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1. INTRODUCCIO

Les malalties neuroldogiques suposen un ampli grup de patologies que afecten directament
al sistema nervids i neuromuscular. Produeixen una alteracié de les funcions vitals i en el
nivell d'autonomia, causant discapacitat i alteracions psicosocials. Aquestes alteracions
poden ser transitories, croniques o progressives. (1,2)

Les malalties cerebrovasculars son la segona causa de mort i de discapacitat a llarg
termini amb grans consequéncies socioeconomiques dins de la societat i del sistema
sanitari. Segons la Organitzacié Mundial de la Salut (OMS) les malalties cerebrovasculars
son la segona causa de mortalitat a nivell mundial. (3)

El concepte malaltia cerebrovascular fa referéncia a qualsevol alteracid, transitoria o
permanent, d’'una o varies zones de I'encéfal com a consequéncia d'un trastorn de la
circulacio cerebral. El terme ictus es refereix a la malaltia cerebrovascular aguda, i
engloba de forma genérica un grup de trastorns que inclouen la isquémia cerebral,
I’'hnemorragia intracerebral i ’hemorragia subaracnoidea. (4)

L'espatlla dolorosa hemiplégica és una complicaci6 comu i angoixant que pot apareixer
després d’un ictus. A més, és una de les formes més habituals de dolor cronic post-ictus.
Associada a déficits motors i sensitius, subluxacio, balang articular limitat, depressio i
empitjorament de la qualitat de vida, dificulta la rehabilitacid, i és un factor important en la
llargada de I'estada hospitalaria. (5)

Amb aquest treball es vol:

* Realitzar un marc tedric inicial sobre lictus, donant a conéixer la seva definicid,
epidemiologia, com es classifica i bases fisiopatologiques.

* Definir qué és el dolor, quins tipus de dolor hi ha i els seus mecanismes, sense
deixar enrere algunes consideracions del sistema somatosensitiu.

* Revisar 'anatomia funcional i analisi del moviment de I'espatlla normal, i descriure
els canvis que pot patir amb I'edat i després d’haver tingut un ictus.

* Descriure la clinica de l'espatlla dolorosa hemiplégica, enumerar les possibles
causes, com es pot diagnosticar i el pla d’intervencio.

Davant la necessitat de proporcionar al pacient una assisténcia adequada, hi ha la
dificultat de tractament del problema plantejat. El ventall de tractaments que habitualment
es fa servir és, segons la bibliografia, forca ampli. Aix0 permet tenir més eines
terapeutiques, pero fa dificil establir de manera cientifica quin és el seu abordatge optim.

La finalitat d’aquest treball és proposar un pla d’intervenciéo basat en l'evidéncia, fent

especial émfasi en la creacioé d'un protocol de prevencio de I'espatlla dolorosa hemiplégica
per evitar al maxim que es doni aquest tipus de sequela.

2. L'ICTUS

L'ictus és una sindrome clinica aguda ocasionada per una alteracié de la sang al cervell.
Es caracteritza pel desenvolupament rapid de signes d’afectacié neurologica focal, i de
vegades global, que duren més de 24 hores o porten a la mort.



Segons dades del Instituto Nacional de Estadistica (INE) Iictus representa actualment a
Espanya la segona causa de mort en els homes, i la primera en les dones. (4) La
incidéncia de lictus s’incrementa de forma progressiva amb cada década de vida a partir
dels 55 anys. Més de la meitat dels casos succeeixen en pacients majors de 75 anys. (4)

Aproximadament tres quartes parts dels ictus afecten a persones majors de 65 anys, i
degut a les previsions d’envelliment poblacional, s’espera un increment de la seva
incidéncia en els propers anys. Un percentatge elevat dels pacients que han patit un ictus
queden amb sequeles incapacitants com la paralisi, problemes d’equilibri, trastorns de la
parla, déficits cognitius, dolor o alteracions emocionals, entre d’altres. En un 35-45% dels
casos hi ha dependéncia parcial o completa. (4)

Segons la OMS lictus és el condicionant més important de discapacitat permanent en
I'adult, la segona causa de deméncia després de la malaltia d’Alzheimer, i el motiu més
frequent d’hospitalitzacié neuroldgica, constituint al voltant del 70% dels ingressos en els
serveis de neurologia. (4)

Es una patologia d’etiologia multifactorial. Les causes sén multiples i encara continuen en
estudi. Els seus mecanismes subjacents solen dependre de malalties o condicions
preexistents que son el vincle epidemioldgic i probablement la causa d’aquest. (4)

Entre els principals factors de risc identificats hi ha els modificables i els no modificables.
Factors modificables: hipertensié arterial (HTA), tabaquisme, diabetis, dislipémia,
estenosis carotidia, fibril-lacio auricular, terapia hormonal, sedentarisme i la dieta.

Factors no modificables: edat, sexe, antecedents familiars, i antecedents previs d’ictus,
accident isquémic transitori (AIT) o infart cardiac. (4,6)

2.1. CLASSIFICACIO DE L'ICTUS

La classificacid més senzilla i estesa de les malalties cerebrovasculars fa referéncia a la
seva naturalesa, que la divideix en dos grans grups: isquémica i hemorragica. Al
considerar en elles variables com I'etiologia, la localitzacié o el mecanisme de produccid,
s’apliquen diferents termes amb 'objectiu de millorar la seva descripcio.

La isquémia es produeix com a consequéncia de la manca d’aportacidé sanguinia a
I'encéfal, mentre que I'hemorragica és deguda a I'extravessament de sang per la ruptura
d’'un vas sanguini intracranial. (4)

2.1.1. Isquémia cerebral

Representa un 85% de tots els casos. Es produeix una alteracié de I'encefal deguda a la
manca de 'aportacio circulatori, ja sigui qualitatiu o quantitatiu. (1)

a) Global: quan es veu afectada la globalitat de I'encéfal de manera simultania. Afecta
als dos hemisferis cerebrals de forma difosa, associada o no a una lesié del tronc
de I'encéfal i/o al cerebel. Es el cas de les anoxies secundaries a una parada
cardiorespiratoria. Les consequéncies cliniques poden ser des d’un déficit cognitiu
lleu (memoria o atencio) fins I'estat vegetatiu persistent per necrosi neocortical,
inclus si la durada és elevada pot haver-hi mort cerebral per afectacié del tronc de
I'encéfal. (7,8)

b) Parcial o focal: quan es veu afectada unicament una zona de I'encéfal. Segons la



durada d’aquest procés es presentara com:
2.1.1.1. Accident isquémic transitori (AIT)

Breu episodi de disfuncioé neuroldgica focal causat per un déficit en I'aportacié sanguinia.
Segons el territori vascular afectat, es pot classificar en carotidi, vertebrobasilar o
indeterminat. Té una durada inferior a 24 hores. Passat aquest temps no existeix déficit
neurologic. Es considera que els pacients que han patit un AIT tenen alt risc de patir un
infart cerebral. (4)

2.1.1.2. Infart cerebral

Episodi ocasionat per una alteracié en la circulacié sanguinia de I'encéfal que produeix un
deficit neurologic durant més de 24 hores i que comporta necrosi tissular. Es donen dos
tipus:
a) Progressiu: la seva clinica inicial va evolucionant cap a un empitjorament entre la
primera i les 72 hores posteriors.
b) Estable: quan no hi ha modificacions en la simptomatologia almenys en 24 hores
en el sistema carotidi i 72 hores en el sistema vertebrobasilar.

Classificacié segons els mecanismes de produccio: (4)

* Aterotrombotic: secundari a l'estenosi o oclusi6 d’'una artéeria intracranial o
extracranial (troncs supraortics), produida generalment per [lalteracio
aterosclerotica de la paret de I'artéria.

* Cardioembolic: quan l'oclusié d’'una artéria, habitualment intracranial, es produeix
per un embol originat en un altre punt del sistema vascular. L'émbol pot tenir
diverses fonts (arterial, cardiac, o de la circulaci6 sistémica).

