el frio prolongado o por
temperaturas muy bajas, o que se debe a la inhibicion causada
por el frio extremo de la contraccién del musculo liso de las pare-
des de los vasos sanguineos"’. También se ha descrito una respues-
ta de vasodilatacion mantenida, sin que haya un comportamiento
ciclico, en estudios en los que se ha enfriado el antebrazo de los
sujetos hasta 1 °C durante 15 minutos’.

La VDIF es mas probable que ocurra en las zonas distales de
las extremidades, como los dedos de las manos o de los pies, con
aplicaciones de frio a temperaturas por debajo de 1 °C durante mas
de 15 minutos. Aunque la magnitud de la vasodilatacion es nor-
malmente pequefia, en situaciones clinicas donde se debe evitar
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FIGURA 8.4 Efectos de la temperatura en la curva de disociacion de la
hemoglobina. (Adaptado de Barcroft J, King W: The effect of temperature
on the dissociation curve of blood, J Physiol 39:374-384, 1909.)

la vasodilatacion, generalmente se recomienda que la aplicaciéon
del frio dure 15 minutos como maximo, especialmente cuando se
estén tratando zonas distales de las extremidades. Cuando la vaso-
dilatacién es un objetivo de la intervencion, no se recomienda la
utilizacion de crioterapia porque no es una respuesta que aparezca
de forma consistente y, en caso de aparecer, su efecto es reducido.

Aunque el enrojecimiento de la piel observado con la aplicacion
de frio puede parecer un signo de VDIEF se piensa que este cambio
es principalmente el resultado de un aumento de la concentracion
de oxihemoglobina en la sangre a consecuencia de la disminu-
cion de la disociacion oxigeno-hemoglobina que se produce con el
descenso de la temperatura (fig. 8.4)". Como el enfriamiento dis-
minuye la disociaciéon oxigeno-hemoglobina, haciendo que haya
menos oxigeno disponible para los tejidos, la VDIF no es una forma
eficaz de aumentar el aporte de oxigeno en una zona.

EFECTOS NEUROMUSCULARES

El frio tiene una serie de efectos sobre la funcién neuromus-
cular, como disminucion de la velocidad de conduccion nerviosa,
elevacion del umbral de dolor, alteracion de la produccion de
fuerza muscular, disminucion de la espasticidad y facilitacion de la
contracciéon muscular.

Disminucion de la velocidad de conduccion
nerviosa

Cuando desciende la temperatura del nervio, la velocidad de
conduccién nerviosa disminuye en proporcion al grado y duracion
del cambio de temperatura'>'. Aunque se puede producir una dis-
minucién de la velocidad de conduccion nerviosa si se aplica un
agente de enfriamiento superficial sobre la piel durante 5 minutos
o mas'’, se revierte totalmente en 15 minutos en personas con
una circulaciéon normal. Sin embargo, después de 20 minutos de
enfriamiento, pueden ser necesarios 30 minutos o mas para que
se recupere la velocidad de conduccion nerviosa como resultado
de una disminucién mayor de la temperatura causada por una
duracién mayor del enfriamiento'®.

El frio también puede disminuir la velocidad de conduccion
de los nervios tanto sensitivos como motores. El efecto més signi-
ficativo del frio se produce sobre las fibras mielinizadas y peque-
fias, mientras que las fibras grandes y no mielinizadas son las que
experimentan un menor cambio en la conduccion'®. Las fibras AJ,
que son fibras de didmetro pequeio, mielinizadas y transmisoras
del dolor, experimentan el mayor descenso en la velocidad de con-
duccién en respuesta al enfriamiento. También puede producirse
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un bloqueo total y reversible de la conduccion nerviosa al aplicar
frio superficialmente sobre las ramas de un nervio principal, como
el nervio peroneo en la cara externa de la rodilla"”.

Disminucion del dolor y aumento del umbral
de dolor

La crioterapia puede aumentar el umbral de dolor y disminuir
la sensacion de dolor. Entre los mecanismos propuestos para
explicar estos efectos se incluyen la contrairritacion a través del
mecanismo de la compuerta y la reduccién del espasmo mus-
cular, el enlentecimiento de la velocidad de conduccién de los
nervios sensitivos o la disminucién del edema posterior a una
lesion'*.

Apunte clinico

La crioterapia puede aumentar el umbral de dolor y dis-
minuir la sensacién de dolor.

La estimulacién de los receptores cutaneos del frio al enfriarlos
puede proporcionar impulsos sensitivos suficientes para bloquear
total o parcialmente la transmision de estimulos dolorosos a la
corteza cerebral, lo que aumenta el umbral de dolor y disminuye
la sensacion de dolor. Este bloqueo de la sensacion de dolor puede
reducir también el espasmo muscular al interrumpir el ciclo dolor-
espasmo-dolor, como se describe en el capitulo 4. La crioterapia
puede reducir también el dolor asociado a una lesién aguda al
reducir el flujo de sangre en una zona y al disminuir la velocidad de
las reacciones relacionadas con la inflamacion aguda, controlando
asi la formacién del edema posterior a la lesién®'. La reduccién del
edema puede aliviar también el dolor producido por la compresion
de nervios o de otras estructuras sensibles a la presion.

Alteracion de la fuerza muscular

Dependiendo de la duracién de la intervencion y del momento en
el que se realiza la medicion, la crioterapia se ha asociado tanto
con aumentos como con disminuciones de la fuerza muscular.
Se ha observado que la fuerza isométrica aumenta directamente
después de aplicar masaje con hielo durante 5 minutos o menos;
sin embargo, no se ha documentado la duracién de este efecto™.
Los mecanismos propuestos para explicar esta respuesta a la
exposicion breve al frio son la facilitacion de la excitabilidad de
los nervios motores y un aumento de la motivacién psicoldgica
para el rendimiento. Por el contrario, después de un enfriamiento
durante 20 minutos o mas, la fuerza isométrica disminuye inme-
diatamente tras el enfriamiento, con una repercusion negativa
sobre las tareas de ejecucion de la carrera dependientes de la
velocidad, la potencia y la agilidad y actuando como factor de
confusion a la hora de determinar el progreso™. Esta reduccion
inicial del rendimiento puede revertir al cabo de una hora, cuan-
do la fuerza puede alcanzar valores superiores a los medidos antes
de la aplicacion del frio y manteniéndose esos niveles durante
3 horas o més (fig. 8.5)**°. Los mecanismos propuestos para la
reduccion de la fuerza después de la aplicacion prolongada de frio
son disminucioén del flujo de sangre a los musculos, conduccién
mas lenta de los nervios motores, aumento de viscosidad mus-
cular y aumento de la rigidez de las articulaciones o de partes
blandas.

Es importante ser consciente de estos cambios en la produc-
cion de fuerza muscular durante la crioterapia, ya que pueden
alterar la valoracion objetiva y precisa de la fuerza muscular y
del progreso del paciente. Se recomienda, por tanto, cuando se
valora el progreso del paciente, medir la fuerza muscular de
forma constante antes de aplicar la crioterapia y no comparar
los niveles de fuerza alcanzados antes de la aplicacion del frio con
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= Enfriamiento breve, menos de 5 minutos
= Enfriamiento prolongado, mas de 30 minutos
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FIGURA 8.5 Efectos del frio sobre la fuerza generada por la contraccion muscular.

los conseguidos después del tratamiento con crioterapia. Ademas, el
efecto negativo inmediato sobre la fuerza y el rendimiento que se
observa con un enfriamiento que dure més de 20 minutos sugiere
que el rendimiento deportivo podria verse alterado adversamente
cuando el deportista reanuda la actividad deportiva inmediata-
mente después de haber aplicado la crioterapia®”. Por tanto,
cuando se vaya a reanudar la actividad deportiva poco después
de la crioterapia, se recomienda utilizar aplicaciones de frio de
corta duracién o un calentamiento progresivo.

Apunte clinico

Como la fuerza muscular se puede ver influenciada tran-
sitoriamente por la crioterapia, las pruebas de medicién
de la fuerza se deben realizar antes de la aplicacion de la
crioterapia y no después.

Disminucion de la espasticidad

Cuando se aplica correctamente, la crioterapia puede disminuir
de forma transitoria la espasticidad. Se ha observado una dis-
minucion de la amplitud del reflejo del tendén de Aquiles y de la
actividad electromiografica (EMG) integrada a los pocos segun-
dos de la aplicacion de frio sobre la piel”*”. Se ha propuesto que
esta rapida respuesta es una reaccion refleja a la estimulacion de
los receptores cutaneos del frio, que provoca una disminucién
de la actividad de las motoneuronas vy. Esta respuesta rapida
debe estar relacionada con la estimulacion de receptores cutdneos,
porque la temperatura de los musculos no puede disminuir des-
pués de una exposicion tan breve al frio.

Después de una aplicacién mads prolongada de frio, de 10 a
30 minutos, en pacientes con espasticidad también puede pro-
ducirse una disminucion o eliminacion transitoria de la es-
pasticidad y del clonus, una disminucién del reflejo del ten-
dén de Aquiles y una reduccién de la resistencia a la movilidad
pasiva® . Estos cambios parece que se deben a una disminucién
de la descarga de impulsos aferentes procedentes de los husos
musculares y de los 6rganos tendinosos de Golgi (OTG) como
resultado de la disminucién de la temperatura del musculo™.
Estos efectos persisten generalmente durante 1 hora o 1 hora
y media y pueden suponer, por tanto, una ventaja para el tra-
tamiento al aplicar la crioterapia sobre las zonas hiperténicas
durante un tiempo de hasta 30 minutos antes de emplear otras
intervenciones para reducir la espasticidad durante actividades
funcionales o terapéuticas.

Apunte clinico

La crioterapia puede disminuir de forma transitoria la
espasticidad. Una aplicacién prolongada de frio, de 10 a
30 minutos, puede reducir la espasticidad durante los
60-90 minutos siguientes, dando margen para la realizacién
de otras actividades terapéuticas o funcionales.

Facilitacion de la contraccion muscular

Hay evidencias que indican que la aplicacion breve de frio facilita
la actividad de las motoneuronas o para contraer un masculo
flacido debido a una disfuncion prolongada de las motoneuronas
superiores™. Este efecto se observa en respuesta a unos pocos
segundos de aplicacion de frio y se mantiene solo durante un
periodo breve. Con una aplicacién mds prolongada de inclu-
so solo unos pocos minutos, la disminucién de la actividad de
las motoneuronas y causa una reduccion en la fuerza generada
por la contraccién muscular. Este breve efecto de facilitacion
causado por la crioterapia se utiliza en ocasiones en la clinica al
intentar estimular la produccion de patrones motores apropiados
en pacientes con lesiones de las motoneuronas superiores.

EFECTOS METABOLICOS

Disminucion del metabolismo

El frio disminuye el ritmo de las reacciones metabdlicas, incluso
las implicadas en la inflamacidn y la cicatrizacion. Por tanto, la
crioterapia se puede utilizar para controlar la inflamacién aguda,
pero no esta recomendada cuando el proceso de cicatrizacion
se encuentra retrasado, porque puede alterar ain mas la recu-
peracion. La actividad de las enzimas que degradan el cartilago,
como colagenasa, elastasa, hialuronidasa y proteasa, y el nivel
de histamina se ven reducidos cuando desciende la temperatura
en la articulacion, y esta actividad cesa casi por completo en las
articulaciones al alcanzar temperaturas de 30 °C o inferiores®*.
Por tanto, se recomienda la crioterapia como intervencién para
prevenir o reducir la inflamacién y la destruccion del colageno
en enfermedades articulares inflamatorias, como la artrosis o la
artritis reumatoide.

Apunte clinico

El frio disminuye la tasa metabolica a nivel local, por lo que
puede ralentizar la actividad inflamatoria.
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Indicaciones clinicas de la crioterapia
CONTROL DE LA INFLAMACION

La crioterapia se puede utilizar para controlar la inflamacién aguda
y acelerar la recuperacién después de una lesion o un traumatismo™’.
La disminucion de la temperatura del tejido ralentiza la actividad
de las reacciones quimicas que se producen durante la respuesta
inflamatoria aguda y reduce el calor, el enrojecimiento, el edema, el
dolor y la pérdida de funcionalidad asociados a esta fase de la cica-
trizacion de los tejidos. La crioterapia reduce directamente el calor
asociado a la inflamacion al disminuir el flujo sanguineo causado
por la vasoconstriccion, al aumentar la viscosidad de la sangre y
al reducir la permeabilidad capilar que se asocian a la crioterapia,
impidiendo el movimiento de liquido desde los capilares al tejido
intersticial y reduciendo asi la pérdida de sangre y liquido después
de un traumatismo agudo. Se piensa que la crioterapia previene
también en parte el daiio microvascular en las lesiones de partes
blandas al disminuir la actividad de los leucocitos, que danan las
paredes de los vasos y aumentan la permeabilidad de los capila-
res””. Todos estos efectos reducen el enrojecimiento y el edema
asociados a la inflamacién. Como se describe con mas detalle en la
siguiente seccion, se considera que la crioterapia reduce el dolor al
disminuir la actividad de las fibras del dolor Ad y bloquedndolo
a nivel medular. El control del edema y del dolor asociados a la
inflamacion limita la pérdida de funcionalidad que se produce en
esta fase de la cicatrizacion de los tejidos.

Apunte clinico

Se recomienda aplicar la crioterapia inmediatamente des-
pués de que se produzca la lesiéon y durante la fase infla-
matoria aguda de la cicatrizacién para ayudar a controlar
la hemorragia, el edema y el dolor y para acelerar la recu-
peracion.

Se recomienda aplicar la crioterapia inmediatamente después
de que se produzca la lesion y durante toda la fase inflamatoria
aguda. La aplicacion inmediata ayuda a reducir la hemorragia
y el edema; por tanto, cuanto antes se aplique, mayores y mds
inmediatos seran los posibles beneficios®. Se puede utilizar la
temperatura local de la piel para estimar la fase de la cicatrizacién
y determinar si estd indicada la crioterapia. Si la temperatura de
la zona esta elevada, probablemente esté todavia inflamada y la
crioterapia puede ser beneficiosa. Una vez que la temperatura local
vuelve a ser normal, se puede asumir que la inflamacién aguda se
ha resuelto y se debe suprimir la crioterapia. La inflamacion aguda
normalmente se resuelve dentro de las 48-72 horas siguientes a
un traumatismo agudo, pero puede prolongarse mas tiempo si
el traumatismo es grave, las lesiones son crénicas o el paciente
padece una enfermedad inflamatoria como la artritis reumatoide.
Sila temperatura de la zona permanece elevada por un tiempo mas
largo del esperado, es posible que exista una infeccion, y se debe
derivar al paciente a un médico para una evaluacion adicional.
Cuando se haya resuelto la inflamacion aguda, se debe suprimir la
crioterapia, ya que su mantenimiento podria entorpecer el proceso
de recuperacion durante las fases posteriores de la cicatrizaciéon
al ralentizar las reacciones quimicas o disminuir la circulacion.

En muchos casos se recomienda crioterapia para tratar la infla-
macion aguda secundaria a lesiones o intervenciones quirtrgicas,
y también puede ser ttil en pacientes con enfermedades inflama-
torias crénicas, como artrosis y artritis reumatoide’’. La aplicacion
de una crioterapia de bajo grado de forma continuada durante
varios dias también puede reducir la inflamacién y el dolor tras
una cirugia ortopédica (p. ej., artroplastia de cadera, cirugia del
hombro)**'. Aunque no es habitual la aplicacién prolongada de

CAPITULO 8  Calor y frio superficial 131

crioterapia tras las intervenciones quirdrgicas, existen pruebas de
que esta modalidad se encuentra en auge.

La crioterapia también puede reducir la intensidad de las mial-
gias de comienzo tardio (MCT)". En un metaanélisis publicado
en 2012 que incluy 14 estudios con un total de 239 participantes
se observo que la inmersion en agua fria tenia una eficacia mode-
rada para aliviar las MCT hasta 96 horas después del ejercicio,
sobre todo con ejercicios excéntricos y de gran intensidad®. Se
piensa que este efecto se debe a la disminucion del flujo sanguineo,
la inflamacién y la actividad metabolica enzimatica.

Aunque la crioterapia puede reducir la inflamacién y sus signos
y sintomas asociados, puede que también haya que tratar direc-
tamente la causa de la inflamacién para prevenir que se vuelva
a producir. Por ejemplo, si la inflamacién se debe a una lesiéon
por sobreuso de un tenddn, el paciente debe limitar el uso de ese
tendon para evitar la recurrencia de los sintomas. En cambio, si
la inflamacion se debe a una cirugfa o a un traumatismo agudo,
es poco probable la reaparicion de los sintomas.

Cuando se aplica crioterapia para controlar la inflamacion, el
tiempo del tratamiento generalmente es inferior a 15 minutos por-
que se ha observado que aplicaciones mas largas estdn asociadas a
vasodilatacion y aumento de la circulacion®"". Sin embargo, ya que
se ha observado que la vasodilatacion refleja en respuesta al frio se
produce exclusivamente en las zonas distales de las extremidades,
se pueden utilizar duraciones mds prolongadas para tratar otras
zonas*"?. Para limitar la posibilidad de un descenso excesivo de la
temperatura de los tejidos y de la consiguiente lesion inducida por
el frio, se debe dejar pasar al menos 1 hora entre una aplicaciéon de
crioterapia y la siguiente para permitir que la temperatura de los
tejidos se recupere entre las sesiones de tratamiento.

Apunte clinico

Cuando se utiliza crioterapia con el objetivo de controlar
la inflamacién en las extremidades, la aplicacién no debe
durar mas de 15 minutos y se debe dejar pasar al menos
1 hora entre una aplicacién y otra.

CONTROL DEL EDEMA

La crioterapia se puede usar para reducir el edema, especialmente
el edema asociado a la inflamacién aguda. Durante la inflamacién
aguda, el edema se debe a un aumento de la presion del liquido
intravascular y de la permeabilidad vascular, que provocan la
extravasacion de liquido al espacio intersticial. La crioterapia
reduce esta presion intravascular al disminuir el flujo de sangre
a la zona a través de vasoconstriccion y un aumento de la vis-
cosidad de la sangre. La crioterapia controla también el aumento
de la permeabilidad capilar al reducir la liberacion de sustancias
vasoactivas como la histamina.

Para minimizar mas eficazmente la formacion del edema
mediante crioterapia, debe aplicarse tan pronto como sea posible
después del traumatismo agudo junto con compresion con una
venda eldstica® y elevacion de la zona afectada por encima de
la altura del corazén (fig. 8.6)°*". La compresion y la elevacion
disminuyen el edema al propulsar el liquido extravascular de la
zona inflamada hacia los sistemas de drenaje venoso y linfético. El
acrénimo RICE se refiere a la intervenciéon combinada de reposo,
hielo (ice), compresion y elevacion.

Apunte clinico

La crioterapia, junto con la compresion y la elevacion, dis-
minuye el edema posterior a la lesion.
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FIGURA 8.6 Crioterapia con compresion y elevacion.

Aunque la crioterapia puede reducir el edema asociado a la
inflamacién aguda, no es eficaz para controlar el edema causado
por la falta de movilidad y una circulacién deficiente. En estos
casos es necesario un aumento, y no un descenso, de la circulaciéon
venosa o linfatica para mover el liquido fuera de la zona afectada.
Esto se consigue mejor mediante compresion, elevacion, calor,
ejercicio y masaje”. Los mecanismos de accion de esta combi-
nacién de tratamientos se explican con detalle en el capitulo 20.

CONTROL DEL DOLOR

La disminucién de la temperatura de los tejidos producida por la
crioterapia puede reducir directa o indirectamente la sensacion de
dolor. La crioterapia modifica directa y rapidamente la sensacion
de dolor al bloquear la transmisién del dolor a través de la acti-
vidad de los receptores térmicos cutdneos. Este efecto analgésico
inmediato del frio se consigue cuando se utiliza un pulverizador
de crioevaporacion o el masaje con hielo para enfriar la piel antes
de estirar los musculos de la zona. La disminucién de la sensacion
de dolor permite que el estiramiento sea mas intenso y, por tanto,
potencialmente méds eficaz.

La aplicacién de crioterapia durante 10-15 minutos o mas
puede controlar el dolor durante 1 hora o mas. Parece que este
efecto prolongado puede ser el resultado del bloqueo de la
conduccion en las fibras Ad profundas transmisoras del dolor y
del bloqueo de la transmision del dolor por los receptores térmicos
cutdneos'®. Se piensa que la duracién prolongada de este efecto se
debe a que la temperatura de la zona permanece por debajo de lo
normal durante 1 o 2 horas después de retirar el tratamiento con
frio. El recalentamiento de la zona es lento, porque la vasocons-
triccién inducida por el frio limita el flujo de sangre caliente a la
zona, y la grasa subcutdnea aisla los tejidos mas profundos del
recalentamiento por conduccién desde el aire ambiente.

La reduccion de dolor mediante crioterapia puede interrumpir
directamente el ciclo dolor-espasmo-dolor al aliviar el espasmo
muscular y el dolor después de que la temperatura de la zona
tratada haya vuelto a la normalidad. La crioterapia puede reducir
también el dolor indirectamente al controlar la causa subyacente,
como la inflamacién o el edema.

MODIFICACION DE LA ESPASTICIDAD

La crioterapia se puede usar para reducir transitoriamente la
espasticidad en pacientes con disfuncién de las motoneuronas
superiores. Como se ha explicado anteriormente, las aplicaciones
breves de frio, con duraciones aproximadas de 5 minutos, reducen
casi de inmediato los reflejos tendinosos profundos. Las aplica-

ciones mas prolongadas, durante 10-30 minutos, disminuyen
también o eliminan el clonus y disminuyen la resistencia de los
musculos al estiramiento pasivo®. Debido a que las aplicaciones
mas largas de la crioterapia pueden controlar mejor los signos de
espasticidad, la crioterapia se debe aplicar durante una duracién
de hasta 30 minutos cuando este sea el objetivo de la intervencion.
La disminucién de la espasticidad provocada por el enfriamiento
prolongado perdura generalmente hasta 1 hora o mas después de
la intervencidn, lo cual es suficiente para permitir una variedad de
intervenciones terapéuticas, como ejercicio activo, estiramientos,
actividades funcionales o higiene personal.

TRATAMIENTO DE LOS SINTOMAS
EN LA ESCLEROSIS MULTIPLE

Los sintomas de algunos pacientes con esclerosis multiple se
agravan por el calentamiento generalizado, como el que ocurre
en ambientes calurosos o con la actividad. Estos pacientes pue-
den responder bien al enfriamiento generalizado, con mejorias
en parametros electrofisioldgicos y en sintomas clinicos y fun-
cionalidad™. El enfriamiento con un chaleco puede reducir los
sintomas de fatiga, la debilidad muscular, la disfuncién visual
y la inestabilidad postural en pacientes con esclerosis multiple
termosensible’*”. El enfriamiento periférico también disminuye
el temblor en algunos pacientes con esclerosis multiple™.

Apunte clinico

Muchos pacientes con esclerosis multiple son termosensi-
bles. Sus sintomas empeoran con el calentamiento y mejo-
ran con el enfriamiento.

FACILITACION

La aplicacion rapida de hielo como estimulo para desencadenar
los patrones motores deseados, conocida como enfriamiento
rapido, es una técnica desarrollada por Rood. Aunque esta técnica
se puede utilizar con eficacia en la rehabilitacién de pacientes con
flacidez muscular secundaria a disfuncién de las motoneuronas
superiores, tiende a conseguir resultados poco fiables, por lo que
no se utiliza normalmente”. Los resultados del enfriamiento
rdpido no son fiables, porque el patrén de retirada fésico inicial
estimulado en los musculos agonistas puede disminuir el potencial
de reposo de los antagonistas, de forma que un segundo estimu-
lo provoca actividad en los musculos antagonistas méds que en
los agonistas™. Esto produce movimiento primero en el sentido
deseado, seguido por un movimiento de rebote en el sentido con-
trario. Hay autores que han propuesto también que el enfriamiento
rapido podria influir negativamente sobre el control motor debido
a una desincronizacién de la corteza como resultado del aumento
del tono simpético™.

CRIOCINETICA Y CRIOESTIRAMIENTO

La criocinética es la técnica que combina la utilizacién del frio y
el ejercicio para tratar una patologia o enfermedad®. Esta técnica
supone la aplicacion de un agente de enfriamiento hasta el punto
de entumecimiento poco tiempo después de producirse una lesion
para reducir la sensacion de dolor, lo que permite al paciente hacer
ejercicio y trabajar para recuperar el arco de movilidad (ADM)
tan pronto como sea posible®’.

Esta modalidad se utiliza con mayor frecuencia en la rehabilita-
cién de deportistas. En primer lugar se aplica frio hasta un maximo
de 20 minutos, o hasta que el paciente refiera entumecimiento en la
zona; a continuacion, el paciente realiza ejercicios de fortalecimiento
y estiramiento durante 3-5 minutos hasta que recupera la sensibili-
dad®. A continuacion se vuelve a aplicar el agente de enfriamiento
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hasta que se vuelve a recuperar la analgesia. Esta secuencia de enfria-
miento, ejercicio y reenfriamiento se repite aproximadamente cinco
veces. Es necesario conocer la naturaleza exacta de la lesion, y el
terapeuta debe tener la certeza de que es seguro realizar ese tipo de
ejercicios con la zona implicada antes de aplicar esta técnica, ya que
el objetivo del tratamiento es evitar traumatismos o lesiones tisulares
adicionales y el entumecimiento producido por la crioterapia enmas-
cara el dolor relacionado con la lesion.

El crioestiramiento consiste en la aplicacion de un agente
de enfriamiento antes de estirar. El objetivo de esta secuencia de
tratamientos es reducir el espasmo muscular y permitir asi un
mayor aumento del ADM con los ejercicios de estiramiento®.
Se ha observado que la aplicacion de una bolsa de frio después
de aplicar una bolsa de calor mejora el ADM pasivo (ADMP) en
personas con ADM restringido en la rodilla con mayor eficacia
que la utilizacién de una bolsa de calor sola®.

Algunos expertos recomiendan que los deportistas de élite
enfrien todo el cuerpo con agua fria, aire o un chaleco de enfria-
miento antes de hacer ejercicio en condiciones de calor. Se piensa
que de esta forma se retrasa la elevacién de la temperatura cor-
poral central y, por tanto, la aparicion de fatiga y la reduccion del
rendimiento asociadas con la hipertermia.

Contraindicaciones y precauciones
para el uso de la crioterapia

Aunque la crioterapia es una intervencion relativamente segura,
su uso esta contraindicado en algunas circunstancias y se deberia
aplicar con precaucion en otras. La crioterapia la puede aplicar un
médico cualificado o el paciente después de haber recibido la ins-
truccion adecuada. Los especialistas de rehabilitacion pueden usar
todas las formas de crioterapia no invasivas y que no supongan
destruccion de tejidos. Los pacientes pueden usar bolsas de frio
o bolsas de hielo, masaje con hielo o un bafo de contraste para
autotratarse. Si después de dos o tres sesiones de tratamiento el
problema del paciente se agrava o no mejora, se debe reevaluar y
cambiar el enfoque terapéutico utilizado, o bien se debe derivar
al paciente al médico para una evaluacién adicional.

CONTRAINDICACIONES
PARA EL USO DE LA CRIOTERAPIA

X CONTRAINDICACIONES

para el uso de la crioterapia

o Hipersensibilidad al frio (urticaria inducida por frio).

« Intolerancia al frio.

« Crioglobulinemia.

o Hemoglobinuria paroxistica por frio.

o Enfermedad o fenémeno de Raynaud.

« Sobrerregeneracion de los nervios periféricos.

o Sobre una zona con mala circulacién o con vasculopatia
periférica.

Hipersensibilidad al frio (urticaria inducida

por frio)

Algunas personas presentan una hipersensibilidad familiar o
adquirida que les causa una reaccion vascular en la piel en res-
puesta a la exposicion al frio®. Esta reaccion esta marcada por la
aparicion transitoria de manchas uniformes, ligeramente elevadas,
mds rojas o palidas que la piel circundante y que en ocasiones
son tratadas por el intenso picor que causan. Esta respuesta se
denomina hipersensibilidad al frio o urticaria inducida por frio.
Estos sintomas pueden aparecer solo en la zona de aplicacion del
frio o por todo el cuerpo.
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Intolerancia al frio

La intolerancia al frio, en forma de dolor intenso, entumecimiento
y cambios de color en respuesta al frio, puede aparecer en pacientes
con algin tipo de patologia reumatica o después de un accidente
grave 0 un traumatismo quirdrgico en los dedos.

Crioglobulinemia

La crioglobulinemia es un trastorno poco comun caracterizado
por la agregacion de proteinas séricas en la circulacién distal cuan-
do se enfrian las zonas distales de las extremidades. Estas proteinas
agregadas forman un precipitado o gel que puede dificultar la
circulacion, causando isquemia local y a continuacion gangrena.
Este trastorno puede ser idiopatico o asociarse a mieloma multiple,
lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide u otros estados
hiperglobulinémicos. Por tanto, el terapeuta debe consultar con
el médico del paciente antes de aplicar la crioterapia en zonas
distales de las extremidades de pacientes con estos trastornos
predisponentes.

Hemoglobinuria paroxistica por frio

La hemoglobinuria paroxistica por frio es un cuadro en el cual se
excreta por la orina la hemoglobina de los eritrocitos lisados en
respuesta a una exposicion local o general al frio.

Enfermedad y fendmeno de Raynaud

La enfermedad de Raynaud es la forma primaria o idiopatica
de la cianosis digital paroxistica. El fendmeno de Raynaud, mas
frecuente, es la cianosis digital paroxistica debida a algun tras-
torno local o sistémico. Ambos trastornos se caracterizan por
palidez y cianosis repentinas de la piel de los dedos seguidas de
enrojecimiento, y son precipitados por el frio o un trastorno emo-
cional y mejoran con el calentamiento. Estos trastornos aparecen
principalmente en mujeres jovenes. En la enfermedad de Raynaud,
los sintomas son bilaterales y simétricos, incluso cuando se aplica
el frio solo en una zona, mientras que, en el fenémeno de Ray-
naud, los sintomas ocurren generalmente solo en la extremidad
expuesta al frio. El fenomeno de Raynaud puede estar asociado
al sindrome del opérculo toracico, el sindrome del tinel carpiano
0 un traumatismo.

Preguntar al paciente )
* «; Tiene alguna respuesta extrana al frio?» Si el paciente
responde «si» a esta pregunta, pedir que dé mas
detalles y realizar las siguientes preguntas:
* «jLe aparece algun exantema en respuesta al frio?»
(Es uno de los signos de hipersensibilidad al frio.)
* «; Tiene dolor intenso, entumecimiento y cambios
de color en los dedos de la mano cuando los expone
al frio?» (Son signos de la enfermedad de Raynaud
o del fendmeno de Raynaud.)
* «; Observa sangre en la orina después de haber tenido
\_ frio?» (Es un signo de hemoglobinuria paroxistica por frio.)

J

No debe aplicarse crioterapia si las respuestas indican que
el paciente puede tener hipersensibilidad al frio, intolerancia
al frio, crioglobulinemia, hemoglobinuria paroxistica por frio,
enfermedad de Raynaud o fenémeno de Raynaud.

Sobrerregeneracion de los nervios periféricos

La crioterapia no se debe aplicar directamente sobre un nervio
periférico en regeneracién, porque la vasoconstriccion local o la
alteracion de la conduccién nerviosa pueden retrasar la regene-
racién del nervio.
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Preguntar al paciente

* «; Tiene alguna lesion nerviosa en esta zona?»

* «; Tiene alguna sensacion de entumecimiento
u hormigueo en esta extremidad? Si la tiene, ;,donde?»
Valorar

* Prueba de sensibilidad.

En presencia de deterioro de la sensibilidad u otros signos de
disfuncion nerviosa, no se debe aplicar la crioterapia directamente
sobre el nervio afectado.

Sobre una zona con mala circulacién

0 con vasculopatia periférica

La crioterapia no se debe aplicar sobre una zona con deterioro
de la circulacion, porque puede agravar el problema al causar
vasoconstriccién y aumentar la viscosidad de la sangre. El deterioro
circulatorio puede ser el resultado de una vasculopatia periférica,
traumatismos sobre los vasos o las primeras fases de la cicatrizacion
tisular, y en muchos casos esta asociado a edema. Cuando hay
edema, es importante que se establezcala causa, ya que,aunque el ede-
ma secundario a inflamacién puede mejorar con crioterapia,
el edema secundario a una mala circulacion puede exacerbarse. Las
causas del edema se pueden distinguir observando el color y la tem-
peratura de la piel de la zona: el edema secundario a inflamacién
tendra un aspecto caliente y enrojecido, mientras que el edema
causado por una mala circulacion tendrd un aspecto frio y palido.

Apunte clinico

Hay que evitar el enfriamiento cuando el edema se deba a
una mala circulacidn (es decir, cuando la zona se encuentre
fria y palida).

Preguntar al paciente

* «; Tiene mala circulacion en esta extremidad?»
Valorar

* Temperatura y color de la piel.

La crioterapia no se debe aplicar si el paciente tiene signos de
mala circulacion, como palidez y piel fria en la zona que se vaa
tratar.

PRECAUCIONES PARA EL USO
DE LA CRIOTERAPIA

X PRECAUCIONES

para el uso de la crioterapia

o Sobre una rama principal superficial de un nervio.
o Sobre una herida abierta.

o Hipertension.

o Deterioro de la sensibilidad o del estado mental.

» Pacientes muy jévenes o muy mayores.

Sobre una rama principal superficial

de un nervio

La aplicacion de frio directamente sobre una rama principal super-
ficial de un nervio, como el nervio peroneo en la cara externa de la

rodilla o el nervio radial en la cara posteroexterna del codo, puede
causar bloqueo de la conduccién nerviosa'>'***’. Por tanto, cuando
se utilice crioterapia sobre una de estas zonas, hay que monitorizar
la aparicion de signos o cambios en la conduccion nerviosa, como
entumecimiento u hormigueo distal; en caso de que aparezca
alguno de estos signos, se debe suspender la crioterapia.

Sobre una herida abierta

La crioterapia no se debe aplicar directamente sobre heridas pro-
fundas abiertas, porque puede retrasar la cicatrizacion al reducir
la circulacién y el ritmo metabélico™. Se puede aplicar crioterapia
sobre zonas con lesiones cutdneas superficiales; sin embargo, es
importante tener en cuenta que la eficacia y la seguridad de la
intervencion pueden estar reducidas, porque, cuando se producen
este tipo de lesiones, los receptores térmicos cutdneos pueden
estar también danados o ausentes. Dado que estos receptores
desempeifian un papel en la activacion de la vasoconstriccion,
el control del dolor y la reduccién de la espasticidad producida
por la crioterapia, es probable que estas respuestas sean menos
intensas cuando se aplica la crioterapia sobre zonas con una lesion
superficial de la piel. Al aplicar la crioterapia sobre estas zonas hay
que tener precaucion también porque la ausencia de piel reduce el
aislamiento protector de las capas subcutaneas y aumenta el riesgo
de un enfriamiento excesivo de estos tejidos.

Valorar
* Inspeccionar la piel cuidadosamente para ver si hay
heridas profundas, cortes o abrasiones.

No se debe aplicar crioterapia sobre una zona con una herida
profunda. Hay que utilizar enfriamiento menos intenso si hay
cortes o abrasiones.

Hipertension

Debido a que el frio puede causar aumentos transitorios de la pre-
sién arterial sistolica o diastolica, a los pacientes con hipertensiéon
hay que monitorizarlos cuidadosamente durante la aplicacién de
la crioterapia®. Se debe interrumpir el tratamiento si la presién
arterial aumenta por encima de los valores considerados seguros
durante el tratamiento. Las recomendaciones para los valores de
seguridad de la presion arterial para cada paciente en particular
deben obtenerse de su médico.

Deterioro de la sensibilidad o del estado
mental

Los efectos adversos durante la crioterapia son raros. No obs-
tante, si el paciente no puede sentir o expresar molestias u otras
respuestas anormales, el médico debe vigilar al paciente y com-
probar si aparecen respuestas adversas, como habones o cambios
anormales de color o firmeza de la piel, en la zona de aplicacion
del frio y en general.

Pacientes muy jévenes o muy mayores

La crioterapia se debe utilizar con precaucion en pacientes muy
jovenes 0 muy mayores, porque estas personas tienen en muchos
casos alterada la regulacion térmica y una capacidad limitada
para comunicarse.

Efectos adversos de la crioterapia

Se han descrito diversos efectos adversos cuando se aplica frio de
forma incorrecta o cuando esta contraindicado. El efecto adver-
so mas grave es la muerte tisular causada por vasoconstriccion
prolongada, isquemia y trombosis en los vasos mds pequeiios. La
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muerte tisular puede ser también resultado de la congelacion. El
tejido puede lesionarse cuando la temperatura del tejido baja hasta
15 °C; sin embargo, la congelacion (la lesion por congelacion) no
se produce hasta que la temperatura desciende a entre 4 y 10 °C
o temperaturas inferiores. La exposicién excesiva al frio puede
causar también lesiones temporales o permanentes en los nervios,
lo que provoca dolor, entumecimiento, hormigueo, hiperhidrosis
o anomalias en la conduccién nerviosa”. Para prevenir lesiones
de partes blandas o de los nervios, la aplicacion de frio no debe
superar los 45 minutos y hay que mantener la temperatura de los
tejidos por encima de 15 °C. La crioterapia debe aplicarse durante
solo 10-20 minutos cuando el objetivo de la intervencién sea la
vasoconstriccion, ya que la aplicacién prolongada de crioterapia
sobre las zonas distales de las extremidades puede causar vaso-
dilatacion refleja y aumento del flujo de sangre.

Técnicas de aplicacion
CRIOTERAPIA GENERAL

La crioterapia se puede aplicar usando diferentes materiales, como
bolsas de frio o hielo, vasos de hielo, unidades de compresion fria
controlada, pulverizadores de crioevaporacion, toallas congeladas,
agua helada y bafios de contraste.

Los diferentes materiales enfrian el cuerpo a ritmos diferentes
y a diferentes grados y profundidades. Las bolsas de hielo y las
mezclas de agua y alcohol enfrian la piel mas y a mayor velocidad
que las bolsas de gel o de guisantes congelados estando a la misma
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temperatura inicial”'. La bolsa de guisantes congelados aplicada
durante 20 minutos puede reducir la temperatura de la piel lo sufi-
ciente como para causar analgesia cutdnea localizada, al tiempo
que disminuye la velocidad de conduccién nerviosa y reduce la
actividad enzimdtica, pero las bolsas de gel congelado adaptables
aplicadas con la misma duracién no consiguen el mismo grado de
enfriamiento’”. En general, la aplicacién de bolsas de gel congelado
o bolsas de hielo durante 20 minutos reduce la temperatura de la
piel y del tejido hasta una profundidad de 2 cm”™. Sin embargo, la
capa de tejido adiposo y el ejercicio realizado durante la aplicacion
del frio pueden reducir el efecto de enfriamiento de este tipo de
crioterapia””’. La crioterapia aplicada de forma continua durante
23 horas puede causar un enfriamiento mas profundo y se ha
observado que hace disminuir la temperatura en el interior de la
articulaciéon del hombro*. La inmersion de la pierna en una bafie-
ra de hidromasaje con el agua a 10 °C durante 20 minutos prolonga
el enfriamiento del tejido con mas eficacia que la aplicacion de
hielo picado directamente sobre la zona de los musculos de la
pantorrilla durante el mismo periodo de tiempo™.

Durante la aplicacion de la crioterapia en cualquiera de sus
formas, el paciente normalmente experimenta la siguiente secuen-
cia de sensaciones: frio intenso seguido de quemazdén, luego dolor
y finalmente analgesia y entumecimiento. Se piensa que las sen-
saciones corresponden a una estimulacion creciente de los recep-
tores térmicos y del dolor seguida de un bloqueo de la conduccién
nerviosa sensitiva al disminuir la temperatura del tejido.

CRIOTERAPIA GENERAL

Procedimiento

1. Evaluar al paciente y establecer los objetivos del tratamiento.

2. Determinar si la crioterapia es la intervencion mas apropiada.

3. Determinar si la crioterapia no esta contraindicada para este
paciente o cuadro.

Inspeccionar la zona que se va a tratar para comprobar que no
haya heridas abiertas ni sarpullidos y valorar la sensibilidad. Com-
probar si en la historia del paciente aparece algun antecedente de
respuesta adversa al frio o cualquier enfermedad que pueda predis-
poner al paciente a una respuesta adversa. Formular al paciente las
preguntas apropiadas descritas en las secciones anteriores de este
capitulo sobre las contraindicaciones y precauciones.

4. Seleccionar el agente de enfriamiento adecuado de acuerdo a
la parte del cuerpo que se va a tratar y a la repuesta deseada.
Seleccionar el agente que produzca la intensidad de frio deseada,

que se ajuste mejor a la localizacion y tamafio de la zona que se va a

tratar, que sea facil de aplicar para la duracion y posicion deseadas,

que sea facil de conseguir y que tenga un precio razonable. Se debe

usar un agente que se ajuste a los relieves de la zona que se va a

tratar para mantener un buen contacto con la piel del paciente. Con

agentes que enfrian por conduccién o conveccion, como las bolsas
de frio o un bafio de hidromasaje frio, se debe mantener un buen
contacto entre el agente y el cuerpo del paciente en todo momento
para conseguir el maximo ritmo de enfriamiento. Para el enfriamiento
breve, la mejor opcion es un agente que sea rapido de aplicar y de
retirar. Cualquiera de los agentes de enfriamiento descritos en este
texto puede estar disponible para su uso en un entorno clinico,

y el paciente puede usar facilmente bolsas de hielo, vasos de hielo y

bolsas de frio en su domicilio. Las bolsas de hielo y el masaje con

BOLSAS DE FRIO O BOLSAS DE HIELO

Las bolsas de frio se llenan normalmente con un gel compuesto de
silice o una mezcla de solucidn salina y gelatina, y normalmente
estan cubiertas con vinilo (fig. 8.7). La composicion del gel estd
formulada para que esté en estado semisolido a una temperatura

hielo son las formas menos costosas de aplicar la crioterapia; las

unidades de compresion fria controlada son las mas caras.

5. Explicar al paciente el procedimiento y el motivo para aplicar la
crioterapia y las sensaciones que puede experimentar, como se
ha descrito anteriormente.

6. Aplicar el agente de enfriamiento adecuado.

Seleccionar el agente de los enumerados en la siguiente lista
(v. aplicaciones para cada agente de enfriamiento en las siguientes
paginas):

o Bolsas de frio o bolsas de hielo.

Vasos de hielo para masajes con hielo.

Unidades de compresion fria controlada.

Pulverizadores de crioevaporacion o enfriamiento breve.

Toallas heladas.

Inmersion en agua helada.

Bafos de hidromasaje frios.

Banos de contraste.

En la seccion siguiente de este capitulo se ofrecen detalles sobre
las técnicas de aplicacion para los diferentes agentes de enfriamiento
y las decisiones que hay que tomar al seleccionar cada agente y la
técnica de aplicacion.

7. Valorar el resultado de la intervencion.

Después de completar la crioterapia con cualquiera de los agentes
citados anteriormente, volver a valorar al paciente, comprobando
especialmente la progresion hacia los objetivos establecidos para
el tratamiento y cualquier efecto adverso de la intervencion. Volver
a medir los cuadros subjetivos cuantificables y las limitaciones
objetivas, y volver a valorar la funcionalidad y la actividad.

8. Documentar la intervencion.

de entre 0 y 5 °C, de forma que la bolsa se adapte a los relieves
del cuerpo cuando esté dentro de este intervalo de temperatura.
La temperatura de la bolsa de frio se mantiene almacenandola en
unidades de enfriamiento especiales (fig. 8.8) o en un congelador
a —5 °C. Hay que enfriar las bolsas durante al menos 30 minutos
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entre cada sesion y durante 2 horas o mas antes de la primera
aplicacion.

Apunte clinico

Hay que enfriar las bolsas de frio al menos 2 horas antes de
usarlas y durante 30 minutos entre cada sesion.

Los pacientes pueden usar en su domicilio bolsas de plastico de
verduras congeladas como sustitutos de las bolsas de frio o pueden
hacer sus propias bolsas de frio con bolsas de pléstico llenas con
una mezcla de agua y alcohol en una proporcion de 4:1 enfriada
en un congelador doméstico. Al afiadir alcohol al agua disminuye
la temperatura de congelacion de la mezcla y asi se consigue que
sea semisolida y flexible a —5 °C.

FIGURA 8.7 Bolsas de frio. (Cortesia de Chattanooga/DJO, Vista, CA.)

Las bolsas de hielo se fabrican metiendo hielo picado den-
tro de una bolsa de plastico. Las bolsas de hielo producen
un enfriamiento mds intensivo que las bolsas de frio a la misma
temperatura, porque el hielo tiene un calor especifico mas alto
que la mayoria de los geles y porque absorbe una gran cantidad
de energfa cuando se funde de estado s6lido a liquido”. Tanto las
bolsas de frio como las de hielo se aplican de forma similar; sin
embargo, se debe utilizar un mayor aislamiento para proteger la
piel al aplicar la bolsa de hielo, porque produce un enfriamiento
mds intensivo (fig. 8.9).

. \ i

FIGURA 8.9 Aplicacion de una bolsa de frio.

FIGURA 8.8 Unidades de enfriamiento para bolsas de frio. (Cortesia de Chattanooga/DJO, Vista, CA.)
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BOLSAS DE FRIO O BOLSAS DE HIELO

Material necesario

Toallas o fundas de almohada por razones de higiene y/o para
aislar.
Para las bolsas de frio:

Si se utiliza crioterapia para controlar la espasticidad, se deberia

dejar la bolsa colocada hasta 30 minutos. Cuando se utilizan estas du-
raciones mas prolongadas, hay que comprobar cada 10-15 minutos
que no aparecen signos de efectos adversos.

« Bolsas de frio de diversos tamafios y formas apropiados 6. Proporqonar al pamznte una camﬁ)am:la o cualquier otro medio
para las diferentes zonas del cuerpo. para avisar en caso ‘e gue ngce& ed ,g,o' .
7. Una vez que ha terminado la intervencion, retirar la bolsa

e Congelador o unidad de enfriamiento especial.
Para las bolsas de hielo:

€ inspeccionar la zona de tratamiento para comprobar si hay
signos de efectos adversos, como habones o exantemas.

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

e Bolsas de plastico.
e Hielo troceado.
e Aparato para hacer hielo o congelador.

Es normal que después de aplicar frio la piel esté de color rojo
0 rosa 0scuro.
8. Para controlar el dolor o la inflamacion se puede repetir

Procedimiento la aplicacion de frio o hielo cada 1-2 horas™.

1. Retirar todas las joyas y la ropa del area que se va a tratar Ventajas
e inspeccionar la zona. -
2. Envolver la bolsa de frio o de hielo en una toalla. Utilizar una * Féail O,'e UEET:
toalla mojada si se quiere conseguir un enfriamiento rapido de ° Materlal Y aparelltosl poco costosos. L
los tejidos. Se recomienda usar agua templada para mojar la * Requiere un bajo nivel de destreza para su aplicacion.
toalla para que el paciente se acostumbre de forma gradual * Requiere poco tiempo de dedicacion por parte del clinico.
a la sensacién de frio. Si se quiere conseguir un enfriamiento * Cubre zonas de tamafio moderado agrande.
e Se puede aplicar sobre una extremidad en elevacion.

mas lento y menos intenso, se puede utilizar una toalla fina y
seca. Normalmente, cuando se usa la bolsa de frio, es mas
apropiado usar una toalla mojada, mientras que, cuando se
usa la bolsa de hielo, se deberia utilizar una toalla seca, porque
el hielo produce un enfriamiento mas intenso.

3. Colocar al paciente en una posicion comoda, elevando la zona
que se va a tratar si hay edema.

4. Colocar la bolsa envuelta sobre la zona que se va a tratar
y asegurarla bien. Para asegurar las bolsas se pueden usar
vendas elasticas o toallas para garantizar un buen contacto
con la piel del paciente.

5. Dejar la bolsa colocada durante 10-20 minutos para controlar
el dolor, la inflamacion o el edema. Cuando se aplica frio sobre
vendas o una escayola, se debe aumentar el tiempo
de aplicacion para permitir que el frio penetre hasta la piel”®.
En esta circunstancia, hay que cambiar la bolsa de frio
por otra bolsa helada si la bolsa original se funde durante
el transcurso de la intervencion.

Desventajas

e Hay que retirar la bolsa para visualizar la zona de tratamiento
durante la terapia.

e Puede ocurrir que el paciente no tolere el peso de la bolsa.

e Puede que no sea posible conseguir un buen contacto entre
la bolsa y el paciente en zonas pequenas o con relieve.

e | arga duracion del tratamiento en comparacion con el masaje
con hielo.

Comparacion de la bolsa de hielo con la bolsa
de frio

e |a bolsa de hielo produce un enfriamiento mas intenso.
e | abolsa de hielo es menos costosa.
e |abolsa de frio es mas rapida de aplicar.

MASAJE CON HIELO

Se pueden utilizar vasos de hielo (fig. 8.10) o polos de agua con-
gelada (fig. 8.11)* para aplicar el masaje con hielo. Los vasos de
hielo se fabrican congelando agua en vasos pequeios de papel o
poliestireno extruido (styrofoam). Para usarlos, el terapeuta coge el
vaso por el fondo ylo pela gradualmente por el borde para exponer
la superficie del hielo, que se aplica en contacto directo con la piel
del paciente (fig. 8.12). Los polos de agua se fabrican colocando un
palo o un depresor lingual en un vaso de agua antes de congelarlo.
Una vez congelado, se puede retirar del vaso y usar el palo como
asa para aplicar el hielo. Los pacientes pueden fabricar facilmente
sus propios vasos de hielo o polos de agua para usarlos en casa.

FIGURA 8.10 Vaso de hielo.
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FIGURA 8.11 Polo de agua congelada.

FIGURA 8.12 Aplicacion de masaje con hielo.

MASAJE CON HIELO

Material necesario

e \asos pequefos de papel o de poliestireno extruido (styrofoam).
e Congelador.
L]
L]

Depresores linguales o palos de polos (opcional).
Toallas para absorber agua.

Procedimiento

1. Retirar todas las joyas y la ropa del area que se va a tratar
e inspeccionar la zona.

2. Colocar toallas alrededor de la zona de tratamiento para
absorber el agua que gotee y para secar el agua de la piel
durante el tratamiento.

3. Frotar el hielo sobre la zona de tratamiento haciendo circulos
pequenos y solapados. Secar el agua que queda sobre la piel
al fundirse el hielo.

4. Continuar aplicando el masaje con hielo durante 10-15 minutos
0 hasta que el paciente experimente analgesia en el lugar
de aplicacion.

5. Alfinalizar la intervencion, inspeccionar la zona de tratamiento
para comprobar si hay signos de efectos adversos como
habones o exantema. Es normal que después de la aplicacion
del masaje con hielo la piel esté de color rojo o rosa oscuro.

El masaje con hielo se puede aplicar de la forma arriba descrita

UNIDAD DE COMPRESION FRIA
CONTROLADA

Las unidades de compresién fria controlada bombean de forma
alternativa agua fria y aire al interior de un manguito que se coloca
envolviendo la extremidad del paciente (fig. 8.13). La temperatura
del agua debe ajustarse entre 10 y 25 °C. La compresion se
aplica mediante el inflado intermitente del manguito con aire.
Las unidades de compresion fria controlada se usan sobre todo
directamente después de una intervencién quirtrgica para con-
trolar la inflamacion y el edema postoperatorios; sin embargo, se

para controlar el dolor, la inflamacion o el edema locales.
También se puede utilizar el masaje con hielo como estimulo
para facilitar la produccioén de los patrones motores deseados
en pacientes con deterioro del control motor. Cuando se utilice
para este objetivo, el hielo puede frotarse sobre la piel con
presion durante 3-5 segundos o pasarse rapidamente sobre
los vientres musculares que se intentan facilitar. Esta técnica
se denomina enfriamiento rapido.

Ventajas

e Se puede observar la zona de tratamiento durante
la aplicacion.

e Se puede usar para zonas irregulares y pequenas.

e Duracion de tratamiento breve.

e PBarata.

e Se puede aplicar sobre una extremidad en elevacion.

Desventajas

e Requiere demasiado tiempo cuando se aplica en zonas
grandes.

e Requiere la participacion activa del clinico o del paciente
durante toda la aplicacion.

pueden utilizar también para controlar la inflamacién y el edema
asociado en otras circunstancias®'.

Cuando se aplica en el postoperatorio, el manguito se coloca en
la extremidad afectada del paciente inmediatamente después de la
intervencion mientras el paciente esta en la sala de recuperacion,
y se envia la unidad con el paciente a su domicilio para que la
pueda seguir usando durante varios dias o semanas mads. Se ha
observado que la aplicacion de frio y compresion de esta forma
después de la intervencion es mas eficaz que el hielo o la com-
presion por separado para reducir la tumefaccidn, el dolor y la
pérdida de sangre y para ayudar al paciente a recuperar su ADM™*’,
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FIGURA 8.13 (A-D) Unidades de compresion fria controlada y sus aplicaciones. (A-B, cortesia de Game Ready, Inc., Concord, CA. C-D, cortesia
de Aircast, Vista, CA.)

COMPRESION FRIA CONTROLADA

Material necesario

Unidad de compresion fria controlada.
Manguitos apropiados para las zonas que se van a tratar.
Una venda de malla de algodén por razones de higiene.

Procedimiento

1.

o Ok 0

Retirar todas las joyas y la ropa de la zona que se va a tratar

e inspeccionar la zona.

Cubrir la extremidad con una venda de malla de algodon antes
de poner el manguito.

Cubrir la zona que se va a tratar con el manguito (v. fig. 8.13).
Elevar la zona que se va a tratar.

Fijar la temperatura entre 10y 15 °C.

El frio se puede aplicar de forma continua o intermitente. Para
el tratamiento intermitente, aplicar el frio durante 15 minutos
cada 2 horas.

7. Los ciclos de compresion intermitente se pueden aplicar
en todo momento siempre que la zona esté elevada.

8. Al terminar la intervencion, retirar el manguito e inspeccionar
la zona de tratamiento.

Ventajas

e Permite la aplicacion simultanea de frio y compresion.

e El control de la temperatura y de la fuerza de compresion
se puede realizar con facilidad y sencillez.

e Se puede aplicar a articulaciones grandes.

Desventajas

No se puede visualizar la zona de tratamiento durante el mismo.
Coste elevado.

Solo se puede aplicar a las extremidades.

No se puede aplicar en el tronco o los dedos.
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PULVERIZADORES DE CRIOEVAPORACION
Y ENFRIAMIENTO BREVE

Se han utilizado diversos pulverizadores de crioevaporacion,
como los de cloruro de etilo y el Fluori-Methane, para conseguir
un enfriamiento breve y rapido de la piel mediante evaporacion
antes del estiramiento. El uso del cloruro de etilo es limitado
debido a que es volatil e inflamable, puede provocar un des-
censo excesivo de la temperatura de la piel y puede tener efectos
anestésicos si se inhala®. El Fluori-Methane no es inflamable
y no causa un descenso tan grande de la temperatura, pero es
un clorofluorocarbono volatil que puede danar la capa de ozo-
no®. Los pulverizadores de crioevaporaciéon comercializados
utilizados habitualmente (fig. 8.14) estan fabricados con una
combinacion de 1,1,1,3,3-pentafluoropropano y 1,1,1,2-tetra-
fluoroetano (Spray and Stretch, Pain Ease; Gebauer Company,
Cleveland, OH). Aunque ambos productos contienen los mis-
mos componentes quimicos, sus sistemas de liberacién y las
indicaciones aprobadas por la Food and Drug Administration
(FDA) estadounidense son diferentes. Spray and Stretch tiene un
chorro fino de pulverizacién y esta indicado para el tratamiento
del sindrome de dolor miofascial, los puntos gatillo, la restriccion
de la movilidad y pequerias lesiones deportivas. Pain Ease esta
pensado para controlar el dolor asociado a las inyecciones y a
los procedimientos de cirugia menor.

El enfriamiento cutdneo rapido con un pulverizador de
crioevaporacion se utiliza generalmente como uno de los com-

I
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FIGURA 8.14 Pulverizador de crioevaporacion. (Cortesia de Gebauer
Company, Cleveland, OH.)

ponentes de la estrategia conocida como pulverizar y estirar para
el tratamiento de los puntos gatillo. Esta técnica fue desarrollada
por Janet Travell, que la describe con esta frase: «Estirar es la
accion; pulverizar es la distraccion»®. Para esta aplicacion, se
aplica el pulverizador de crioevaporacion en trazos paralelos
sobre la piel por encima de los musculos con los puntos gatillo
inmediatamente antes de estirar los musculos (fig. 8.15). El
hielo también se puede utilizar de forma similar en la misma zona
para el mismo objetivo (fig. 8.16). Este tipo de intervencion se
aplica en muchos casos directamente después de la infiltraciéon

FIGURA 8.15 Aplicacion de un pulverizador de crioevaporacion. (Cor-
tesia de Gebauer Company, Cleveland, OH.)

FIGURA 8.16 Trazos rapidos con un polo de agua congelada.
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de los puntos gatillo. Este enfriamiento rapido proporciona un Apunte clinico

estimulo contrairritante sobre los receptores térmicos cutaneos
situados por encima de los musculos para causar una reduc-
cion refleja en la actividad de las motoneuronas y reducir asi la
resistencia al estiramiento®. La «distraccién» del enfriamiento

La técnica de pulverizar y estirar se utiliza para tratar los
puntos gatillo mediante la aplicacion de un pulverizador de
crioevaporacion en trazos paralelos sobre la piel por encima

cutdneo rapido permite una mayor elongacién del musculo con del musculo con los puntos gatillo inmediatamente antes
el estiramiento pasivo.

Procedimiento

de estirar el musculo.

PULVERIZADORES DE CRIOEVAPORACION
Y ENFRIAMIENTO BREVE®°*°

4. Durante el enfriamiento, mantener una tension muscular suave,

1.

2.

Identificar los puntos gatillo y sus musculos en tension
relacionados.

Colocar al paciente en una posicién cémoda, con todas
las extremidades y la espalda bien apoyadas y la zona que
se va a tratar expuesta y accesible. Inspeccionar la zona
que se va a tratar. Cubrir los ojos, la nariz y la boca del
paciente si se va a aplicar el pulverizador cerca de la cara,
para reducir al minimo el riesgo de que el paciente inhale
la pulverizacion.

Aplicar entre dos y cinco barridos paralelos del pulverizador
0 trazos con el hielo separados entre si por una distancia de
entre 1,5y 2 cm a una velocidad aproximada de 10 cm por
segundo, en paralelo a la direccion de las fibras musculares.
Al utilizar el pulverizador, mantener el bote en posicion vertical
a una distancia de la piel de entre 30 y 46 cm y con una
inclinacion tal que el pulverizador incida sobre la piel con un
angulo aproximado de 30 °C. Continuar hasta que se haya
cubierto todo el musculo, incluyendo la insercion del musculo
y el punto gatillo.

Documentacion
Se debe anotar y guardar registro de lo siguiente:

Zona del cuerpo tratada.

Tipo de agente de enfriamiento utilizado.
Duracioén del tratamiento.

Posicion del paciente.

Respuesta a la intervencién.

La documentacion se escribe normalmente en formato de
notas SOAP (iniciales en inglés de subjetivo, objetivo, valoracion,

continua y ligera para tensar cualquier tipo de flacidez que se
pueda producir.

5. Inmediatamente después del enfriamiento se pide al paciente
que inspire profundamente y que realice un estiramiento pasivo
suave al tiempo que espira. También se pueden usar técnicas
de contraccion/relajacion para potenciar los incrementos
del ADM obtenidos con este procedimiento.

6. Tras este procedimiento, hay que volver a calentar la piel
con calor humedo y movilizar los musculos en todo su
ADM activo (ADMA).

Ventajas

e Duracion breve.
e Zona de aplicacion muy localizada.

Desventajas

e Uso limitado para una aplicacion breve, localizada y superficial
del frio antes del estiramiento.
e QOtras formas de aplicacion de la crioterapia.

Intervencién: BH cara anterior rodilla | durante 15 min,
pierna | elevada.

Postratamiento: perimetro en el punto medio de la rétula
38 cm. Paso «alternante» al subir escaleras.

A: disminucion del perimetro en el punto medio de la rotula,
mejorfa de la marcha.

P: ensefar al paciente a que siga en casa un programa de BH
en la cara anterior de la rodilla |, 15 min, con la pierna | elevada,
3 veces al dia hasta la préxima sesion de tratamiento.

plan). Los ejemplos que se incluyen a continuacion se presentan ' . . . .
solo a modo de resumen del componente de la modalidad del Al aplicar masaje con hielo (MH) en la zona del epicondilo
tratamiento y no pretenden representar un plan general de aten- externo derecho (D) para tratar una epicondilitis, documentar

cion al paciente.

lo siguiente:

EJEMPLOS S: el paciente refiere dolor en cara ext. del codo D.
Al aplicar una bolsa de hielo (BH) sobre la rodilla izquierda (I) O: Pretratamiento: dolor 8/10 cara ext. codo D. Incapaz
del paciente para controlar la tumefaccién postoperatoria, docu- de extender totalmente codo D.

mentar lo siguiente:

Intervencion: MH cara ext. codo D X 5 min.
Postratamiento: dolor 6/10. Extensién completa codo.

S: el paciente refiere dolor postop. en rodilla | e hinchazén que A: disminucion del dolor y mejoria del ADM codo D.

aumenta al andar.

P: continuar MH al final de las sesiones de tratamiento hasta

O: Pretratamiento: diametro en el punto medio de la rotula que el paciente recupere la funcion del codo sin dolor.

41,91 cm. Paso «adelante» al subir escaleras.

El texto contintia en la pdg. 146
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS

Los siguientes casos clinicos resumen los conceptos de
crioterapia utilizados en este capitulo. Sobre la base del
escenario presentado, se propone una evaluacion de los
hallazgos clinicos y los objetivos del tratamiento. A continua-
cion se explican los factores que hay que tener en cuenta en
la eleccion de la crioterapia como una intervencién indicada y
en la eleccion del agente de crioterapia ideal para favorecer
el progreso hacia los objetivos establecidos.

CASO CLINICO 8.1

Dolor y edema postoperatorios
Exploracion
Anamnesis

TF es un vardon de 20 afios de edad de profesion contable.
Se lesiono la rodilla derecha hace 4 meses jugando al futbol
y recibié un tratamiento conservador con antiinflamatorios
no esteroideos (AINE) y fisioterapia durante 8 semanas.
Experimentd una mejoria moderada de los sintomas, pero no
fue capaz de volver a practicar deporte debido a una moles-
tia continua en la cara interna de la rodilla. La resonancia
magnética (RM) realizada hace 3 semanas reveld un des-
garro del menisco interno, y hace 4 dias se le realizd una
meniscectomia interna parcial por artroscopia de la rodilla
derecha. Se le prescribié tratamiento fisioterapéutico con
una indicacion para evaluacion y tratamiento.

Anamnesis por aparatos

El paciente refiere que la intensidad del dolor en la rodilla ha
disminuido de 9/10 a 7/10 desde la intervencion, pero que
aumenta al cargar peso sobre la extremidad inferior derecha.
El paciente solo camina lo minimo necesario para realizar las
tareas esenciales. También refiere rigidez en la rodilla, sobre
todo al levantarse de la silla.

Pruebas y mediciones

La exploracion objetiva revela que la piel de la rodilla derecha
de TF esta moderadamente caliente, especialmente en la cara
anterointerna, y el ADM esté limitado a —10° de extension
y 85° de flexion. TF puede andar sin ningun dispositivo de
ayuda, pero con una disminucion de la fase de apoyo de la
extremidad inferior derecha y con la rodilla derecha rigida en
aproximadamente 30° de flexion durante todo el ciclo de la
marcha. El perimetro de la rodilla en el punto medio de la rétula
es de 43,1 cm en larodilla derechay de 39,4 cm en la izquierda.
¢Queé sintomas y signos de este paciente se pueden tratar
con la crioterapia?; Qué aplicaciones crioterapéuticas
serian apropiadas para este paciente? ;Cudles no serian
apropiadas?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS

Estructura Dolor en la rodilla Controlar el dolor
y funcion derecha
corporal

Disminucion del Aumento del ADM
ADM en la rodilla de la rodilla derecha
derecha hasta su totalidad

Aumento del Controlar el edema
perimetro de la
rodilla derecha

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS

Acelerar la resolucion de
la fase de inflamacion
aguda del proceso de
cicatrizacion

Tolerancia de la
deambulacion hasta
completar media manzana
en 2 semanas

Que el paciente pueda volver
a practicar deportes
sin contacto en 1 mes

Actividad Limitacién de la

deambulacion

Participacion  Incapacidad para
jugar al futbol

ADM, arco de movilidad; CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento,
de la Discapacidad y de la Salud.

€]

Ejemplo Ejemplo

Términos PICO en lenguaje natural de busqueda en PubMed

P (poblacion) Paciente con sintomas «Tennis Elbow» [MeSH]
secundarios a OR «lateral epicondylitis»
epicondilitis lateral [text word]

| (intervencion) Crioterapia AND «cryotherapy» [MeSH]

OR «cryotherapy» [title]

C (comparacién)  Ausencia de crioterapia

0 (resultado Resolucion de la inflamacion;
[outcome)) aumento del arco
de movilidad

Enlace a los resultados de la bisqueda

Principales estudios o revisiones

1. Whitelaw GP, DeMuth KA, Demos HA, et al: The use
of the Cryo/Cuff versus ice and elastic wrap in the
postoperative care of knee arthroscopy patients,

Am J Knee Surg 8:28-30, 1995.

En este estudio se comparan los efectos de la
compresion fria controlada con hielo con los de
la compresion con vendas elasticas después
de una artroscopia de rodilla mediante un ensayo
aleatorizado y controlado con 102 pacientes. Los
pacientes que utilizaron la compresion fria controlada
necesitaron menos analgésicos, pero no se
observaron diferencias entre los grupos en cuanto
a la cantidad de dolor, el ADM o la circunferencia
del muslo.

2. Su ER, Perna M, Boettner F, et al: A prospective,
multi-center, randomised trial to evaluate the efficacy of a
cryopneumatic device on total knee arthroplasty recovery,
J Bone Joint Surg Br 94(11 Suppl A):153-156, 2012.

En este estudio se compararon los efectos de la
compresion fria controlada con los de la compresion
estatica tras una artroplastia total de rodilla mediante
un ensayo aleatorizado y controlado con
116 pacientes. Los pacientes que utilizaron el
dispositivo de compresion fria controlada necesitaron
una cantidad significativamente menor de analgésicos
en las 2 primeras semanas del postoperatorio,
pero no se observaron diferencias en el ADM
ni en la circunferencia de la rodilla entre los grupos.
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

Pronéstico

La crioterapia es una intervencién indicada para controlar el
dolor, el edemay la inflamaciéon. Puede controlar la formacion
del edema, mientras que la compresion y la elevacion pueden
reducir el edema ya presente en la rodilla del paciente. La
aplicacion de crioterapia en las primeras fases de la recupe-
racion de una cirugia articular puede acelerar la recuperacion
funcional®'. Hay que descartar la presencia de cualquier
contraindicacion para la aplicacion de la crioterapia, como el
fenémeno de Raynaud o la enfermedad de Raynaud, antes
de aplicarla. Tampoco se deberia aplicar la crioterapia si se
sospecha que puede haber infeccion. Debido a que el nervio
peroneo discurre superficialmente en la cara externa de la
rodilla, se delbe monitorizar al paciente durante la aplicacién del
tratamiento para comprobar si aparecen signos de bloqueo de
la conduccion nerviosa, como hormigueo o entumecimiento en
la cara externa de la extremidad inferior. Aunque este paciente
presenta signos de inflamacién, como calor, enrojecimiento,
dolor, tumefaccion y pérdida de funcionalidad, el hecho de
que los signos y sintomas hayan disminuido desde la cirugia
indica que la recuperacion evoluciona correctamente y que
probablemente no exista inflamacion en la zona. Un aumento
progresivo de los signos y sintomas de inflamacion, o la
aparicion de fiebre y malestar general, sugeririan la presencia
de infeccion, lo cual exigiria que un médico evaluase al paciente
antes de iniciar la rehabilitacion.

Intervencion

Para enfriar al maximo la rodilla se debe aplicar la crioterapia
sobre toda la superficie cutanea alrededor de la articulacion
de la rodilla. Se podria utilizar una bolsa de frio, una bolsa
de hielo o una unidad de compresion fria controlada para
cubrir esta zona de forma adecuada. Para la eleccion de
uno de estos agentes se debe considerar la conveniencia y
la facilidad de uso de la aplicacion de la bolsa de frio, el bajo
coste y la disponibilidad de una bolsa de hielo, y el menor
consumo de analgésicos, aunque el coste se eleva debido al
uso de una unidad de compresion fria controlada. El masaje
con hielo no seria una intervencion apropiada, porque seria
necesario demasiado tiempo para aplicarlo sobre una zona
tan grande. Tampoco seria apropiada la inmersion en hielo
0 agua fria porque exigiria colocar la rodilla inflamada en una
posicion declive, con el riesgo potencial de agravar el edema
y la incomodidad adicional de sumergir toda la extremidad
inferior en agua fria. Independientemente de si se usa la bolsa
de frio, la bolsa de hielo o la unidad de compresion fria con-
trolada, la crioterapia generalmente se debe aplicar durante
15 minutos para asegurar un enfriamiento adecuado de los
tejidos y reducir al minimo la posibilidad de enfriamiento
excesivo 0 de vasodilatacion reactiva. Esta intervencion la
deberia repetir el propio paciente en casa cada 2-3 horas
mientras haya signos de inflamacion (fig. 8.17).

Documentacion

S: el paciente refiere rigidez y dolor en la rodilla D que
aumenta al cargar el peso.

O: Pretratamiento: dolor 7/10 en rodilla D. Piel caliente
en cara anterointerna de rodilla D. ADM en rodilla D
de —10° de extension y 85° de flexion. Marcha:

FIGURA 8.17 Aplicacion de una bolsa de hielo en la rodilla derecha.
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disminucion de la fase de apoyo en la pierna Dy con
rodilla D rigida en 30° de flexion durante el ciclo de marcha.
Perimetro en el punto medio de la rétula de la rodilla D
de 43,1 cm, y de 39,4 cm en rodilla 1.

Intervencion: BH cara anterior rodilla X 15 min, pierna D
elevada.

Postratamiento: dolor 5/10 en rodilla D. Perimetro en
el punto medio de la rétula de la rodilla D de 40,6 cm.
ADM rodilla D de —10° de extension y 85° de flexion.
Deambulacion con movimiento en la rodilla de
aproximadamente 10-30° de flexion.

A: el paciente tolerd bien el tratamiento, con disminucion
del dolor y el edema.

P: el paciente se aplicara BH en casa cada 3 horas hasta
que desaparezcan el edema y el calor en la rodilla D.

CASO CLINICO 8.2

Epicondilitis externa
Exploracién
Anamnesis

SG es una empleada de oficina de 40 afios. Ha sido remitida
a terapia con un diagnostico de epicondilitis externa y la
indicacion de evaluacion y tratamiento. Se queja de un dolor
constante entre moderado a intenso (>5/10) en la cara
externa del codo derecho que le impide jugar al tenis. Habia
tenido sintomas similares previamente, después de trabajar en
el jardin o jugar al tenis, pero se habian resuelto siempre en un
par de dias sin ninguna intervencion médica. El dolor comenzd
hace aproximadamente 1 mes, una mahana después de
haber pasado todo un dia rastrillando hojas, y permanecio
sin cambios en intensidad y frecuencia hasta hace 3 dias.

Anamnesis por aparatos

SG es una mujer de aspecto agradable que acude a la clinica
acompanada por su marido. Se muestra alerta y colaboradora
con las pruebas e intervenciones del tratamiento. Refiere una
ligera disminucion de la intensidad del dolor durante los
3 Ultimos dias, disminucion que ella asocia al haber comenzado
atomar los AINE que le ha prescrito el médico. No manifiesta

(Continua)
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

debilidad ni reduccion del ADM en la extremidad superior
izquierda ni en las extremidades inferiores derecha e izquierda.

Pruebas y mediciones

La exploracion objetiva revela hipersensibilidad e inflamacion
moderada en el epicéndilo externo derecho y dolor sin
debilidad en la extension contra resistencia de la mufieca.
Todas las demas pruebas, incluyendo sensibilidad, ADM y
fuerza de la extremidad superior, estan dentro de los limites
de la normalidad.
¢Qué otras intervenciones se deben utilizar en esta
paciente ademas de la crioterapia? ;Qué se debe
monitorizar durante la aplicacion de la crioterapia? ; Como
puede prevenir la paciente la reaparicion de la epicondilitis
externa?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS

brazo derecho cuando
es necesario realizar la

Estructura Dolor, hipersensibilidad Resolver la inflamacion
y funcién e inflamacion en codo  Controlar el dolor
corporal derecho Prevenir la recurrencia

Actividad Dificultad para utilizar el Ser capaz de extender

la mufieca derecha
contra resistencia

extension de la mufieca sin dolor
Participacion  Incapaz de jugar al tenis ~ Volver a jugar al tenis

CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de
la Salud.

Ejemplo Ejemplo
Términos PICO  en lenguaje natural de biasqueda en PubMed
P (poblacion) Paciente con sintomas «Pain, postoperative» [MeSH]
secundarios a dolor y OR «Postoperative
edema postoperatorios Pain» [text word] AND
«gdema» [MeSH]

AND «cryotherapy» [MeSH]

| (intervencion)  Crioterapia

C (comparacion) Ausencia de crioterapia

0O (resultado
[outcome))

Reduccion del dolor
y la rigidez; aumento
del arco de movilidad

«Pain» [text word]

Enlace a los resultados de la busqueda

Principales estudios o revisiones

1. Manias P, Stasinopoulos D: A controlled clinical pilot
trial to study the effectiveness of ice as a supplement to
the exercise programme for the management of lateral
elbow tendinopathy, Br J Sports Med 40:81-85, 2006.
Este estudio piloto de tamano reducido, en el que

participaron 40 pacientes con epicondilitis externa,
compard un programa de ejercicio cinco veces por
semana durante 4 semanas con y sin aplicacion de
hielo. Al final del tratamiento, el dolor mejoré en los
pacientes de ambos grupos, sin que se observasen
diferencias significativas. Aunque aparentemente
estas conclusiones proporcionan argumentos en
contra del uso de hielo en esta paciente, es probable

que el estudio no tuviese potencia suficiente para
detectar el efecto. Ademas, los efectos beneficiosos
del hielo se producen principalmente durante la fase
inicial de la recuperacion. Por tanto, las posibles
diferencias entre los resultados se producirian
mucho antes de las 4 semanas, y es probable que
la prolongacion del tratamiento con hielo durante
las 4 semanas completas no aporte ninguna ventaja
anadida. Es necesario seguir investigando para
evaluar los efectos iniciales de la crioterapia.