* Lacunar: per malaltia de petit vas.

* De causa rara: quan s’ha descartat 'origen cardioembodlic, lacunar o aterotrombotic.
Sol estar ocasionat per una arteriopatia diferent a I'aterosclerotica, o per una
malaltia sistémica.

* De causa indeterminada: es poden distingir varies situacions cliniques o subtipus:

o Per la coexisténcia de dos o0 més etiologies potencials.
o Per causa desconeguda o criptogénica tot i haver fet un estudi complert.
o Per estudi incomplert o insuficient.

Classificacié segons la topografia parenquimatosa segons la Classificacié de la Oxforshire
Community Stroke Project OCSP (J. Bamford i cols, 1991) (4):

* Infart total de la circulacio anterior o TACI (total anterior circulation infarction).

» Infart parcial de la circulacié anterior o PACI (parcial anterior circulation infarction).
* Infart lacunar o LACI (lacunar infarction).

* Infart en la circulacié posterior o POCI (posterior circulation infarction).

2.1.2. Hemorragia cerebral

Representa el 15% dels casos. Es la preséncia de sang dins la cavitat cranial, secundaria
a una ruptura d’'una vas sanguini, arterial o vends. Esta dividit en diferents tipus segons la
localitzacio de la sang vessada. (4)



2.1.2.1. Hemorragia intracerebral (HIC)

Normalment es produeix per una ruptura d’una artéria cerebral. Representa el 10-15%
dels ictus. Segons la topografia es divideix en supratentorial (hemisferica o lobar,
profunda) o infratentorial (troncoencefalica o cerebel-losa). (1)

2.1.2.2. Hemorragia subaracnoidea (HSA)
Extravassament de sang directament des de I'espai subaracnoide. En el 85% dels casos
es deu a la ruptura d’'un aneurisma. Produeix cefalea brusca, meningisme i signes focals

neurologics. Es l'ictus amb major morbiditat i mortalitat.

Fins un 45% dels pacients moren en el primer mes després de l'episodi i el 50% dels
supervivents tenen sequeles irreversibles. (1)

Ictus Isquémico letus
Hemomréagico

Intracerebral Hemorragla
subaracnoldea
pancs

Aterotrombdtico
Cardiceridlico
Lacunar
De causa rara
De causa indeterminada

Taula 1 - Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la Sociedad Espafiola de Neurologia
2.2. FISIOPATOLOGIA
2.2.1. Bases anatomiques

Per tal de poder entendre la funcié del cervell, cal saber com s’organitza, les seves
estructures i neuroanatomia. (9)

2.2.1.1. Sistema nerviés (SN)

El sistema nervids presenta dues divisions:

2.2.1.1.1. Sistema nervios central (SNC)

Format per les parts que queden recobertes per 6s: I'encefal i la medul-la espinal.
L'enceéfal esta format pel cervell, cerebel i el tronc encefalic.

El cervell és la zona més gran i més anterior de I'encéfal. Esta dividit en dos hemisferis
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cerebrals separats per la sutura sagital:
* Hemisferi cerebral dret: com a norma general rep les sensacions i controla els
moviments de I'hemicos esquerre.
* Hemisferi cerebral esquerre: rep les sensacions i controla els moviments de
I'hemicos dret. Es el qué anomenem contralateralitat.

El cervell es divideix en dos hemisferis interconnectats entre si pel cos callés i el
diencéfal. Cada hemisferi es caracteritza per tenir solcs i circumvolucions, aixd és variable
en cada persona i ajuden a diferenciar quatre Iobuls a cada hemisferi. Cadascun
d’aquests I0buls té unes funcions determinades, aixd permetra entendre i localitzar la lesio
en cada cas. Els Iobuls son els seguents: frontal, parietal, temporal i occipital. (9)

El cerebel es troba situat sota el cervell i és més petit. Es els centre de control dels
moviments i t& moltes connexions amb el cervell i la medul-la espinal. (10)

El tronc encefalic és el que forma el tall des del qué es formen els dos hemisferis
cerebrals i el cerebel. Esta format per una complexa xarxa de fibres i cel-lules que
s’encarreguen de transmetre la informacié del cervell fins la medul-la espinal i el cerebel, i
al revés. S’encarrega de regular funcions vitals com la respiracid, la consciéncia i el
control de la temperatura corporal. (11)

La medul-la espinal és el principal conducte d’'informacié des de la pell, articulacions i
musculs fins a I'encéfal, i a l'inrevés. Recoberta per la columna vertebral. Es comunica
amb el cos mitjangant els nervis espinals o raquidis (que formen part del SNP). (11)
Aquests nervis espinals surten de la medul-la espinal a través de les escotadures entre
les vértebres de la columna vertebral. Cada nervi s’uneix a la medul-la espinal mitjangant
dues branques: I'arrel dorsal i I'arrel ventral. (11)

La medul-la espinal té tractes o cordons eferents, que envien la informacié motora cap a
la periféria, i aferents, que envien la informaci6 sensorial cap als centres superiors.

Meninges: conjunt de 3 membranes que protegeixen el SNC de les estructures 0ssies
que l'envolten evitant el seu contacte i creant una cap o pellicula de proteccio i
amortiguacio. (11,12)

» Duramater: membrana més externa, envolta I'encéfal i la medul-la espinal. No té
capacitat elastica.

» Aracnoides: membrana mitja situada per sota la duramater. En condicions normals
no hi ha espai real entre aquesta membrana i la inferior, pero la seva funcié és vital
en cas de ruptura de vasos sanguinis.

> Piamadre: membrana més interna. Es on es troben els vasos sanguinis. Entre ella i
I'aracnoides hi ha un espai anomenat espai subaracnoide ple de liquid cefaloraquidi
(LCR).

2.2.1.1.2. Sistema nervios periféric (SNP)

Implica les neurones sensitives que connecten els receptors sensitius sobre la superficie
del cos amb circuits de processament rellevants en el SNC. (11)

*  SNP Somatic: format pels nervis espinals que innerven la pell, els musculs i les
articulacions que es troben sota el control voluntari.



* SNP Vegetatiu o Autonom (SNA): format per les neurones que innerven els organs
interns, els vasos sanguinis i les glandules.
o Parasimpatic: alenteix les funcions i conserva els recursos en temps de descans
i relaxacio.
o Simpatic: quan el cos esta actiu o excitat, augmenta els nivells d’activitat.

Parells cranials: son un conjunt de 12 nervis cranials que s’originen a partir del tronc
cerebral i s’innerven al cap (la majoria). Cadascun d’ells t¢ un nom i numero associat
(segons la classificacié de Galeno de fa més de 1800 anys). (12) Alguns d’ells formen part
del SNC, altres del SNP somatic i altres del SNA. Les seves funcions son diferents en
cada parell cranial, perd les principals sén: motor somatic, sensorial somatic, motor
visceral i sensorial especial (vista, oida, olfacte, gust i equilibri. (11)

2.2.1.2. Irrigacié cerebral

El cervell té un sistema d’irrigacié molt especial format per 4 grans artéries que formen
dos grans sistemes vasculars. (13)

2.2.1.2.1. Sistema de circulaci6 anterior
Dividit en I'artéria cerebral anterior (ACA) i 'artéria cerebral mitja (ACM) que irriguen gran
part de I'encéfal i aporten oxigen i nutrients als l0buls frontals, parietals i una regi6

important dels I6buls temporals. (13)

Sindromes de la circulacié anterior:

* ACM: el pacient presenta pérdua de forga i sensibilitat contralateral a nivell facio-
braquio-crural (FBC), pérdua de visioé del mateix costat amb desviacié contralateral.
Si hi ha afectacio esquerra trobem alterat el llenguatge (afasia), i si hi ha afectacio
dreta trobem anosognosia.