Pronéstico

La crioterapia es una intervencion indicada para el tratamiento
de la inflamacion y el dolor y se puede utilizar también como
medida profilactica después del ejercicio para prevenir la
aparicion de inflamacion y dolor. Las ventajas de la crioterapia
sobre otras intervenciones también indicadas para estas
situaciones, como el ultrasonido o la electroestimulacion,
son que es de aplicacion rapida y facil, su bajo coste
y que el paciente puede aplicarla en casa. Hay que des-
cartar la presencia de cualquier contraindicacion para la
aplicacion de la crioterapia, como el fendmeno de Raynaud
o la enfermedad de Raynaud, antes de aplicarla. Dado que
es poco probable que la crioterapia por si sola resuelva
los sintomas presentes, puede ser necesario aplicarla en
combinacion con otros agentes fisicos, modificaciones de
la actividad, técnicas de terapia manual o ejercicios para
conseguir los objetivos de tratamiento propuestos. Debido
a que el nervio radial discurre superficialmente en la cara
externa del codo, se debe monitorizar al paciente durante la
aplicacion del tratamiento para comprobar si aparecen signos
de bloqueo de la conduccién nerviosa, como hormigueo o
entumecimiento en la cara dorsal del brazo.

Intervencion

Para aplicar la crioterapia sobre la zona del epicéndilo externo
se puede utilizar masaje con hielo, bolsa de hielo o bolsa de
frio (fig. 8.18). Debido a que el masaje con hielo tarda poco
tiempo en aplicarse en esta pequefa zona y permite valorar
facilmente los signos y sintomas durante la intervencion,

AN )

FIGURA 8.18 Aplicacion de masaje con hielo en el codo.
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

serfa el agente mas apropiado para utilizar en esta paciente.
Aunque se podria utilizar también la bolsa de frio o la bolsa
de hielo, esto seria mas apropiado si la zona sintomatica
fuera mas extensa (p. gj., si la zona se extendiera por la
cara dorsal del antebrazo). La crioterapia se debe aplicar
hasta que la zona de tratamiento esté entumecida, lo cual
ocurre normalmente en 5-10 minutos cuando se utiliza el
masaje con hielo o en aproximadamente 15 minutos cuando
se usa una bolsa de hielo o de frio. El tratamiento se debe
suprimir antes si el entumecimiento se extiende a la mano
en la distribucién del nervio radial. Hay que continuar la
crioterapia hasta que los signos y sintomas de la inflamacion
se resuelvan, aunque se debe suprimir después, porque la
vasoconstriccion causada por la crioterapia puede retrasar
las fases posteriores de la cicatrizacion tisular. Se debe ins-
truir a la paciente también para que se aplique ella misma la
crioterapia como medida profilactica después de actividades
que hayan causado anteriormente dolor en el codo, como
jugar al tenis o trabajar en el jardin, para reducir el riesgo de
reincidencia de los sintomas actuales.

Documentacion

S: la paciente refiere dolor en el codo D, que mejora
en cierto modo con AINE.

O: Pretratamiento: hipersensibilidad en el epicéndilo
externo D, edema moderado, dolor 8/10 al realizar
la extension de la mufeca contra resistencia.

Intervencion: MH sobre el epicondilo externo D X 8 min.

Postratamiento: disminucion de la hipersensibilidad y del
edema. Dolor 5/10 al realizar la extension de la mufieca
contra resistencia.

A: la paciente toler¢ el tratamiento bien, con disminucion
del dolor y el edema.

P: la paciente continuara el tratamiento de MH en casa,
como ha sido descrito, cada 3 horas, hasta que se
resuelvan el edemay el dolor. Se le ha ensefiado cémo
prevenir los sintomas futuros mediante la aplicacion
de BH o MH después de trabajar en el jardin o jugar
al tenis.

CASO CLINICO 8.3

Mialgias de comienzo tardio (MCT)
Exploraciéon
Anamnesis

FB es un varon de 60 afios de edad de profesion
conductor de camién. Ha sido remitido para terapia fisica
con un diagnoéstico de artrosis de la rodilla izquierda y una
indicacion de evaluacion y tratamiento. El paciente refiere
que ha padecido artrosis en la rodilla izquierda durante
los Ultimos 5 afnos y que recientemente ha empezado a
realizar ejercicios que le han permitido mejorar la fuerza, la
estabilidad y la resistencia de sus extremidades inferiores,
pero que le causan dolor en la rodilla y mialgias en el muslo
al dia siguiente. Los objetivos de la terapia son controlar
las molestias que aparecen tras el ejercicio para que pueda
continuar el programa de ejercicios. El paciente realiz los
ejercicios ayer.
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Anamnesis por aparatos

FB tiene un buen aspecto y acude a la clinica sin un dolor
evidente. Refiere una leve rigidez de la rodilla izquierda, sin
rigidez apreciable en la rodilla derecha. Refiere dolor 3/10 al
realizar la extension de la rodilla izquierda contra resistencia
y esta deseando que el dolor disminuyaa O o 1.

Pruebas y mediciones

La palpacion revela un aumento moderado en la temperatura
de la rodilla izquierda e hipersensibilidad en la cara anterior
del muslo. El perimetro de la rodilla y el ADM son iguales en
ambas rodillas.
Ademas de con el uso de crioterapia, ;como se puede
reducir el dolor que aparece tras el gjercicio en este
paciente? ; Queé se debe monitorizar durante la aplicacion
de la crioterapia en este paciente?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS

Estructura Dolor después Controlar el dolor
y funcién del ejercicio en rodilla que aparece
corporal y muslo izquierdos tras el ejercicio
Actividad Dolor al realizar la Extension de la rodilla
extension de la rodilla izquierda contra
izquierda contra resistencia sin dolor
resistencia
Participacion ~ Disminucion de la Volver a realizar
capacidad para el programa
realizar ejercicios de de ejercicios
fortalecimiento de la completo

extremidad inferior

CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de
la Salud.

Ejemplo Ejemplo
Términos PICO en lenguaje natural de busqueda en PubMed
P (poblacion) Paciente con mialgias «Muscle soreness» [text word]
de comienzo tardio AND «exercise» [text word]
tras el ejercicio
| (intervencion)  Crioterapia AND «cryotherapy» [MeSH]

OR «cryokinetic» [title]

C (comparacion) Ausencia de crioterapia

0 (resultado
[outcome])

Resolucion del dolor que
aparece tras el ejercicio

Enlace a los resultados de la bisqueda

Principales estudios o revisiones

1. Bleakley C, McDonough S, Gardner E, et al: Cold-water
immersion (cryotherapy) for preventing and treating
muscle soreness after exercise, Cochrane Database
Syst Rev (2):CD008262, 2012.

Esta revision sistematica y metaanalisis evalud el efecto
de la inmersion en agua fria (<15 °C) para minimizar
las MCT que aparecen tras el gjercicio.

(Continua)
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

Se incluyeron 17 ensayos de tamarfio reducido con 366
participantes, y los resultados agrupados mostraron
una reduccion estadisticamente significativa de las
MCT con esta intervencion a las 24, 48 'y 72 horas.

Pronéstico

La crioterapia es una intervencion indicada para el tratamiento
de las MCT vy la inflamacién articular; sin embargo, también
se debe evaluar y modificar el programa de ejercicios del
paciente de forma adecuada para reducir las molestias
después del gjercicio. Hay que descartar la presencia de
cualquier contraindicacion, como el fendbmeno de Raynaud
o la enfermedad de Raynaud, antes aplicar la crioterapia.

Intervencion

Como en el caso clinico 8.1, la aplicacion de crioterapia duran-
te 15 minutos con una bolsa de hielo o de frio seria apropiada
para tratar la rodilla de este paciente. Dados los hallazgos de
la revision sistematica reciente, también debe considerarse
la inmersion en agua fria. En este caso no esta justificado
el coste adicional de la compresion fria controlada porque
no hay edema y, por tanto, no es necesaria la compresion.
El paciente se debe aplicar la crioterapia inmediatamente
después de realizar su programa de ejercicios. Debido a

que el nervio peroneo discurre superficialmente en la cara
externa de la rodilla, se debe monitorizar al paciente durante la
aplicacion del tratamiento para comprobar si aparecen signos
de blogueo de la conduccién nerviosa, como hormigueo o
entumecimiento en la cara externa de la pierna.

Documentacion

S: el paciente refiere dolor en el muslo y la rodilla, que
se mantiene durante 1 dia después de realizar ejercicios
de fuerza.

O: Pretratamiento: calor moderado en rodilla I.
Hipersensibilidad en cara anterior muslo |. Dolor 3/10
al realizar extension de la rodilla contra resistencia.

Intervencioén: BH en cara anterior de muslo
y rodilla’ | X 15 min.

Postratamiento: disminucion de la hipersensibilidad
en cara anterior muslo |, dolor 1/10 al realizar extension
de rodilla I.

A: el paciente toler6 el tratamiento bien, con disminucion
del dolor y la hipersensibilidad.

P: el paciente se aplica BH inmediatamente después
de realizar el programa de ejercicios. Hay que volver
a valorar el programa de ejercicios y modificarlo
en lo necesario para prevenir la aparicion del dolor.

TERMOTERAPIA

La aplicacion terapéutica del calor se denomina termoterapia.
Fuera del 4mbito de la rehabilitacion, la termoterapia se utiliza
principalmente para destruir tejido maligno o para tratar lesiones
relacionadas con el frio. En rehabilitacion, la termoterapia se utiliza
principalmente para controlar el dolor, aumentar la extensibilidad
de partes blandas y la circulacion y acelerar la cicatrizacién. El calor
tiene efectos terapéuticos debido a su influencia sobre los procesos
hemodinamicos, neuromusculares y metabdlicos, a través de unos
mecanismos que se explicaran en detalle mas adelante.

Efectos del calor

EFECTOS HEMODINAMICOS

Vasodilatacion

El calor produce vasodilatacién y, por tanto, aumenta el flujo de
sangre”. Cuando se aplica calor a una zona del cuerpo, la vaso-
dilataciéon no solo se produce en el lugar donde mds aumenta
la temperatura del tejido; también puede producirse, en menor
grado, en vasos mads distales y profundos que discurren a través
de los musculos, donde la temperatura aumenta poco en todo
caso. La termoterapia aplicada sobre todo el cuerpo puede causar
también vasodilatacion generalizada y puede mejorar la funcién
endotelial vascular en presencia de factores de riesgo cardiacos y
en la insuficiencia cardiaca crénica”™*.

Apunte clinico

El calor produce vasodilatacion vy, por tanto, aumenta el
flujo de sangre.

La termoterapia produce vasodilatacion por diferentes meca-
nismos, como la activacion directa refleja del musculo liso de los

vasos sanguineos por parte de los termorreceptores cutaneos, la
activacién indirecta de reflejos medulares locales por parte de los
termorreceptores cutaneos y la liberacion local de reguladores
quimicos de la inflamacién (fig. 8.19)°*””. Al menos dos mecanis-
mos independientes contribuyen al aumento del flujo de sangre a
la piel durante el calentamiento local: 1) un sistema vasodilatador
de respuesta rapida regulado por reflejos axonales, y 2) un sis-
tema vasodilatador de respuesta mas lenta que depende de la
produccidn local de ¢xido nitroso™.

Los agentes de calentamiento local estimulan la actividad de
los termorreceptores cutdneos. Se ha propuesto como hipotesis
que la transmision desde estos termorreceptores cutdneos, a través
de sus axones directamente a los vasos cutaneos proximos, podria

tTemperatura

Inflamacion Termorreceptores
cutaneos
t Liberacion de — -
vasodilatadores Relajacion Ganglio de la
(histamina + del musculo liso raiz posterior

prostaglandinas)

R

Vasodilatacion <

{} de la médula

} Activacion
simpatica adrenérgica

FIGURA 8.19 Como el calor causa vasodilatacion.
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causar la liberacion de bradicinina y 6xido nitroso, que estimula-
rian entonces la relajacion del musculo liso de las paredes de los
vasos, provocando una vasodilatacion en la zona donde se aplica
el calor” ™. Sin embargo, es dudoso el papel de la bradicinina
en la vasodilatacion inducida por calor, ya que el bloqueo de los
receptores de bradicinina durante el calentamiento de todo el
cuerpo aparentemente no aumenta la vasodilatacion cutdnea'”.
Esto indica que el dxido nitroso es el principal regulador quimico
de la vasodilatacion inducida por el calor.

Los termorreceptores cutaneos se proyectan también a través de
los ganglios de la raiz dorsal, hasta llegar al lugar donde establecen
sinapsis con neuronas simpaticas en el asta lateral de la sustancia
gris de los segmentos dorsolumbares de la médula, inhibiendo
su activacién y disminuyendo asi la activacion simpatica''. Esta
disminucion de la activacion simpatica reduce la contraccion del
musculo liso, dando lugar a vasodilatacion en el punto de aplica-
cién del calor y en los vasos cutaneos de las zonas distales de las
extremidades'”. Se puede utilizar este efecto de vasodilatacion dis-
tante de la termoterapia para aumentar el flujo de sangre cutdneo
a zonas en las que sea dificil o poco seguro aplicar el agente de
calentamiento directamente'”’. Por ejemplo, si el paciente tiene
una ulcera en la pierna como resultado de una insuficiencia arterial
en la extremidad, se puede aplicar termoterapia en la zona lumbar
para aumentar la circulacion en la extremidad inferior y facilitar asi
la cicatrizacion de la herida. Esto seria mas apropiado si la ulcera
estuviera vendada o no tolerara la presion, o sila zona no tuviera el
aporte suficiente de sangre o la sensibilidad necesaria para tolerar
de forma segura la aplicacion directa de calor.

Debido a que el flujo de sangre en los musculos esqueléticos
depende principalmente de factores metabolicos mas que de cam-
bios en la actividad simpatica, y a que los agentes de calentamiento
superficial no aumentan la temperatura hasta la profundidad en
la que se encuentran la mayoria de los musculos esqueléticos, el
flujo de sangre a los musculos esqueléticos aumentard en una
medida mucho menor que el flujo de sangre a la piel'**'*. Por
tanto, se recomienda la utilizacion de ejercicio o de modalidades
de calentamiento profundo, como el ultrasonido o la diatermia, o
una combinacion de ellas, cuando el objetivo del tratamiento sea
aumentar el flujo de sangre al musculo esquelético.

Apunte clinico

Los agentes de calentamiento superficial no llegan a calentar
los tejidos hasta la profundidad donde se encuentran la
mayoria de los musculos esqueléticos. Para calentar muscu-
los profundos se recomienda utilizar ejercicio o modali-
dades de calentamiento profundo, como el ultrasonido o
la diatermia.

La vasodilatacion cutdnea y el mayor flujo de sangre que se
produce en respuesta al aumento de temperatura de los tejidos
protegen al cuerpo de un calentamiento excesivo y evitan la lesiéon
de los tejidos mediante enfriamiento por conveccién. Cuando
se calienta una zona con un agente térmico, al mismo tiempo
la sangre circulante la estd enfriando, lo que reduce el impacto
del agente térmico sobre la temperatura del tejido y, por tanto, el
riesgo de quemadura.

EFECTOS NEUROMUSCULARES

Cambios en la velocidad de conduccion
nerviosa y en la frecuencia de descarga

Un incremento de la temperatura hace aumentar la velocidad de
conduccién nerviosa, aunque disminuye la latencia de conduccién
de los nervios sensitivos y motores'*'”. La velocidad de conduc-
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cion nerviosa aumenta aproximadamente en 2 m/s por cada 1 °C
de incremento de la temperatura. Aunque no se conocen bien
las implicaciones clinicas de estos efectos, pueden contribuir a
la reduccion de la percepcion del dolor o al aumento de la circu-
lacién que se produce al aumentar la temperatura de los tejidos.
Aunque la velocidad de conduccion en nervios normales aumenta
con el calor, los nervios periféricos desmielinizados tratados con
calor pueden sufrir bloqueo de la conduccién'™'"’. Esto ocurre
porque el calor acorta la duracion de la apertura de los canales de
sodio en los ndédulos de Ranvier durante la despolarizacion neu-
ronal'"". En los nervios desmielinizados, la corriente que alcanza
los n6dulos de Ranvier es menor. Si se anade el efecto del calor, el
menor tiempo de apertura de los canales de sodio puede impedir
la despolarizacion del nddulo, causando bloqueo de la conduccion.
Por tanto, hay que tener precaucion en la aplicacion del calor en
pacientes que padecen trastornos desmielinizantes, como el sin-
drome del tunel carpiano o la esclerosis multiple.

Los cambios en la temperatura del tejido afectan al ritmo de
descarga (frecuencia) de las neuronas. Se ha observado que la
elevacién de la temperatura del musculo hasta los 42 °C reduce
la frecuencia de descarga de las fibras tipo II y de las neuro-
nas Y que llegan al huso muscular, pero aumenta la frecuencia
de descarga de las fibras tipo Ib procedentes de los OTG">'".
Se considera que estos cambios en la frecuencia de descar-
ga de los nervios contribuyen a la reduccion de la frecuencia
de descarga de las motoneuronas @ y, por tanto, disminuyen
el espasmo muscular''’. La menor actividad de las neuronas y
disminuye el estiramiento de los husos musculares, lo que a su
vez reduce los impulsos aferentes procedentes de los husos'"”.
La disminucién de la actividad aferente procedente de los husos
reduce la actividad de las motoneuronas o y relaja la contraccion
muscular.

Aumento del umbral de dolor

En varios estudios se ha observado que la aplicaciéon de calor
local puede aumentar el umbral de dolor''®'"". Los mecanismos
propuestos son una reduccion directa e inmediata del dolor
mediante un aumento de la actividad de los termorreceptores
cutdneos, que pueden tener un efecto modulador sobre la trans-
mision de la sensacion de dolor a nivel medular. Esto es seguido
de una reduccién indirecta y més prolongada del dolor mediante
la disminucidn de la isquemia a través de un aumento del flujo de
sangre, de un menor espasmo en los musculos que comprimen
los vasos sanguineos y de la aceleracién del proceso de curacién
de los tejidos danados.

Apunte clinico

El calor puede aumentar el umbral de dolor y disminuir la
sensacion dolorosa.

Cambios en la fuerza muscular

Se ha observado que la fuerza y la resistencia muscular disminuyen
durante los 30 minutos iniciales después de aplicar agentes de
calentamiento superficiales o profundos''®'*. Esta disminucién
inicial en la fuerza muscular podria deberse al calentamiento
de los nervios motores, que provoca cambios en la frecuencia
de descarga de las fibras tipo II y de las neuronas y que llegan al
huso y de las fibras tipo Ib procedentes de los OTG, lo que reduce
la frecuencia de descarga de las motoneuronas o.. A los 30 minutos
de haber aplicado el calor y durante las 2 horas siguientes, la fuerza
muscular se recupera gradualmente, alcanzando los valores ante-
riores al tratamiento. Este aumento tardio en la fuerza muscular
parece deberse a un aumento del umbral de dolor.
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Debido a que el aumento de la fuerza muscular producido por
el calor es transitorio, el calor no se utiliza para mejorar la fuerza.
Sin embargo, es importante ser consciente de como el calor afecta
a la fuerza cuando se utilice la fuerza muscular como medida
del progreso del paciente. Ya que la comparacion de los valores
de fuerza previos al tratamiento con calor con los valores pos-
teriores al tratamiento de la misma sesién o de otra sesion puede
ser engafosa, siempre se debe medir la fuerza y la resistencia
muscular antes y no después de la aplicacion de calor.

Apunte clinico

Se recomienda medir la fuerza muscular antes de aplicar el
calor, no después.

EFECTOS METABOLICOS
Aumento del ritmo metabdlico

El calor aumenta la tasa de reacciones quimicas endotérmicas,
como el ritmo de las reacciones bioldgicas enzimaticas. Se ha
observado un aumento de la actividad enzimatica en tejidos a
temperaturas de entre 39 y 43 °C, con aumentos del ritmo de
reaccion de aproximadamente un 13% por cada 1,0 °C de aumento
de la temperatura y de un 100% por cada 10 °C”. Las tasas de
actividad enzimatica y metabdlica contindan amentando hasta
los 45 °C. Por encima de esta temperatura, los constituyentes
proteicos de las enzimas empiezan a desnaturalizarse y las tasas
de actividad enzimdtica disminuyen, cesando completamente a
aproximadamente 50 °C'*",

Cualquier aumento de la actividad enzimdtica aumentara la
velocidad de las reacciones bioquimicas celulares. Aunque esto
puede producir un aumento de la captacion de oxigeno y acelerar
la cicatrizacién, también puede aumentar la tasa de procesos
destructivos. Por ejemplo, el calor puede acelerar la cicatriza-
cién de una herida cronica, pero se ha observado que también
aumenta la actividad de la colagenasa y, en consecuencia, acelera
la destruccion del cartilago articular en pacientes con artritis
reumatoide”. Por tanto, la termoterapia debe evitarse en zonas
inflamadas y utilizarse con precaucién en pacientes con trastor-
nos inflamatorios de las articulaciones.

Apunte clinico

El calor aumenta el ritmo metabdlico, por lo que puede
agravar la inflamacion.

El aumento de la temperatura provocado por la termoterapia
desplaza también la curva de disociacién de la hemoglobina hacia
la derecha, haciendo que haya mds oxigeno disponible para la
reparacion de los tejidos (v. fig. 8.4). Se ha observado que la hemo-
globina libera el doble de oxigeno a 41 °C que a 36 °C'*. Junto
con el aumento del flujo sanguineo estimulado por el aumento de
temperatura y el incremento de la tasa de reaccion enzimatica, este
aumento en la cantidad de oxigeno disponible puede acelerar la
cicatrizacion de los tejidos.

ALTERACION DE LA EXTENSIBILIDAD
DE LOS TEJIDOS

Aumento de la extensibilidad del colageno

El aumento de la temperatura de partes blandas aumenta su
extensibilidad'”’. Cuando se calientan las partes blandas antes de
estirarlas, alcanzan un incremento mayor en su longitud al aplicar
la fuerza de estiramiento, se requiere menos fuerza para conseguir
el aumento en longitud y el riesgo de desgarro en el tejido es

menor'*'**. Si se aplica calor a una parte blanda colagenosa, como
el tendon, el ligamento, el tejido cicatricial o la cdpsula articular,
antes de un estiramiento prolongado, se puede conseguir la defor-
macion plastica, mediante la cual el tejido se estira y mantiene la
mayor parte del incremento de longitud experimentado después
del enfriamiento'**'”’. El estiramiento pldstico se debe a cambios
en la organizacion de las fibras de colageno y a cambios en la vis-
coelasticidad de las fibras. Por el contrario, si se estira el tejido co-
lagenoso sin calentamiento previo, normalmente se produce
deformacidn eldstica, en la cual el tejido se alarga mientras se
aplica la fuerza, pero se retrae cuando se retira la fuerza.

Para que el calor aumente la extensibilidad de partes blandas,
su temperatura debe elevarse a un nivel suficiente. El incremento
maéximo en la longitud residual se consigue cuando se mantiene
el tejido entre 40 y 45 °C durante 5-10 minutos''*'*’. Los agentes
de calentamiento superficial descritos con posterioridad pueden
producir un calentamiento suficiente de las estructuras superfi-
ciales, como el tejido cicatricial o los tendones superficiales. Sin
embargo, para calentar adecuadamente estructuras profundas,
como las capsulas articulares de las articulaciones grandes o los
tendones profundos, se deben utilizar agentes de calentamiento
profundo, como el ultrasonido o la diatermia.

Indicaciones clinicas del calor
superficial
CONTROL DEL DOLOR

La termoterapia se puede utilizar clinicamente para controlar el
dolor. Este efecto terapéutico puede estar regulado por el blo-
queo de la transmisién del dolor a través de la activacién de los
termorreceptores cutaneos o puede ser el resultado indirecto de
la mejoria del proceso de cicatrizacién, de la disminucién del
espasmo muscular o de la reduccién de la isquemia'*®. El aumento
de la temperatura de la piel puede reducir también la sensacion de
dolor a través de la alteracion de la conduccion o la transmision
nerviosa'”. Por ejemplo, es probable que la analgesia producida
en la distribucién sensitiva del nervio cubital (la cara palmar e
interna del antebrazo), al aplicar radiacion infrarroja (IR) sobre
el nervio cubital en el codo, esté causada por la alteracion de la
conduccién nerviosa''’. Los efectos indirectos de la termoterapia
sobre la cicatrizacion de los tejidos y la isquemia son atribuibles
principalmente a la vasodilatacién y al aumento del flujo san-
guineo. Se ha propuesto que la experiencia psicoldgica del calor
controlado como algo reconfortante y relajante puede influir en
la percepcion del dolor por parte del paciente.

Aunque la termoterapia puede reducir el dolor de cualquier
etiologia, no se recomienda generalmente su utilizacion para
el dolor causado por inflamacién aguda, porque al aumentar la
temperatura de los tejidos se pueden agravar otros signos y sin-
tomas de la inflamacion, como calor, enrojecimiento y edema'”.
Sin embargo, en estudios mas recientes se ha observado que el
calor puede reducir el dolor asociado al dolor lumbar agudo, al
dolor pélvico y al colico renal (dolor asociado a célculos renales).

En una revision sistematica se encontraron indicios moderados
que indicaban que el calor local continuo de baja intensidad (uti-
lizando un paquete desechable disponible comercialmente dentro
de un cinturén con cierre de velcro que se calienta hasta 40 °C
al exponerlo al aire y mantiene la temperatura durante 8 horas)
reduce el dolor y la discapacidad en pacientes con dolor de espalda
de menos de 3 meses de evolucién''. El alivio del dolor dura poco
tiempo y el efecto es relativamente pequefio, aunque, si se aflade
el ejercicio a la terapia con calor, parece que hay un beneficio
afladido, segtin se deduce de los resultados de esta revision.

Se ha observado que la aplicacion de calor continuo de baja
intensidad durante al menos 8 horas disminuye el dolor en otros
problemas, como la MCT en comparacién con una bolsa de frio,
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dolor lumbar agudo en comparacién con un placebo y dolor de
mufieca en comparacion con placebo"*>'**. Dados estos hallazgos,
las pruebas actuales parecen indicar que se puede utilizar el calor
para controlar el dolor en pacientes con ciertos cuadros agudos.
Sin embargo, se debe suprimir la utilizacién del calor si aparecen
signos de empeoramiento de la inflamacién, como aumento del
dolor, edema o eritema.

AUMENTO DEL ARCO DE MOVILIDAD
Y DISMINUCION DE LA RIGIDEZ ARTICULAR

La termoterapia se puede usar clinicamente cuando los objetivos son
aumentar el ADM de la articulacién y disminuir la rigidez articu-
lar'”'*%, Se piensa que ambos efectos se deben al incremento de la
extensibilidad que se produce en las partes blandas como consecuen-
cia del aumento de la temperatura. El incremento de la extensibili-
dad de las partes blandas amplia el ADM de la articulacion, porque
permite aumentos de la longitud de las partes blandas, al tiempo
que reduce el riesgo de lesién cuando se aplica un estiramiento
pasivo. El maximo aumento de la longitud, con el minimo riesgo de
lesion, se obtiene si se mantiene la temperatura de las partes blandas
entre 40 y 45 °C durante 5-10 minutos, se aplica un estiramiento
prolongado con una carga baja durante el periodo de calentamien-
to y mientras se esta enfriando el tejido (fig. 8.20)"'>'*’. Por tanto, se
recomienda que el estiramiento se realice durante e inmediatamente
después de la aplicacion de la termoterapia, porque, si se deja que
las partes blandas se enfrien antes de ser estiradas, se perderan los
efectos del calentamiento previo sobre la extensibilidad.

La termoterapia puede disminuir la rigidez articular, que es
una cualidad relacionada con la magnitud de la fuerza y el tiempo
requerido para mover una articulacion; a medida que disminu-
ye la rigidez articular, disminuye también la fuerza y el tiempo
necesarios para producir movimiento articular”'*’. Por ejem-
plo, se ha observado que aumentar la temperatura de los tejidos
colocando las manos en un bano de agua o parafina templada, o
el calentamiento de la superficie con una lampara de infrarro-
jos (IR), disminuye la rigidez de las articulaciones de los dedos'*’. Los
mecanismos propuestos para explicar este efecto son el aumento de
la extensibilidad y de la viscoelasticidad de las estructuras periar-
ticulares, como la capsula articular y los ligamentos circundantes.

Cuando se usa un agente de calentamiento para aumentar la
extensibilidad de partes blandas antes del estiramiento, se debe
usar un agente que pueda alcanzar el tejido acortado. Por tanto,
el uso de agentes superficiales, como bolsas de calor, parafina o
lamparas de IR, estd indicado antes del estiramiento de la piel,
musculos superficiales, articulaciones o aponeurosis, mientras

FIGURA 8.20 Estiramiento prolongado de carga baja con calor.

CAPITULO 8  Calor y frio superficial 149

que los agentes de calentamiento profundo, como el ultrasonido
o la diatermia, se deben utilizar antes del estiramiento de tejidos
mas profundos, como capsulas articulares, musculos o tendones.

Apunte clinico

Para aumentar la extensibilidad de los tejidos antes
del estiramiento hay que usar un agente que caliente
el tejido, en la zona y a la profundidad que necesita el
estiramiento.

ACELERACION DE LA CICATRIZACION

La termoterapia puede acelerar la cicatrizacion de los tejidos
aumentando la circulacion y el ritmo de actividad enzimatica e
incrementando la disponibilidad de oxigeno para los tejidos. El
aumento de la circulacion acelera el aporte de sangre a los tejidos,
lleva oxigeno y otros nutrientes y retira los productos de desecho.
La aplicacion de cualquier agente fisico que aumente la circula-
cion puede ser beneficiosa durante las fases de proliferacion y de
remodelacion del proceso de cicatrizacién o cuando haya infla-
macion cronica. Sin embargo, ya que el aumento de la circulacion
también puede agravar el edema, la termoterapia se debe utilizar
con precaucion durante la fase inflamatoria aguda para evitar
prolongar esta fase y retrasar la cicatrizacion.

Al aumentar la tasa de actividad enzimatica, la termoterapia
aumenta también el ritmo de reacciones metabdlicas, permi-
tiendo asi que el proceso de la inflamacion y de la cicatrizacién
se desarrolle mas rapidamente. El incremento de la temperatura
de la sangre aumenta también la disociacién del oxigeno de la
hemoglobina, haciendo que haya mds oxigeno disponible para el
proceso de reparacion tisular.

Como los agentes de calentamiento superficial aumentan la
temperatura solo de los tejidos situados a unos pocos milimetros
de la superficie, son méas adecuados para acelerar la cicatrizacién
de estructuras poco profundas, como la piel, o de capas de tejido
mas profundas que se encuentren expuestas por una ulceracion
de la piel. No obstante, se pueden producir efectos mas profundos
también como resultado de la vasodilatacion en zonas distantes
ala zona donde aumenta la temperatura o mds profundas a ella.

RAYOS INFRARROJOS PARA LA PSORIASIS

Aunque el intervalo de frecuencia ultravioleta (UV) de la radia-
cion electromagnética es el utilizado con mayor frecuencia para
tratar la psoriasis (v. cap. 17), también se utiliza de forma ocasio-
nal para esta aplicacion el intervalo de IR™*"'**. La radiacién IR
puede reducir las placas psoridsicas al aumentar la temperatura
de la capa mds superficial de la epidermis y la dermis en la zona
donde se localizan las placas'*. En el capitulo 16 se presentan
otras aplicaciones de los rayos IR, concretamente los laseres IR,
no relacionadas con el calor.

Contraindicaciones y precauciones
para el uso de la termoterapia

Aunque la termoterapia es una intervencion relativamente segura,
su uso esta contraindicado en algunas circunstancias y se debe
aplicar con precaucion en otras. La termoterapia la puede aplicar
un clinico cualificado o el propio paciente debidamente instruido.
Los clinicos pueden usar todas las formas de termoterapia, y se
puede ensenar a los pacientes a usar las bolsas de calor, la parafina
o las lamparas de IR en casa para que se traten ellos mismos.
Cuando se ensefa a los pacientes a usar estas modalidades en casa,
se les debe adiestrar en la forma en la que deben usar la modali-
dad, como la localizacién donde se debe aplicar, la temperatura
que hay que usar, las precauciones de seguridad y la duracién
y la frecuencia del tratamiento. Hay que ensefarles también a
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identificar los posibles efectos adversos, y se les debe decir que sus-
pendan el tratamiento si aparece alguno de ellos. Incluso cuando
no esta contraindicada la termoterapia, al igual que en todas las
intervenciones, si el cuadro del paciente empeora o no mejora des-
pués de dos o tres tratamientos, se debe reevaluar el planteamiento
o se debe derivar al paciente al médico para una reevaluacion.

CONTRAINDICACIONES
PARA EL USO DE LA TERMOTERAPIA

X CONTRAINDICACIONES

para el uso de la termoterapia

o Hemorragia reciente o potencial.

o Tromboflebitis.

o Deterioro de la sensibilidad.

« Deterioro mental.

o Tumor maligno.

o Irradiacién infrarroja en los ojos'*.

Hemorragia reciente o potencial

El calor causa vasodilatacién y aumenta el flujo de sangre. Como
la vasodilatacion puede hacer que se reabra una lesion vascular, el
aumento del flujo de sangre en una zona de hemorragia reciente
puede reiniciar o empeorar el sangrado; en una zona de hemo-
rragia potencial, puede provocar que se inicie la hemorragia. Por
tanto, no se debe aplicar calor en zonas de hemorragia reciente
o potencial. Tampoco debe aplicarse calor si el paciente refiere
hematoma o hemorragia en las 48-72 horas previas o si hay equi-
mosis de reciente formacion de color rojo, morado o azul.

Preguntar al paciente

* «; Cuando se produjo esta lesion?»

* «; Ha tenido algun hematoma o hemorragia?»
Valorar

* Inspeccionar visualmente la presencia de equimosis.

Tromboflebitis

La vasodilatacion y el aumento del flujo de sangre causados por
un aumento de la temperatura de los tejidos pueden hacer que un
trombo o un codgulo se desprenda debido al tratamiento y se des-
place a los vasos de organos vitales, lo que da lugar a morbilidad
o incluso provoca la muerte.

Preguntar al paciente

® «; Tiene un coagulo en esta zona?»
Valorar

* Comprobar si hay tumefaccion e hipersensibilidad
(signo de Homans) en la pantorrilla antes de aplicar
calor en la pierna.

No se debe aplicar la termoterapia si el paciente refiere que
tiene un codgulo en la zona de tratamiento. No se debe aplicar
termoterapia en la pierna si la pantorrilla muestra hipersensibi-
lidad o tumefaccién hasta que se haya descartado la presencia de
un trombo en la extremidad inferior.

Deterioro de la sensibilidad o deterioro mental

La sensibilidad del paciente y el calor y dolor que refiere son los
principales indicadores de la méxima temperatura segura para

la termoterapia; por tanto, un paciente que no puede sentir o
expresar la sensacion de calor puede quemarse facilmente antes
de que el médico se dé cuenta del problema. Por tanto, no se debe
aplicar calor en zonas donde la sensibilidad estéd deteriorada o en
pacientes incapaces de comunicar al terapeuta cuando la tempe-
ratura es demasiado alta.

Apunte clinico

El calor se debe utilizar con precaucién en pacientes dia-
béticos, ya que a menudo presentan una alteracion de la
sensibilidad en la zona distal de las extremidades.

~

Preguntar al paciente

* «; Tiene una sensibilidad normal en esta zona?»
Valorar

* Sensibilidad en la zona: se pueden utilizar tubos de
ensayo con agua caliente y fria para comprobar si la
sensibilidad térmica en la zona es normal. Si la alteracién
de la sensibilidad se limita exclusivamente a la zona de
tratamiento, se puede aplicar calor proximalmente para
aumentar la circulacion periférica a través de un reflejo
medular, como se ha descrito antes. Hay que tener
en cuenta que la sensibilidad en las zonas distales de
las extremidades esta alterada en muchos casos de
pacientes con neuropatia secundaria a diabetes mellitus.

* Estado de alerta y orientacion: no se debe aplicar
termoterapia si el paciente se muestra confuso o
arreactivo.

- J

Tejido maligno

La termoterapia puede aumentar el ritmo de crecimiento de una
metastasis o de un tejido maligno, bien por el aumento de flujo
sanguineo a la zona o bien por el aumento del ritmo metabdlico.
Debido a que el paciente puede no saber si tiene cancer o puede
no tener la suficiente confianza para hablar directamente sobre su
diagnostico, el terapeuta debe comprobar primero en la historia si
figura un diagnoéstico de cancer y a continuacion debe formular
al paciente las siguientes preguntas.

Preguntar al paciente )

* «4 Estéa bajo el cuidado de un médico por algun problema
médico grave? Si es asi, ¢cual es el problema?>»

* «; Ha experimentado recientemente alguna pérdida
0 ganancia de peso inexplicable?»