* ACA: parésia FBC contralateral, afectacio del sistema urinari, pot donar-se afasia i
agrafia, canvis de personalitat i pérdua de l'interés per I'entorn.

2.2.1.2.2. Sistema de circulacié posterior
Forma I'artéria basilar que irriga el tronc cerebral i el cerebel. En la part final es divideix en
dues arteries, dreta i esquerra, anomenades artéries cerebrals posteriors (ACP), que

irriguen gran part del talem. (13)

Sindromes de la circulacié posterior:

Es dona una pérdua de la visio de la meitat del camp visual contrari a la lesid
(hemianopsia).

* Artéria vertebral: alteracié de la parla i de la sensibilitat, inestabilitat de la marxa i
sensacio de vertigen. Diplopia, cefalea i dolor.

* Artéria basilar: alteracié de la consciéncia que pot arribar a un estat de coma,
parésia de les 4 extremitats, amnésia, al-lucinacions. Alteracions de la parla i/o
mutisme, i alteracié de la motilitat ocular.



2.2.2. Control motor
2.2.2.1. Arees del control motor

Les arees corticals motores estan situades al I0bul frontal per la part anterior de la cissura
de Rolando. Trobem I’Area Motora Primaria i '’Area Motora Secundaria. La seva principal
funcié és la planificacid, elaboracio i execucié del control motor voluntari. (9)

2.2.2.1.1. Area Motora Primaria

També anomenada area M1, es troba al lobul frontal, a 'area de Brodman 4 o gir
precentral. Es de gran importancia pel control motor, ja que rep les aferéncies directes de
les arees somatoestésiques primaries i secundaries, del cerebel i de l'area motora
secundaria. La seva funcid és guiar els actes motors i separar els moviments fins. Les
lesions en aquesta area originen inicialment una hipotonia general del costat contralateral
i una abolicié del reflexes. Posteriorment, es pot recuperar el moviment i el to a nivell
proximal i els reflexes miotatics acostumen a quedar hiperexcitables. (14)

2.2.2.1.2. Area Motora Secundaria

Situada davant de M1, esta formada per I'area motora suplementaria, cortex parietal
posterior, area premotora, arees motores del cingle i area de Broca, entre altres. (15)

+ Area Premotora: encarregada de guiar i organitzar els moviments i el control dels
musculs proximals i del tronc. La seva funcié principal és la d’organitzar, no
executar. Les lesions en aquesta area provoquen afectacio de l'organitzacio i
planificacié dels moviments, alteracié coneguda com apraxia.

« Area Motora Suplementaria: localitzada davant del cortex de M1 a la superficie
medial del I6bul frontal, en I'extensié 6 de I'area de Brodman. La seva funcio
principal és l'organitzacié temporal dels moviments: I'execucidé sequencial de les
tasques que requereixen multiples moviments. Planifica i organitza els moviments
complexes, com ara les tasques bimanuals. Té una funcid® motora compensadora,
és a dir, adopta la funcioé de I'area motora primaria quan aquesta esta afectada. Les
lesions en aquesta area originen inicialment una acinésia en el costat contralateral i
un deteriorament de la parla fluent, encara que es pot preservar la capacitat de
repeticio. Posteriorment pot aparéixer hipertonia, augment dels reflexes miotatics i
clonus.

+ Area Motora del Cingle: correspon a les arees de Brodman 23 i 24. Responsable
de I'enviament d’ordres i senyals per la medul-la espinal. S’encarrega de I'execucio
dels moviments contralaterals.

» Cortex parietal posterior: correspon a les arees de Brodman 5 i 7. Realitza els
calculs per realitzar moviments en l'espai. Elabora la informacié relacionant la
localitzacid dels estimuls amb el manteniment de la postura durant el
desplacament.

2.2.2.2. Ganglis basals
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Conjunt d’arees directament interconnectades i situades per sota del cortex cerebral. S6n
fonamentals per iniciar els moviments. Seleccionen la informacio entre tots els impulsos
que reben de la part anterior mitja del cortex (regié sensorial, motora, prefrontal i limbica).
Els impulsos de sortida dels ganglis alhora alimenten de tornada a les diferents arees del
cortex motor (feedback). (16)

2.2.2.3. Cerebel

No pot iniciar accions motores, pero és fonamental pels moviments precisos i coordinats.
Compara la sequéncia d’activitat motores que s’estan realitzant amb el qué el cortex
motor pretén executar. Es una xarxa neuronal molt complexa organitzada en gran detall, i
esta connectat extensament amb les arees implicades en el control motor, aixi com amb
estructures del tronc cerebral.

Una lesio al cerebel porta a moviments mal coordinats, pérdua d’equilibri, disminucio de la
velocitat de la parla i certes dificultats cognitives.

El cerebel també és de vital importancia per I'aprenentatge i 'adaptacido motora. Gairebé
totes les accions voluntaries depenen del control precis dels circuits motors, i el cerebel és
fonamental per un ajustament optim, com la sincronitzacié. (16)

El cerebel té una organitzacié cortical molt regular i combina una gran quantitat
d’'informacio que ve dels sistemes sensorials, arees corticals motores, medul-la espinal i
tronc cerebral. (16)

2.2.2.4. Unidé neuromuscular

A la base de la jerarquia motora, a la medul-la espinal, hi ha centenars de neurones
especialitzades, les motoneurones, que augmenten la seva activitat aixi com la frequiéncia
de disparament. Els axons d’aquestes projecten cap als musculs i activen les seves fibres
contractils. Les branques terminals dels axons de cada motoneurona formen les unions
neuromusculars, especialitzades sobre un numero limitat de fibres en un muscul.

Cada potencial d’accié produeix 'alliberacio del neurotransmissor a la terminacid nerviosa
i origina el potencial d’accio a les fibres musculars. S’alliberen ions de calci i s’origina la
contraccio de les fibres musculars produint forca i moviment.

La medul-la té un paper molt important en el control dels musculs i amb les diferents vies
de reflexes:

» Arcs reflexes: reflexes de retirada.

» Reflexes d’estirament.
Aquests reflexes es combinen amb altres més o menys complexes.

Les neurones motores son la via final als musculs que mouen els nostres ossos. El cervell
es troba davant d’'una situacidé complexa quan ha de controlar I'activitat d’aquestes
cél-lules. (16)

2.2.3. Ceél-lules del Sistema Nervidés

Al SN es troben dos grans tipus de cél-lules: les cél-lules glials i les neurones.
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2.2.3.1. Cél-lules Glials
Les cél-lules glials superen en gran numero a les neurones.

Propietats de les cél-lules glials: actuen de sostén de les neurones donant estructura a
I'encéfal, eviten la mort de la neurona, participen en la formacié de la mielina que ajudara
a transmetre la conduccié del senyal eléctric, regulen activament les activitats de la
terminal presinaptica i formen un revestiment anomenat barrera hematoencefalica, que
protegeix al cervell dels agents toxics. (9)

2.2.3.2. Neurones

S6n les ceél-lules caracteristiques del SNC, i n’hi ha de molts tipus. Una de les
caracteristiques més importants és la seva excitabilitat, tenen la capacitat de rebre un
estimul i modificar-se, a la vegada que transmeten l'estimul a una altra neurona. Una
neurona consta de 4 parts: cos, dendrites, axo i els seus terminals axonics. Les funcions
cerebrals sén desenvolupades per un tipus determinat de neurones connectades entre si
mitjangant impulsos sinaptics amb I'ajuda de neurotransmissors. (60)

Classificacié segons la seva funcionalitat:

» Neurones motores: es caracteritzen per transmetre ordres des de la medul-la o
I'enceéfal fins als musculs o glandules.

» Neurones sensitives: s’encarreguen de transmetre la informacié des de la periféria
del cos fins al SN.

» Interneurones: no son especifiques motores ni sensitives. Les podem dividir en dos
subtipus, primer les interneurones de projeccid, segon les interneurones locals. Les
primeres contenen llargs axons els quals poden realitzar transmissions a llarga
distancia, les segones tenen axons més curts i treballen a nivell més proper.