* «4 Tiene dolor constante que no cambia?» Nota:
si el paciente ha experimentado cambios recientes
inexplicables de peso corporal o tiene dolor constante
que no cambia, retrasar la aplicacion de la termoterapia
hasta que un médico realice una evaluacion de
seguimiento para descartar malignidad. Si se sabe que
el paciente tiene cancer, preguntarle lo siguiente:

* «¢ Sabe si tiene un tumor en esta zona?» Nota:
generalmente no se debe aplicar termoterapia en la zona
donde se sabe que hay malignidad o hay la posibilidad
de que exista; sin embargo, en el caso de un paciente
terminal que otorgue su consentimiento informado,
se puede aplicar este tratamiento para aliviar el dolor.

- J
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Irradiacion infrarroja en los ojos

Los rayos IR no se deben aplicar en los ojos, porque este trata-
miento puede afectar a la vision. Para evitar irradiar los ojos, el
paciente debe llevar unas gafas opacas a los rayos IR durante el
tratamientos; el terapeuta también debe llevarlas cuando esté cerca
de la lampara.

PRECAUCIONES PARA EL USO
DE LA TERMOTERAPIA

X PRECAUCIONES

para el uso de la termoterapia

o Lesion o inflamacién aguda.

« Embarazo.

o Alteraciones de la circulacidon.

o Regulacion térmica deficiente.

o Edema.

o Insuficiencia cardiaca.

o Presencia de metal en la zona.

o Sobre una herida abierta.

o Sobre zonas donde se han aplicado recientemente
contrairritantes topicos.

o Nervios desmielinizados.

Lesion o inflamacion aguda

El calor se debe aplicar con precaucion en zonas donde haya una
lesién o inflamaciéon aguda, porque el aumento de la temperatura
del tejido puede aumentar el edema y el sangrado como resultado
dela vasodilatacion y del aumento del flujo de sangre'**. Esto puede
agravar la lesion, aumentar el dolor y retrasar la recuperacion.

Preguntar al paciente
* «; Cuando se produjo la lesion?»
Valorar
* Temperatura y color de la piel y edema local.

No se debe aplicar calor en las primeras 48-72 horas después de
la lesion. Una temperatura elevada de la piel, el rubor y el edema
local son signos de presencia de inflamacion aguda e indican que
no se debe aplicar calor en la zona.

Embarazo

La hipertermia en la madre puede causar dafios en el feto; sin
embargo, debido a que es poco probable que esto ocurra con
la aplicacién de calor superficial sobre las extremidades, se puede
aplicar termoterapia en estas zonas, pero se debe evitar el calen-
tamiento de todo el cuerpo durante el embarazo, como ocurre al
sumergir todo el cuerpo en una bafera de hidromasaje. Aunque
no se ha demostrado el desarrollo de hipertermia materna con
la aplicacion de bolsas de calor en la zona lumbar o el abdomen,
generalmente no se recomienda esta aplicacion.

Preguntar a la paciente
* «; Estéd embarazada?»
* «; Piensa que puede estar embarazada?»
* «; Esta intentando quedarse embarazada’?»

Si la paciente estd o pudiera estar embarazada, no se debe
aplicar calor en el abdomen o la zona lumbar y la paciente no
debe sumergirse en una bafiera de hidromasaje templada o caliente.
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Alteraciones de la circulacién o regulaciéon
térmica deficiente

Puede ocurrir que las zonas con la circulacion alterada y los
pacientes con regulacion térmica deteriorada (especialmente los an-
cianos y los nifios pequeios) no alcancen el grado normal de vaso-
dilatacion en respuesta a un aumento de la temperatura de los
tejidos y, por tanto, puede que el flujo de sangre no experi-
mente un aumento suficiente para protegerlos frente a una posible
quemadura.

Valorar

* Comprobar la temperatura y calidad de la piel y la
calidad de las ufas, y buscar signos de tumefaccion
0 ulceracion de los tejidos.

Una temperatura de la piel por debajo de lo normal, la presen-
cia de piel fina, las uias deterioradas, la tumefaccion del tejido y
las tlceras en la piel son signos de deterioro de la circulacion. En
zonas con circulacion deficiente o en pacientes mayores o nifos se
debe utilizar calor superficial moderado o un mayor aislamiento.
Hay que comprobar con frecuencia si los pacientes presentan
malestar o signos de quemadura.

Edema

Se ha observado que la aplicacion de termoterapia sobre una
extremidad declive aumenta el edema'”’. Se piensa que este efecto
es el resultado de la vasodilatacion y del incremento de la circu-
lacién que se produce con el aumento de la temperatura y de la
inflamacién causados por el mayor ritmo metabolico.

~

Valorar

* Medir el perimetro de la extremidad en la zona que
se va a tratar y compararlo con el de la extremidad
contralateral.

e Palpar para comprobar si hay edema con fovea o duro.

* Comprobar si hay otros signos de inflamacion,
como calor, enrojecimiento y dolor.

- J

Si hay edema en una extremidad, el calor no se debe aplicar
en una posicion declive. Se puede aplicar calor con la extremidad
elevada si el edema se debe a una alteracion de la circulacién
venosa.

Insuficiencia cardiaca

El calor produce vasodilatacion local y generalizada, que puede
aumentar la demanda cardiaca. Los pacientes con insuficiencia car-
diaca no toleran bien el tratamiento con calor, por lo que es necesario
monitorizarlos, especialmente si se calienta una zona extensa.

Preguntar al paciente
* «; Tiene problemas de corazon?»
Valorar
* En pacientes con problemas de corazén, comprobar
la frecuencia cardiaca y la presion arterial antes, durante
y después de la intervencion.

Un ligero descenso de la presién arterial y un aumento de la
frecuencia cardiaca son respuestas normales a la aplicacion de
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calor. En pacientes con insuficiencia cardiaca se debe interrumpir
el tratamiento con calor si la frecuencia cardiaca disminuye o si el
paciente dice que se marea.

Presencia de metal en la zona

El metal tiene una conductividad térmica mas alta y un calor
especifico mayor que los tejidos corporales y, por tanto, se calienta
mucho al aplicar modalidades de calentamiento por conduccién.
Por esta razon se deben retirar todas las joyas antes de aplicar
modalidades de calentamiento superficial y hay que tener pre-
caucién cuando el tejido superficial de la zona que se va a tratar
contenga metales, como grapas o fragmentos de bala.

Preguntar al paciente

* «4 Tiene algun tipo de metal en esta zona, como grapas
o fragmentos de bala?»

* «; Le importaria quitarse las joyas de la zona que se va
a tratar?»

Si hay metal en la zona que no se puede quitar facilmente, hay
que aplicar el calor con precaucion. Se debe utilizar una aplicaciéon
de calor mds moderada, con temperaturas o intensidades mds
bajas o con mas aislamiento, y durante la aplicacién del tratamien-
to se debe comprobar con frecuencia si aparece cualquier signo
de quemadura en la zona.

Valorar
* Inspeccionar la existencia de cicatrices cutaneas
que puedan estar cubriendo algun metal.

Sobre una herida abierta

La parafina no se debe usar sobre una herida abierta porque
puede contaminarla y es dificil de quitar. Todas las demas formas
de calor se deben aplicar con precaucion sobre heridas abiertas,
porque la pérdida de la epidermis reduce el aislamiento de los
tejidos subcutaneos. Si se utilizan otras formas de termoterapia
que no sean la parafina sobre una herida abierta, se deben apli-
car a una temperatura o una intensidad mds bajas o con mas
aislamiento que en zonas con la piel intacta y hay que vigilar
con frecuencia durante el tratamiento la aparicion de signos
de quemadura. Cuando el objetivo de la aplicacion del agente
de calentamiento es aumentar la circulacién y acelerar la cica-
trizacién de una herida abierta, se puede aplicar hidroterapia
directamente sobre la herida con agua limpia y templada. Pueden
aplicarse otros agentes de calentamiento superficial cerca de la
herida, pero no directamente sobre ella, para conseguir un efecto
terapéutico al tiempo que se reduce el riesgo de contaminacion
cruzada y quemaduras.

Sobre zonas donde se han aplicado
recientemente contrairritantes tépicos

Los contrairritantes topicos son pomadas o cremas que causan una
sensacion de calor al aplicarse sobre la piel. Este tipo de preparados
generalmente contienen sustancias como mentol, que estimulan la
sensacion de calor al causar una vasodilatacion local superficial y
una pequena reaccion inflamatoria en la piel. Si se aplica un agente
térmico sobre una zona en la que se ha aplicado un contrairritante
topico, puede ocurrir que los vasos sanguineos no sean capaces
de vasodilatarse mas para disipar el calor del agente térmico y se
puede producir una quemadura.

Preguntar al paciente
* «; Se ha aplicado hoy alguna crema o pomada en esta
zona? Si es asi, ;de qué tipo?»

Si el paciente se ha aplicado recientemente un contrairritante
en la zona, no se debe aplicar ningun agente de calentamiento
superficial. Se le debe indicar que no use este tipo de preparados
antes de las siguientes sesiones de tratamiento y que no se aplique
ningun agente de calentamiento superficial en casa después de
utilizar este tipo de preparados.

Nervios desmielinizados

Los cuadros que se asocian a desmielinizacién de los nervios
periféricos son el sindrome del tunel carpiano y el atrapamiento
del nervio cubital. Cuando se aplique calor sobre las zonas con
nervios desmielinizados, se debe hacer con precaucién, porque
se ha observado que el calor superficial, como la fluidoterapia, la
lampara de calor y el bafio caliente, provoca un bloqueo de la con-
duccién nerviosa cuando se aplica sobre nervios periféricos'* """

Preguntar al paciente
* «; Padece un sindrome del tunel carpiano
0 un atrapamiento del nervio cubital?»

Si el paciente presenta un problema de desmielinizacion peri-
férica, se debe tener cuidado con la aplicacion de calor sobre las
zonas afectadas.

Efectos adversos de la termoterapia
QUEMADURAS

El calentamiento excesivo puede causar desnaturalizacion de las
proteinas y muerte celular. Estos efectos se pueden producir cuando
el calor se aplica durante demasiado tiempo, cuando el agente de
calentamiento estd demasiado caliente o cuando se aplica el calor
a un paciente que no presenta una vasodilatacion protectora en
respuesta al aumento de la temperatura de los tejidos. Los efectos
del calor sobre la viabilidad de la célula se utilizan en el tratamiento
meédico de los procesos neoplasicos, en los cuales se aplica calor con
el objetivo de matar las células malignas; sin embargo, durante la
aplicacion del calor en rehabilitacion se debe evitar la muerte celular.
Como las proteinas empiezan a desnaturalizarse a 45 °C y se ha
observado que la muerte celular se produce cuando se mantienen
las células a 43 °C durante 60 minutos o a 46 °C durante 7,5 minu-
tos, cuando se aplica calor en rehabilitacion se deben mantener la
duracién y la temperatura del tejido por debajo de estos valores'*>'*.

Se pueden evitar el sobrecalentamiento y la lesion de los tejidos
usando agentes de calentamiento superficial cuya temperatura
disminuya durante su aplicacién, limitando la temperatura inicial
del agente o utilizando un aislamiento entre el agente y la piel del
paciente (cuadro 8.1). Por ejemplo, las bolsas de calor que se
calientan en agua caliente antes de colocarse sobre el paciente
empiezan a enfriarse en cuanto se aplican, por lo que es poco
probable que causen quemaduras. Por el contrario, otros agentes
superficiales de calentamiento, como las bolsas de calor eléc-
tricas o las lamparas de IR, presentan mayor riesgo de causar
quemaduras. Cuanto mayor es la temperatura de un agente de
calentamiento superficial que calienta por conductividad, mayor
es la velocidad a la cual se transfiere el calor al paciente y, por
tanto, mayor es el riesgo de quemaduras; por tanto, es importante
no calentar en exceso el agente de calentamiento conductivo
superficial y usar siempre el aislamiento adecuado.
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Cuadro 8.1

e Utilizar agentes de calentamiento superficial que se enfrien
durante su aplicacion (p. €j., bolsa de calor, botella de agua
caliente).

e Limitar la temperatura inicial del agente.

e Utilizar el suficiente aislamiento entre el agente y la piel
del paciente.

e Proporcionar al paciente un medio para llamar al clinico.

Para evitar quemaduras, los agentes de calentamiento se deben
aplicar de la forma recomendada. No se deben aplicar durante
periodos mas largos o a temperaturas mds altas, y se deben reducir
la duracién del tratamiento y la temperatura del agente de calenta-
miento si el paciente presenta alteraciones de la circulacion. No se
deben aplicar agentes de calentamiento cuando estén contraindi-
cados, y se deben proporcionar a todos los pacientes medios para
pedir ayuda, como una campanilla, si el clinico u otro ayudante no
estan en la misma zona de tratamiento. Durante la intervencion, el
clinico debe comprobar con frecuencia que el paciente no se queda
dormido. Si el paciente usa un agente de calentamiento superficial
en casa, debe usar un temporizador que emita una alarma sonora
a un volumen elevado al final del tratamiento.

Apunte clinico

Para evitar quemaduras, los agentes de calentamiento no se
deben aplicar durante periodos mds largos o a temperatu-
ras mas altas de lo establecido en las recomendaciones. La
duracién y la temperatura del tratamiento deben reducirse
si el paciente presenta alteraciones de la circulacion.

Los agentes de calentamiento superficial que se usen en casa
deben ser de los que se enfrian a medida que pasa el tiempo de
aplicacién, como la bolsa de calor que se calienta en el microondas
o una botella de agua caliente. Si se utiliza una almohadilla calien-
te eléctrica debe contar con un botén que haya que mantener
apretado en todo momento, para garantizar que la almohadilla
se apague si el paciente se duerme.

Se recomienda inspeccionar la piel del paciente antes de iniciar
el tratamiento para comprobar que no hay quemaduras, ya que
el paciente se puede haber quemado previamente. Hay que ins-
peccionar también la piel durante y después de la termoterapia.
Una quemadura reciente presentard un color rojo y puede haber
ampollas. A medida que la quemadura cicatriza, la piel presenta
un color mas pélido y con tejido cicatricial.

LIPOTIMIAS

Ocasionalmente, el paciente puede perder el sentido cuando
se le aplica calor. La lipotimia, que es una pérdida repentina
transitoria de la consciencia, generalmente es el resultado de
un flujo inadecuado de sangre y en la mayoria de los casos esta
causada por una vasodilatacion periférica y un descenso de la
presion arterial, habitualmente asociado con un descenso de la fre-
cuencia cardiaca'”’. El calentamiento de una zona del cuerpo
causa generalmente vasodilatacion local y, en menor medida,
en zonas alejadas de la zona de aplicacién del calor. Este reflejo
distal o consensual puede reducir el flujo de sangre al encéfalo
lo suficiente como para hacer que el paciente se desmaye. Si el
paciente siente que se va a desmayar mientras se le estd aplicando
calor, hay que colocarle la cabeza en posicion declive y elevarle los
pies para aumentar el flujo de sangre al encéfalo y ayudar a que se
recupere. Calentar una zona lo mas pequeia posible para que sea
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clinicamente beneficioso y evitar el exceso de ropa de abrigo que
aisla todo el cuerpo puede ayudar también a limitar el descenso
en la presion arterial y reducir la probabilidad de desmayarse.
Los pacientes pueden sentir también que pierden el sentido al
levantarse después de la termoterapia. Esta sensacién se debe a la
suma de los efectos hipotensores de la hipotension postural (ortos-
tatica) y del calor, como se ha descrito antes. Hay que mantener la
cabeza del paciente elevada con una almohada durante la aplicacion
del calor para reducir la hipotension postural después del tratamien-
to al disminuir la magnitud de los cambios bruscos de postura al
finalizar la intervencién. También es recomendable que el paciente
se mantenga durante unos minutos en la posicion utilizada durante
el tratamiento una vez que se haya retirado el agente térmico para
permitir que la presion arterial se normalice antes de levantarse.

HEMORRAGIAS

La vasodilatacion y el aumento de flujo de sangre causado por el
aumento de temperatura del tejido pueden causar o agravar una
hemorragia en zonas con traumatismo agudo o en pacientes con he-
mofilia. La vasodilatacion puede causar también la reapertura
de alguna lesion vascular reciente.

LESIONES CUTANEAS Y OCULARES
POR RADIACION INFRARROJA

Los rayos IR pueden producir efectos adversos que no producen
otros agentes de calentamiento superficial. Entre ellos estdn la lesion
permanente en los ojos y cambios permanentes de la pigmentacion
de la piel. La lesion en los ojos, como la quemadura de la cornea y la
lesion retiniana y del cristalino, es el riesgo mas probable y grave del
tratamiento con radiacion IR'”. La exposicién prolongada a rayos
IR puede causar también hiperplasia epidérmica'®.

Dependiendo del agente y de la cantidad de aislamiento uti-
lizados, puede ocurrir que el paciente no sienta el calor durante
los primeros minutos de tratamiento. El paciente no debe sentir
excesivo calor ni ninguna sensacién de aumento del dolor o de
quemarse. Si refiere cualquiera de estas sensaciones, hay que sus-
pender el tratamiento o reducir la intensidad del calor.

Apunte clinico

El paciente debe percibir una sensacién de calor moderado
cuando se le aplica un agente de calentamiento.

Técnicas de aplicacion
TERMOTERAPIA GENERAL

La termoterapia puede aplicarse empleando una amplia gama de
materiales, como bolsas calientes, parafina, fluidoterapia, limparas
de IR o bafios de contraste.

Cada material calienta a un ritmo distinto y a profundidades y
grados diferentes. Las bolsas calientes calientan mas la piel y con
mayor rapidez que la parafina, ya que el agua de las bolsas calientes
posee un calor especifico mas alto y mayor conductividad térmica.
La fluidoterapia, cuando estd a la misma temperatura que la bolsa
caliente, calienta mas lentamente porque el aire que utiliza como
medio de calentamiento tiene unos valores bajos de conducti-
vidad térmica y calor especifico. Sin embargo, la fluidoterapia
calienta mas rapido que el aire estatico a la misma temperatura
porque el aire en movimiento permite calentar por conveccion,
sustituyendo constantemente el aire enfriado cerca de la piel del
paciente. Ademads, la entrada constante de energia existente en
la fluidoterapia mantiene el aire a una temperatura constante, a
diferencia de las bolsas calientes, que se enfrian con el paso del
tiempo. A pesar de que se han utilizado las baferas de hidromasaje
para proporcionar calor superficial, especialmente porque aportan
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la ventaja del calentamiento por conveccion utilizando un medio
con un calor especifico y una conductividad térmica elevados, rara
vez se utilizan porque es dificil mantenerlas limpias y, por tanto,
conllevan el riesgo de contaminacion cruzada.

Durante la aplicacion de termoterapia por cualquier medio, el
paciente experimentara una sensacion de calor agradable. Se debe
retirar el agente de calentamiento en caso de que perciba molestias
o sienta que se quema.

TERMOTERAPIA GENERAL SUPERFICIAL

Procedimiento

1. Evaluar el problema del paciente y establecer los objetivos para
el tratamiento.

2. Determinar si la termoterapia es la intervencion mas apropiada.

3. Determinar que la termoterapia no esta contraindicada para
este paciente o este cuadro.

Inspeccionar la zona de tratamiento para comprobar que no hay
heridas abiertas ni exantemas y valorar la sensibilidad. Comprobar si
en la historia del paciente se indica alguna respuesta adversa previa al
calor o alguna enfermedad que pueda predisponerle a tener una res-
puesta adversa. Formular las preguntas apropiadas, como se indica
en las secciones anteriores, sobre contraindicaciones y precauciones.
4. Seleccionar el agente de calentamiento superficial adecuado

en funcion de la parte del cuerpo que se va a tratar y de la

respuesta deseada.

Para el tratamiento de calor superficial, hay que elegir el agente
que mejor se ajuste a la localizacién y el tamafio de la parte del
cuerpo que se va a tratar, que sea facilmente aplicable en la posicion
deseada, que permita la cantidad de movimiento deseada durante la
aplicacion, que esté disponible y que tenga un precio razonable. Se
debe elegir un agente que se adapte a la zona del cuerpo que se va a
tratar de forma que mantenga un buen contacto con el cuerpo. Si hay
edema, se debe utilizar un agente que se pueda aplicar con la zona
en elevacion. Al aplicar la termoterapia con el objetivo de aumentar
el ADM, puede ser beneficioso permitir la movilidad pasiva o activa
mientras se aplica el tratamiento. Cualquiera de los agentes de

BOLSAS DE CALOR

Las bolsas de calor comercialmente disponibles estan fabricadas
normalmente de bentonita, un gel de silice hidrofilico cubierto
con un tejido de lona. Se usa la bentonita porque puede retener
una gran cantidad de agua para una liberacién eficaz de calor.
Estos tipos de bolsas de calor estan disponibles en varios tamafos
y formas disefiados para ajustarse a diferentes zonas del cuerpo
(fig. 8.21). Se almacenan en agua caliente que se mantiene a una
temperatura constante de entre 70 y 75 °C dentro de un armario
controlado por un termostato y con un disefio especifico (fig. 8.22)
que esta encendido todo el tiempo. Este tipo de bolsa de calor
necesita inicialmente 2 horas para calentarse y 30 minutos para
volver a calentarse entre uso y uso.

Apunte clinico

Las bolsas de calor se deben calentar al menos 2 horas antes
de usarlas y 30 minutos entre cada sesion.

Aunque para el uso clinico se recomiendan generalmente bolsas
de calor himedas rellenas de bentonita, también hay disponibles otros
tipos diferentes de bolsas de calor o templadas, como las almohadillas
de calor quimicas que se activan al mezclarse los componentes o al
entrar en contacto con el aire, y las almohadillas de calor eléctricas.

Las almohadillas de calor quimicas estan fabricadas de una
variedad de materiales que, al exponerlos al contacto con el aire, al
abrir el paquete, al romper una bolsa interior sellada o al agitarlos
mecanicamente, se calientan y mantienen la temperatura dentro
de un intervalo de 1 a 8 horas. Los diferentes compuestos quimicos
empleados se activan de diferentes formas, calientan hasta tempe-

calentamiento descritos se puede aplicar en la clinica; los pacientes
en casa solo se pueden aplicar bolsas de calor y parafina.
5. Explicar al paciente el procedimiento y la razén para aplicar

la termoterapia y describirle las sensaciones que es probable

que sienta.

Durante la aplicacion de la termoterapia, el paciente debe sentir
una sensacion de calor moderado.

6. Aplicar el agente de calentamiento superficial apropiado:

Elegir uno de la siguiente lista (v. aplicaciones para cada agente
de calentamiento superficial en las proximas paginas):

o Bolsas de calor.

. Parafina.

. Fluidoterapia.

o LLampara de IR.

. Banos de contraste.

7. Inspeccionar la zona que se va a tratar y valorar el resultado del
tratamiento.

Después de completar la termoterapia con alguno de estos
agentes, hay que reevaluar al paciente y comprobar especialmente
el progreso hacia los objetivos establecidos para la intervencion vy si
ha causado efectos adversos. Se deben volver a medir las quejas
subjetivas cuantificables y los deterioros y discapacidades objetivas.
8. Documentar la intervencion.

raturas ligeramente diferentes, tienen valores de calor especificos
diferentes y mantienen la temperatura durante mds o menos
tiempo. Aunque ninguna produce calor humedo directamente,
la mayoria se pueden envolver en una toalla himeda o cubrir
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FIGURA 8.21 Bolsas de calor de diferentes formas y tamanos. (Cortesia
de Chattanooga/DJO, Vista, CA.)
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FIGURA 8.22 Contenedores para bolsas de calor controlados por
termostato. (Cortesia de Whitehall Manufacturing, City of Industry, CA.)
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para producir calor himedo. La mayoria de las bolsas quimicas
no se pueden reutilizar. Las bolsas quimicas se presentan también
en diferentes formas y tamafios para su aplicacion en diferentes
zonas del cuerpo, y algunas estdn disefiadas para colocarlas en una
funda ajustable para poder llevarlas puestas durante la actividad.
El calentamiento prolongado de baja intensidad producido al
llevar esta almohadilla caliente durante la actividad puede reducir
el dolor lumbar y de murfieca y la sensacion de rigidez y aumentar
la flexibilidad"*'"'**. Son capaces de reducir el dolor lumbar agudo
de forma més eficaz que el ibuprofeno o el paracetamol'*.

No se recomiendan las almohadillas de calor eléctricas en la
practica clinica porque no se enfrian durante su aplicacion y, por
tanto, es més facil que causen quemaduras. Si los pacientes quieren
utilizar una almohadilla de calor eléctrica en casa, hay que aconse-
jarles que busquen una de las que tienen un botén de encendido
que hay que mantener apretado continuamente para que se caliente
el cojin, que usen solo temperaturas medias o bajas, que limiten
la aplicacion a 20 minutos cuando utilicen temperaturas medias y
que suspendan el tratamiento si tienen alguna sensacion de dolor o
calentamiento excesivo o sienten que se queman. También hay que
aconsejar a los pacientes que se inspeccionen la piel para detectar
posibles signos de quemaduras inmediatamente después de usar
la bolsa de calor y en las 24 horas siguientes.

BOLSAS DE CALOR

Material necesario

e Bolsas de calor en diferentes formas y tamafos apropiados
para diferentes zonas del cuerpo.

Unidad de calentamiento especial.

Toallas.

Fundas para las bolsas de calor (opcional).

Temporizador.

Campanilla.

Procedimiento

1. Quitar la ropa y las joyas de la zona que se va a tratar
e inspeccionar la zona.

2. Envolver la bolsa de calor en de seis a ocho capas de toallas
secas. Las fundas para bolsas de calor, que estan disponibles
en varios tamafnos, pueden sustituir a dos o tres capas de
toallas (fig. 8.23). Si las toallas o las fundas estan viejas y se
han vuelto mas finas, o si el paciente refiere sentir excesivo
calor durante el tratamiento, se deben utilizar mas capas.

Se pueden calentar las toallas previamente al tratamiento

para conseguir un calentamiento mas uniforme durante el
tratamiento. Si la parte del cuerpo que se va a tratar esta
encima de la bolsa de calor, hay que utilizar mas capas de
toallas que cuando se coloca la bolsa de calor sobre el cuerpo.
Cuando la parte del cuerpo que se va a tratar esta encima
de la bolsa, el peso comprime las toallas, reduciendo asi el
aislamiento, y la mesa sobre la que esta situada la bolsa aisla
més a esta, por lo que la bolsa se enfria méas lentamente'.
Si el paciente refiere no sentir calor suficiente, se pueden utilizar
menos capas de toallas en la siguiente sesion de tratamiento;
sin embargo, no se deben retirar capas de toallas durante
el tratamiento con bolsas de calor, porque el aumento de la
temperatura de la piel puede disminuir la sensibilidad térmica
del paciente y su capacidad para juzgar la tolerancia de los
tejidos al calor de forma precisa y segura.

3. Aplicar la bolsa de calor envuelta sobre la zona de tratamiento
y asegurarla bien (fig. 8.24).

4. Proporcionar al paciente una campanilla u otra forma de llamar
para pedir ayuda mientras se le aplica la bolsa de calor y decirle

FIGURA 8.23 Fundas para bolsas de calor. (Cortesia de Whitehall

Manufacturing, City of Industry, CA.)

FIGURA 8.24 Aplicacion de una bolsa de calor.

(Continta)
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TECNICA DE APLICACION 8.7 BOLSAS DE CALOR (cont.)

que llame inmediatamente si siente cualquier tipo de malestar.
Si siente demasiado calor, se deben colocar mas capas de
toallas entre la bolsa de calor y la zona de tratamiento. Si no
siente suficiente calor, en la siguiente sesion de tratamiento
se deben utilizar menos capas de toallas.

5. Después de 5 minutos, comprobar cémo se siente el
paciente e inspeccionar la zona en tratamiento para ver si hay
enrojecimiento excesivo, ampollas u otros signos de quemadura.
Si hubiera signos de quemadura se debe suspender
la termoterapia y se recomienda aplicar una bolsa de frio
o de hielo para reducir la respuesta inflamatoria.

6. Después de 20 minutos, retirar la bolsa de calor e inspeccionar
la zona de tratamiento. Es normal que la zona aparezca
ligeramente enrojecida y que al tocarla esté caliente.

Ventajas

e Facil de usar.
e Materiales poco costosos (bolsas y toallas).
e Exige poco tiempo de presencia del clinico.

PARAFINA

La cera de parafina templada y fundida se puede utilizar para la
termoterapia. Para ello, la cera de parafina se mezcla con aceite
mineral en una proporcion de 6:1 o 7:1 (parafina:aceite) para
reducir su temperatura de fundicion de 54 °C a un valor entre
45y 50 °C. A esta temperatura, la parafina se puede aplicar de
forma segura directamente sobre la piel debido a que su calor
especifico y su conductividad térmica son bajos. Para minimizar
la pérdida de calor se deben utilizar guantes para las manos o los
pies (fig. 8.25). La parafina es especialmente util para calentar
las zonas distales de las extremidades, porque puede mantener
buen contacto con estas zonas irregulares muy contorneadas. La

e Su aplicacion no exige un nivel de formacion alto.
e Se puede utilizar para tratar zonas moderadamente extensas.
e Es una técnica segura porque las bolsas se empiezan
a enfriar desde el momento en que se sacan del aparato
que las mantiene calientes.
e Facilidad para que el paciente las pueda adquirir y utilizar
en casa.

Desventajas

e Hay que retirar la bolsa de calor para observar la zona
de tratamiento durante su aplicacion.

e Puede ocurrir que el paciente no tolere el peso de la bolsa
de calor.

e Puede ocurrir que la bolsa no mantenga buen contacto
con el paciente en zonas pequenas o contorneadas.

e No puede haber movimiento activo durante el tratamiento.

e Aparato moderadamente caro (el armario especial para
mantener las bolsas calientes).

parafina puede aplicarse también a zonas mds proximales, como
los codos y las rodillas, o incluso la zona lumbar, utilizando el
meétodo de aplicacién descrito en la técnica de aplicacién 8.8.

La parafina se calienta y se almacena en un contenedor con-
trolado por un termostato que la mantiene entre 52 y 57 °C**'. Estos
contenedores estdn disponibles en tamaro grande para su uso en la
clinica y en tamafios mas pequefios y portatiles para su uso en casa
o en la clinica (fig. 8.26). Al utilizar estos aparatos se deben seguir
las instrucciones de uso y las recomendaciones de seguridad del
fabricante para instalarlos y ajustarlos correctamente, asi como para
seleccionar la cera de parafina correcta, porque algunos aparatos
vienen regulados de fabrica para un producto especifico.

FIGURA 8.25 Manoplas y calcetines para llevar sobre las manos o
los pies cubiertos de parafina. (Cortesia de The Hygenic Corporation,
Akron, OH.)

FIGURA 8.26 Bafo de parafina controlado por termostato. (Cortesia
de Medline Industries, Inc., Mundelein, IL.)
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PARAFINA

Material necesario

e Parafina.

e Aceite mineral (o parafina ya mezclada disponible
especialmente para esta aplicacion).

e Contenedor controlado por termostato.

e Bolsas de plastico o papel.

e Toallas o guantes.

Procedimiento

Hay diferentes métodos que se utilizan normalmente para la aplica-
cién de la parafina: remojo-envoltura, remojo-inmersion y aplicacion.
Los métodos remojo-envoltura y remojo-inmersion solo se pueden
usar para el tratamiento de las zonas distales de las extremidades.
El método de aplicaciéon se puede utilizar para cualquier zona del
cuerpo. Para cualquiera de estos tres métodos, hay que seguir el
siguiente procedimiento:
1. Quitar todas las joyas de la zona que se va a tratar
e inspeccionar la zona.
2. Lavary secar a fondo la zona que se va a tratar para minimizar
la contaminacion de la parafina.
Para el método remojo-envoltura (para la muneca
y la mano):
3. Con los dedos separados, introducir la mano en el bafio
de parafina hasta donde sea posible y retirarla (fig. 8.27).
Se debe decir al paciente que evite mover los dedos durante
el tratamiento porque si los mueve se rompera la capa de
parafina. Ademas, se le debe pedir también que no toque
los lados o el fondo del contenedor porque puede estar
mas caliente que la parafina.
4. Esperar brevemente a que la capa de parafina se endurezca
y se haga opaca.
5. Volver a sumergir la mano, manteniendo los dedos separados.
Repetir los pasos 3 a 5 de seis a diez veces.
6. Envolver la mano del paciente con una bolsa de plastico, papel
encerado o papel para camilla y luego envolverla con una toalla
o un guante. La bolsa de plastico o el papel evitan que la
toalla se pegue a la parafina, y la toalla actia como aislante para
retrasar el enfriamiento de la parafina. Avisar al paciente de que
no mueva la mano cuando la meta en la parafina o al sacarla
entre bafio y baho, porque podria romper la capa de parafina

y esto haria que entrara aire y que la parafina se enfriara mas
rapidamente.
7. Elevar la extremidad.
Dejar la parafina durante 10-15 minutos o hasta que se enfrie.
9. Cuando se haya terminado la intervencion, despegar la parafina
de la mano y tirarla (fig. 8.28).
Para el método remojo-inmersion:
3. Con los dedos separados, introducir la mano en la parafina
y retirarla.
4. Esperar entre 5y 15 segundos para que la capa de parafina

se endurezca y se haga opaca.

5. Volver a introducir la mano, manteniendo los dedos separados.
6. Dejar la mano en el bano de parafina hasta 20 minutos y luego
sacarla.

Para este método de aplicacion, la temperatura de la parafina
debe estar en el limite inferior del intervalo, porque la mano se enfria
menos durante el tratamiento que cuando se utiliza el método
de remojo-envoltura. Durante el tratamiento hay que apagar el
calentador para que los lados y el fondo del contenedor no se
calienten demasiado.

Para el método de aplicacion:

3. Aplicar una capa de parafina sobre la zona de tratamiento
con una brocha.

4. Esperar hasta que la capa de parafina se vuelva opaca.

5. Aplicar otra capa de parafina no mayor que la primera.

Repetir los pasos 3 a 5 de seis a diez veces.

6. Cubrir la zona con plastico o papel y luego envolverla

con toallas. Al igual que en el método de remojo-inmersion,

el plastico o el papel sirven para evitar que la toalla se pegue

a la parafina, y las toallas acttan como aislante para retrasar

el enfriamiento de la parafina. Avisar al paciente de que no mueva

la mano durante el tratamiento, porque podria romper la capa

de parafina y esto haria que entrara aire y que la parafina

se enfriara mas rapidamente.

7. Dejar la parafina durante 20 minutos o hasta que se enfrie.
8. Cuando se haya terminado la intervencion, despegar la parafina

y tirarla.

Para todos los métodos:

Una vez que se ha completado la intervencion, inspeccionar
la zona de tratamiento para comprobar si hay signos de efectos
adversos y documentar la intervencion.

o

FIGURA 8.27 Aplicacion de parafina mediante el método remojo-

envoltura. (Cortesia de The Hygenic Corporation, Akron, OH.)

FIGURA 8.28 Retirada de la parafina de la mano de un paciente.
(Cortesia de HoMedics Inc., Commerce Township, MI.)

(Continua)
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TECNICA DE APLICACION 8.8 PARAFINA (cont.)

En la mayoria de las clinicas se deja el bano de parafina enchufado
y encendido todo el tiempo. De esta forma se puede utilizar para
muchos pacientes, uno detras de otro, manteniendo la temperatura
deseada. Si se desenchufa o se apaga el aparato y se deja que
la parafina se enfrie, hay que asegurarse de que la parafina esté
nuevamente a la temperatura de 52-57 °C antes de volver a utilizarla
para el tratamiento. Hay que tener cuidado durante las primeras
5 horas siguientes al encendido del aparato, dado que algunos
aparatos necesitan 5 horas para calentar la cera y durante este
periodo de calentamiento algunas partes de la cera pueden estar
mas calientes que el intervalo de temperatura recomendado para el
tratamiento. Esto podria causar quemaduras. Se recomienda siempre
seguir las instrucciones del fabricante para asegurarse de que se
hace un uso seguro del aparato.

Ventajas

e Mantiene buen contacto con zonas muy contorneadas.
e Facil de usar.

FLUIDOTERAPIA

La fluidoterapia es un agente de calentamiento seco que trans-
fiere calor por conveccion'*. Consiste en un aparato que contiene
particulas de celulosa en polvo obtenidas a partir de mazorcas
de maiz (fig. 8.29). Se hace circular aire caliente a través de las
particulas de celulosa, suspendiéndolas y moviéndolas de forma
que actdan como un liquido. El paciente introduce la parte del
cuerpo que se va a tratar dentro del aparato, donde flota, como

FIGURA 8.29 Aplicacion de fluidoterapia. (Cortesia de Chattanooga/
DJO, Vista, CA.)

e Poco costoso.

e Se puede elevar la parte del cuerpo que se va a tratar si se usa
el método remojo-envoltura.

e FEl aceite lubrica y acondiciona la piel.

e |0 puede utilizar el paciente en su domicilio.