Classificacié segons la seva direccionalitat:

» Neurones aferents: tenen receptors que elaboren una senyal en resposta a canvis
fisics i quimics del medi en el qué es troben. Aquesta senyal és transportada per la
neurona aferent, que a través del SNC podra connectar amb les vies ascendents.

» Neurones eferents: reben la informacié del SNC i la transporten fins als organs
efectors que sdn sempre, o bé un muscul, o bé una glandula.

» Interneurones: a diferéncia de les neurones aferents i eferents, s’originen i acaben
al SNC. Aquestes neurones pertanyen al 99% del total de neurones, per tant,
només un 1% son aferents i eferents. Son les responsables del llenguatge,
pensament, sentiments. Formen les vies ascendents i descendents del SNC. (60)

Neurones mirall: segons Rizzolati les neurones mirall les trobem en diferents arees
corticals, la inferior frontal, inferior parietal, cortex premotor i cortex occipital. El sistema
mirall que es troba a la zona frontoparietal s’encarrega del comportament voluntari.
(61,63)

Les funcions de les neurones mirall son:
» Comprendre accions portades a terme per altres persones.
» Aprendre mitjancant la imitacio.
» Participar en processos d’aprenentatge. (62)
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Les neurones mirall estan implicades en el sistema de reconeixement de les accions. (64)
2.2.4. Sistema somatosensitiu: tacte i propiocepciod

Possiblement sigui el sistema sensitiu més divers. Intervé en una amplia gamma de
sensacions (tacte, pressio, vibracid, posicié de les extremitats, calor, fred i dolor) que sén
traduides a diferents punts diana del SNC. Un subsistema transmet la informacio des dels
mecanoreceptors cutanis i s’encarrega de les sensacions de tacte fi, vibracio i pressié. Un
altre s’origina en receptors especialitzats que s’associen a musculs, tendons i
articulacions, i és responsable de la propiocepcié. Un tercer subsistema s’origina en
receptors que proporcionen informacié sobre estimuls dolorosos i canvis en la
temperatura i el tacte gruixut. (9)

Les fibres aferents que no tenen cél-lules receptores especialitzades s’anomenen
terminacions nervioses lliures, especialment importants en la sensibilitat al dolor. (9)

3. DOLOR

Experiéncia sensorial desagradable provocada per estimuls que lesionen, real o
potencialment, els teixits. Pot haver-hi lesio tissular sense dolor, i dolor sense lesi6
tissular.

La percepcid dels estimuls nocius s’anomena nocicepcio, depén de receptors i vies
especifiques. A més, la resposta d’'un organisme als estimuls nocius és multidimensional, i
compren components discriminatoris, afectius i motivacionals. La distribucié central de la
informacio nociceptiva és complexa, i comprén multiples arees en el tronc de I'encéfal,
talem i encefal anterior. (9)

Els nociceptors son els receptors, terminacions de les cél-lules nervioses lliures
relativament poc especialitzades que inicien la sensacio de dolor. (9)

Tipus de dolor:
* Agut: rapid, ben localitzat, derivat d’'una lesié tissular i regulat pels mecanismes que
protegeixen I'organisme. Sol desapareixer amb la cura del procés causal.
* Cronic: lent, escassa localitzacio, persisteix quan la lesié causal s’ha curat. Sovint
és dificil establir I'alteracié histica que la justifica. S’ha d’incloure els dolors cronics
que cursen a brots durant un periode llarg de temps.

3.1. CLASSIFICACIO

Adaptatiu:

Mecanisme de defensa que contribueix a la supervivéncia de I'espécie per la protecci6 de
I'organisme davant la lesié o facilitant la cura quan no ha sigut possible. (17)

* Nociceptiu: dolor normal, per activacié de nociceptors i vies nociceptives per un

estimul nociu.
* Inflamatori: dolor augmentat per lesié tissular i resposta inflamatoria.
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Mal adaptatiu:

Expressié d’'una operacio patologica del SN. El dolor és la malaltia.

Neuropatic: dolor anormal, resultat de lesions del SNC o SNP. Hi ha una pérdua de
la funcié de la via espinotalamica cortical. (18) Caracteristiques:

o Espontani: sensacio cremant, tipus corrent eléctrica.

Hiperalgésia: resposta augmentada a un estimul normalment doloroés.
Al-lodinia: dolor degut a estimuls que normalment no provoquen dolor.
Disestésia: sensacié anormal, no incomode, al tacte.

Parestésia: sensacio anormal en forma de formigueig, adormiment, entumiment.
Dolor irradiat: quan es lesiona directament una via nerviosa, el dolor es percep
projectat al territori d’'innervacié sensorial periféric (camp receptor) de la via
nerviosa.

o O O O O

Funcional: situacié d’hipersensibilitat al dolor com a consequéncia d'un
processament anormal dels estimuls nociceptius aferents. Es pot interpretar com
una situacié on la sensibilitat del dolor esta amplificada. Algunes situacions
cliniques on és present aquest tipus de dolor és la fibromialgia, sindrome de colon
irritable, cefalea tensional, i alguns dolors toracics no cardiacs. (18)

3.2. MECANISMES
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Nocicepcio: percepcio de I'estimul lesiu d’alta intensitat iniciada per I'activacio dels
nociceptors. Els mecanismes de transduccioé impliquen directa o indirectament els
canals ionics. (18)

Sensibilitzacié periférica: la lesié i la inflamacié del teixit produeixen canvis
profunds en l'entorn quimic de la terminal periférica dels nociceptors. Alguns
d’aquests factors actuen directament al terminal nociceptor per activar-lo i produir
dolor (activadors nociceptors) i altres sensibilitzen el terminal de manera que es
converteixi en hipersensible als estimuls posteriors (nociceptor sensibilitzador). (18)
Canvis fenotipics: les propietats funcionals, [I'excitabilitat intrinseca i Ila
susceptibilitat als agents farmacologics de les neurones sensorials no estan fixes,
sind que depenen de la naturalesa i els nivells de les diferents proteines
expressades per les neurones sensorials. (18)

Sensibilitzacié central: augmenta la sensibilitat al dolor. Amplifica i facilita la
transferéncia sinaptica des del terminal central nociceptor a les neurones de la
banya dorsal. Inicialment, es desencadena a les neurones centrals per la entrada
de nociceptor a la medul-la espinal (és a dir, depen de l'activitat). Posteriorment, es
manté més enlla de I'estimul iniciador per canvis transcripcionals en la maquinaria
molecular de la cel-lula (és a dir, esdevé dependent de la transcripcid). (18)
Reorganitzacio estructural: els terminals centrals dels nociceptors finalitzen en
una area diferent de la medul-la espinal, les lamines més superficials de la banya
dorsal. En canvi, les fibres sensorials de baix contingut activades pel tacte, la
pressio, la vibracio i els rangs normals de moviment de les articulacions finalitzen
en les lamines profundes de la banya dorsal. Aquest fenomen explicaria la
intractabilitat de moltes condicions de dolor neuropatic i plantejaria els problemes
de com prevenir aquests canvis i si eren irreversibles. (18)

Desinhibicio: els poderosos mecanismes tonics i inhibidors de fases que actuen
presinapticament i postsinapticament enfoquen I'entrada sensorial de manera que



produeixi una resposta limitada, adequada i breu a qualsevol entrada donada. La
pérdua d’inhibicié patoldgica (desinhibicidé) també pot conduir a un augment de
I'excitabilitat i al dolor. La desinhibicié contribueix a la hipersensibilitat en pacients

amb dolor neuropatic. (18)
- / Sensibilitacié
Inflamatori Canvis fenotipics
- Sensibilitzacié
central
- Reorganitzacié
estructural