Desventajas

e Su aplicacion es engorrosa y requiere mucho tiempo.

e No se puede utilizar sobre una lesion cutanea abierta,
ya que puede contaminar la lesion.

e Riesgo de contaminacion cruzada si se vuelve a utilizar
la misma parafina.

e Para el método de remojo-inmersion, la parte del cuerpo
que se va a tratar esta en posicion declive.

si estuviera en el agua. El aparato tiene también unas aberturas
que permiten que el terapeuta tenga acceso a la parte del cuerpo
del paciente durante la aplicacion del tratamiento. Los aparatos
de fluidoterapia estan disponibles en diferentes tamafos que se
ajustan al tratamiento de diferentes partes del cuerpo. El médico
puede controlar tanto la temperatura como el grado de agitacion
de las particulas (fig. 8.30).
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FIGURA 8.30 Controles para la aplicacion de fluidoterapia. (Cortesia
de Chattanooga/DJO, Vista, CA.)
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TECNICA DE APLICACION 8.9 FLUIDOTERAPIA

Material necesario

Aparato de fluidoterapia del tamano y forma apropiados para las
zonas que se van a tratar.

Procedimiento

1. Quitar todas las joyas y la ropa de la zona que se va a tratar
e inspeccionar la zona.

2. Cubrir las heridas abiertas que pudiera haber con una barrera
plastica para impedir que las particulas de celulosa se alojen
en la herida.

3. Introducir la parte del cuerpo que se va a tratar en el aparato
(v. fig. 8.29).

4. Asegurar el manguito para impedir que las particulas se salgan
del aparato.

5. Fijar la temperatura entre 38 y 48 °C.

6. Ajustar el grado de agitacion de las particulas hasta conseguir
que el paciente esté comodo.

7. El paciente puede moverse o hacer ejercicio durante
la intervencion.

8. Prolongar el tratamiento durante 20 minutos.

LAMPARAS DE INFRARROJOS

Las lamparas de IR emiten radiacion electromagnética dentro
del rango de frecuencia que genera calor al ser absorbida por la
materia (fig. 8.31). La radiacion IR tiene una longitud de onda
entre 770y 10° nm, situdndose entre la luz visible y las microondas
en el espectro electromagnético (v. fig. 16.6), y es emitida por el
sol, al igual que la luz visible y la radiacion UV. La radiacion IR se
divide en tres bandas con diferentes rangos de longitud de onda:
IR-A, de 770 a 1.400 nm; IR-B, de 1.400 a 3.000 nm, y IR-C, de
3.000 a 10° nm. Las ldmparas de IR actualmente utilizadas en
rehabilitacién emiten IR-A, generalmente con una mezcla de lon-
gitudes de onda de aproximadamente 780 a 1.400 nm, con una
intensidad méxima de alrededor de 1.000 nm. Otras fuentes de IR
son la luz solar, los diodos emisores de luz (LED) IR, los diodos
supraluminosos (SLD) y los laseres de baja intensidad.

El aumento de la temperatura tisular producido por la radia-
cién IR es proporcional a la cantidad de radiacién que penetra
el tejido, que depende de la potencia y la longitud de onda de la
radiacion, de la distancia entre la fuente de radiacion y el tejido,
del dngulo de incidencia de la radiacion y del coeficiente de
absorcion del tejido.

La mayoria de las lamparas de IR liberan la radiacién con
una potencia de 50 a 1.500 vatios. La mayor parte de la radiacién
producida por las ldmparas actuales (entre 780 y 1.400 nm de
longitud de onda) se absorbe en los primeros milimetros de tejido
humano, aunque al menos el 50% de la radiacién IR de una lon-
gitud de onda de 1.200 nm penetra mas alla de 0,8 mm vy es, por
tanto, capaz de atravesar la piel para interactuar con los capilares
subcuténeos y las terminaciones nerviosas cuténeas'”. La piel
humana permite la maxima penetracion de la radiacién con una
longitud de onda de 1.200 nm, mientras que es practicamente
opaca a la radiacion IR con una longitud de onda de 2.000 nm
o superior'®.

La cantidad de energia que llega al paciente desde una fuente
de radiacion IR esta relacionada también con la distancia entre
la fuente y el tejido. A medida que aumenta la distancia entre la
fuente y la superficie que se va a irradiar, la intensidad de la ra-
diacién que alcanza la superficie disminuye en proporcion al
cuadrado de la distancia. Por ejemplo, si se mueve la fuente desde

Ventajas

e El paciente se puede mover durante la intervencion
para trabajar la ganancia del ADMA.

e |apresion sobre la zona que se trata es minima.

e Latemperatura esta bien controlada y se mantiene constante
durante toda la intervencion.

e Facil de administrar.

Desventajas

e Material costoso.

e | aextremidad debe estar en una posicion declive en algunos
aparatos, lo que aumenta el riesgo de formacion de edema.

e |a fuente constante de calor puede dar lugar
a un sobrecalentamiento.

e Silas particulas de las mazorcas de maiz caen sobre un suelo
liso, pueden hacer que el suelo esté resbaladizo.

FIGURA 8.31 Lampara de infrarrojos. (Cortesia de Brandt Industries,
Bronx, NY.)
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una posicion situada a 5 cm de la superficie de tratamiento hasta
10 cm de dicha superficie (con un aumento, por tanto, de un fac-
tor 2),la intensidad de la radiacidon que alcanza la zona de tratamien-
to disminuird a % o una cuarta parte (25%) de su nivel anterior.

La cantidad de energia que llega a la superficie de tratamiento
esta relacionada también con el dngulo de incidencia de la radia-
cién; el angulo de incidencia es el angulo formado entre un rayo
incidente y la perpendicular a la superficie. A medida que cambia
el dngulo de incidencia, la intensidad de la radiacion que llega a la
zona disminuye en proporcion al coseno del dngulo de incidencia.
Por ejemplo, si el angulo de incidencia cambia de 0° (es decir,
perpendicular a la superficie de la piel), con un coseno de 1,a 45°,
con un coseno de '/y,,1a intensidad de la radiacién disminuira por
un factor de 1 - 0,707 = 0,23, o aproximadamente un 23%. Por
tanto, la intensidad de la radiacién que llega a la piel es maxima
cuando la fuente estd cerca de la piel del paciente y el rayo de
radiacion es perpendicular a la superficie de la piel.

La radiacion IR la absorben sobre todo los tejidos mas oscuros,
que tienen los coeficientes de absorcion de radiacion IR altos. Con
la misma radiacion y la misma colocacién de la lampara, la piel
mads oscura absorbe mds radiacion IR vy, por tanto, aumenta mds
su temperatura que la piel mas clara.

Varios autores han desarrollado féormulas para calcular la can-
tidad exacta de calor que se libera sobre un paciente por radiacién

IR"""** o para medir exactamente el aumento de la temperatura
del tejido'*’; sin embargo, al igual que con otros agentes térmicos,
en la préctica clinica, la sensacidon que refiere el paciente es la
mejor forma de estimar la temperatura de la piel. La cantidad de
calor transferido se ajusta mediante cambios en la potencia de la
lampara y/o la distancia desde la ldimpara al paciente, de forma
que el paciente sienta un grado confortable de calor.

Las lamparas de IR para el calentamiento de tejidos superfi-
ciales estuvieron muy extendidas durante las décadas de 1940 y
1950. Aunque los rayos IR producen los efectos esperados del calor,
como reduccion del dolor en pacientes con dolor lumbar créni-
c0'” y aumento de la flexibilidad articular y, por tanto, aumento del
ADM producido por el estiramiento en articulaciones afectadas
por contracturas'”, el uso de los rayos IR ha caido en los ultimos
afios. Esta pérdida de popularidad parece estar relacionada con
los cambios de estilo de la préctica clinica y con la preocupacién
de producir un calentamiento excesivo si se colocan demasiado
cerca del paciente mas que con una cantidad excesiva de efectos
secundarios o con una falta de eficacia terapéutica. La mayor parte
de la bibliografia y de la utilizacion practica de la radiacién IR en
la terapia fisica se relaciona con los laseres IR de baja intensidad,
que no tienen efectos térmicos, como se explica con detalle en el
capitulo 16.

LAMPARAS DE INFRARROJOS

Material necesario

e |ampara IR.

e (afas opacas a los rayos IR.

e Cinta métrica para medir la distancia desde la zona
de tratamiento a la fuente de IR.

* Toallas.

Procedimiento

1. Retirar la ropa y las joyas de la zona de tratamiento
e inspeccionar la zona. Cubrir al paciente, dejando la zona
que se va a tratar descubierta.

2. Poner al paciente las gafas opacas a los rayos IR; el terapeuta
también se las debe poner si hay posibilidad de que le incidan
rayos IR en los o0jos.

3. Dejar la lampara de infrarrojos calentandose durante
5-10 minutos para que alcance un nivel estable de potencia'.

4. Colocar al paciente con la superficie de la zona que se va a
tratar perpendicular al rayo de la lampara IR y a una distancia
de aproximadamente 45-60 cm de la fuente. Hay que recordar
que la intensidad de la radiacion IR que llega a la piel disminuye
a medida que aumenta la distancia a la fuente, con una relacion
del inverso de la distancia al cuadrado y en proporcion al
coseno del angulo de incidencia del rayo. Ajustar la distancia
a la fuente y los vatios de potencia de la lampara de forma que
el paciente sienta un nivel confortable de calor. Medir y guardar
registro de la distancia de la lampara al tejido diana.

5. Proporcionar medios al paciente para poder pedir ayuda
si siente malestar.

6. Decir al paciente que evite acercarse o alejarse de la lampara
y tocarla, ya que el acercarse o alejarse de la lampara alterara
la cantidad de energia que incide sobre él.

7. Ajustar la lampara para que el tratamiento dure entre 15
y 30 minutos. Generalmente se utilizan duraciones de
15 minutos para problemas subagudos y duraciones de hasta
30 minutos para problemas crénicos. La mayoria de las
lamparas disponen de un temporizador que las apaga
automaticamente cuando se cumple la duracion del tratamiento.

8. Monitorizar la respuesta del paciente durante el tratamiento.
La lampara debe alejarse si el paciente percibe demasiado
calor. Hay que tener precaucion al acercar la lampara si el
paciente refiere que no siente suficiente calor, ya que se puede
acomodar a la sensacion y puede ser que no juzgue
con precision el nivel de calor una vez caliente.

9. Una vez completada la intervencion, apagar la lampara y secar
el sudor de la zona tratada.

Ventajas

e No requiere contacto del medio con el paciente, lo cual reduce
el riesgo de infeccion y las posibles molestias causadas por el
peso de la bolsa de calor y, ademas, no presenta el problema
de un mal contacto al tratar zonas muy contorneadas.

e Se puede observar la zona tratada durante la intervencion.

Desventajas

e No es facil localizar la radiacion IR en una zona de tratamiento
especifica.

e Es dificil asegurar un calentamiento homogéneo en todas las
zonas de tratamiento, porque la cantidad de transferencia de
calor depende de la distancia de la piel a la fuente de radiacion
y del angulo del rayo sobre la piel, y estos dos factores varfan
con los contornos del tejido y pueden no ser homogéneos
entre las sesiones de tratamiento.
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FIGURA 8.32 Bano de contraste.

BANOS DE CONTRASTE

Los bafios de contraste se aplican sumergiendo alternativamente
una zona, generalmente una parte distal de la extremidad, pri-
mero en agua caliente o templada y después en agua fria o fresca
(fig. 8.32). Se ha demostrado que los bafios de contraste generan
fluctuaciones en el flujo sanguineo durante una sesion de trata-
miento de 20 minutos'*’. En una revision sistemética de 28 estudios
desde 1938 a 2009 se encontraron pruebas de que los bafios de con-
traste pueden aumentar el flujo sanguineo superficial y la tempe-
ratura de la piel'”. Esta forma de hidroterapia se utiliza a menudo
en la clinica cuando el objetivo del tratamiento es conseguir los
beneficios que aporta el calor, como la disminucién del dolor y el
aumento de la flexibilidad, evitando a la vez que aumente el edema.
Parece que los diferentes estimulos sensitivos favorecen el alivio
del dolor y la desensibilizacion. Asi pues, el tratamiento con bafios
de contraste puede considerarse en pacientes con edema cronico,
traumatismos subagudos, cuadros inflamatorios —esguinces, tiro-
nes o tendinitis— o hiperalgesia o hipersensibilidad provocadas
por la distrofia simpdtica refleja u otros cuadros.

© Apunte clinico

Los bafios de contraste se utilizan a menudo cuando el
objetivo del tratamiento es conseguir los beneficios que
aporta el calor, como la disminucién del dolor y el aumento
de la flexibilidad, evitando a la vez que aumente el edema.

Los bafios de contraste se han usado para tratar el edema a
partir del razonamiento de que la alternancia de la vasodilatacion
y la vasoconstriccion producidas al sumergir alternativamente
una zona en agua caliente y fria puede ayudar a acostumbrar
o0 a acondicionar los musculos lisos de los vasos sanguineos.
Sin embargo, dado que no hay datos experimentales sobre la
eficacia o los mecanismos de este efecto, se recomienda a los
médicos que valoren escrupulosamente los efectos de dicho
tratamiento de forma individualizada al plantear la utilizacién
de este tratamiento.

TECNICA DE APLICACION 8.11 BANOS DE CONTRASTE

Material necesario

e Dos contenedores de agua.
e Termometro.
e Toallas.

Procedimiento

1. Llenar con agua dos contenedores proximos. Los contenedores
pueden ser baferas de hidromasaje, cubos o baneras.
Llenar un contenedor con agua caliente o templada
(de 38 a 44 °C) y el otro con agua fria o fresca (de 10 a 18 °C).
Cuando los banos de contraste se usan para controlar el dolor
0 el edema, se recomienda que la diferencia de temperatura
entre el agua caliente y la fria sea grande; cuando los banos
de contraste se usan para desensibilizar, se recomienda que la
diferencia de temperatura entre las dos bafieras sea pequena
al principio y se aumente gradualmente después a medida que
disminuya la sensibilidad del paciente.

2. Sumergir la zona que se va a tratar en agua caliente entre 3 y
10 minutos; luego sumergirla en agua fria entre 1 y 3 minutos.

3. Repetir esta secuencia cinco o seis veces para que el tiempo
de tratamiento total sea de 25-30 minutos.

4. Una vez completado el tratamiento, secar la zona rapido
y a fondo.

Ventajas

Puede favorecer un aumento del flujo de sangre superficial.
Proporciona un contacto bueno con las zonas contorneadas
distales de las extremidades en comparacion con otros
agentes térmicos.

e Puede ayudar a controlar el dolor sin agravar el edema.

e Permite movimiento dentro del agua para potenciar los efectos
circulatorios.

Desventajas

e | aextremidad esta en posicion declive, lo cual puede agravar
el edema.
e Algunos pacientes no toleran la inmersién en agua fria.
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Documentacion

Se debe guardar registro de los siguientes aspectos:
o Zona del cuerpo tratada.

o Tipo de agente de calentamiento utilizado.

o Parametros de tratamiento:

o Temperatura o potencia del agente.

« Numero y tipo de capas de aislamiento utilizadas.

« Distancia del agente al paciente.

o Posicion o actividad del paciente, en caso de que el agente

utilizado permita cambiarlas.

o Duracion del tratamiento.

o Respuesta a la intervencion.

Normalmente la documentacion se escribe en el formato de
notas SOAP. Los siguientes ejemplos resumen solo el aspecto de la
modalidad del tratamiento y no pretenden representar un plan
de atencion exhaustivo.

EJEMPLOS

Al aplicar una bolsa de calor (BC) para un dolor en la zona lumbar
(DZL), documentar lo siguiente:

S: el paciente refiere DZL que empeora cuando estda mucho
tiempo sentado cuando lee.

O: Pretratamiento: DZL 7/10. Tolerancia a la sedestacion
de 30 min cuando lee.

Intervencion: BC en zona lumbar, 20 min, paciente
en decubito prono, seis capas de toallas.

Postratamiento: DZL 4/10.

A: disminucién del dolor de 7/10 a 4/10 cuando lee.

P: continuar con la BC como se ha indicado antes
de hacer estiramientos y ejercicios para la espalda.
Volver a valorar la tolerancia a la sedestacion al inicio
de la proxima visita.

Al aplicar parafina en la mano derecha, documentar lo siguiente:

S: el paciente refiere rigidez en la mano D, especialmente
al extender los dedos.

O: Pretratamiento: extension de la articulacion interfalangica
proximal (IFP) limitada a —10°. Incapaz de atarse los
cordones de los zapatos sin ayuda.

Intervencion: parafina en la mano D, 50 °C, 10 min,
remojo-envoltura, siete banos.

Postratamiento: aumento de la extension de la articulacion
IFP hasta 5° después de estiramiento activo y pasivo.

Ser capaz de atarse los cordones de los zapatos sin ayuda.

A: disminucion de la rigidez articular y mejora del ADM
y de la funcién.

P: continuar con la parafina como se ha indicado
en la mano D antes del estiramiento y de la movilizacion.

Al aplicar fluidoterapia en la extremidad inferior (EI), el tobillo
y el pie izquierdos, documentar lo siguiente:

S: el paciente refiere rigidez en el tobillo 1.
O: Pretratamiento: flexion dorsal del tobillo 0°.
Intervencion: fluidoterapia en la pierna |, 42 °C, 20 min.
Ejercicios de ADMA durante la aplicacion de calor.
Postratamiento: flexion dorsal del tobillo 5°.
A: la flexion dorsal del tobillo aumenté desde neutra hasta 5°.
P: suprimir la fluidoterapia. Progresar hacia ejercicios
de ADMA y ADMP y de marcha en carga.

Al aplicar radiacion IR en el antebrazo derecho, documentar
lo siguiente:

S: el paciente refiere dolor en el antebrazo D al escribir.

O: Pretratamiento: dolor con los movimientos asociados
a la escritura.

Intervencion: IR para el antebrazo D, longitud de onda pico
de 1.000 nm, 100 W a 50 cm durante 20 min.

Postratamiento: ligera sensacion de calor en el antebrazo;
el dolor al escribir disminuyd un 50%.

A: bien tolerada. Disminucion del dolor al escribir.

P: continuar IR como se ha indicado 2 veces por semana
antes de estirar.

ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS

Los siguientes casos clinicos resumen los conceptos de ca-
lor superficial explicados en este capitulo. Sobre la base de
los escenarios presentados, se propone una evaluacion de
los hallazgos clinicos y los objetivos del tratamiento.
A continuacion se explican los factores que hay que tener
en cuenta en la eleccion de la termoterapia superficial como
una modalidad de intervencion indicada y en la eleccion del
agente de termoterapia ideal para favorecer el progreso hacia
los objetivos establecidos.

CASO CLINICO 8.4

Artrosis de las manos

Exploracion

Anamnesis

MP es una mujer de 75 anos de edad remitida para terapia
con un diagnéstico de artrosis de las manos y una solicitud
de evaluacion y tratamiento con el objetivo de desarrollar

un programa de tratamiento en su domicilio. La paciente
refiere rigidez, molestias y dolor en todas las articulaciones

de los dedos de las manos, lo que le causa dificultades
para sujetar los utensilios de cocina, escribir y realizar
otras tareas domésticas. Refiere que estos sintomas se
han agravado gradualmente durante los Ultimos 10 afios y
se han vuelto mucho mas intensos en el Ultimo mes, desde
que dejo de tomar ibuprofeno debido a los efectos gastricos
secundarios.

Anamnesis por aparatos

MP califica el dolor y la rigidez que siente hoy como de
5/10 en ambos lados. En este momento no le molestan las
extremidades inferiores.

Pruebas y mediciones

La exploracion revela rigidez y limitacion del ADM pasivo en
el movimiento de flexion de las articulaciones interfalangicas
proximales (IFP) de los dedos 2.° a 5.° hasta aproximada-
mente 90° y una ligera desviacion cubital en las articulaciones
carpometacarpianas (CMC) en ambas extremidades.
Las articulaciones no estan calientes o edematosas, y la
sensibilidad esta intacta en ambas manos.
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

¢Estamos ante un cuadro cronico o agudo? ;Qué
factores hay que tener en cuenta antes de utilizar calor
en un paciente con un cuadro inflamatorio? ¢ Qué tipos
de termoterapia serian apropiados para esta paciente?
¢Qué tipo no seria apropiado?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS
Estructura Restriccion del ADM  Aumentar el ADM
y funcién en los dedos de los dedos
corporal
Dolor, rigidez y Disminuir el dolor
tumefaccion
de las articulaciones
de los dedos
Desviacion cubital Reducir la rigidez
anormal de las articular
articulaciones CMC
de las manos
Prevenir la aparicion de
sintomas adicionales
Actividad Dificultad de prension  Aumentar la capacidad
de prension
Participacion Dificultad para Optimizar la capacidad
cocinar, las tareas de la paciente para
domésticas cocinar, realizar
y escribir tareas domésticas

y escribir
ADM, arco de movilidad; CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento,
de la Discapacidad y de la Salud; CMC, carpometacarpianas.

Ejemplo Ejemplo
Términos PICO en lenguaje natural de busqueda en PubMed
P (poblacitn) Pacientes con dolor y rigidez ~ «Osteoarthritis/
en las manos secundarios therapy» [MeSH]
a artrosis OR «osteoarthritis»
[text word]
| (intervencion)  Termoterapia AND «thermotherapy>»

[text word] OR «thermal
therapy» [text word]

C (comparacion)  Ausencia de termoterapia

0O (resultado Reduccion de la inflamacion;
[outcome)) aumento del arco de
movilidad de las manos;
mejoria de la funcion

Enlace a los resultados de la bisqueda

Principales estudios o revisiones

1. Valdes K, Marik T: A systematic review of conservative
interventions for osteoarthritis of the hand, J Hand Ther
23:334-350, 2010.

Esta revision sistematica de 21 estudios sobre
intervenciones manuales para la artrosis de la
mano publicados entre 1986 y 2009 llegd a la
conclusiéon de que «la literatura respalda el uso
de los dispositivos ortésicos, los ejercicios manuales,
la aplicacion de calor y la educacion dirigida a proteger
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las articulaciones, en combinacién con el suministro
de equipos adaptativos para mejorar la fuerza y la
funcion de la prension».

Pronéstico

Dada la naturaleza cronica y progresiva de la artrosis, la
intervencion se debe centrar en mantener el estado actual
de la paciente, optimizando su funcionalidad, y retrasando
la progresion de sus discapacidades. Los agentes de
calentamiento superficial pueden aumentar la extensibilidad
de las partes blandas superficiales y estan indicados para el
tratamiento de la rigidez articular y la restriccion del ADM. Los
agentes de calentamiento superficial pueden reducir también
el dolor de las articulaciones. Aunque esta paciente tiene un
diagnostico de artrosis, que es una enfermedad inflamatoria,
la termoterapia no esta contraindicada en este momento,
ya que sus manos no muestran signos de inflamacion
aguda, como aumento de la temperatura 0 edema de las
articulaciones de los dedos, y tienen intacta la sensibilidad.
Pero hay que tener precaucion, ya que ala edad de 75 afios,
la paciente puede tener alterada la circulacion o la regulacion
térmica. Por tanto, la intensidad del agente térmico debe
estar en el extremo inferior del intervalo usado normalmente.

Intervencion

Se propone aplicar el agente de calentamiento superficial
en las munecas, las manos y los dedos de ambas manos.
La parafina, la fluidoterapia o el agua son agentes térmicos
apropiados; sin embargo, no seria adecuada la bolsa de
calor porque podria no proporcionar un buen contacto
con estas zonas muy contorneadas. La fluidoterapia y el
agua tienen la ventaja de permitir el movimiento durante su
aplicacion; sin embargo, la fluidoterapia es generalmente
demasiado cara e incomoda para su uso domiciliario o en
muchas clinicas, y la inmersion en agua puede dar lugar a la
formacion de edema, porque las manos del paciente deben
estar en una posicion declive durante el tratamiento. Los
bafos en agua templada junto con el gjercicio serian lo mas
apropiado si la paciente no desarrolla edema con este tipo
de intervencion, y la parafina seguida de ejercicio en caso
de que la paciente desarrolle edema con los bafos en agua
templada seria lo mas apropiado. La parafina tiene la ventaja
de permitir la elevacion de la extremidad mientras se aplica
el calor, reduciendo asi el riesgo de formacion de edema.
Ademas, es poco costosa y lo suficientemente segura para
que la paciente la utilice en su domicilio; sin embargo, no
permite el movimiento durante su aplicacion. Por tanto, para
conseguir el maximo beneficio, si se utiliza la parafina para
tratar a esta paciente, deberia realizar ejercicios de ADM
activo inmediatamente después de retirar la parafina de
las manos. Si se utiliza parafina, se debe aplicar utilizando
el método remojo-envoltura en vez del método remojo-
inmersion, porque el primero permite la elevacion de la mano
y produce un calentamiento menos intenso y prolongado.
Por tanto, con este método es menos probable la formacion
de edema y es mas seguro para pacientes mayores
que pueden tener alteraciones de la circulacion o de la
regulacion térmica.

(Contintia)
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

Documentacion

S: la paciente refiere dolor bilateral en las manos (7/10)
y rigidez.

O: Pretratamiento: ADM pasivo en las articulaciones IFP
de aproximadamente 90° en los dedos 2.° a 5.°. Rigidez
y dolor con el movimiento. Ligera desviacion cubital en
las articulaciones CMC en ambas extremidades.

Intervencion: parafina en ambas manos, 50 °C, 10 min,
remojo-envoltura, siete banos. Ejercicios de ADM
después de retirar la parafina.

Postratamiento: ADM pasivo de 110° en las
articulaciones IFP en los dedos 2.° a 5.°. Dolor (4/10)
y disminucion de la rigidez subjetiva. No hay edema
visible. La paciente prepara una tetera.

A: aumento del ADM, disminucion del dolor y de la rigidez
sin desarrollo de edema en respuesta a la parafina.
La paciente es capaz de llenar y sujetar la tetera
sin que aumente la intensidad del dolor.

P: continuar la aplicacion de parafina como se ha indicado
anteriormente una vez al dia en el domicilio antes
de los egjercicios de ADM.

CASO CLINICO 8.5

Lumbalgia
Exploraciéon
Anamnesis

KB es un varén de 45 afos de edad con lumbalgia leve.
Hace dos meses se cayd desde una escalera a 3 metros de
altura y sufrié una contusion grave sobre partes blandas; sin
embargo, no se observaron evidencias de fractura o lesion
discal. El paciente fue remitido a tratamiento fisioterapéutico
hace 1 mes con el diagndstico de esguince lumbar y con una
indicacion de optimizar la funcionalidad para poder volver a
su actividad laboral. El paciente participa actualmente en un
programa de ejercicios activos para mejorar la flexibilidad y la
estabilidad de la columna, pero con frecuencia siente rigidez
al iniciar los ejercicios. No ha vuelto a su trabajo de carpintero
debido al dolor en la zona lumbar, que se hace mas intenso
al flexionar el tronco, y a la rigidez en la misma zona, que es
mas intensa durante las primeras horas del dia y que le impide
levantar objetos. Tampoco ha vuelto a jugar al béisbol con
sus hijos porque tiene miedo de que esto agrave su dolor
de espalda.

Anamnesis por aparatos

KB acude a la clinica con su esposa, una enfermera que
se encarga de la rehabilitacion de su marido. KB se mues-
tra de buen humor y deseoso de comenzar con un plan
que consiga reducir el dolor lumbar. Refiere que el dolor
empeora a menudo por la noche cuando esta tumbado
quieto, causandole problemas para dormirse, y que mejora
al darse una ducha caliente. Ha venido haciendo buenos
progresos, con aumentos del ADM lumbar, la fuerza y la
resistencia, hasta las 2 Ultimas semanas, cuando el progreso
se ha estabilizado.

Pruebas y mediciones

La palpacion pone de manifiesto espasmos de los musculos
paravertebrales lumbares, y se ha observado que KB tiene
una restriccion del ADM del 50% en la flexion activa del
tronco y una restriccion del 30% en la flexion lateral del tronco
bilateralmente; ademas, refiere tension en la zona lumbar
al final del arco y dolor de 7/10 al flexionar el tronco. Otras
medidas objetivas, incluyendo la extension activa del tronco,
la movilidad articular pasiva y la fuerza y sensibilidad de las
extremidades inferiores, estan dentro de los limites normales.
¢Coémo puede ayudar la termoterapia a este pacien-
te?;Queé tipos de termoterapia serian apropiados para
este paciente? ¢ Qué tipo no seria apropiado?¢Qué tipos
de actividad se deberian combinar con la termoterapia
para ayudar al paciente a conseguir sus objetivos?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS

Estructura Restriccion del ADM  Normalizar el ADM en los
y funcién en el tronco en los movimientos de flexion
corporal movimientos de e inclinacion lateral del

flexion e inclinacion tronco
lateral
Lumbalgia Controlar la lumbalgia
Espasmos de Resolver los espasmos
los musculos de los musculos
paravertebrales paravertebrales
Actividad Incapacidad para Recuperar la capacidad

flexionar el tronco para levantar objetos
para levantar objetos  al nivel anterior a la lesion
Dificultad para conciliar Poder conciliar
el sueno el sueno en menos
de 15 minutos desde
que se va a la cama
Participaciéon  Incapacidad para \olver a la actividad
trabajar de carpintero  laboral
0 jugar al béisbol Volver a practicar deporte
de forma Iudica
ADM, arco de movilidad; CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento,
de la Discapacidad y de la Salud.

Ejemplo Ejemplo

Términos PICO  en lenguaje natural de busqueda en PubMed
P (poblacién) Pacientes con lumbalgia  «Low Back Pain» [MeSH] OR
mantenida «low back pain» [text word]

| (intervencion)  Termoterapia AND «thermotherapy> [text word]
OR «thermal therapy» [text

word]

C (comparacion) Ausencia de termoterapia

Aumento del arco de
movilidad lumbar;
reduccion del dolor;
mejoria de la funcion

0 (resultado
[outcome])

Enlace a los resultados de la biisqueda
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ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS (cont.)

Principales estudios o revisiones

1. Dehghan M, Farahbod F: The efficacy of thermotherapy
and cryotherapy on pain relief in patients with acute
low back pain, a clinical trial study, J Clin Diagn Res
8:LC01-LC04, 2014.

En este ensayo clinico, 87 pacientes con lumbalgia
aguda fueron asignados aleatoriamente a uno
de los tres grupos siguientes: 1) calor y naproxeno,
2) hielo y naproxeno o 3) solo naproxeno (grupo
control). En el grupo que recibio calor se refirid
un dolor significativamente menor que en los otros
dos grupos. Existen pocos estudios que evallen
directamente el efecto de la termoterapia
en la lumbalgia cronica.

Pronéstico

El programa de rehabilitacion de KB 2 meses después de
la lesion de partes blandas se debe centrar en un programa
de ejercicios de estiramiento y fortalecimiento; no obstante,
la aplicacion de un agente fisico antes de los ejercicios
activos puede mejorar el rendimiento y acelerar el progreso.
La termoterapia puede estar indicada para este paciente,
porque puede reducir el dolor, la rigidez y el acortamiento
de partes blandas, y porque refiere que la ducha caliente,
que proporciona un calentamiento superficial, ayuda a aliviar
sus sintomas. No hay contraindicaciones para el uso de la
termoterapia en este paciente.

Intervencion

Una termoterapia adecuada para este paciente podria
consistir en un agente de calentamiento profundo o de
calentamiento superficial. Un agente de calentamiento pro-
fundo seria ideal porque podria aumentar directamente la
temperatura, tanto de los tejidos superficiales como de los
musculos de la zona lumbar; sin embargo, normalmente
se utilizaria un agente de calentamiento superficial, porque
la diatermia, que puede proporcionar calentamiento
profundo en zonas extensas, no esta disponible en la
mayoria de las clinicas (v. cap. 10) y el ultrasonido solo
puede proporcionar calor profundo sobre zonas pequenas
(v. cap. 9). Para aplicar calor superficial en la zona lumbar
se puede utilizar una lampara de IR o una bolsa de calor.
Lo mas frecuente es utilizar una bolsa de calor, porque las
lamparas de IR tampoco estan disponibles en la mayoria
de las clinicas.

La bolsa de calor se podria aplicar colocando al paciente
en decubito supino, prono o lateral, o sentado. En la posicion
de decubito supino o sedestacion serian necesarias mas
capas aislantes de toallas que en la posicién de decubito
prono o lateral, debido a la compresion de las toallas y al
efecto aislante de la superficie de apoyo. El tratamiento
con cualquiera de los agentes de calentamiento superficial
deberia aplicarse generalmente durante 20-30 minutos.
Ademas, para obtener el maximo beneficio del aumento
de la extensibilidad de partes blandas, se deben realizar
estiramientos activos o pasivos inmediatamente después de
la aplicacion del agente térmico.
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Documentacion

S: el paciente refiere rigidez y dolor en la espalda al
flexionar el tronco.

O: Pretratamiento: dolor lumbar de 4/10. Espasmos de
los musculos paravertebrales en la zona lumbar. 50%
de restriccion del ADM en el movimiento de flexion
del tronco. 30% de restriccion de la inclinacion
lateral del tronco.

Intervencion: BC en la zona lumbar, 20 min, el paciente
en decubito prono, seis capas de toallas.

Postratamiento: dolor lumbar de 2/10, disminucion de
los espasmos de los mUsculos paravertebrales. 20%
de restriccion de la flexion del tronco y restriccion
minima de la inclinacion lateral.

A: el paciente toler6 bien la BC, con disminucion del dolor
y aumento del ADM.

P: continuaré el uso de la BC como se ha indicado
anteriormente dos veces al dia antes de los ejercicios
de estiramiento y de espalda.

CASO CLINICO 8.6

Ulcera causada por insuficiencia
arterial

Exploracién
Anamnesis

BD es unamujer de 72 afos de edad con una historia de 10 afos
de diabetes tipo 2 no insulinodependiente y una Ulcera
con afectacion de todo el grosor de la piel en la cara externa
del tobillo derecho causada por una insuficiencia arterial. La
Ulcera ha estado presente durante 6 meses y se ha tratado
solo con apdsitos que se cambiaban a diario. La paciente
tiene una circulacion arterial deficiente en las zonas distales de
las extremidades inferiores, pero su médico ha determinado
que no es candidata a cirugia de derivacion en la extremidad
inferior. La paciente vive sola en casay es independiente para
realizar todas las actividades de la vida diaria; sin embargo, no
puede andar mas de 150 metros aproximadamente debido
al dolor en la pantorrilla. Por esta razoén, tiene limitada su
participacion en las actividades de la familia, como llevar a
sus nietos al parque. La paciente ha sido derivada a terapia
fisica para evaluacion y tratamiento de la Ulcera.

Anamnesis por aparatos

BD refiere sentirse deprimida y desanimada a causa de su
estado de salud. Parece cansada, pero manifiesta estar
dispuesta a comenzar las intervenciones terapéuticas para
aumentar la distancia que puede recorrer caminando sin sentir
dolor.

Pruebas y mediciones

La paciente esté alerta y orientada. Presenta alteraciones de
la sensibilidad en zonas distales a las rodillas y esté intacta
en zonas proximales a las rodillas. La paciente presenta una
Ulcera en todo el grosor de la piel de 2 cm de diametro en la
cara externa del tobillo derecho.

(Continua)
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¢ Qué problemas plantearia en su opinion la termoterapia
en esta paciente? ; En qué parte(s) del cuerpo consideraria
la aplicacion de la termoterapia en esta paciente?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS
Estructura Pérdida de piel y Disminucién del tamafio
y funcion de partes blandas de la herida

corporal subyacentes
en la cara externa
del tobillo derecho
Disminucion de la
sensibilidad distal en
ambas extremidades

Cerrar la herida

inferiores
Actividad La marcha esta Aumentar la tolerancia
limitada a para caminar hasta
150 metros una manzana
Cambio diario Disminuir la necesidad
del aposito de cambiar el apdsito

a 1-2 veces a la semana,
reduciendo asi el riesgo
de infeccion asociado
a las heridas abiertas
Que la paciente sea capaz
de llevar a sus nietos
al parque
Que la participacion en
las actividades familiares
no se vea limitada por
el dolor en la pantorrilla
CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de
la Salud.

Ejemplo Ejemplo
en lenguaje natural de busqueda en PubMed

Participaciéon  Disminucion de la
participacion en
las actividades
familiares, como
llevar a sus nietos
al parque

Términos PICO

P (poblacion) Paciente con dolor en la «Ulcer» [MeSH] OR
pantorrilla secundario «ulcer» [text word]
a una Ulcera

| (intervencion) Termoterapia AND «thermotherapy>»

[text word] OR «thermal
therapy» [text word]

C (comparacion)  Ausencia de termoterapia

0 (resultado Curacion de los tejidos;
[outcome]) disminucion del tamafio
de la Ulcera; reduccion
del dolor; aumento
de la funcion

Enlace a los resultados de la busqueda

Principales estudios o revisiones

1. Tei G, Shinsato T, Kihara T, et al: Successful thermal
therapy for end-stage peripheral artery disease,
J Cardiol 47:163-164, 2006.

Existen muy pocas publicaciones que refieran haber
logrado tratar Ulceras arteriales en el pie por
métodos no quirdrgicos. Este articulo describe el
caso de un paciente diabético con una Ulcera arterial
refractaria de 4,5 x 5,0 cm en el pie, que logrod
curarse por completo tras la aplicacion de calor
superficial a diario durante 15 semanas.

Pronéstico

La termoterapia puede ayudar a conseguir algunos de los
objetivos terapéuticos propuestos, porque puede mejorar
la circulacion y facilitar asi la cicatrizacion de los tejidos. Los
agentes de calentamiento superficial pueden aumentar la
circulacion, tanto en la zona donde se aplica el calor como
distalmente. El aumento de la temperatura del tejido puede
incrementar también la disociaciéon de la hemoglobina y el
oxigeno, favoreciendo la disponibilidad de oxigeno para
la cicatrizacion de los tejidos. Ya que la aplicacion de
termoterapia directamente sobre las zonas distales de las
extremidades inferiores esta contraindicada debido a la
alteracion de la sensibilidad en estas zonas, se puede aplicar
termoterapia en zonas como la region lumbar o los muslos
para intentar aumentar la circulacion en las zonas distales de
las extremidades inferiores sin un riesgo excesivo.

Intervencion

La termoterapia, utilizando un agente de calentamiento
superficial o profundo, seria apropiada para esta paciente.
Como en el caso clinico 8.5, el calentamiento profundo seria
ideal, dado que afectaria a la temperatura de los tejidos tanto
profundos como superficiales; sin embargo, es mas probable
que se utilice un agente de calentamiento superficial debido
a su mayor disponibilidad. Se podria utilizar una bolsa de
calor o una lampara de IR para aplicar sobre la region lumbar
o los muslos y la duracion del tratamiento deberia ser de
20 minutos aproximadamente. Durante el primer tratamiento
se deben utilizar méas capas de toallas debido a que la mala
circulacion de la paciente aumenta el riesgo de quemaduras.

Documentacion

S: la paciente refiere la existencia de una Ulcera en la cara
externa del tobillo derecho durante los uUltimos 6 meses
y limitacion de la marcha por dolor en la pantorrilla a una
distancia aproximada de 150 metros.

O: Pretratamiento: Ulcera de todo el grosor de la piel en
la cara externa del tobillo derecho, de 1 cm X 1 cm.
Disminucion de la sensibilidad distal desde el tobillo en
ambas extremidades.

Intervencion: BC en los dos muslos, 20 min, la paciente
en sedestacion, ocho capas de toallas.

Postratamiento: piel intacta en la zona de aplicacion de
calor sin quemaduras ni ampollas. La paciente refiere
una sensacion muy ligera de calor durante la aplicacion
de la termoterapia.

A: la paciente toler6 el tratamiento sin molestias.

P: continuar la aplicacién de la BC en los muslos, con seis
capas de toallas en el proximo tratamiento, junto
con los cuidados directos adecuados de la herida.
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CASO CLIiNICO 8.7

Fractura de Colles
Exploracién

Anamnesis

FS es una mujer de 65 afos que sufrié una fractura de
Colles en el brazo derecho hace 6 semanas. La fractura
se trat6 inicialmente mediante reduccion cerrada vy fijacion
con escayola. La escayola se retird hace 3 dias, cuando los
informes radiograficos sefalaban la formacion del callo de
fractura y una buena alineacion en el foco. FS ha sido enviada
para terapia con una solicitud de evaluacion y tratamiento.
No ha recibido previamente rehabilitacion para dicha lesion.

Anamnesis por aparatos

FS refiere dolor, rigidez e hinchazén intensos en la mufieca
y la mano derechas. Lleva una férula de mufieca y no esta
usando la mano derecha para ninguna actividad funcional,
ya que tiene miedo de que esto agrave su estado. FS esta
jubilada y vive sola. Es incapaz de conducir por la disfuncion
de la mano y la mufieca derechas.

Pruebas y mediciones

La exploracion fisica pone de manifiesto una disminucion
notable de los ADM activo y pasivo de la mufieca derecha.
La flexion activa de la mufeca es de 30° en la derecha y
de 80° en la izquierda. La extension de la mufieca es de
25° en la derecha y de 70° en la izquierda. La desviacion
cubital de la muneca es de 10° en la derecha y de 30° en
la izquierda, y la desviacion radial de la mufieca es de 0° en
la derecha y de 25° en la izquierda. Se observa la presencia de
edema sin fovea moderado en la mano derecha, vy la piel
de la mano y la mufieca derechas tiene un aspecto brillante.
La capacidad de prension de FS en la derecha esta limitada
por la debilidad muscular y la restriccion del ADM articular.
La paciente lleva una férula y sostiene la mano cruzada
a través del abdomen. Refiere dolor cuando se le toca la
mano, aunque sea ligeramente. El resto de medidas, como
el ADM del hombro, el codo y el cuello, la sensibilidad de
la extremidad superior y la fuerza de la extremidad superior
izquierda, estan dentro de los limites de normalidad para la
edad y el sexo de esta paciente.

¢ Qué tipo de hidroterapia sera mejor para esta paciente?

¢ Qué tipo de hidroterapia no estaria recomendada?

Evaluacion y objetivos

GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL OBJETIVOS

Estructura Mano y mufeca Controlar el dolor, la
y funcién derechas: hipersensibilidad y el
corporal dolor, debilidad, miedo de la paciente

Aumentar el ADM de la
mufieca derecha en
un 20-50% en todos
los planos
en 2-4 semanas

hipersensibilidad,
limitacion del ADM,
edema*
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GRADO DE CIF ESTADO ACTUAL
Actividad

OBJETIVOS

A corto plazo: mantener
la mano en una
posicion normal con
un balanceo normal
durante la marcha

A largo plazo: recuperar
la utilizacion de la
mano derecha para las
actividades funcionales

Participacion Incapaz de conducir  Volver a conducir

ADM, arco de movilidad; CIF, Clasificacion Internacional del Funcionamiento,

de la Discapacidad y de la Salud.

*Aunque los signos y sintomas de la paciente concuerdan con el desuso

tras una fractura e inmovilizacién, también indican que padece una distrofia

simpatica refleja en estadio I.

Ejemplo Ejemplo
en lenguaje natural de busqueda en PubMed
Paciente con una distrofia  «Reflex sympathetic
simpatica secundaria a dystrophy» [MeSH]
una fractura de Colles OR «reflex sympathetic
dystrophy» [text word]

Evita el uso de la
mano vy la mufieca
derechas

Términos PICO
P (poblacion)

| (intervencion)  Termoterapia AND «hyperthermia, induced»
[MeSH] OR «hyperthermia»
[text word] OR «induced
hyperthermia» [text word]
OR «thermotherapy» [text

word]

C (comparacion) Ausencia de termoterapia

0 (resultado
[outcome])

Recuperacion del uso
de la mano;
aumento de la fuerza

Enlace a los resultados de la biisqueda

No se hallaron pruebas que respaldasen el uso o la
ausencia de uso de la termoterapia en la distrofia simpatica
refleja. Ninguna intervencion ha demostrado ser dptima en
el tratamiento de este trastorno; sin embargo, en la prac-
tica clinica, los médicos refieren que los bahos de con-
traste con agua caliente y fria pueden ser Utiles en
algunas ocasiones.

Pronéstico

Un bafo de contraste con agua caliente y fria a temperaturas
parecidas puede disminuir la hipersensibilidad y la hiperal-
gesia de la mano de esta paciente, proporcionando a la
vez un entorno idéneo para realizar ejercicio activo y para
incrementar el ADM y el uso funcional de la mano. La presion
hidrostatica proporcionada por la inmersién en el agua y la
alternancia de vasoconstriccion y vasodilatacion generada
por el bafio de contraste también pueden ayudar a disminuir
el edema en la extremidad. No se recomienda el uso de

(Continua)
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una banera de hidromasaje con agua caliente o templada
porgue el aumento de la temperatura tisular, junto con la
posicion declive de la extremidad, probablemente agraven
el edema ya existente en la mano. Aunque la evaluacion de
esta paciente no indica ninguna contraindicacion para el uso
de hidroterapia, y dado que el agua caliente puede usarse
para un bano de contraste durante las etapas finales de la
desensibilizacién, su capacidad para percibir la temperatura
deberia valorarse antes del tratamiento con un bafo de
contraste.

Intervencion

Como se necesita la inmersion en agua para proporcionar
transferencia de calor, resistencia y la presion hidrostatica
que aportaran los beneficios terapéuticos de la hidroterapia
para esta paciente, solamente serian adecuadas para su
tratamiento las técnicas de hidroterapia de inmersion. Como
se ha sefalado, el bafio de contraste probablemente sea
mas eficaz porque puede ayudar a la desensibilizacion y a la
disminucioén del edema, proporcionando a la vez un entorno
confortable para realizar ejercicio activo. Se recomienda que
la temperatura del agua de ambas baneras sea inicialmente
parecida y, a medida que la paciente vaya progresando,
se aumente gradualmente esta diferencia de temperatura.

Documentacion

S: la paciente refiere dolor en la mano y la mufieca D
tras una fractura tratada.

O: Pretratamiento: flexion de la muneca D 30 grados,
extension 25 grados, desviacion cubital 10 grados,
desviacion radial O grados. Flexion de la mufieca |
80 grados, extension 70 grados, desviacion cubital
30 grados, desviacion radial 25 grados. Restriccion
de la prension D. Edema sin févea en la mano D.

Intervencioén: Bano de contraste, 38 °Cy 18 °C.
Caliente x 3 min, luego fria x 1 min. Repetir
la secuencia 5 veces.

Postratamiento: disminucion del edema de la mano D,
mejoria del ADM de la muieca D con 35 grados
de flexion, 30 grados de extension, 20 grados de
desviacion cubital y 5 grados de desviacion radial.

A: la paciente toleraba el bano de contraste sin dolor
ni edema y mejord el ADM. La paciente es capaz
de mover la palanca de cambios de delante
hacia atras y de atras hacia delante.

P: continuar con los bafos de contraste en el domicilio,
aumentando gradualmente la diferencia de temperatura.
A la paciente se le dan ejercicios de mano para realizar
en el domicilio.

Eleccidn entre crioterapia
y termoterapia

Debido a que algunos de los efectos e indicaciones clinicas para
el uso de la crioterapia y la termoterapia son los mismos y otros
difieren, hay algunas situaciones en las que se puede utilizar
cualquiera de las dos y otras en las que solo seria apropiada una
de ellas. En la tabla 8.1 se resumen los efectos de la crioterapia
y la termoterapia para ayudar al médico a elegir entre estas dos
opciones. Aunque tanto el calor como el frio pueden disminuir el
dolor y el espasmo muscular, sus efectos sobre el flujo de sangre,
la formacién de edema, la velocidad de conduccion nerviosa, el
metabolismo de los tejidos y la extensibilidad del coldgeno son
opuestos. La crioterapia disminuye estos efectos, mientras que la

termoterapia los aumenta.

Efectos de la crioterapia
y la termoterapia

Dolor Disminuye Disminuye
Espasmo muscular Disminuye Disminuye
Flujo de sangre Disminuye Aumenta
Formacion de edema Disminuye Aumenta
Velocidad de conduccion nerviosa  Disminuye Aumenta
Metabolismo Disminuye Aumenta
Extensibilidad del colageno Disminuye Aumenta
Rigidez articular Aumenta Disminuye
Espasticidad Disminuye Ningun efecto

Repaso del capitulo
1. Lacrioterapia es la transferencia de calor del paciente mediante

la utilizacién de un agente de enfriamiento. Se ha observado
que la crioterapia disminuye el flujo de sangre, disminuye la
velocidad de conduccién nerviosa,aumenta el umbral de dolor,
altera la fuerza muscular, disminuye la tasa de actividad enzi-
matica, disminuye transitoriamente la espasticidad y facilita la
contraccion muscular. Estos efectos de la crioterapia se utilizan
clinicamente para controlar la inflamacion, el dolor, el edema
y el espasmo muscular; para reducir la espasticidad transito-
riamente; y para facilitar la contracciéon muscular. Ejemplos
de agentes fisicos utilizados para la aplicacion de crioterapia
son la bolsa de hielo, la bolsa de frio, el masaje con hielo y el
pulverizador de crioevaporacion.

. La termoterapia es la transferencia de calor al paciente con un

agente de calentamiento. Se ha observado que la termoterapia
aumenta el flujo de sangre, aumenta la velocidad de conduccion
nerviosa, aumenta el umbral de dolor, altera la fuerza muscular
y aumenta la tasa de actividad enzimética. Estos efectos de la
termoterapia se utilizan clinicamente para controlar el dolor,
aumentar la extensibilidad de los tejidos blandos y acelerar la
cicatrizacion de los tejidos. Ejemplos de agentes fisicos utiliza-
dos para la aplicacién de termoterapia son la bolsa de calor, la
parafina, la fluidoterapia y la lampara de IR.

. Los agentes térmicos no se deben aplicar en situaciones en las

que se pueda agravar una patologia existente, como una neopla-
sia, 0 se pueda causar lesion, como congelacion o quemaduras.

. Se remite al lector a la pagina web de Evolve para consultar

otros recursos y referencias.

Glosario
Angulo de incidencia: angulo con el que hace contacto el rayo

(p. €j., de una lampara de infrarrojos) con la piel.
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Bano de contraste: inmersion alternada en agua caliente vy fria.

Compresion fria controlada: bombeo alternado de agua
fria y aire en un manguito que envuelve una extremidad del
paciente; se usa en la mayoria de los casos para controlar
el dolor y el edema inmediatamente después de una
intervencion quirdrgica.

Criocinética: técnica que combina el uso de frio y ejercicio.

Crioestiramiento: aplicacion de un agente de enfriamiento
antes del estiramiento.

Crioterapia: uso terapéutico del frio.

Desnaturalizacion de las proteinas: ruptura de las proteinas
que altera de forma permanente su actividad biolégica y que
puede estar causada por un calor excesivo.

Edema: tumefaccion que se produce como consecuencia de la
acumulacion de liquido en el espacio intersticial.

Enfriamiento rapido: aplicacion rapida de hielo como estimulo
para conseguir los patrones motores deseados en pacientes
con tono muscular reducido o alteraciones del control
muscular.

Espasticidad: hipertonia muscular y aumento de los reflejos
tendinosos profundos.

Fluidoterapia: agente de calor seco que transfiere calor por
conveccion. Consiste en un aparato que contiene particulas
de celulosa en polvo a través de las cuales se hace circular
aire caliente.

Lampara de infrarrojos (IR): lampara que emite radiacion
electromagnética en el rango infrarrojo (longitud de onda
aproximadamente entre 750 y 1.300 nm). La radiacion IR
de suficiente intensidad puede causar un aumento de la
temperatura de los tejidos superficiales.

Mialgia de comienzo tardio (MCT): dolor que aparece con
frecuencia entre las 24 y las 72 horas después de realizar
ejercicio excéntrico o niveles de entrenamiento por encima del
nivel habitual. Las MCT probablemente se deben a inflamacion
secundaria a desgarros musculares minusculos.

Parafina: sustancia cérea que se puede calentar y utilizar para
cubrir las extremidades para el tratamiento por termoterapia.

Pulverizador de crioevaporacion: liquido que se evapora
rapidamente al aplicarse sobre la piel, causando un
enfriamiento rapido y superficial de la piel.

RICE: acronimo en inglés de reposo, hielo (ice), compresion
y elevacion. El tratamiento RICE se utiliza para disminuir la
formacion de edema vy la inflamacion después de una lesion
aguda.

Termoterapia: aplicacion terapéutica de calor.

Vasodilatacién: aumento del diametro de los vasos sanguineos.
El calor generalmente causa vasodilatacion.

Vasodilataciéon inducida por frio: dilatacion de los vasos
sanguineos que se produce después de la aplicacion
de frio durante un tiempo prolongado o después de que
la temperatura del tejido disminuya por debajo de 10 °C.
También se conoce como respuesta de caza.
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Introduccion
TERMINOLOGIA

Recomendamos tanto a los lectores que lean por primera vez el
capitulo como a los estudiantes que antes de leer el capitulo repa-
sen con cuidado el glosario de términos que aparece al final del
mismo, ya que la mayor parte de la terminologia utilizada para
describir el ultrasonido es exclusiva de este campo.

HISTORIA

Los métodos para generar y detectar ultrasonido estuvieron dis-
ponibles en EE. UU. a partir del siglo x1x; la primera aplicacién a
gran escala del ultrasonido fue para la navegacion y medicion
por sonido (SONAR, sound navigation and ranging) en subma-
rinos durante la segunda guerra mundial. El SONAR manda un
pulso corto de ultrasonido a través del agua y a continuacion un de-
tector recoge el eco devuelto. Debido a que el tiempo que tarda
la onda de ultrasonido en alcanzar una superficie reflectante y en
devolver el eco al detector es proporcional a la distancia entre el
detector y la superficie reflectante, se puede utilizar este tiempo

172

para calcular la distancia a objetos, como otros submarinos, rocas o
el fondo marino. Esta tecnologia de pulso y eco sigue utilizindose
en la navegacioén submarina y se ha adaptado para aplicaciones
médicas de diagndstico por imagen, para «ver» un feto u otras
estructuras de partes blandas. El ultrasonido en tiempo real, que
utiliza la imagen de ultrasonido para evaluar la actividad de los
musculos profundos en directo, es cada vez mas popular entre
algunos fisioterapeutas'. Los primeros dispositivos de SONAR
utilizaban ultrasonido de alta intensidad para facilitar la deteccidn;
sin embargo, se observé que el sonido originado por estos aparatos
era capaz de calentar el agua y danar los tejidos que contuvie-
ra. Aunque este hallazgo limit¢ la intensidad del ultrasonido
apropiada para el SONAR, condujo al desarrollo de dispositivos
de ultrasonido para uso clinico disefiados especificamente para
calentar tejidos biolégicos. El ultrasonido puede penetrar a mayor
profundidad que los agentes de calentamiento superficial y calien-
ta especialmente los tejidos con alto contenido de colageno, como
tendones, ligamentos o aponeurosis. Desde hace mas de 60 afios
se ha extendido ampliamente su uso clinico con este propdsito.

© Apunte clinico

El ultrasonido calienta con mds eficacia los tejidos profun-
dos con un alto contenido de coldgeno, como tendones,
ligamentos, capsulas articulares y aponeurosis.

Posteriormente se observo que el ultrasonido también tenia
efectos no térmicos y, durante los ultimos 20 afos, se han desa-
rrollado muchas aplicaciones terapéuticas de estos efectos. La
aplicacion clinica de estos efectos no térmicos actualmente supe-
ra al uso de los efectos térmicos. El ultrasonido pulsatil de baja
intensidad, que solo produce efectos no térmicos, se utiliza para
facilitar la reparacion de los tejidos, ya que se han demostrado
sus efectos beneficiosos en las fases de inflamacion, proliferacion
y remodelacién’, asi como para favorecer la penetracion trans-
dérmica de fairmacos.

El ultrasonido sigue siendo uno de los agentes fisicos mas
utilizados en la prictica actual de la rehabilitacién’. También se
han popularizado los aparatos de ultrasonidos con pardmetros
y capacidades de enfoque distintos de los utilizados en rehabili-
tacion para una gran variedad de aplicaciones como la litotricia
para destruir calculos renales, el corte quirtrgico de tejidos, la
trombdlisis y la extraccién de las cataratas®. En encuestas reali-
zadas recientemente a fisioterapeutas, mas del 70% manifestaban
tener acceso a equipos de ultrasonidos y el 60% los utilizaban a
diario o una vez al mes’. Entre los fisioterapeutas especializados
en ortopedia clinica, el ultrasonido es un instrumento terapéutico
especialmente popular, ya que hasta el 84% de los encuestados
usaban esta modalidad para trastornos concretos’.
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DEFINICION DE ULTRASONIDO

El ultrasonido es un tipo de sonido y, como todas las formas de
sonido, esta formado por ondas que transmiten energia al compri-
mir y rarefactar de forma alternativa un material (fig. 9.1). El ultra-
sonido es un sonido cuya frecuencia es mayor de 20.000 ciclos por
segundo (hertzios [Hz]), por lo que supera los limites normales
de la audicién en el ser humano. Los seres humanos pueden oir
sonidos con frecuencias entre 16 y 20.000 Hz; los sonidos con una
frecuencia por encima de estos limites se denominan ultrasonidos.
Generalmente, el ultrasonido terapéutico tiene una frecuencia de
0,7 a 3,3 megahertzios (MHz) (de 700.000 a 3.300.000 Hz) con el
objetivo de maximizar la absorcién de energia a una profundidad
de 2 a 5 cm de partes blandas.

El sonido audible y el ultrasonido tienen propiedades simi-
lares. Por ejemplo, como el ultrasonido atraviesa los materiales,
su intensidad disminuye gradualmente como consecuencia de la
atenuacidn, de la misma forma que el sonido que oimos se hace
cada vez menos audible a medida que nos alejamos de su fuente
(fig. 9.2). Las ondas de ultrasonido causan un ligero movimiento
circular del material que atraviesan, pero no transportan el mate-
rial junto con la onda. De forma similar, cuando una persona
habla, las ondas sonicas audibles de la voz atraviesan la habitacion,
pero el aire situado delante de la boca de la persona que habla se
mueve solo ligeramente y no atraviesa la habitacion.

El ultrasonido tiene una variedad de efectos fisicos que se
pueden clasificar como térmicos o no térmicos. El aumento de
la temperatura de los tejidos es su efecto térmico. La corriente
acustica, la microcorriente y la cavitacion, que pueden alterar
la permeabilidad de la célula, son sus efectos no térmicos. En
este capitulo se describen las propiedades fisicas del ultrasonido
y sus efectos sobre el cuerpo para, a partir de ellas, extraer reco-
mendaciones para la aplicacion clinica 6ptima del ultrasonido
terapéutico.

En resumen, el ultrasonido es una onda de sonido de alta
frecuencia que puede describirse por su intensidad, frecuencia,
ciclo de trabajo, drea radiante eficaz (ARE) y el coeficiente de
no uniformidad del haz (CNH). Entra en el cuerpo y es atenuado
en los tejidos por absorcion, reflexion y refraccion; la absorcion

Transductor
Compresién Rarefaccion

FIGURA 9.1 Onda de ultrasonido de compresién-rarefaccion.

FIGURA 9.2 Disminucion de la intensidad del ultrasonido a medida que
la onda viaja a través del tejido.

CAPITULO 9 ¢ Ultrasonido 173

es responsable de aproximadamente la mitad de la atenuacién. La
atenuacion es especifica para cada tejido y frecuencia: aumenta
en tejidos con un alto contenido de coldgeno y es proporcional a
la frecuencia del ultrasonido (tabla 9.1).

El ultrasonido continuo se utiliza normalmente para producir
efectos térmicos, mientras que el ultrasonido pulsatil se utiliza
para efectos no térmicos. Tanto los efectos térmicos como los
no térmicos del ultrasonido se pueden utilizar para acelerar la
consecucion de los objetivos del tratamiento cuando el ultrasonido
se aplica para la patologia apropiada en el momento adecuado.

GENERACION DE ULTRASONIDO

El ultrasonido se genera mediante la aplicacion de una corriente
eléctrica alterna de alta frecuencia sobre el cristal del transduc-
tor de una unidad de ultrasonido. El cristal esta fabricado de
un material con propiedades piezoeléctricas que hacen que se
expanda y se contraiga con la misma frecuencia con la que cambia
la polaridad de la corriente. Cuando el cristal se expande, com-
prime el material situado enfrente de €, y cuando se contrae, lo
rarefacta. Esta compresion y rarefaccion alternante es la onda de
ultrasonido (fig. 9.3).

La propiedad de la piezoelectricidad (o capacidad de generar
electricidad en respuesta a una fuerza mecanica o de cambiar de
forma en respuesta a una corriente eléctrica) fue descubierta por
Paul-Jacques y Pierre Curie en la década de 1880. Hay diferentes
materiales que presentan propiedades piezoeléctricas, como hueso,
cuarzo natural, titanato de zirconio de plomo (TZP) sintético y
titanato de bario. Los transductores de ultrasonido suelen fabri-
carse de TZP, porque actualmente es el material piezoeléctrico
menos costoso y mas eficiente.

Para obtener una sola frecuencia pura de ultrasonido se
debe aplicar una tnica frecuencia de corriente alterna sobre un
cristal piezoeléctrico cuyo grosor resuene con esa frecuencia.

Atenuacion de ultrasonido de 1 MHz

Sangre 0,12 3
Grasa 0,61 13
Nervio 0,88 0
Musculo 1,2 24
Vasos sanguineos 1,7 32
Piel 2,7 39
Tenddn 4,9 59
Cartilago 5,0 68
Hueso 13,9 96

HO O O O 00000 O
DOOO O O O 00000

!
=

Compresion

DOOOOO

Rarefaccion

FIGURA 9.3 Produccion de ultrasonido por un cristal piezoeléctrico.
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La resonancia ocurre cuando la frecuencia de ultrasonido y el
grosor del cristal se ajustan a la siguiente formula:

C
f_2t

donde fes la frecuencia, ¢ es la velocidad del sonido en el material
y t es el grosor del cristal. Por tanto, los cristales mas finos se
usan para generar frecuencias de ultrasonido mas altas. Todos
los cristales de ultrasonidos, especialmente los empleados para
ultrasonidos de frecuencias elevadas, son fragiles y deben mani-
pularse con cuidado.

Los transductores de multifrecuencia se fabricaban con un
unico cristal cuyo grosor estaba optimizado para una de las fre-
cuencias, pero que podia vibrar a otras frecuencias al aplicar esas
frecuencias de corrientes eléctricas alternas; sin embargo, esto
podia disminuir la eficiencia, provocar una variabilidad en la
frecuencia generada, reducir la ARE y aumentar el CNH’. Por
todo ello, los transductores de multifrecuencia actuales utilizan
materiales compuestos capaces de producir frecuencias multiples
de ultrasonido de forma mas precisa y eficiente®.

El ultrasonido pulsatil se produce cuando se aplica al trans-
ductor una corriente eléctrica alterna de alta frecuencia durante
una proporcidn limitada del tiempo de tratamiento, factor que
viene determinado por la seleccion del ciclo de trabajo.

Efectos del ultrasonido

El ultrasonido tiene varios efectos biofisicos. A la vez que aumenta
la temperatura de los tejidos superficiales y profundos, el ultra-
sonido tiene una serie de efectos no térmicos. Tradicionalmente,
estos efectos térmicos y no térmicos se han considerado por
separado, aunque todos ocurren en alguna medida con todas
las aplicaciones de ultrasonido. El ultrasonido continuo tiene su
efecto maximo sobre la temperatura de los tejidos; sin embargo,
también ejerce efectos no térmicos. Ademds, aunque el ultra-
sonido pulsatil en su aplicacién clinica normal, con un ciclo de
trabajo del 20% y una intensidad promedio temporal espacial
(SATA, por sus siglas en inglés) baja, produce cambios manteni-
dos minimos en la temperatura tisular, puede provocar un breve
calentamiento localizado durante el tiempo de activacién del
pulso’. Por ejemplo, el ultrasonido continuo con una intensidad
de 0,5 W/cm® produjo el mismo aumento de temperatura en el
musculo gastrocnemio humano a una profundidad de 2 cm que
el ultrasonido pulsatil con un ciclo de trabajo del 50% y una
intensidad de 1 W/cm’, en ambos casos con una frecuencia de
3 MHz aplicada durante 10 minutos'’. En este estudio, la inten-
sidad SATA fue la misma para la aplicacién continua y pulsatil
y el ciclo de trabajo del 50% supuso mucho menos tiempo entre
pulsos para el enfriamiento que el que se produciria con un ciclo
de trabajo del 20%. No se han descrito comparaciones similares de
calentamiento con la misma intensidad SATA para el ultrasonido
continuo y el ultrasonido pulsatil con un ciclo de trabajo del 20%.
Aunque muchos estudios han descrito los efectos biofisicos del
ultrasonido, se necesitan mas estudios para establecer de forma
mas precisa en qué medida los hallazgos obtenidos a partir de
las condiciones experimentales de los estudios son extrapolables
a las aplicaciones clinicas especificas.

EFECTOS TERMICOS
Tejidos afectados

Los primeros estudios en los que se observé que el ultrasonido
puede aumentar la temperatura de los tejidos fueron publicados
por Harvey en 1930". Los efectos térmicos del ultrasonido, como
la aceleracién del metabolismo, la reduccién o el control del dolor
y del espasmo muscular, la aceleracién de la velocidad de conduc-
cién nerviosa, el aumento del flujo de sangre'” y el aumento de la

extensibilidad de partes blandas, son los mismos que los efectos
obtenidos con otras modalidades de calentamiento, como se des-
cribe en la parte III, excepto por el hecho de que las estructuras que
experimentan el calentamiento son diferentes''. El ultrasonido
alcanza una mayor profundidad y calienta dreas mas pequefias que
la mayoria de los agentes de calentamiento superficial.

Apunte clinico

El ultrasonido calienta dreas mds pequefias y mds profundas
que la mayoria de los agentes de calentamiento superficial.

El ultrasonido calienta mas los tejidos con un coeficiente de ab-
sorcion del ultrasonido alto que los tejidos con coeficientes de
absorcion bajos. Los tejidos con coeficientes de absorcion altos
habitualmente presentan un contenido de coldgeno elevado,
mientras que los tejidos con un coeficiente de absorcion bajo
suelen tener un menor contenido de coldgeno pero un elevado
contenido de agua. Por esto, el ultrasonido resulta mas apropiado
para el calentamiento de tendones, ligamentos, capsulas arti-
culares y aponeurosis sin provocar un calentamiento excesivo
del tejido adiposo situado por encima de estos tejidos. Ademas,
el ultrasonido puede ser muy eficaz para la curacién de dreas
pequeiias de tejido cicatricial en los musculos que seguramente
absorberan mas ultrasonido debido a su mayor contenido de
colageno. Sin embargo, el ultrasonido no es el agente fisico ideal
para el calentamiento de musculos, porque el musculo tiene
un coeficiente de absorcidn relativamente bajo y la mayoria
de los musculos son mucho mas grandes que los transductores de
ultrasonido disponibles.

Factores que afectan a la magnitud
del aumento de temperatura

El aumento de temperatura de los tejidos producido por la
absorcion del ultrasonido varia en funcién del tejido sobre el
que se aplique, la frecuencia, la intensidad media y la duracién
de la aplicacion del ultrasonido. La velocidad a la que se mueve el
transductor, de 2 a 8 cm/s, no afecta al aumento de temperatura
producido. Se obtuvo el mismo aumento de temperatura al mover
el transductor de ultrasonido a 2-3 cm/s, 4-5 cm/s y 7-8 cm/s
mientras se aplicaba ultrasonido con una frecuencia de 1 MHz, un
ciclo de trabajo continuo del 100%, una intensidad de 1,5 W/cm®
y una duracién de 10 minutos, en una zona del doble de tamaiio
que el transductor de ultrasonido'.

Apunte clinico

Aunque es fundamental mantener en movimiento el trans-
ductor de ultrasonido durante la aplicacién para evitar
un tratamiento irregular o puntos demasiado calientes, la
velocidad con que se mueve el transductor de ultrasonidos,
entre 2 y 8 cm/s, no repercute en los efectos.

La velocidad de calentamiento de los tejidos por ultrasonido es
proporcional al coeficiente de absorcion del tejido a la frecuencia
de ultrasonido usada'®. Los coeficientes de absorcién aumentan
cuanto mayor es el contenido de coldgeno y en proporcion a la
frecuencia del ultrasonido. Por tanto, las temperaturas mds altas se
alcanzan en tejidos con alto contenido de colageno y con la apli-
cacion de frecuencias de ultrasonido mayores. En cambio, cuando
el coeficiente de absorcion es alto, el aumento de temperatura
tiene lugar en un volumen mads pequefio de tejido mas superficial
que si el coeficiente de absorcion fuese bajo. Las variaciones del
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FIGURA 9.4 Distribucion de la temperatura para frecuencias de ultra-
sonido de 1 MHz y 3 MHz a la misma intensidad.

coeficiente de absorcion alteran la distribucion del calor, pero no
cambian la cantidad total de energia que se aplica (fig. 9.4).

Al usar una frecuencia de ultrasonido de 3 MHz, en compara-
cion con una frecuencia de 1 MHz, en tejidos con un contenido de
coldgeno mayor, la profundidad de penetracion del ultrasonido es
menor, aunque la temperatura maxima alcanzada es mas alta. Se
considera que la frecuencia de ultrasonido de 1 MHz es la mejor
para calentar tejidos de hasta 5 cm de profundidad, mientras que la
frecuencia de 3 MHz seria la mejor para calentar tejidos situados a
solo 1-2 cm de profundidad. Aunque en un estudio se observo que la
frecuencia de ultrasonido de 3 MHz a una intensidad de 1,5 W/cm?
producia un incremento mayor en la temperatura de los musculos
de la pantorrilla a una profundidad de 2,5 cm que una frecuencia
de ultrasonido de 1 MHz a la misma intensidad'’, un estudio mas
reciente descubri6 que el ultrasonido con una frecuencia de 1 MHz
producia mas calentamiento cerca del hueso a una profundidad de
2-3 cm, mientras que el ultrasonido con una frecuencia de 3 MHz
producia una mayor temperatura a nivel superficial, cerca del trans-
ductor'®. Este hallazgo coincide con la previsién de que el ultra-
sonido con una frecuencia de 1 MHz penetre a mayor profundi-
dad que el ultrasonido con una frecuencia de 3 MHz.

Aunque los modelos teéricos predicen que el ultrasonido con
una frecuencia de 3 MHz aumentard la temperatura de los tejidos
tres veces mds que el ultrasonido con una frecuencia de 1 MHz,
los estudios realizados in vivo en seres humanos indican que el
ultrasonido con una frecuencia de 3 MHz produce un aumento de
temperatura casi cuatro veces superior al conseguido con una fre-
cuencia de 1 MHz, utilizando una intensidad entre 0,5 y 2 W/cm”.
Por tanto, en la préictica clinica podria necesitarse una intensi-
dad entre tres y cuatro veces menor para lograr un aumento
de temperatura equivalente al utilizar un ultrasonido con una
frecuencia de 3 MHz en lugar de con una frecuencia de 1 MHz".

Para aumentar la cantidad total de energia aplicada sobre el
tejido y, por tanto, la magnitud del aumento de temperatura, se
debe aumentar la duracion de la aplicacion del ultrasonido o la
intensidad media del mismo. Manteniendo todos los demas para-
metros constantes, el ultrasonido de mayor intensidad produce
incrementos mayores de la temperatura™**. Durante la aplicacién
del ultrasonido, el aumento de temperatura tisular se ve afectado
también por otros factores, ademds de la absorcion del ultrasonido.
La sangre que circula a través de los tejidos los enfriard, mientras
que la conduccién desde una zona caliente de tejido a otra y la
reflexiéon de las ondas de ultrasonido en zonas de interfase entre
partes blandas y hueso calentara los tejidos™.

Por término medio, la temperatura de las partes blandas
aumenta unos 0,2 °C por minuto en seres humanos in vivo al
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aplicar ultrasonido de una intensidad de 1 W/cm® y una frecuencia
de 1 MHz"**. Sin embargo, la no uniformidad de la intensidad
del ultrasonido, la variedad de tipos de tejidos con diferentes
coeficientes de absorcion en la zona de tratamiento y la reflexion
en los limites de los tejidos provocan aumentos de temperatura no
uniformes en el campo de ultrasonido. La temperatura mas alta se
suele alcanzar en las interfases entre partes blandas y hueso, donde
la reflexion es maxima. El movimiento del cabezal de ultrasonido
durante la aplicacion ayuda a igualar la distribucion del calor y a
reducir la presencia de zonas muy frias o muy calientes.

El ndmero de variables desconocidas, como el grosor de cada
capa de tejido, el volumen del flujo de sangre, la distancia a las
interfases entre partes blandas y hueso que son reflectantes y la
variabilidad entre los diferentes aparatos de ultrasonido®*’, hace
dificil predecir con exactitud el aumento de temperatura que
se producird cuando se aplique el ultrasonido al paciente. Por
tanto, en un principio, los pardmetros de tratamiento se fijan en
funcién de las predicciones tedricas y de las conclusiones de los
estudios; sin embargo, cuando se utilice ultrasonido para calentar
los tejidos, la intensidad final del ultrasonido se fijard en funcién
de la sensacion de calor que refiera el paciente.

Apunte clinico

Cuando se aplica ultrasonido para calentar los tejidos, los
parametros iniciales de tratamiento se fijan en funcién
de las predicciones teéricas y de las conclusiones de los
estudios, aunque se utiliza la sensacion de calor que refiere el
paciente para determinar la intensidad final del ultrasonido.

Si la intensidad del ultrasonido es demasiado alta, lo mas
probable es que el paciente se queje de dolor profundo debido al
sobrecalentamiento del periostio. Si esto ocurre, se debe reducir la
intensidad del ultrasonido para no quemar el tejido. Si la intensidad
del ultrasonido es demasiado baja, el paciente no sentira ningtin
aumento de la temperatura. Mds adelante, en el apartado dedicado
a la técnica de aplicacidn, se aportan pautas mas especificas para
la eleccion de los parametros 6ptimos del tratamiento con ultra-
sonido para calentar los tejidos. Ya que se usa la sensacion de calor
que refiere el paciente para determinar la intensidad maxima de
ultrasonido que se puede utilizar de forma segura, no se debe apli-
car ultrasonido de nivel térmico a pacientes que no sean capaces de
sentir o referir las molestias causadas por un sobrecalentamiento.