4. ESPATLLA DOLOROSA HEMIPLEGICA

L'espatlla dolorosa és una complicacié frequent i invalidant que pot afectar fins a un 30%
de tots els pacients amb ictus. Pot dificultar o inclus impedir la rehabilitacié i s’associa
amb estades hospitalaries més llargues i pitjors resultats. (5,19)

La seva incidéncia real encara és desconeguda. Segons la bibliografia varia entre un 5-
84%, possiblement degut a que hi ha una manca de precisio en la cura dels pacients
hemiplégics en les diferents poblacions. (20,21)

Es més freqlient en la fase subaguda i cronica de l'ictus que en la fase aguda. (22,52,54)
Els simptomes poden aparéixer durant les primeres setmanes o es poden desenvolupar
molt després. | estan associats a una baixa motivacid, canvis d’humor, recuperacié motora
deficient i fracas en la resposta a la rehabilitacio. (29) Hi ha estudis que suggereixen una
recuperacio en el 80% dels casos. (23,24)

Es contemplen com a factors de risc: la paralisi de I'extremitat superior afectada, restriccié
del rang de moviment, retraccié escapular, subluxacié glenohumeral, lesions de teixits
tous, espasticitat, flaccidesa, pérdua sensitiva, heminegligéncia, patologia d’espatlla
prévia, una baixa puntuacié en I'escala index de Barthel (IB), i un maneig inapropiat del
pacient. (21,23)

Per aprofundir ens quins aspectes poden ser els causants d’aquesta afectacié primer cal
determinar 'anatomia i fisiologia de I'espatlla normal, aixi com fer un analisi del moviment i
anomenar els canvis que es poden produir amb I'edat i després d’un ictus.

4.1. LESPATLLANORMAL

L'espatlla sacrifica I'estabilitat a favor de la mobilitat. La seva estabilitat queda
compensada per altres estructures musculars, ossies i capsulo-lligamentoses. (27,28)
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4.1.1. Anatomia funcional de I'espatlla

* 5 articulacions:
o Articulacié esternoclavicular
Articulacié acromioclavicular
Articulacié glenohumeral
Espai de lliscament escapulotoracic: rotacioé de I'escapula a la paret toracica.
Bursa subacromial

o O O O

* Estructures musculars:
o Manegot dels rotadors: supraespinés, infraespinds, rodé menor, subescapular.
Proporcionen estabilitat a I'espatlla.
o Fibres posteriors del deltoides també donen estabilitat a I'espatlla.
o Trapezii serrat anterior.

4.1.2. Analisi del moviment

L’articulacié glenohumeral és una articulacié de bola i pla amb una area relativament
petita de contacte ossi ampliada pel labrum glenoidal cartilaginds, que millora I'estabilitat
sense restringir el moviment. El paper dels musculs del manegot dels rotadors és introduir
el cap humeral per formar un punt de suport estable per a l'elevacio de I'extremitat
superior. Una funcio important d’aquest arrodoniment és que el cap humeral esta més baix
que l'acromion. Si la funci6 del manegot dels rotadors esta danyada per paralisi o
degeneracio, el cap humeral pot pujar sobre la superficie glenoidea. Aquesta és una
probable causa d’afectacio del tendd supraespinds entre el cap humeral i 'acromion.

A més d’aquesta funcié d’enganxar-se, hi ha uns altres dos mecanismes que serveixen
per minimitzar I'afectacié i mantenir I'estabilitat durant la flexio i abduccié de I'espatlla: (19)

a) Rotacié ascendent de l'escapula: eleva I'arc coracoacromial i permet que la
glenoide mantingui una posicié d’oposicié al cap humeral. La rotaci6 escapular esta
principalment controlada pels musculs del trapezi i del serrat anterior.

b) Rotacié humeral: altera la posicié dels tubercles humerals en relacié amb l'arc. La
flexi6 ha d’anar acompanyada de rotacié medial (subescapular) i abduccié per la
rotacié lateral (infraespinds) per evitar la seva afectacio.

L'error en qualsevol d’aquests mecanismes per operar durant I'elevacié del bra¢ provocara
afectacio del supraespinds o del cap llarg del biceps. Els episodis repetits de desgast
mecanic poden provocar un cercle vicids de dolor, inflamacié i el risc de danys posteriors
al manegot per compressioé o isquémia. (19)

4.1.3. Canvis amb l'edat

Ates que la majoria dels accidents cerebrovasculars es produeixen a la sisena o setena
década, és pertinent considerar els canvis normals que es produeixen amb l'edat a les
estructures de l'espatlla, que probablement representaran la normalitat en aquest grup
d'edat. La gamma indolora de moviments a l'espatlla disminueix amb I'edat com a resultat
del canvi postural i de la degeneracié de les superficies articulars i dels teixits tous al
voltant del complex de les articulacions. El desenvolupament de la cifosis dorsal pot
restringir encara més el rang d'elevacio de l'espatlla. Després de la segona década de la
vida comencen a apareixer canvis degeneratius en [larticulacié acromioclavicular, el
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labrum glenoidal i el cartilag articular de la fossa glenoidea. Poden apareixer calcificacions
als tendons. La hipertrofia sinovial a la borsa subacromial i el canvi osteofitic de
I'articulacié acromioclavicular suposen una reduccié de I'espai subacromial i augmenta la
probabilitat de danys al manegot dels rotadors, ja debilitat. Els esquingos parcials del
manegot dels rotadors son comuns després dels 50-60 anys i els esquingos més greus es
produeixen entre els 60 i els 70 anys. El dolor de I'espatlla es reconeix com un problema
comu entre la poblacié general, amb una incidéncia anual estimada de 1-2,5% i amb la
major proporcié de problemes d'espatlla enregistrats durant la 52 i 72 década. (19)

4.1.4. Canvis després de l'ictus

Immediatament després de l'ictus, hi ha una paralisi inicial al llarg del 90% dels individus,
que sovint es reemplacga per un patré predictible d’espasticitat en un temps que pot variar
de 24 hores a 12—-18 mesos. S’han descrit alteracions en l'alineacidé dels components
esquelétics del complex de 'espatlla tant en les etapes flaccides com en les espastiques
de la paralisi després de lictus, i cadascuna d’elles ha estat implicada en la causa de
I'espatlla dolorosa hemiplégica. (19)

* Flaccidesa:

La debilitat dels musculs de la cintura escapular i I'atraccié gravitatoria tendeixen a
resultar en una subluxacio inferior, tot i que el mecanisme exacte és encara objecte de
debat. A més, la debilitat dels musculs que produeixen una rotacié escapular i humeral
durant I'elevacioé provoca un fracas dels mecanismes que normalment protegeixen contra
I'impacte. Per tant, augmenta el perill de dany del manegot dels rotadors durant I'elevacié
passiva del brag.

El pes del brag¢ no suportat també pot causar danys a la traccié de diversos nervis incloent
el nervi axil-lar, el nervi supraescapular i el plexe braquial.

El dany en els nervis pot ser, llavors, secundari a la flaccidesa. (19)

* Espasticitat:

Quan es desenvolupa l'espasticitat, I'activitat en el muscul supraespinds pot reduir la
subluxaci6 inferior, pero la rotacié escapular pot estar impedida per un augment del to en
els musculs dorsals, elevadors i musculars romboidals. A més, l'activitat en els rotadors
medials pot tirar I’'himer en una rotacio interna, contribuint a I'afectacié de I'aillament actiu
i passiu de I'articulacié glenohumeral. EI cap humeral pot ser desplagat anteriorment. No
obstant aixo0, si la subluxacié inferior era greu durant I'estat flaccid, pot quedar desplagat
inferiorment a causa d’un estirament permanent o de danys al manegot del rotadors. El to
muscular augmentat pot causar dolor produint una traccié sostinguda en els accessoris
del muscul periostial, que son rics en receptors sensorials. Aquesta espasticitat interfereix
en el moviment escapulohumeral normal i augmenta la probabilitat de contractures.

Un cop desenvolupades les contractures, els intents d'estirar la contractura causen dolor,
generant espasmes protectors i aprehensio del pacient.