Aplicacién de otros agentes fisicos
conjuntamente con ultrasonidos

Son varios los agentes fisicos que se pueden utilizar junto con el
ultrasonido, antes o después de su aplicacién. La aplicacién de
una bolsa de calor antes del ultrasonido aumenta la temperatura
de la piel y del tejido subcutaneo hasta una profundidad de entre
1 y 2 mm sin afectar a la temperatura de capas de tejidos mas
profundas®. La aplicacion de ultrasonido en agua fria enfria la
superficie de la piel por conduccidn y conveccion, reduciendo, por
tanto, el aumento de temperatura del tejido superficial causado
por el ultrasonido. La aplicacion de hielo antes del tratamiento con
ultrasonido reduce también el aumento de temperatura causado
por el ultrasonido en tejidos més profundos”. Se ha observado
que el calentamiento (39 °C) o enfriamiento (18 °C) del gel de
conduccién de ultrasonidos disminuye el ritmo de calentamiento
con el ultrasonido, y la velocidad de calentamiento mas rapida se
alcanza con un gel de conduccién ligeramente caliente (25 °C)*.
Ademas, el hielo, o cualquier agente fisico, se debe aplicar con
precaucion antes del tratamiento con ultrasonido, porque la pér-
dida de sensibilidad que pueden causar estos agentes puede hacer
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disminuir la precision de la informacién proporcionada por el
paciente respecto a la temperatura de los tejidos profundos.
Aunque muchos clinicos aplican ultrasonido junto con elec-
troestimulacion para combinar los beneficios de ambas modali-
dades, hay muy pocos estudios publicados que evaltien la eficacia
de esta combinacion, y en un estudio se observé que anadir ultra-
sonido al tratamiento con electroestimulacion, ejercicio y calenta-
miento superficial no proporcionaba un beneficio adicional en el
tratamiento de alteraciones de partes blandas en el hombro®™. En
general, al considerar la aplicaciéon de una combinacion de agentes,
bien de forma concurrente o bien de forma secuencial, se deben
analizar los efectos de cada agente fisico de forma independiente.

EFECTOS NO TERMICOS

El ultrasonido tiene diversos efectos sobre los procesos biologicos
que no parecen estar relacionados con el aumento de la temperatu-
ra de los tejidos. Estos efectos son el resultado de acontecimientos
mecanicos producidos por el ultrasonido, como la cavitacidn, la
microcorriente y la corriente actstica. Cuando se aplica el ultra-
sonido en modo pulsatil, con un ciclo de trabajo del 20% o inferior,
el calor generado durante el tiempo activo del ciclo se dispersa
durante el tiempo inactivo, reduciendo al minimo el aumento neto
de la temperatura. Por tanto, para aplicar y estudiar los efectos no
térmicos del ultrasonido generalmente se ha utilizado el ultra-
sonido pulsatil con un ciclo de trabajo del 20%, aunque en algunos
estudios recientes se han utilizado también intensidades bajas de
ultrasonido continuo para estudiar estos efectos™.

Apunte clinico

Para obtener los efectos beneficiosos no térmicos del ultra-
sonido habitualmente se utiliza el ultrasonido pulsatil con
un ciclo de trabajo del 20%.

Se ha observado que el ultrasonido con una intensidad media
baja aumenta los valores de calcio intracelular’ y aumenta la
permeabilidad de la piel y de la membrana celular’’. También
favorece el funcionamiento de diferentes células. El ultrasonido
aumenta la desgranulacion de los mastocitos y la liberacion de
factor quimiotéctico e histamina™, favorece la respuesta de los
macréfagos™ y aumenta la tasa de sintesis proteica de los fibro-
blastos™ y de las células de los tendones™. Ademds, el ultrasonido
de baja intensidad puede aumentar la sintesis de éxido nitrico en
las células endoteliales”” y aumentar el flujo de sangre cuando se
aplica a fracturas en perros™ y a musculos isquémicos en ratas™’.
Ademas, el ultrasonido de baja intensidad es capaz de estimular
la sintesis de proteoglucanos en los condrocitos (células del car-
tilago)"' ", reducir diversos aspectos del proceso inflamatorio
tras lesiones musculares incisionales agudas® y activar las células
satélite en el musculo inmovilizado, inhibiendo asi la aparicién
de atrofia muscular. Para conseguir estos efectos se ha usado
ultrasonido con intensidades y ciclos de trabajo que no producian
ningiin aumento cuantificable de temperatura; se consideran, por
tanto, efectos no térmicos. Los efectos observados se atribuyen a la
cavitacion, la corriente actstica y la microcorriente™".

Debido a que los procesos celulares y vasculares provocados por
el ultrasonido de baja intensidad son componentes esenciales de la
cicatrizacion tisular, se consideran la explicacion de la aceleracion
de la recuperacion observada en pacientes con diferentes patolo-
gfas. Por ejemplo, el aumento del calcio intracelular puede alterar la
actividad enzimatica de las células y estimular la sintesis y secrecion
de proteinas, incluyendo los proteoglucanos®. La vasodilata-
cion debida al aumento de liberacion de 6xido nitrico y el aumento
resultante del flujo de sangre pueden favorecer atin mas la cicatri-
zacion debido a un mayor aporte de nutrientes esenciales a la zona.

El hecho de que el ultrasonido pueda afectar a la respuesta de
los macrofagos explica en parte por qué el ultrasonido es espe-
cialmente eficaz en la fase inflamatoria de la cicatrizacién, cuando
el macrdéfago es el tipo de célula dominante. Se ha observado que
el ultrasonido pulsatil tiene un efecto significativamente mayor
sobre la permeabilidad de la membrana celular que el ultrasonido
continuo aplicado a la misma intensidad SATA™.

Indicaciones clinicas del ultrasonido

Los efectos térmicos y no térmicos del ultrasonido se utilizan
normalmente como componentes del tratamiento para diferentes
patologias. Los efectos térmicos se utilizan principalmente antes
del estiramiento de partes blandas acortadas y para mitigar el dolor.
Los efectos no térmicos se utilizan sobre todo para alterar la per-
meabilidad de la membrana celular para acelerar la cicatrizacion
de los tejidos. Aunque muchos de los trabajos de investigacion so-
bre los efectos no térmicos del ultrasonido se han realizado con mo-
delos in vitro, en varios estudios se ha observado que el ultrasonido
a niveles no térmicos facilita la cicatrizacion de tlceras dérmicas,
incisiones quirdrgicas en la piel, lesiones tendinosas y fracturas
Oseas, tanto en seres humanos como en animales. También se ha
observado que el ultrasonido favorece la penetracion transdérmica
de farmacos, conocida como fonoforesis, probablemente gracias a
mecanismos térmicos y no térmicos. El ultrasonido puede ayudar
también a la reabsorcién de los depdsitos de calcio.

Apunte clinico

Los efectos térmicos del ultrasonido se emplean principal-
mente antes del estiramiento de partes blandas acortadas
y para mitigar el dolor. Los efectos no térmicos se utilizan
sobre todo para alterar la permeabilidad de la membrana
celular para acelerar la cicatrizacion de los tejidos.

ACORTAMIENTO DE PARTES BLANDAS

Como se explica en detalle en el capitulo 6, el acortamiento de
partes blandas puede deberse a la inmovilizacion, la inactividad
o la formacion de tejido cicatricial, y puede restringir el arco de
movilidad (ADM), provocar dolor y limitar la funcién. El acor-
tamiento de la cdpsula articular, los tendones o los ligamentos es
responsable en muchos casos de estas consecuencias adversas,
y el estiramiento de estos tejidos puede ayudar a que recuperen
su longitud normal y favorecer la recuperacion funcional del
paciente. El aumento de temperatura de partes blandas incre-
menta transitoriamente su extensibilidad, aumentando la longitud
ganada con la misma fuerza de estiramiento, al tiempo que reduce
también el riesgo de lesion del tejido®**. El aumento en la longitud
de partes blandas se consigue de una forma mas eficaz si se aplica
la fuerza de estiramiento al tiempo que se eleva la temperatura.
Este aumento en la facilidad de estiramiento parece deberse a una
alteracion de la viscosidad del coldgeno y de la matriz del colageno.

Ya que el ultrasonido puede penetrar hasta la profundidad de la
mayoria de las capsulas articulares, tendones y ligamentos, y que estos
tejidos tienen coeficientes de absorcion de ultrasonido altos, puede
ser un agente eficaz para calentar estos tejidos antes del estiramiento.
Por ejemplo, cuando se aplica junto al ejercicio, el calentamien-
to profundo causado por un ultrasonido continuo con una frecuencia
de 1 MHz y una intensidad entre 1,0y 2,5 W/cm” es mas eficaz para
aumentar el ADM de la articulacién de la cadera que el calentamien-
to superficial producido por la radiacién infrarroja™. Asimismo, se
ha observado que el ultrasonido continuo con 1 MHz de frecuencia
y una intensidad de 1,5 W/cm” aplicado sobre el triceps sural, com-
binado con estiramiento estético pasivo en flexién dorsal, es mas
eficaz para aumentar el ADM de flexion dorsal que el estiramiento
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FIGURA 9.5 Aplicacion de ultrasonido sobre la cara posterior de la
rodilla en combinaciéon con una fuerza de estiramiento en extension.

estético solo™. Ademads, la aplicacion de ultrasonido continuo con
una frecuencia de 3 MHz durante 10 minutos en la parte superior
del trapecio aumento la temperatura en la superficie de la piel y el
ADM en la flexion lateral del cuello mas que el ultrasonido placebo y
que el reposo”’. Algunos estudios no han conseguido demostrar que
el ultrasonido favorezca el estiramiento de partes blandas, aunque
estos estudios por lo general utilizaron unas dosis de ultrasonidos
demasiado bajas que resultaban insuficientes para calentar los tejidos.
Por ejemplo, el ultrasonido continuo de 3 MHz con una intensidad
de 1,25 W/cm” aplicado durante 2,5 minutos sobre los ligamentos
colaterales mediales sin ninguna alteracién durante un estiramien-
to estatico no produjo un aumento mayor en el desplazamiento
en valgo que el estiramiento solo™. En este caso, no era previsible
que un tratamiento de tan escasa duracion produjese un aumento
suficiente de la temperatura como para mejorar la flexibilidad de los
ligamentos. En estos estudios se indica que el ultrasonido continuo
aplicado con una intensidad y duracion suficientes para aumentar
la temperatura de los tejidos puede aumentar la extensibilidad de
partes blandas, combatiendo asi su acortamiento y aumentando el
ADM articular cuando se aplica en combinacién con estiramiento.
Los parametros de tratamiento con mayores probabilidades de ser
eficaces para esta aplicacion son una frecuencia de 1 MHz a 3 MHz,
dependiendo de la profundidad de los tejidos, una intensidad entre
0,5y 1,0 W/cm? cuando se utilice una frecuencia de 3 MHz, y en-
tre 1,5y 2,5 W/cm® cuando se utilice una frecuencia de 1 MHz, aplica-
da durante 5-10 minutos. Para conseguir un efecto 6ptimo, se reco-
mienda que se realice el estiramiento durante el calentamiento con
ultrasonido y se mantenga durante 5-10 minutos después de retirar
el ultrasonido mientras se enfria el tejido (fig. 9.5).

Apunte clinico

Para conseguir un efecto 6ptimo, se recomienda que se rea-
lice el estiramiento durante el calentamiento con ultrasonido
y se mantenga entre 5 y 10 minutos después de retirar el
ultrasonido mientras se enfria el tejido.

CONTROL DEL DOLOR

El ultrasonido puede controlar el dolor alterando su transmision
o su percepcion o modificando el cuadro subyacente causante
del dolor. Estos efectos pueden ser el resultado de la estimulacion
de los receptores cutdneos de la temperatura, del aumento de la
extensibilidad de partes blandas o del cambio en la conduccién
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nerviosa, todo lo cual puede estar causado por el aumento de la
temperatura de los tejidos. Los efectos no térmicos del ultrasonido
también pueden reducir el dolor mediante la modulacion de la
inflamacion o de la sefializacion neuronal del dolor™*.

El ultrasonido puede ser més eficaz para controlar el dolor que
el placebo o el tratamiento con otros agentes térmicos, y la adiciéon
de ultrasonido a un programa de ejercicios puede potenciar el
alivio del dolor™*'. Estos efectos beneficiosos se han observado
en ensayos controlados y aleatorizados en pacientes con lesiones
agudas (de menos de 48 horas de duracion) de partes blandas™,
dolor de reciente aparicién causado por discos intervertebrales
prolapsados y compresion de raiz nerviosa entre L4 y S2%, dolor
de hombro® y artritis reumatoide®’.

En conjunto, los estudios aqui citados indican que el ultra-
sonido continuo puede ser eficaz para reducir el dolor cuando
se aplica con una frecuencia de 1 MHz o de 3 MHz, dependien-
do dela profundidad del tejido, y una intensidad de 0,5 a 3,0 W/cm®
de intensidad, con un ciclo de trabajo continuo y una duracién de
entre 3 y 10 minutos.

CICATRIZACION DE PARTES BLANDAS

La adicion de ultrasonido al tratamiento conservador puede
acelerar la cicatrizacion de las tlceras vasculares y de presion;
no obstante, los datos disponibles son contradictorios, por lo que
hacen falta mas estudios de gran calidad que confirmen los efectos
beneficiosos del ultrasonido en esta aplicacion® . En un primer
estudio realizado por Dyson y Suckling® con 25 ulceras venosas
en la extremidad inferior se observo que el ultrasonido pulsatil
(ciclo de trabajo del 20%, intensidad de 1 W/cm?, frecuencia de
3 MHz durante 5 a 10 minutos) aplicado alrededor del margen de
la herida afiadido al tratamiento convencional de las heridas logré
una reduccion significativamente mayor del 4rea de la herida que
al afiadir ultrasonido placebo. A los 28 dias, las tlceras tratadas
eran alrededor de un 30% mas pequeiias, mientras que las tlceras
tratadas con el ultrasonido placebo mantenian aproximadamente
el tamano inicial. Siguiendo un procedimiento similar, McDiarmid
et al.”” observaron que las tlceras por presion infectadas cica-
trizaban notablemente mas rapido con la aplicacion de ultrasonido
que con un tratamiento placebo, mientras que las heridas limpias
no. El ultrasonido pulsatil se aplicé con un ciclo de trabajo del
20%, una intensidad de 0,8 W/cm?, una frecuencia de 3 MHz y
una duracién de 5 a 10 minutos, tres veces a la semana.

Por el contrario, otros estudios no han observado que el
ultrasonido mejore la cicatrizacion de partes blandas®”. Estos
resultados contradictorios podrian deberse a diferencias en las
intervenciones realizadas. La mayoria de los estudios que obser-
varon un efecto beneficioso utilizaron equipos de ultrasonido para
rehabilitacion convencionales con una frecuencia de 3 MHz, una
intensidad de al menos 0,8 W/cm? un ciclo de trabajo pulsatil del
20% y una duracién de entre 5y 10 minutos, sin utilizar productos
citotdxicos para limpiar las heridas. No obstante, no todos los
estudios indicaban los parametros del ultrasonido. Las inves-
tigaciones mas recientes también indican que una baja frecuencia
(<100 kHz), junto con una baja intensidad (<0,1 W/cm?), es eficaz
para facilitar la cicatrizacién de heridas crénicas’™”".

Tradicionalmente se han utilizado ultrasonidos con frecuencia
de MHz para promover la cicatrizacion de las heridas, con el aparato
en contacto con la herida o con la piel que circunda la herida. Sin
embargo, cada vez se utilizan mas para la cicatrizacién de heridas
los ultrasonidos con frecuencias inferiores a 100 kHz e intensi-
dades por debajo de 0,1W/cm?, aplicados con una nebulizacién
de solucion salina para acoplar la energia del ultrasonido con el
tejido. El aplicador se mantiene a una distancia de 5-15 mm de
la herida y perpendicular a esta, y se realizan varias pasadas con
movimientos verticales y horizontales sobre la herida. La duracién
del tratamiento depende del drea de la herida. Si tiene una superficie
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FIGURA 9.6 Tratamiento de una herida con ultrasonido: técnica de
aplicacion alrededor del perimetro de la herida. (Tomado de McCulloch
JM, Kloth LC: Wound healing: evidence-based management, 4.2 ed.,
Filadelfia, 2010, FA Davis.)

menor de 10 cm?, la duracién es de 3 minutos; si tiene entre 10 y
19 cm?, la duracion es de 4 minutos; por cada aumento de 10 cm’,
la duracion aumenta en 1 minuto””. Algunos estudios recientes han
examinado los efectos de este tipo de ultrasonido de baja frecuencia
en la cicatrizacién de las heridas™””. Aunque la mayoria de estos
estudios tenfan una muestra de tamaro limitado o no estaban bien
controlados, en un amplio estudio con 90 tlceras venosas en las
piernas también se observo que la adicién de ultrasonido de alta
frecuencia o de baja frecuencia al tratamiento convencional acele-
raba significativamente la cicatrizacién de la herida™.

Ademas de favorecer la cicatrizacion de las heridas crénicas,
los ultrasonidos tanto de alta como de baja frecuencia aceleran la
cicatrizacion de las incisiones quirtirgicas en la piel***' y alivian el
dolor de las cicatrices incluso al aplicarse meses o afios después de
la intervencion quirtrgica. Fieldhouse® describié un tratamiento
satisfactorio de cicatrices dolorosas e hipertroéficas de episiotomia
mediante la aplicacion de ultrasonidos con una intensidad de
0,5 a 0,8 W/cm? durante 5 minutos tres veces por semana de 6 a
16 semanas y entre 15 meses y 4 afios después del procedimiento
quirtdrgico. Se recomienda una intervencion precoz para aliviar antes
los sintomas.

En general, los estudios publicados indican que el ultrasonido
pulsatil podria facilitar la cicatrizacion de las heridas. Los parametros
de tratamiento que normalmente se han mostrado eficaces para
esta aplicacion son ciclo de trabajo del 20%, entre 0,5 y 1,0 W/cm®
de intensidad y 3 MHz de frecuencia durante 3-10 minutos. Se
necesitan mds estudios bien controlados con este intervalo de dosis
de ultrasonido para confirmar la eficacia de esta intervencion.
El ultrasonido se puede aplicar sobre heridas o incisiones, bien
aplicando un gel de transmision sobre la piel intacta alrededor
de la herida y aplicandolo solo sobre esta area (fig. 9.6) o bien
tratando directamente la herida cubriéndola con una lamina de
acoplamiento para ultrasonido o colocando la herida y el trans-
ductor de ultrasonido debajo del agua (fig. 9.7).

LESIONES TENDINOSAS Y LIGAMENTOSAS

En varios estudios se ha observado que el ultrasonido disminuye la
inflamacién de los tendones (tendinitis/tendinosis)*’ y ayuda ala cica-
trizacion de tendones y ligamentos después de una incisién y sutura
quirdrgica. La revision sistematica publicada mas recientemente
acerca de las pruebas que demuestran la eficacia de las modalidades
electrofisicas en el tratamiento de la epicondilitis medial y lateral
observd indicios moderados de eficacia del ultrasonido en compara-
cién con el placebo en el seguimiento a medio plazo™. Esta revision

FIGURA 9.7 Tratamiento de una herida con ultrasonido: técnica de
aplicacion bajo el agua.

también proporcioné un grado de comprobacion cientificamoderado
de que el ultrasonido y el masaje con friccién eran mas eficaces que el
tratamiento con laser. Concretamente, Binder et al.*’ observaron que
la recuperacion se veia favorecida en pacientes con epicondilitis lateral
que eran tratados con ultrasonido en comparacion con los pacien-
tes que eran tratados con ultrasonido placebo. Se aplicé ultrasonido
pulsatil con un ciclo de trabajo del 20%, una intensidad de entre 1,0
y 2,0 W/cm’ y una frecuencia de 1 MHz durante 5-10 minutos en
12 tratamientos a lo largo de un periodo de 4 a 6 semanas. Lundeberg
etal.**" describieron una reduccion significativa del dolor en pacien-
tes con epicondilitis lateral a las 13 semanas y una mejoria general
significativamente mayor 5y 13 semanas después de la aplicacion del
ultrasonido en comparacion con el resto, aunque no se observaron
diferencias significativas en los resultados entre los grupos tratados
con ultrasonido y los tratados con ultrasonido placebo®*”. En un
ensayo mas reciente, aleatorizado y controlado con placebo en el que
participaron 30 personas con epicondilitis lateral a las que se aplico
ultrasonido pulsétil de muy baja intensidad (1,5 MHz, 0,15 W/cm®
durante 20 minutos diarios) mediante un dispositivo domiciliario,
se observo una tendencia no significativa favorable al ultrasonido®.
Ademas, Ebenbichler et al.*” describieron una mayor resolucion
de los depdsitos de calcio, menos dolor y mayores mejoras en la
calidad de vida en pacientes con tendinitis calcificada en el hombro
tratados con ultrasonido en comparacién con los pacientes trata-
dos con ultrasonido placebo. Para este estudio se aplic6 ultrasonido
en 24 sesiones de 15 minutos de duracion, con una frecuencia de
0,89 MHz y una intensidad de 2,5 W/cm® en modo pulsitil 1:4 (sic).
Algunos estudios no han observado que el ultrasonido sea de uti-
lidad en el tratamiento de la tendinitis, aunque la variabilidad de
los resultados puede deberse al uso de diferentes pardmetros de trata-
miento y a la aplicacién del ultrasonido en diferentes fases de la cica-
trizacion. La aplicacion de ultrasonido con parametros que aumenten
la temperatura de los tejidos puede agravar la inflamacién aguda y a
la inversa, ya que el ultrasonido pulsétil puede ser ineficaz en la fase
crénica avanzada de la recuperacion si el tejido requiere calentamiento
para promover un estiramiento o un aumento del flujo de sangre, por
lo que la aplicacion de ultrasonido con los mismos parametros a todos
los pacientes puede camuflar cualquier efecto del tratamiento.
Durante la fase aguda de la inflamacion del tendon se recomien-
dala aplicacién del ultrasonido pulsatil a baja intensidad (entre 0,5 y
1,0 W/cm?) para minimizar el riesgo de agravar el problema y para
acelerar la recuperacion. Para ayudar a la resolucién de la tendinitis
crénica, si estd acompaiada de acortamiento de partes blandas debi-
do ala formacion de tejido cicatricial, también se recomienda utilizar
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ultrasonido continuo con la suficiente intensidad para aumentar la
temperatura de los tejidos en combinacion con estiramiento.

Apunte clinico

Aplicar ultrasonido pulsatil a baja intensidad para acelerar
la recuperacion de la tendinitis aguda. Valorar la aplicacién
de ultrasonido continuo a una intensidad mayor, junto con
estiramiento, para tratar la tendinitis cronica en caso de que
exista un acortamiento de tejidos que contribuya al problema.

Los estudios realizados en animales sobre los efectos del ultra-
sonido en la cicatrizacion del tendén después de una incision
quirtrgica y en la reparacion también han demostrado efectos
beneficiosos, y casi todos muestran una mejoria en la cicatrizacién
del tenddn después de una incision quirurgica a pesar de existir un
amplio intervalo en los parametros de tratamiento utilizados, con
diferentes intensidades (entre 0,5 y 2,5 W/cm?), modos (pulsitil o
continuo) y duraciones del tratamiento (entre 3 y 10 minutos). Estos
estudios han observado que el ultrasonido favorece la formacion de
tendones mas fuertes cuando se aplica a partir del dia siguiente a
la operacion™ . Otro estudio descubri6 que el ultrasonido pulsitil
de baja intensidad y el tratamiento con ldser de baja intensidad
tenfan unos efectos beneficiosos semejantes para favorecer la cica-
trizacion de tendones de rata traumatizados en comparacién con
el control, aunque la aplicacién de ambas modalidades juntas no
proporcionaba un beneficio adicional”. Si bien la mayoria de los
estudios han observado que el ultrasonido mejora la cicatrizacion
del tenddn, en uno de los primeros estudios, publicado en 1982, se
sugeria que el ultrasonido puede deteriorar la cicatrizacion. En este
estudio parecia haber una reduccion de la fuerza y la cicatrizacion
en tendones flexores profundos reparados quirdrgicamente en
siete conejos después del tratamiento con ultrasonido pulsatil con
una intensidad de 0,8 W/cm? una frecuencia de 1 MHz y durante
5 minutos al dia a lo largo de 6 semanas en comparacién con los
conejos del grupo control tratados con placebo™. Sin embargo, los
autores de este estudio cuestionaban el significado de sus hallazgos,
porque la fuerza de los tendones tanto en el grupo tratado como
en el grupo placebo era mas de 10 veces inferior a la observada en
otros estudios sobre la cicatrizacion normal del tendén flexor en co-
nejos. Se intentd la inmovilizacion durante el periodo postopera-
torio, aunque las dificultades técnicas para mantener la férulay,
por tanto, la aposicion de los extremos tendinosos podrian haber
dado lugar a la formacién de un hueco y a valores de fuerza bajos
en todos los sujetos. El pequeiio tamaio de la muestra y la mala
descripcidn de los datos ponen también en cuestion la validez
de este estudio. Ademads, en ninglin otro estudio se han recogido
efectos adversos del ultrasonido sobre la cicatrizacion del tendén.

En conjunto, los resultados de las investigaciones en animales
parecen apoyar la utilizacién del ultrasonido para promover la
cicatrizacion del tendon después de una rotura con reparacién
quirtrgica,aunque no se dispone de ensayos clinicos en seres huma-
nos que estudien los efectos del ultrasonido tras intervenciones
quirtrgicas sobre los tendones. Las dosis de ultrasonido que se han
mostrado eficaces para esta aplicacion son entre 0,5y 2,5 W/cm” de
intensidad, en modo pulsétil o continuo, con una frecuencia de entre
1 MHz y 3 MHz y una duracién de entre 3 y 5 minutos. Aunque
se ha observado que el ultrasonido de alta intensidad promueve la
cicatrizacion del tendén, se recomienda utilizar intensidades en el
extremo inferior del intervalo para minimizar el riesgo de cualquier
posible efecto adverso causado por el calentamiento agudo de un
tejido inflamado después de una intervencion quirdrgica.

En algunos estudios con modelos animales se ha observado que los
ligamentos rotos también se pueden beneficiar del ultrasonido de
baja intensidad. Sparrow et al.”” observaron que el ultrasonido
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aplicado en dias alternos durante 6 semanas sobre ligamentos cola-
terales mediales con un corte transversal en conejos aumento la
proporcion de las fibras de colageno tipo I y mejoro la biomecanica
(capacidad para resistir cargas mas grandes y absorber mds energfa)
en comparacion con ligamentos tratados con ultrasonido placebo.
En este estudio, los investigadores usaron ultrasonido continuo con
una intensidad de 0,3 W/cm® a una frecuencia de 1 MHz durante
10 minutos. Warden et al.'”” estudiaron el efecto del ultrasonido
(1 MHz de frecuencia, 0,5 W/cm” de intensidad, ciclo de trabajo del
20%, durante 20 minutos 5 dias a la semana) y un farmaco anti-
inflamatorio no esteroideo (AINE) sobre la cicatrizacion del ligamento
alas 2,4 y 12 semanas y observaron que el tratamiento solo con
ultrasonido pulsdtil de baja intensidad aceleraba la cicatrizacién
del ligamento y el tratamiento solo con AINE la retrasaba. Cuando
se usaban juntos, el efecto del AINE anulaba el efecto positivo del
ultrasonido. En otro estudio se observé que el ultrasonido pulsatil en
los primeros dias tras la lesion del ligamento en ratas aumentaba el
numero de mediadores de la inflamacién, empeorando la inflamacién
en las primeras fases de la cicatrizacion, pero acelerando posiblemente
el curso general del proceso inflamatorio y de cicatrizaciéon'”'.

Segun los pocos estudios disponibles relacionados especifi-
camente con la cicatrizacién de ligamentos y los resultados rela-
cionados con la cicatrizacion de otras partes blandas, para esta
aplicacion se recomienda utilizar dosis bajas (de 0,5 a 1,0 W/cm?)
de ultrasonido pulsatil.

FRACTURAS OSEAS

En los primeros textos se recomendaba que no se aplicara el ultra-
sonido sobre fracturas sin consolidar'"*'”’. La razén de esta reco-
mendacion era probablemente que la aplicacion del ultrasonido
continuo en dosis altas sobre una fractura sin consolidar provoca
dolor. Sin embargo, numerosos estudios a lo largo de los ultimos
25 afnos o mas han demostrado que el ultrasonido pulsétil de baja
intensidad (LIPUS, por sus siglas en inglés) puede reducir el tiempo de
consolidacion de una fractura en animales y seres humanos. Por tanto,
actualmente se recomienda el uso de ultrasonido en dosis bajas para
acelerar la consolidacion de las fracturas. En 1994, la Food and Drug
Administration (FDA) estadounidense autorizé el uso domiciliario
de un dispositivo disefiado especificamente para aplicar ultrasonido
para la consolidacién de fracturas. En el afio 2000, la FDA ampli6
las indicaciones de este dispositivo para incluir el tratamiento de las
fracturas no consolidadas. Este aparato cuenta con unos parametros
de tratamiento fijos y predefinidos, correspondientes a una frecuencia
de 1,5 MHz, una intensidad maxima temporal promedio espacial
(SATP, por sus siglas en inglés) de 0,15 W/cm® y un ciclo de trabajo
del 20%, con una duracion del tratamiento de 20 minutos (fig. 9.8),
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FIGURA 9.8 Aparato de ultrasonido para uso doméstico para la conso-
lidacion de fracturas. (Cortesia de Bioventus LLC, EXOGEN®.)
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y solo se puede adquirir con prescripcion médica. Debido a la segu-
ridad del ultrasonido a dosis muy bajas, la recomendacion de aplicar
el tratamiento a diario y la disponibilidad de un aparato con unos
parametros de tratamiento predefinidos para esta indicacion, lo mas
habitual es que los pacientes se apliquen ellos mismos el tratamiento
en su domicilio en vez de en la clinica. No obstante, aunque la mayorfa
de los cirujanos ortopédicos creen que los ultrasonidos pueden pro-
mover la consolidacion de las fracturas en algunos casos, la mayoria
no utilizan dicha modalidad y destacan la falta de pruebas o de dis-
ponibilidad como barrera predominante'™.

La estimulacion del crecimiento 6seo mediante agentes fisicos
ha sido objeto de estudio durante muchos afios. A comienzos
del siglo xv1I1 se observé que la aplicacién directa de pequeiias
corrientes sobre el periostio inducia la formacion de hueso, y en
1957, Fukada y Yasuda'” propusieron que la piezoelectricidad
del hueso era el mecanismo responsable de este fenémeno. En
1983, Duarte'” propuso que el ultrasonido puede ser un medio
seguro, no invasivo y eficaz para estimular el crecimiento de hueso,
también ligado tedricamente a sus propiedades piezoeléctricas.
Este autor aplico ultrasonido pulsétil de baja intensidad con un
ciclo de trabajo del 0,5%, una intensidad SATP de 10 W/cm® y a
una frecuencia de 4,93 MHz o 1,65 MHz en 23 peronés de conejos
que habian sido osteomizados y 22 fémures en los que se habian
realizado agujeros con broca. Se aplicé el tratamiento durante
15 minutos al dia, empezando el dia siguiente a la operacion, a lo
largo de 4 a 18 dias. A todos los animales se les realizaron osteoto-
mias bilaterales y fueron tratados con ultrasonido unilateralmente,
de forma que la extremidad contralateral pudiera servir de control.
Se observo que los huesos tratados desarrollaron callo y trabéculas
mas rapidamente que los huesos no tratados (fig. 9.9).

En un estudio similar con una muestra de mayor tamano
(139 conejos) también se observo que el ultrasonido aceleraba la
consolidacién del hueso'”. Se aplicé ultrasonido pulsétil con un ciclo
de trabajo del 20%, una intensidad SATP de 0,15 W/cm® y una fre-
cuencia de 1,5 MHz. El tratamiento se aplicaba durante 20 minutos
al dia, empezando el dia siguiente a la operacion, a lo largo de 14 a
28 dias. La consolidacion biomecénica se aceleraba por un factor de
1,7,de forma que las fracturas tratadas eran tan fuertes como el hueso
intacto en 17 dias, mientras que en las fracturas control eran nece-
sarios 28 dias. Estos parametros, con un dispositivo hecho para este
fin en el cual no se pueden cambiar los pardmetros, se han utilizado
en la mayoria de los estudios sobre los efectos del ultrasonido en la
consolidacion de fracturas en animales y seres humanos desde 1990.

FIGURA 9.9 Consolidacion de una fractura 17 dias después de la
operacion. Con la aplicacion de ultrasonido (A) y sin la aplicacion de
ultrasonido (B). (Tomado de Duarte LR: The stimulation of bone growth
by ultrasound, Arch Orthop Trauma Surg 101:153-159, 1983.)

Muchos ensayos controlados y aleatorizados y estudios mds
pequenos defienden que el LIPUS favorece la consolidacion de frac-
turas en el ser humano. Estos estudios han analizado los efectos del
LIPUS en la consolidacién de fracturas agudas'® y en la consolidacion
de fracturas con retraso de consolidacién o con seudoartrosis'”’. Una
extensa revision sistematica realizada en 2014 llegé a la conclusion
de que el uso de un dispositivo de LIPUS previamente programado
era rentable para el tratamiento de las fracturas no consolidadas de
huesos largos'"’, y otra revisién sistemética publicada en 2014 llegé a
la conclusion de que el LIPUS aceleraba la consolidacion radiologica
y clinica de las fracturas agudas, aunque no se pudo demostrar que
redujese la incidencia de seudoartrosis tras fracturas agudas'"'.

Los resultados que conocemos a dia de hoy de los diferentes
estudios parecen confirmar el uso de ultrasonido en dosis muy
bajas para facilitar la consolidacion de las fracturas. Los pardme-
tros que se han mostrado eficaces son una frecuencia de 1,5 MHz,
0,15 W/cm? de intensidad y ciclo de trabajo del 20% durante
15-20 minutos al dfa'>"'".

Apunte clinico

Los estudios de investigacién actuales confirman el uso de
ultrasonido en dosis muy bajas para facilitar la consolida-
cion de las fracturas.

SINDROME DEL TUNEL CARPIANO

Existe cierta polémica acerca del ultrasonido continuo en el sindrome
del tanel carpiano, probablemente porque el ultrasonido continuo
podria repercutir negativamente en la velocidad de conduccién ner-
viosa por sobrecalentamiento''*'"”. Sin embargo, en una revision sis-
tematica publicada en 2010 de diferentes tratamientos conservadores
para el sindrome del tinel carpiano se llegd ala conclusion de que exis-
tian pruebas tanto sélidas como moderadas de que el ultrasonido te-
nia efectos beneficiosos a corto plazo y pruebas moderadas de los be-
neficios a medio plazo del ultrasonido''®. En un estudio se observo que
el ultrasonido pulsétil (frecuencia de 1 MHz, intensidad de 1,0 W/cn?,
modo pulsado de 1:4 durante 15 minutos por sesién) logr6 una re-
duccién significativa de las quejas subjetivas (p < 0,001, prueba de
la t para datos emparejados), aumento la fuerza de prension y de
la pinza y mejoro las variables electromiograficas (latencia distal de la
conduccién motora, p < 0,001, prueba de la ¢ para datos empareja-
dos; velocidad de conduccién antidrémica de los nervios sensitivos,
p < 0,001, prueba de la t para datos emparejados) en comparacion
con el ultrasonido placebo'"’. Estos efectos beneficiosos se mantuvie-
ron al cabo de los 6 meses de seguimiento. Un estudio mas reciente
con 78 pacientes con sindrome del tunel carpiano observé que el
ultrasonido pulsétil (frecuencia de 1 MHz, intensidad de 1,0 W/cm?,
pulsos a 1:4, transductor de 5 cm? duracién de 5 minutos por sesién)
junto con ferulizacion de la muieca fue mas eficaz que el tratamiento
con parafina y que la ferulizacién de la mufieca para mejorar el estado
funcional (magnitud del efecto, 0,38) y el dolor (magnitud del efecto,
0,74)"". Un ensayo controlado y aleatorizado también demostrd que
el ultrasonido continuo a dosis bajas (0,5 W/cm?” durante 10 minutos)
se asoci6 a mejorias clinicas y de la conduccién nerviosa en pacientes
con sindrome del ttinel carpiano leve o moderado'"’. Los mecanismos
propuestos para explicar el beneficio potencial del ultrasonido en
pacientes con sindrome del tnel carpiano son los efectos anti-
inflamatorios y estimulantes del tejido de esta intervencion.

FONOFORESIS

La fonoforesis (también conocida como sonoforesis) consiste en la
aplicacion de ultrasonido en combinacién con un farmaco tépico
que acttia como medio de transmisién del ultrasonido. El objetivo
es que el ultrasonido aumente la absorcion del farmaco a través
de la piel, administrando asi el firmaco para efectos locales o
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sistémicos. La administracion transcutdnea de firmacos tiene una
serie de ventajas sobre la administracion oral. Proporciona una con-
centracién inicial del firmaco mayor en el punto de adminis-
tracion'* y evita tanto la irritacién gdstrica como el metabolismo
de primer paso por el higado. La administracion transcutdnea
evita también el dolor, el trauma y el riesgo de infeccion asociado
con la inyeccién y permite la administracion a un area mayor de
la que se puede conseguir mediante una inyeccion.