En consequéncia, hi ha un cercle viciés de moviments reduits, restriccié creixent amb
atrofia, desus i osteoporosi com a esdeveniments tardans. (19)

4.2. CAUSES DE L'ESPATLLA DOLOROSA HEMIPLEGICA

Les persones que necessiten ajuda en les transferéncies son més susceptibles a
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desenvolupar dolor d’espatlla. Un maneig inapropiat, exercicis de mobilitat amb rang
passiu inadequat, o la sobrecarrega d’exercicis de politges, son factors que hi poden
contribuir. (20,26)

El deterior de la funcid6 motora, les lesions de teixits tous, i I'alteracié de I'activitat dels
nervis centrals i periférics sén mecanismes subjacents que també poden causar espatlla
dolorosa hemiplegica. (20)

S’han proposat molts diagnostics clinics com a possibles causes del dolor d’espatlla
hemiplégica, incloent tendinitis 0 esquing del manegot dels rotadors, bursitis subacromial,
tendinitis bicipital, dolor difus d’espatlla o capsulitis adhesiva, neuralgies braquials, dolor
simpatic i dolor referit. (23)

L'espatlla dolorosa hemiplégica és multifactorial, multidimensional, i inclou components
musculoesquelétics i neuropatics. (32)

4.2.1. Causa musculoesquelética

+ Espasticitat:
Provoca limitacié en la rotacié externa de I'espatlla. (19) Un rang articular de moviment
passiu limitat, especialment en la rotacié externa de [l'espatlla, pot provocar dolor
d’espatlla. (29)

* Flaccidesa:
Provoca atrofia de la musculatura de I'espatlla i subluxacio inferior. (19)

* Inflamacié intracapsular: capsulitis adhesiva o espatlla congelada.

L'’hemiplegia i la immobilitzacié perllongada de I'espatlla pot provocar una contractura
capsular o capsulitis adhesiva de I'espatlla. (19)

¢ Subluxacio:

No hi ha correlacié clara entre la subluxacié d’espatlla i dolor, perd hi ha estudis que ho
correlacionen. S’associa la subluxacio vertical i el dolor d’espatlla per I'estirament gradual
que pateix la capsula i els tendons, produint isquémia i dolor. A més, el pes del brag i
I'estirament sostingut en els teixits tous provoquen dany i inflamacié. Aixd pot anar
acompanyat de bursitis subacromial. (50)

La flaccidesa sovint esta associada amb la subluxacid, pero en 'espasticitat també es pot
donar, ja que el cap humeral es pot desplagar anteriorment, posteriorment o en rotacio
medial.

La subluxacié es diagnostica amb la radiografia, que ofereix una informacié més detallada
(19), perd moltes vegades es valora a través de la palpacio. (23,39)

* Inflamacié extracapsular: esquing o ruptura del manegot dels rotadors.
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La flexié i ’ABD de l'espatlla han d’acompanyar-se d’'una rotacié adequada de I'escapula i
del cap humeral per evitar que es produeixi un deteriorament del manegot. La ruptura o
afectacio del manegot dels rotadors és frequent que aparegui quan I'extremitat superior
esta flaccida. (54) Els mecanismes normals que protegeixen el manegot dels rotadors es
perden amb I'hnemiplegia i, atés que aquest grup de pacients també té probabilitats de
tenir degeneracions que predisposen la ruptura del manegot dels rotadors, es pot suposar
que el traumatisme degut a la traccio en I'elevacié i manipulacié podria danyar el manegot
dels rotadors, provocant dolor de l'espatlla. (19)

La bursitis subacromial i la tendinitis bicipital també s’esmenten com a possibles causes
de I'espatlla dolorosa hemiplegica. (19)

4.2.2. Causa neuropatica
* Dany neuropatic o atrapament:

El plexe braquial també ha estat citat com a possible causa de dolor i subluxacid en
I'espatlla hemiplegica. (19)

Hi ha autors que suggereixen que el dolor d’espatlla pot ser consequéncia de I'atrapament
del nervi supraescapular. La subluxacio de I'espatlla podria fer traccié sobre aquest nervi
per la mala alineacio de I'escapula produint espatlla dolorosa hemiplégica. Tot i no ser una
causa significativa, el nervi supraescapular proporciona sensibilitat a I'espatlla, i el seu
bloqueig pot alleujar el dolor en alguns casos. (19)

* Disfuncié autonomica:

Distrofia simpatica reflexa o sindrome de dolor regional complexe (SDRC). Comunament
anomenada sindrome hombro-ma. Usualment apareix entre els 3 i 5 primers mesos
després de l'ictus. (19)

Els criteris clinics per al seu diagnostic inclouen dolor sever, hiperestésia, alteraci
vasomotora, edema i, finalment, atrofia a la pell i al muscul de I'espatlla i de la ma. Sovint
hi ha dolor i limitacio a les articulacions de I'espatlla, del canell i les metacarpofalangiques,
mentre que el colze esta preservat. (19)

El diagnostic del SDRC és principalment clinic. En pacients hemiplégics pot ser confus, no
existint sempre un consens en la seva identificacio.

4.3. DIAGNOSTIC

Es important fer una bona valoracié de I'espatlla dolorosa hemiplégica per dissenyar un
pla d’intervencié adequat i que englobi tots els factors desencadenants. (25)

Cal una valoracio¢ detallada a nivell motor, sensitiu i funcional d’aquesta extremitat.
Lindgren apunta que caldria definir a nivell internacional el dolor d’espatlla després d'un
ictus per facilitar la seva valoracio. | suggereix el terme PULP (Post-Stroke Upper Limb
Pain). (23,40)

4.3.1. Anamnesi

Primer de tot cal una anamnesi del pacient. Es a dir, la reunié6 de dades subjectives
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relatives al pacient, comprenent antecedents familiars i personals, signes i simptomes que
experimenta, experiéncies i records per analitzar la seva situacio clinica.

L'entrevista ha d’incloure un questionari de dolor, detectant la preséncia o no de dolor, la
seva localitzacio, intensitat, si s’irradia, i si hi ha dolor en repds o quan s’esta mobilitzant.
(21)

4.3.2. Exploracio fisica

Identificar llocs de tendresa en la palpacié. Cal determinar tant bé com sigui possible
quines son les estructures generadores d’aquest dolor per poder oferir un bon tractament.
(21)

Dromerick et al utilitza 4 maniobres diagnostiques per determinar la funcié de la
musculatura de l'espatlla: Neer impingement test, Speed test, acromioclavicular shear
test, Rowe test (veure annexe 1). (41)

Per diagnosticar la subluxacié es fara una radiografia com a exploracié complementaria.
(33,34,49)

Per obtenir dades objectives caldra passar una serie d’escales cliniques i funcionals. A
més de mesurar el rang articular amb el goniometre. (29,34)

4.3.3. Escales cliniques
+ [Escala NIHSS:

Puntua de forma numérica la gravetat de l'ictus. S’ha d’aplicar a l'inici i durant I'evolucio de
l'ictus. La puntuacié minima és 0 i la maxima 42. Determina la gravetat de l'ictus: lleu <4,
moderat <16, greu <25, molt greu > o igual a 25. Indica la necessitat de tractament
revascularitzador, quan la puntuaci6 esta entre 4 i 25. Té valor pronodstic. Tot i que té una
série de limitacions: puntua més alt en els territoris de 'ACM esquerra que en la dreta
(major afectacié de les funcions corticals) i no valora adequadament I'afectacié del territori
vertebrobasilar. (2)

Lindgren et al suggereixen que una puntuacio baixa en I'escala NIHSS, sobretot en I'item
5, que fa referéncia a la funcié motora de I'extremitat superior afectada, és un predictor de
I'espatlla dolorosa hemiplégica. (23)

» Escala visual analogica (EVA):
Mesura I'umbral de dolor en I'extremitat entre valors que van del 0 als 10 punts. (21,24,25)
També comptem amb I'escala numérica del dolor (22,31) i I'escala de cares, I'aplicabilitat
de les quals anira en funcio6 del pacient i el seu nivell cognitiu i de col-laboracid.

* Escala Daniel’s:
S’aplica aquesta escala per mesurar la forgca muscular de I'espatlla en la flexio, abduccio i

extensid. Aquesta escala avalua la mobilitat de cada muscul de 0 a 5, on 0 és I'abséncia
de moviment i 5 és un moviment normal contraresisténcia.
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+ Escala d’Ashworth modificada (MAS):

S'utilitza per mesurar la hipertonia en flexors i abductors d’espatlla, i en flexors de colze.
(21) Contempla 5 graus d’espasticitat entre 0 i 4, on 0 significa que no hi ha augment del
to muscular i 4 significa que la part afectada es troba en flexié o extensié amb rigidesa i és
irreductible.

4.3.4. Valoracio6 funcional
« index de Barthel:

Probablement una de les escales funcionals més utilitzades a nivell mundial en la
valoracié de les activitats de la vida diaria basiques. Es rapida i senzilla d’administrar.
Valora 10 aspectes de les activitats de la vida diaria, incloent el control d’esfinters i la
mobilitat funcional i la capacitat de marxa. La puntuaci6 va de 0 a 100, on 0 és
discapacitat total i a major puntuacié menys discapacitat i més autonomia. (45)

* Mesura funcional de la independeéncia (FIM):

Junt amb I'index de Barthel és una de les escales més fiables i utilitzades en la valoracié
de les funcions basiques i activitats de la vida diaria. Consta de 18 items que es divideixen
en diferents apartats: 13 per la funcié motora i 5 per la cognitiva. Cada item es puntua de
I'1 al 7, a menys puntuacié més dependencia. Un resultat global de 18 és el maxim grau
de dependeéncia, i 126 punts és el maxim nivell d’autonomia.

Per administrar aquesta escala es requereix formacio, acreditacido i disposar d’una
llicéncia, la qual cosa fa que no estigui a I'abast de qualsevol centre o equip. (46)

* Fugl Meyer — Upper Extremity (FMA-UE):

Esta formada per 4 apartats: funcid6 motora, sensacio, mobilitat articular passiva i dolor
articular. Aquests 4 apartats poden valorar-se junts o poden administrar-se de manera
independent. (29)

L'apartat de la funcié motora de I'extremitat superior que comprén brag, canell, ma i dits,
és probablement el més popular.

La part sensorial consta de 6 items: 2 pel tacte superficial i 4 per la propiocepcié. Per
valorar el tacte superficial es pregunta al pacient si pot sentir el tacte en el brag i la ma. En
la propiocepcié s’avalua l'articulacié interfalangica proximal del polze, canell, colze i
espatlla.

La part del dolor valora si hi ha dolor durant la mobilitat passiva en espatlla, colze,
avantbrag, canell i dits. (44)

* Action Research Arm (ARA Test):

Test que mesura les modalitats de prensio i coordinacié motora gruixuda de persones que
han patit un traumatisme cranioencefalic, esclerosis multiple o ictus. Es realitza mitjangant
I'ds de diferents elements que el pacient ha de manipular amb I'extremitat superior afecte
tenint en compte uns valors de temps predeterminats.

També requereix formacié i un extens kit d’elements i material especific.

Les puntuacions depenen d’'una variable de temps que es valora amb el crondmetre. Es
demana al pacient que realitzi determinats moviments, i les puntuacions poden variar
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segons el tipus de moviment i el temps que triga en executar-lo. Tot esta estandarditzat en
unes taules de puntuacié segons el temps i la lateralitat que s’avalua. Les puntuacions
van de 0 a 3. (47)

4.3.5. Valoracio de la sensibilitat

La prevalencga del dolor central post-ictus esta entre I'1 i el 12%, i és més habitual que
estigui present en pacients amb alteracions sensitives. La sensibilitzacié central, definida
com lincrement en la resposta de les neurones nociceptives del SNC als estimuls
normals, pot tenir un paper important en el dolor d’espatlla hemiplégica. (25)

La pérdua severa de la funcido sensorial pot actuar com un factor de risc per al
desenvolupament de I'espatlla dolorosa, ja que posa en risc l'extremitat afectada a un
trauma repetitiu. La pérdua de la funcié sensorial, i especificament la pérdua de la funcio
de la via espinotalamica cortical, ha estat implicada en mecanismes de dolor central i es
considera un requisit previ per al desenvolupament del dolor neuropatic central. (31)

Zeilig et al conclou que una valoraci6 somatosensitiva quantitativa podria ajudar a
desenvolupar i avaluar I'eficacia dels nous tractaments. (32)

Tindrem en compte la sensibilitat superficial i la propioceptiva. La sensibilitat superficial es
pot mesurar amb la valoracié dels Dermatomes de Frenkel. (43)

* Valoracié sensorial de Nottingham (NSA):

Valora les alteracions sensitives de cara, tronc, extremitats superiors i inferiors en
multiples sensacions tactils tenint en compte els dos hemicossos. Té en compte 3
apartats: sensaci6 tactil, esterognosis i la propiocepcio i cinestésia. Les puntuacions son
variables, perd a major puntuacié major preservacié sensitiva. (43)

Sensacié tactil: ha de ser bilateral. El tacte superficial es testa amb un cot9, la pressio fent
una punxada amb un neurotip, la temperatura amb el test de tubs. En aquesta escala es
valora també la localitzacio tactil i la discriminacié de dos punts amb un estesidometre. La
puntuacio de cada item és de 0 a 2.

Propiocepcio i cinestésia: s’han de reconeixer diferents moviments i posicions articulars.
El pacient ha de realitzar-ho amb I'extremitat contralateral. La puntuacié és de 0 a 3.
Esterognosis: s’han de reconeixer diferents objectes de la vida diaria. La puntuacié és de
0aZ2.

4.4. PLAD'INTERVENCIO

L'enfoc de tractament optim no s’ha establert definitivament, en part degut a la incertesa
respecte I'etiologia del dolor. (33)

A continuacié es fa esmena dels diferents tipus de tractament d’espatlla dolorosa trobats a
la bibliografia revisada.

4.4.1. Tractament no farmacologic

* Postura de I'’espatlla hemiplégica:
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Una bona col-locacid de I'espatlla serveix per minimitzar la subluxacio, i més tard les
contractures. La postura que es recomana és extremitat superior en abduccid, rotacié
externa i flexid de I'espatlla. Tot i aixi, revisant les teories més populars no s’assoleix un
consens per la correcta posicié. (33)

* Cabestrells i altres dispositius:

Es parla de I'is de cabestrells, suports axil-lars i suports d’espatlla humerals per millorar
I'alineacié anatomica de l'espatlla. (20) Amb aquests dispositius es busca la correcta
coaptacio del cap de 'humer a la fossa glenoide per preservar I'anatomia i les estructures
de l'espatlla. El seu us esta discutit, ja que faciliten la posicié en flexio, inhibeixen el
braceig, contribueixen a la formacio de contractures i el pacient evita I'is d’aquest brag.

La proteccido de l'espatlla en I'etapa flaccida es considera una mesura important per
minimitzar el risc de desenvolupar espatlla dolorosa hemiplegica, i els cabestrells es
consideren el millor métode per mantenir I'extremitat plégica mentre que el pacient esta
dempeus o durant la seva transferéncia. (33) A mesura que es normalitza el to de la
musculatura dorsal, disminueix el ric de la subluxacido d’espatlla i aquests instruments
poden ser retirats. (33) Hem de tenir present que hi ha estudis que afirmen que una
vegada s’ha desenvolupat la subluxacié vertical setmanes després de lictus les millores
no es mantenen sense ortesis encara que hi hagi una millora del to muscular. (50)

L'us de cabestrells i suports d’espatlla és controvers, i s’ha d’'individualitzar cada cas. (29)
Els suports tipus cabestrell, amb el colze en flexid, son més efectius reduint la subluxacié
vertical. Els suports tipus GivMohr i OmoNeurexa també son efectius. Les ortesis que
només comprenen suport humeral sén menys efectives. (50) A I'hora d’escollir el tipus de
cabestrell o suport d’espatlla, cal tenir en compte també la seva practicitat, ja que haurien
de ser facils de posar i treure.