El primer documento escrito en el que se recoge la utilizacion
del ultrasonido para favorecer la administracién de farmacos a
través de la piel fue publicado en 1954'*'. A continuacién, Griffin
et al."”"'* realizaron una serie de estudios en los que evaluaban
la localizacién y profundidad de la administracion de cortisona
y los efectos al modificar los parametros del ultrasonido sobre la
fonoforesis de cortisona. Los autores de estos primeros estudios
propusieron que el ultrasonido mejoraba la administracion al
ejercer presion sobre el firmaco para impulsarlo a través de la
piel. Sin embargo, debido a que el ultrasonido ejerce solo unos
pocos gramos de fuerza, actualmente se piensa que el ultrasonido
aumenta la penetracion transdérmica del farmaco al aumentar la
permeabilidad del estrato corneo gracias a la cavitacion'*. Esta
teoria se ve apoyada por la observacion de que el ultrasonido
puede favorecer la penetraciéon del firmaco incluso cuando se
aplica el ultrasonido antes de aplicar el firmaco sobre la piel*”'*,

El estrato corneo es la capa superficial cornificada de la piel que
actiia como barrera protectora, evitando la entrada de materiales
extrafios al cuerpo a través de la piel (fig. 9.10)'*. El ultrasonido
puede cambiar la permeabilidad del estrato corneo mediante meca-
nismos térmicos y no térmicos. Algunos autores han propuesto que
el ultrasonido altera las vias porosas de la piel al agrandar el radio
de los poros efectivos de la piel y al crear mds poros o hacerlos
menos tortuosos'”’. Cuando aumenta la permeabilidad del estrato
cdrneo, el farmaco difundird a su través debido a la diferencia
de concentracién a ambos lados de la piel. La concentracion de
farmaco es inicialmente mayor en el punto de aplicacién, pero,
una vez difunde a través del estrato corneo, se distribuye por todo
el cuerpo por la circulacion sanguinea. Por tanto, los terapeutas
deben ser conscientes de que, aunque los firmacos administrados

Estrato
- corneo
Epidermis —
Vasculatura
dérmica
Dermis —
Tejido
adiposo
Hipodermis —
Musculo —

FIGURA 9.10 Capas de la piel.

CAPITULO 9 ¢ Ultrasonido 181

a través de fonoforesis inicialmente estdn mas concentrados en el
punto de aplicacidn, se convierten luego en sistémicos, por lo que
las contraindicaciones para la administracion sistémica de estos
farmacos son aplicables también para esta forma de administracion.

Apunte clinico

Aunque los farmacos administrados a través de fonofo-
resis inicialmente estin mds concentrados en el punto de
aplicacion, se distribuyen rapidamente por todo el cuerpo
mediante la circulacién sanguinea.

Los especialistas en rehabilitacion utilizan la fonoforesis para
administrar un corticoide, como la dexametasona, a través de la piel
para tratar procesos inflamatorios como tendinitis, tenosinovitis o
el sindrome del tunel carpiano'”'. Como se ha observado que seis
tratamientos de corticoides por fonoforesis no aumentan el cortisol
libre en orina, que es una medida de supresion suprarrenal, habi-
tualmente se considera que un ciclo de seis tratamientos es seguro
para pacientes que no presenten otras contraindicaciones para el
tratamiento con corticoides'”’, aunque se han descrito ciclos de hasta
10 tratamientos en las publicaciones'’'. Algunas investigaciones
recientes respaldan el uso de la fonoforesis con AINE para tratar
enfermedades inflamatorias*'** y,aunque tal vez no sea tan eficaz
como la fonoforesis con corticoides'”’, esta opcion ha adquirido
cada vez mas popularidad entre algunos profesionales sanitarios.

La investigacion actual respalda el uso del ultrasonido para
facilitar la penetracion de farmacos por via transdérmica. Los para-
metros de tratamiento con mas probabilidades de ser eficaces son un
ciclo de trabajo pulsado del 20%, para evitar calentar cualquier otro
cuadro inflamatorio y optimizar los efectos mecanicos del ultra-
sonido", y una intensidad de 0,5 a 1,0 W/cm? durante 5-10 minutos.
Por lo general, la practica habitual consiste en usar una frecuencia de
3 MHz para centrar el ultrasonido superficialmente y tener de este
modo el impacto maximo a la altura de la piel. Ademas, el preparado
farmacologico debe transmitir eficazmente el ultrasonido.

En los tltimos afios, se han realizado muchos trabajos de inves-
tigacién sobre el uso de la fonoforesis para la administracion de
insulina, vacunas y otros farmacos que solo se pueden administrar
mediante inyeccion o perfusién y que normalmente no los adminis-
tran profesionales de la rehabilitaciéon'”'**. Desgraciadamente, esta
forma de administracion de los fAirmacos se ve obstaculizada por
las dificultades para controlar de forma precisa la dosis'*’. También
se esta explorando la utilizacion del ultrasonido como método para
monitorizar los niveles de glucosa en sangre'*’. La mayoria de estos
estudios recientes sobre fonoforesis usan frecuencias de ultrasonido
bajas, con valores de 100 kHz o inferiores, aunque algunos han utili-
zado frecuencias més elevadas, de 1 a 3 MHz, que son las utilizadas
normalmente por los profesionales de la rehabilitacion'**'*'*,

Contraindicaciones y precauciones
con el ultrasonido

Aunque el ultrasonido es una intervencion relativamente segura,
se debe aplicar con cuidado para evitar dafiar al paciente'”’. Los
pacientes no deben usar el ultrasonido con los pardmetros en el
rango de valores disponibles en los aparatos clinicos para tratarse
ellos mismos. El ultrasonido terapéutico debe ser utilizado por (o
bajo la supervision de) una persona cualificada. Los aparatos de
ultrasonido terapéutico deben ser sometidos a un mantenimiento
periddico para garantizar que funcionan de manera segura y
verificar los parametros de salida.

Se ha alcanzado un consenso general en la literatura acerca de
las contraindicaciones y las precauciones para la aplicacion clinica
del ultrasonido terapéutico, aunque no todas las fuentes propor-
cionan el mismo niimero de contraindicaciones ni las mismas
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referencias bibliogréficas o justificaciones'*. Incluso cuando el
ultrasonido no estd contraindicado, si el problema del paciente
se agrava o no mejora con los dos o tres tratamientos iniciales, se
debe reevaluar el tratamiento y considerar cambiar la intervencién
o derivar al paciente al médico para una reevaluacién.

CONTRAINDICACIONES DEL ULTRASONIDO

> CONTRAINDICACIONES

del ultrasonido

o Tumor maligno.

o Embarazo.

o Tejido del sistema nervioso central (SNC).

o Cemento articular.

o Componentes plésticos.

o Marcapasos o dispositivo implantable para controlar el ritmo

cardiaco.
o Tromboflebitis.
o Ojos.

o Organos reproductores.

Tumor maligno
Aunque no hay datos disponibles de estudios sobre los efectos de
la aplicacién terapéutica del ultrasonido sobre tumores malignos
en seres humanos, se observo que la aplicacion de ultrasonido
continuo de 1,0 W/cm?, 1 MHz y 5 minutos en 10 sesiones a lo
largo de un periodo de 2 semanas en ratones con tumores malig-
nos subcutdneos produjo tumores significativamente mas grandes
y pesados en comparacién con los tumores del grupo control
no tratados'”’. Los ratones tratados también desarrollaron mas
metdstasis en los ganglios linfaticos. Como este estudio indica
que el ultrasonido terapéutico puede aumentar la velocidad de
crecimiento del tumor o las metastasis, se recomienda no apli-
car el ultrasonido terapéutico sobre tumores malignos en seres
humanos. También se debe tener precaucion al tratar a pacientes
con antecedentes de un tumor o tumores malignos, porque puede
ser dificil valorar si todavia persiste algin pequefio tumor. Se
recomienda, por tanto, que el terapeuta consulte con el médico
que ha derivado al paciente antes de aplicar ultrasonido a alguien
con antecedentes de un proceso maligno en los ultimos 5 afos.
El ultrasonido se utiliza como componente del tratamiento
de ciertos tipos de tumores malignos; sin embargo, los aparatos
utilizados para esta aplicacion permiten dirigir un nimero de haces
de ultrasonido sobre el tumor para conseguir una temperatura den-
tro del intervalo de 42 a 43 °C"**'**, Algunos tumores malignos
disminuyen de tamaiio o desaparecen cuando son sometidos a este
intervalo estrecho de temperaturas, mientras que el tejido sano que-
da indemne. Debido a que los aparatos de ultrasonido terapéutico
al alcance de los fisioterapeutas generalmente no permiten una
valoracion y un control tan preciso de la temperatura del tejidoy a
que el tratamiento principal de la malignidad esta fuera del dmbito
de la practica de los profesionales de la rehabilitacién, los apara-
tos terapéuticos de ultrasonido disefiados para la rehabilitacion
terapéutica no se deben usar para el tratamiento de la malignidad.

4 )

Preguntar al paciente
* «;Ha tenido alguna vez cancer? ;Padece de cancer
en la actualidad?»
* «; Tiene fiebre, escalofrios, sudores o dolor nocturno?»
* «; Tiene dolor en reposo?»
* «; Ha experimentado recientemente una pérdida
\_ de peso injustificada?» Y,

Si el paciente tiene cancer actualmente, no se debe utilizar
ultrasonido. Si el paciente refiere antecedentes de cancer o signos
de cancer como fiebre, escalofrios, sudores, dolor nocturno, dolor
en reposo o una pérdida injustificada de peso recientemente,
el terapeuta debe consultar con el médico que ha derivado al
paciente para descartar la presencia de malignidad antes de aplicar
ultrasonido.

Embarazo

La hipertermia materna se ha asociado a anomalias del feto, como
retraso del crecimiento, microftalmia, exencefalia, microencefa-
lia, defectos del tubo neural y mielodisplasia'**'*". También hay
publicado un estudio en el que se documenta un caso de agenesia
del sacro, microcefalia y retraso del desarrollo en un feto cuya
madre habia sido tratada 18 veces con LIPUS para una bursitis
del psoas entre los dias 6 y 29 de la gestacion'’. Se ha observado
que la aplicacién de ultrasonido de alta frecuencia (6,7 MHz) y
baja intensidad (1,95 W/cm?) durante al menos 30 minutos en
el abdomen de ratonas gestantes al final de la gestacion (tercer
trimestre) provoca alteraciones de la migracion neuronal en
el cerebro'’. Por tanto, se recomienda no aplicar ultrasonido
terapéutico a ningun nivel en dreas donde pueda alcanzar al
feto en desarrollo. Estas dreas comprenden el abdomen, la zona
lumbar y la pelvis.

Se sabe que el ultrasonido diagndstico utilizado con frecuencia
durante el embarazo para valorar la postura y desarrollo del feto y
la placenta, que utiliza en promedio una intensidad mucho menor
que la del ultrasonido terapéutico, es seguro y no tiene efectos
secundarios para el feto o la madre'*"*’,

Preguntar a la paciente
* «; Esta embarazada, podria estar embarazada o esta
intentando quedarse embarazada?»

Es posible que la paciente no sepa si estd embarazada, especial-
mente en los primeros dias o semanas de gestacion; sin embargo,
ya que el dafio se puede producir en cualquier momento durante
el desarrollo del feto, no se debe aplicar ultrasonido en ningtin
area donde el haz pueda alcanzar al feto de una paciente que esté
o pueda estar embarazada.

Tejido del sistema nervioso central (SNC)

Ha surgido la preocupacién de que el ultrasonido puede danar
el tejido del SNC. Sin embargo, ya que el tejido del SNC esta
normalmente cubierto por hueso, tanto en el caso de la médula
como en el caso del encéfalo, esto supone un problema en muy
raras ocasiones. No obstante, la médula puede verse expuesta si
el paciente se ha sometido a una laminectomia por encima de L2;
en estos casos no se debe aplicar ultrasonido sobre el drea de la
laminectomia o cerca de ella.

Cemento de metilmetacrilato o plastico

El cemento de metilmetacrilato y el plastico son materiales usados
para la fijacién o como componentes de articulaciones protési-
cas. Aunque la cantidad de ultrasonido que puede llegar hasta
la profundidad a la que se encuentran la mayoria de las protesis
articulares es muy pequenia, el ultrasonido calienta estos materiales
répidamente'”, por lo que no se debe aplicar el ultrasonido sobre
areas donde haya componentes plasticos. El ultrasonido se puede
utilizar sobre dreas con implantes metalicos, como tornillos, placas
o protesis articulares metélicas, porque el metal no se calienta rapi-
damente con el ultrasonido y se ha observado que el ultrasonido
no afloja los tornillos o las placas'™.
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Preguntar al paciente
* «; Tiene una protesis articular en esta area?»
° «; Se utilizdé cemento para fijarla?»
* «; Tiene componentes plasticos?»

Si el paciente tiene una protesis articular, no se debe aplicar
ultrasonido en el drea de la protesis hasta que el terapeuta haya
determinado que no se utilizo ni cemento ni pléstico.

Marcapasos o dispositivo implantable
para controlar el ritmo cardiaco

El ultrasonido puede alterar dispositivos como marcapasos o
un cardioversor-desfibrilador implantable (CDI). El ultrasonido
puede inhibir latidos aislados de la estimulacién cardiaca y los
componentes del marcapasos o del CDI pueden resultar dana-
dos si el ultrasonido se dirige directamente al dispositivo. Por
este motivo, los fabricantes de marcapasos y CDI recomiendan
que no se aplique ultrasonido a menos de 15 cm del dispositivo
implantado. En pacientes con marcapasos o CDI se puede aplicar
ultrasonido sobre otras zonas. En caso de que un paciente porta-
dor de marcapasos o CDI se sienta mareado, aturdido o presente
disnea durante la aplicacién del ultrasonido, se debe interrumpir
el tratamiento de inmediato.

Preguntar al paciente
* «4 Tiene implantado un marcapasos?>»

Tromboflebitis

Debido a que el ultrasonido puede desprender o causar la desinte-
gracion parcial de un trombo, lo cual podria causar una obs-
truccién de la circulacion en érganos vitales, no se debe aplicar
ultrasonido sobre o cerca de un drea donde haya o pueda haber
un trombo.

Preguntar al paciente
* «; Tiene un trombo en esta area?»

Ojos
Se recomienda no aplicar ultrasonido sobre los ojos, porque la
cavitacion en el fluido ocular puede danar los ojos.

Organos reproductores

Debido a que el ultrasonido a los valores utilizados para rehabili-
tacion puede afectar al desarrollo de los gametos, se recomienda
no aplicarlo en las dreas de los 6rganos reproductores del varén
ni de la mujer.

PRECAUCIONES CON EL ULTRASONIDO

X PRECAUCIONES

con el ultrasonido

o Inflamacién aguda.
o Placas epifisarias.

o Fracturas.

o Implantes de mama.
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Inflamacién aguda

Debido a que el calor puede exacerbar la inflamacion aguda, dando
lugar a aumento de la pérdida de sangre, dolor y tumefaccion e
interfiriendo con la cicatrizacidn y retrasando la recuperacion
funcional, en dreas donde haya inflamacién aguda hay que tener
precaucion al utilizar el ultrasonido a la suficiente intensidad como
para producir calor.

Placas epifisarias

La literatura relativa a la aplicacion de ultrasonido sobre placas
epifisarias indica que es segura la administracion de ultrasonido a
dosis bajas, pero no con el ultrasonido a dosis elevadas. Tanto uno
de los primeros estudios (1953)"” como un estudio més reciente
(2003)"* observaron que el ultrasonido a intensidades altas, por
encima de 3,0 W/cm” en el primer estudio y a 2,2 W/cm® en el
segundo, puede provocar dafos profundos en las placas epifisarias.
En cambio, varios estudios han observado que el ultrasonido a
intensidades inferiores a 0,5 W/cm” no dafia las placas epifisarias
en ratas"™”'® o conejos con esqueletos inmaduros'**'". Por tanto,
se recomienda no aplicar ultrasonido de alta intensidad (es decir,
>0,5 W/cm?) sobre placas epifisarias en crecimiento. Debido a que
la edad de cierre de las placas epifisarias es variable, se debe utilizar
la evaluacion radiogréfica en vez de la edad para determinar si se
ha completado el cierre de las placas epifisarias.

Fracturas

Aunque se ha observado que el ultrasonido en dosis bajas acelera
la consolidacién de fracturas, la aplicacion de ultrasonido de alta
intensidad sobre una fractura generalmente causa dolor. Exis-
te preocupacion también respecto a que el ultrasonido de alta
intensidad pueda afectar de forma negativa a la consolidacion de
fracturas. Por tanto, como se indicaba en la seccién sobre conso-
lidacion de fracturas, en las zonas donde exista una fractura se
debe aplicar ultrasonido inicamente a dosis bajas, no a dosis altas.

Implantes de mama

Debido a que el calor puede causar un aumento de la presion en
el interior de un implante de mama causando su rotura, no se
debe aplicar ultrasonido en dosis altas sobre implantes de mama.

Efectos adversos del ultrasonido

En general, son muy pocos los casos en los que se hayan des-
crito efectos adversos del ultrasonido'®. Sin embargo, si se aplica
de forma incorrecta o cuando estd contraindicado, se pueden
producir diferentes efectos adversos. El mds frecuente es la que-
madura, que se puede producir cuando se utiliza ultrasonido
continuo de alta intensidad, especialmente si se utiliza la técnica
estatica. El riesgo de quemaduras se ve aumentado en areas con
alteraciones de la circulacion o de la sensibilidad y con huesos
superficiales. Para reducir al minimo el riesgo de quemadura en el
paciente, se recomienda mover siempre el cabezal de ultrasonido y
no aplicar ultrasonido de nivel térmico sobre dreas con alteracion
de la circulacién o de la sensibilidad. Se recomienda reducir la
intensidad del ultrasonido en dreas con huesos superficiales o si
el paciente refiere un aumento de las molestias con la aplicacion
del ultrasonido. Dado que los aparatos de ultrasonidos de distintos
fabricantes ajustados a unos mismos pardmetros de temperatura
pueden producir aumentos distintos de la temperatura'®, siempre
conviene guiarse por las sensaciones referidas por el paciente para
calibrar el grado de calentamiento y de seguridad.

Las ondas estacionarias de ultrasonido pueden causar estasis
de eritrocitos por la acumulacién de burbujas de gas y plasma en
los antinodos y de células en los nodos (fig. 9.11)'**'*°, Esto se
acompaia del daio causado en el revestimiento endotelial de los
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Eritrocitos

Plasma

FIGURA 9.11 Agrupamiento de eritrocitos y plasma debido a las ondas
estacionarias.

vasos sanguineos. Estos efectos se han observado con ultrasonido
de frecuencias entre 1 y 5 MHz y con una intensidad de 0,5 W/cm?
durante 0,1 segundos. Aunque la estasis se revierte cuando cesa la
aplicacion de ultrasonido, el dafo endotelial persiste. Para prevenir
los efectos adversos de las ondas estacionarias, se recomienda
mover el transductor de ultrasonido durante la aplicacion del
tratamiento.

Otro aspecto que hay que tener en cuenta es la posibilidad de
contaminacion cruzada e infeccion de los pacientes. Se ha obser-
vado en varios estudios que el 27-35,5% de los transductores de
ultrasonido, el 14,5-28% de los geles de transmision de ultrasonido

y el 52,7% de las puntas de los frascos de gel obtenidos de diferentes
clinicas de fisioterapia estaban contaminados con bacterias'**'"".
Las cabezas de los transductores estaban contaminadas general-
mente con bacterias que se encuentran normalmente en la piel,
pero algunos geles y aplicadores de gel estaban contaminados por
Staphylococcus aureus, incluyendo S. aureus resistente a meticilina
(SARM). El grado de contaminacion se redujo significativamente
tras limpiar los cabezales de los transductores y los aplicadores de
los frascos de gel con un desinfectante.

Apunte clinico

Los cabezales de los transductores de ultrasonidos y los
aplicadores de los frascos de gel pueden contener bacterias.
Es preciso limpiarlos con un desinfectante para reducir el
grado de contaminacién.

Técnica de aplicacion

Esta seccion proporciona las pautas para la secuencia de pro-
cedimientos necesarios para una aplicacion segura y eficaz del
ultrasonido terapéutico.

ULTRASONIDO

Material necesario

Aparato de ultrasonido.

Gel, agua u otro medio de transmision.
Agente antimicrobiano.

Toalla.

Procedimiento

1. Evaluar los hallazgos clinicos del paciente y establecer
los objetivos del tratamiento.

2. Determinar si el ultrasonido es la intervencion mas apropiada.

3. Confirmar que el ultrasonido no esta contraindicado
para el paciente o el problema concreto que se va a tratar.
Comprobar con el paciente y consultando su historia
las posibles contraindicaciones y precauciones en relacion
con la aplicacion del ultrasonido.

4. Aplicar un medio de transmision del ultrasonido sobre el area
que se va a tratar. Antes de tratar cualquier area con riesgo
de contaminacion cruzada, limpiar la punta del frasco o
recipiente del medio de transmision con solucion alcohdlica
de clorhexidina al 0,5% o utilizar el antimicrobiano autorizado
en el centro para esta finalidad'®"'®®. Aplicar el medio de
transmision en suficiente cantidad para que no haya aire entre
el cabezal de ultrasonido y el area de tratamiento. Elegir
un medio que transmita bien el ultrasonido, que no manche,
no sea alérgico, no sea absorbido rapidamente por la piel y sea
poco costoso. Los geles o lociones que se ajustan a estos
criterios han sido especialmente fabricados para su uso con
ultrasonido. Para la aplicacion de ultrasonido debajo del agua,
colocar el area que se va a tratar en un contenedor
con agua (v. fig. 9.7).

PARAMETROS DEL TRATAMIENTO

CON ULTRASONIDO

En las secciones anteriores sobre diferentes problemas clinicos concre-
tos se aportan las recomendaciones especificas. A continuacion se deta-
llan las pautas que hay que seguir para los pardmetros del tratamiento.

5. Elegir un cabezal de ultrasonido con un area de radiacion
eficaz (ARE) que tenga un tamano aproximado equivalente
a la mitad del érea que se va a tratar.

6. Seleccionar los parametros de tratamiento éptimos, como
frecuencia de ultrasonido, intensidad, ciclo de trabajo y duracion,
el tamano apropiado del &rea que se va a tratar y el nimero y
frecuencia apropiados de los tratamientos. Los parametros vienen
generalmente determinados por si el efecto buscado es térmico
o no térmico. En la siguiente seccion se presenta una explicacion
general de los parametros. En la seccion anterior se incluye
informacion sobre los parametros para cuadros especificos.

7. Antes del tratamiento de areas con riesgo de infeccion
cruzada, limpiar el cabezal de ultrasonido con solucion
alcohdlica de clorhexidina al 0,5% o usar el agente
antimicrobiano aprobado para este uso en la instalacion'®”%,

8. Colocar el cabezal de ultrasonido en el area de tratamiento.

9. Encender el aparato de ultrasonido.

10. Mover el cabezal de ultrasonido dentro de los limites del
area de tratamiento. El cabezal de ultrasonido se mueve
para optimizar la uniformidad de la intensidad del ultrasonido
aplicado sobre los tejidos y para reducir al minimo el riesgo de
formacion de ondas estacionarias'®*'®. Véase «Movimiento del
cabezal de ultrasonido» en este capitulo para una descripcion
detallada de como mover el cabezal de ultrasonido.

11. Cuando se haya completado la intervencion, limpiar el medio
de conduccion del cabezal de ultrasonido y del paciente,
limpiar el cabezal de ultrasonido y la punta del frasco
con un antimicrobiano autorizado y hacer una reevaluacion
para comprobar posibles cambios en el estado del paciente.

12. Documentar la intervencion.

Frecuencia

La frecuencia se selecciona en funcién de la profundidad del tejido
que se va a tratar. Para tejidos de hasta 5 cm de profundidad se
utilizan frecuencias de 1 MHz, y para tejidos de entre 1 y 2 cm de
profundidad se utilizan 3 MHz. La profundidad de penetracién
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es menor en tejidos con alto contenido de coldgeno y en dreas
con mayor reflexion.

Ciclo de trabajo

El ciclo de trabajo se selecciona en funcién del objetivo del
tratamiento. Cuando el objetivo es aumentar la temperatura, se
debe usar un ciclo de trabajo del 100% (continuo)'®. Cuando se
desean obtener solo los efectos no térmicos del ultrasonido sin
que se produzca un calentamiento de los tejidos, se debe utilizar
ultrasonido pulsatil con un ciclo de trabajo del 20% o inferior®.
Muchos aparatos de ultrasonido permiten seleccionar otros ciclos
de trabajo pulsatil, pero casi todos los estudios de investigacion
sobre ultrasonido pulsétil con usos terapéuticos utilizan un ciclo
de trabajo del 20%. Aunque el ultrasonido continuo también
produce efectos no térmicos, los expertos consideran que este
modo de aplicacién no consigue estos efectos en niveles optimos.

Intensidad

La intensidad se selecciona en funcién del objetivo del tratamien-
to. Cuando el objetivo es aumentar la temperatura del tejido, el
paciente debe sentir algo de calor a los 2-3 minutos de iniciar
la aplicacién del ultrasonido y no debe sentir que aumentan las
molestias en ningiin momento durante el tratamiento. Cuando se
utilice ultrasonido con una frecuencia de 1 MHz, una intensidad
de entre 1,5 y 2,0 W/cm® produce generalmente este efecto. Si se
utiliza una frecuencia de 3 MHz, generalmente es suficiente con
una intensidad de aproximadamente 0,5 W/cm® La intensidad més
baja es eficaz con frecuencias altas, porque la energia es absorbida
por un volumen de tejido mas pequefio y mas superficial, lo que
dalugar a un mayor aumento de temperatura con la misma inten-
sidad de ultrasonido. La intensidad se ajusta al alza o a la baja en
funcion de las sensaciones del paciente. Se aumenta la intensidad si
el paciente no tiene sensacion de calor a los 2-3 minutos de iniciar
el tratamiento, y se disminuye inmediatamente si el paciente refiere
molestias. Si hay huesos superficiales en el drea de tratamiento,
serd necesario aplicar una intensidad ligeramente inferior para
producir una sensacion confortable de calor, porque el ultrasonido
reflejado por el hueso causa un aumento de temperatura mayor.

Cuando se aplica ultrasonido para conseguir efectos no térmi-
cos, se han documentado resultados satisfactorios del tratamiento
para la mayoria de las aplicaciones utilizando una intensidad SATP
de entre 0,5y 1,0 W/cm? (entre 0,1 y 0,2 W/cm? SATP), siendo
intensidades SATP de 0,15 W/cm? (0,03 W/cm?* SATP) suficientes
para mejorar la consolidacién del hueso.

Duracion

La duracién del tratamiento se selecciona en funcién del objeti-
vo del tratamiento, el tamafo del drea que se va a tratar y el ARE
del cabezal de ultrasonido. Para la mayoria de las aplicaciones
térmicas o no térmicas, el ultrasonido se debe aplicar durante
5-10 minutos para cada drea de tratamiento que sea el doble del
ARE del transductor. Por ejemplo, si el drea de tratamiento es
de 20 cm’ y el ARE del cabezal de ultrasonido es de 10 cm? la
duracion del tratamiento debe ser de 5-10 minutos. Si el drea de
tratamiento es de 40 cm®y el ARE es de 10 cm?, la duracion del tra-
tamiento deberfa aumentarse hasta 10-20 minutos.

Cuando el objetivo del tratamiento es aumentar la tempera-
tura, la duracion del tratamiento debe ajustarse en funcion de la
frecuencia y de la intensidad del ultrasonido. Por ejemplo, si el
objetivo es aumentar la temperatura del tejido desde 37 °C hasta
el nivel terapéutico minimo de 40 °C, y si se utiliza una frecuencia
de 1 MHz y una intensidad de 1,5 W/cm® sobre un 4rea de un
tamano equivalente al doble del ARE del transductor, la duracién
del tratamiento debe ser de al menos 9 minutos, mientras que si se
aumenta la intensidad hasta 2 W/cm?, la duracién del tratamiento
debe ser de solo 8 minutos'“. Si se utiliza una frecuencia de 3 MHz
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con una intensidad de 0,5 W/cm?, la duracién del tratamiento
debe ser de al menos 10 minutos para conseguir el mismo nivel
de temperatura.

En general, se debe aumentar la duracion del tratamiento cuan-
do se utilizan intensidades o frecuencias de ultrasonido mas bajas,
cuando se calientan dreas de un tamario superior al doble del ARE
del transductor o cuando se desean alcanzar temperaturas mas
altas en el tejido. Se debe disminuir la duraciéon del tratamiento
cuando se utilicen frecuencias o intensidades de ultrasonido mas
altas, cuando las areas de tratamiento son de un tamao inferior
al doble del ARE del transductor o cuando se quieran alcanzar
temperaturas mds bajas en el tejido. Cuando se utiliza el ultra-
sonido para facilitar la consolidacion del hueso, se recomiendan
duraciones de tratamiento de 15 a 20 minutos.

Area que se va a tratar

El tamarfio del drea que se puede tratar con ultrasonido depende
del ARE del transductor y de la duracion del tratamiento. Como
se ha explicado en la seccidn anterior sobre la duracion del tra-
tamiento, un area de tratamiento de un tamano correspondiente
al doble del ARE del cabezal de ultrasonido se puede tratar en
5-10 minutos. Las zonas de un tamafio menor se pueden tratar en
tiempos proporcionalmente mas breves; sin embargo, no es prac-
tico tratar dreas con un tamaro inferior a 1,5 veces el tamafio del
ARE del cabezal de ultrasonido y seguir moviendo el cabezal de
ultrasonido dentro del drea de tratamiento. Las dreas de un tamafio
mas grande se pueden tratar con tiempos proporcionalmente
mayores; sin embargo, no se debe utilizar el ultrasonido para tratar
dreas de un tamano superior a cuatro veces el ARE del transductor,
como, por ejemplo, toda la zona lumbar, porque esto requiere
duraciones de tratamiento excesivamente largas y, cuando el obje-
tivo es aumentar la temperatura, el resultado es que, mientras se
estdn calentando algunas areas, otras previamente calentadas
se estan ya enfriando (figs. 9.12y 9.13).

Nudmero y frecuencia de tratamientos

El nimero recomendado de tratamientos depende de los objetivos
del tratamiento y de la respuesta del paciente. El tratamiento se
debe continuar si el paciente esta progresando a un ritmo ade-
cuado hacia los objetivos establecidos para esta intervencion. Si
el paciente no progresa de forma adecuada, se debe modificar la
intervencidn, bien cambiando los parametros del ultrasonido o
bien eligiendo una intervencion diferente. En la mayoria de los
casos se debe detectar algun efecto con entre una y tres sesiones
de tratamiento. Para problemas en los cuales la progresién es nor-
malmente lenta, como en el caso de las heridas cronicas, o dificil

FIGURA 9.12 Aplicacion de ultrasonido en el pie. (Cortesia de Mettler
Electronics, Anaheim, CA.)
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de detectar, como las fracturas, puede ser necesario continuar el
tratamiento durante un periodo de tiempo mas largo. La frecuen-
cia del tratamiento depende del nivel de ultrasonido utilizado y de
la fase de la cicatrizacion. El ultrasonido de nivel térmico se aplica
normalmente solo durante la fase subaguda o la fase cronica de la
cicatrizacion, cuando se recomiendan tres sesiones de tratamiento
a la semana; el ultrasonido a niveles no térmicos se puede aplicar
en fases anteriores, cuando se puede aplicar el tratamiento una
vez al dia. Estas frecuencias de tratamiento estan basadas en los
estandares clinicos de practica actuales, porque a dia de hoy no hay
estudios publicados en los que se compare la eficacia de diferentes
frecuencias de tratamiento.

Secuencia del tratamiento

En la mayoria delos casos, el ultrasonido se puede aplicar antes o des-
pués de otras intervenciones; sin embargo, cuando el ultrasonido se
utiliza para calentar el tejido, no se debe aplicar después de ninguna
intervencion que pueda alterar la sensibilidad, como, por ejemplo, el
hielo. Ademas, cuando se utilice el ultrasonido de nivel térmico para
aumentar la extensibilidad del colageno con el objetivo de maximizar
el aumento de longitud producido con el estiramiento, el ultrasonido
se debe aplicar inmediatamente antes de la aplicacion de la fuerza
de estiramiento, y si es posible durante la misma. El médico no debe
esperar o aplicar otro tipo de intervencidn entre la aplicacion del
ultrasonido y el estiramiento porque el tejido se empieza a enfriar
tan pronto como termina la aplicacion del ultrasonido.

Movimiento del cabezal de ultrasonido

La mayoria de los autores recomiendan mover el cabezal de ultra-
sonido a una velocidad aproximada de 4 cm/s, lo suficientemen-
te rapido como para mantener el movimiento y lo suficientemente
lento como para mantener el contacto con la piel, aunque los es-
tudios realizados no han logrado observar diferencias en los
efectos de calentamiento al mover el cabezal de ultrasonido

FIGURA 9.13 Aplicacion de ultrasonido en el area de la articulacion
temporomandibular. (Cortesia de Mettler Electronics, Anaheim, CA.)

a2,4,6u8 cm/s"""""". Si se mantiene estacionario el cabezal de
ultrasonido o se mueve demasiado lentamente, el area de tejido
situada debajo del centro del transductor, donde la intensidad es
mayor, recibe mas ultrasonido que las zonas bajo los bordes del
transductor. Con el ultrasonido continuo, esto puede dar lugar
a un sobrecalentamiento y a quemaduras en los tejidos situados
en el centro del campo; con el ultrasonido pulsatil, esto puede
reducir la eficacia del tratamiento. El cabezal de ultrasonido no
se debe mantener estacionario en la aplicacion del ultrasonido, ya
sea pulsatil o continuo. Si se mueve demasiado répido el cabezal
de ultrasonido, puede ocurrir que el terapeuta no sea capaz de
mantener un buen contacto del cabezal con la piel y, por tanto, el
ultrasonido no penetrara en los tejidos.

Hay que mover el cabezal de ultrasonido de forma que el centro
del cabezal cambie de posicion para que todas las partes del area de
tratamiento reciban una exposicién similar. Se recomienda realizar
movimientos que solapen por la mitad el ARE del cabezal de ultra-
sonido (fig. 9.14). Hay que tener cuidado para mantenerse dentro de
un area de tratamiento predeterminada de entre 1,5 y 4 veces el ARE.

La superficie del cabezal de ultrasonido se mantiene constante-
mente en contacto con la piel para asegurarse de que el ultrasonido
se transmite a los tejidos. Un contacto defectuoso impedira la
transmisién del ultrasonido, porque una parte importante del
ultrasonido serd absorbida por el aire o se verd reflejada en la
interfase entre el aire y el tejido. Para facilitar la eficacia de la in-
tervencion, algunos aparatos de ultrasonido para uso clinico
estan equipados con un sensor de transmision que avisa mediante
una sefial cuando el contacto no es el idoneo.

Documentacion

Se debe guardar registro de la siguiente informacién:
o Areadel cuerpo tratada.

o Frecuencia del ultrasonido.

o Intensidad del ultrasonido.

o Ciclo de trabajo del ultrasonido.

o Duracién del tratamiento.

o Siseaplicd el ultrasonido debajo del agua.

o Respuesta del paciente a la intervencion.

La documentacién se escribe normalmente en el formato de
nota SOAP (subjetivo, objetivo, valoracion [assessment], plan).
Los siguientes ejemplos se presentan solo a modo de resumen
del componente modalidad del tratamiento y no se pretende
representar a través de ellos un plan completo de atencion.

EJEMPLOS

Al aplicar ultrasonido (US) en la cara externa de la rodilla izquier-
da (I) sobre el ligamento colateral externo (LCE) para facilitar la
cicatrizacion del tejido, se debe documentar lo siguiente:

S: el paciente refiere que el dolor en la cara externa de la
rodilla | al girar ha disminuido de un dolor frecuente de 8/10
a un dolor ocasional de 5/10 desde la semana pasada
después del tratamiento.

O: Intervencion: US en la rodilla | externa, LCE, 0,5 W/cm?,
pulsétil 20%, 3 MHz, 5 min.

)

I
|4

FIGURA 9.14 Técnicas de movimientos para la aplicacion del ultrasonido.
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A: el paciente tolerd bien el tratamiento, con disminucion del
dolor de rodilla desde que se inici6 el tratamiento con US.

P: volver a valorar el dolor en la proxima sesion de tratamiento;
suspender el tratamiento si ha desaparecido el dolor.

Al aplicar ultrasonido en la regién inferior y anterior de la capsula
articular del hombro derecho (D), se debe documentar lo siguiente:

S: la paciente nota una lenta mejoria en el ADM del hombro D
y ahora, desde la Ultima sesion de tratamiento, es capaz de
usar el brazo D para peinarse.
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O: Pretratamiento: abduccion activa en el hombro D
con ADM de 120°, ADM en abduccién pasiva de 135°.
Intervencion: US en la zona inferior y anterior del hombro D,
2 W/cm?, continuo, 1 MHz, 5 min, seguido de movilidad
articular de deslizamiento inferior grado V.
Postratamiento: abduccion pasiva de 150° del hombro D.
A: mejorar el ADMP con US térmicos y movilizacion articular.
P: continuar el tratamiento con US en el hombro D con los
parametros indicados seguido por movilizacion y ADM
para conseguir que la paciente sea capaz de vestirse
y acicalarse.
El texto continiia en la pdg. 192

ESTUDIOS DE CASOS CLINICOS

Los siguientes casos clinicos resumen los conceptos de
aplicacion terapéutica de ultrasonido explicados en este
capitulo. Sobre la base de los escenarios presentados, se
proponen