No hi ha prou evidéncia per assegurar que aquests dispositius redueixin o previnguin la
subluxaci6 d’espatlla després de l'ictus. (48) Pero si que hi ha evidéncia que portar aquest
tipus d’ortesis durant 4 setmanes pot millorar el dolor d’espatlla. La bibliografia conclou
qgue no hi ha efectes adversos en contractures,espasticitat o edema de la ma. (50)

¢ Educacio:

Cal fer una bona educacié a tot I'equip, pacient, familia i/o cuidador/a principal en el
maneig i transferéncies del pacient. (20) La instruccié i conscienciacié del personal
d’'infermeria, i especialment dels cuidadors i cuidadores ha de ser una part essencial de la
rehabilitacio de l'ictus. (30)

La col-locacié correcta de I'espatlla i 'educacié de I'equip meédic i dels cuidadors en el
maneig correcte del brag plégic son les mesures preventives més utils de I'espatlla
dolorosa. (36)

Cal ensenyar al pacient i la seva familia I'is dels cabestrells i suports d’espatlla, aixi com

els altres métodes de posicionament de I'extremitat superior afectada en les diferents
posicions: decubit supi, decubits laterals i en sedestacio.
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* Terapia fisica:

La terapia fisica és un component essencial en la rehabilitacié de l'ictus, jugant un major
paper en la prevencié i tractament de I'espatlla dolorosa hemiplegica. (34)

Es recomana ensenyar al pacient a realitzar un programa d’exercicis de balang articular
per mantenir la integritat de I'articulacié de 'espatlla i prevenir complicacions, com en el
cas del dolor. (29)

Les mobilitzacions son importants per evitar la pérdua de rang articular a través de la
fisioterapia i la terapia ocupacional. (20,34) Els moviments passius sén utils per mantenir
el rang de moviment de l'articulacio, i per ajudar a reduir I'espasticitat. (25) Els moviments
amb objectiu orientat ajudaran al pacient a moure’s sense por al dolor, ja que estara
relaxat i concentrat en l'activitat, hi haura menys espasticitat flexora i podra moure el brag
amb més llibertat. (26)

Un exercici agressiu amb amplis rangs de moviment donen lloc a un dolor més intens.
Son preferibles els exercicis actius abans que els passius. (33) Cal evitar I'us de politges.
(19,26,30,33)

+ Estimulacio eléctrica:

L'estimulacié eléctrica funcional ha mostrat beneficis en el tractament preventiu de
I'aparicié de la subluxacié d’espatlla i espatlla dolorosa quan s’aplica en fases precoces
després de l'ictus. (23,36)

Consisteix en I'aplicacié superficial de corrent eléctrica provocant la contraccié del muscul
i el reclutament de major volum muscular. (33,53) Hi ha dos tipus:

o Funcional (FES):
= Provoca contraccié muscular.
= S'utilitza per alleujar el dolor, estimular la contracci®é muscular, promoure
I'aprenentatge motor i augmentar el rang de moviment. (53)
o Transcutania (TENS)
= Tecnica analgésica no invasiva.
= |ntensitat més baixa, i amb més frequéncia d’estimulacio als nervis cutanis
periférics, sense causar contraccié muscular.
= | ’objectiu principal sén les fibres dels nervis sensitius i no activar les fibres
motores amb frequéncies més baixes, abstenint-se de la contraccio
muscular. (53)

L'efecte terapéutic de el FES és superior al del TENS. EI TENS provoca un efecte
analgésic immediat, mentre que el FES és capag¢ d’activar i excitar els nervis periférics
sensitius i motors, provocant un efecte analgésic més durador a llarg termini. (53)

Els musculs supraespindés i deltoides son els més tractats en l'espatlla dolorosa
hemiplégica perquée juguen un paper fonamental a 'hora de mantenir l'alineacié de
I'articulacié glenohumeral. (33) Paci et al indiquen que el tractament ha de ser de 1.5 a 6
hores al dia, durant 5 dies a la setmana, i durant 6 setmanes, a frequéncia de 35-50Hz.
(39)
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D’acord amb la literatura, el FES sembla ser més efectiu que el tractament ortésic durant
les primeres setmanes després d’haver patit un ictus, perd no hi ha evidéncia clara que
recolzi el FES com a tractament efica¢ pel dolor d’espatlla hemiplégica. (39)

Chuang et al en el seu estudi combina I'estimulacié eléctrica neuromuscular amb la
terapia bimanual aconseguint bons resultats en la reduccio del dolor d’espatlla en pacients
tant en fase subaguda com cronica de l'ictus (42)

* Embenats i Kinesiotaping:

L'embenat de I'espatlla hemiplégica s’ha utilitzat com a métode per prevenir o reduir la
severitat de la subluxacido de l'espatlla, i pot proporcionar certa estimulacié sensorial.
Aquests embenats s’han de col-locar per algu amb experiéncia i s’han de recol-locar
periodicament. (33)
Els embenats poden ajudar a reduir la subluxacio i el dolor, perd la seva eficacia és
inconcloent. (50,57)

El Kinesiotaping, també anomenat embenat elastic, és relativament una técnica nova.
Esta dissenyat per permetre un estirament longitudinal del 50% de la seva extensio
original. Les diferents extensions i direccions poden servir produint diferents efectes
reduint el dolor, corregint l'alineacid, facilitant I'activitat neuromuscular, i alleujant la
inflamacio i 'edema. (51)

Yang et al proposen un tractament combinant el kinesiotape amb I'estimulacié eléctrica i
un programa d’exercicis. Els resultats indiquen que el kinesiotape és un métode efectiu
pel maneig de I'espatlla dolorosa hemiplégica, malgrat que el mecanisme del seu efecte
immediat encara és desconegut. (51)

* Terapia Mirall:

El neurdleg Ramachandran va iniciar els seus estudis i observacio de pacients amb
amputacions de membre superior i inferior, que descrivien dolor i el sindrome del membre
fantasma. La base d’aquesta teoria recau en el seguent plantejament: cada cop que un
pacient intenta moure I'extremitat afectada o percep que la mou mitjangant un mirall rep
un feedback sensorial a través de les vies visuals i propioceptives. El feedback que rep en
els processos i circuits cerebrals afavoreix I'aprenentatge, i el cervell hauria de ser capag
d’interpretar-lo com si el produis I'extremitat afecte. (65,66)

L'activaci6 d’aquestes neurones en I'ésser huma es produeix al veure determinades
accions motores, per aix0 I'abordatge que es realitza amb la terapia mirall afavoreix
I'estimulacio d’aquest tipus de neurones, i a més afavoreixen a les neurones que
s’encarreguen de la funcié motora de l'extremitat afectada, per tant, aquests principis
seran primordials pel tractament amb terapia mirall de I'extremitat superior. (66)

Una revisio sistematica de la Cochrane Database publicada al 2012 descriu que terapies
com la terapia per restriccié del costat sa (CIMT), la repeticié de tasques funcionals i
I'aprenentatge motor orientat a tasques, sén terapies beneficioses, perd que requereixen
que el pacient tingui certa capacitat motriu voluntaria perqué es puguin aplicar. Thieme et
al conclou que existeix evidencia de l'eficacia de la terapia mirall per millorar la funcié de
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I'extremitat superior afectada, les activitats de la vida diaria (AVD’s), i el dolor, almenys
com a complement de la terapia habitual. (68)

Alguns estudis recullen dades de la seva influéncia sobre modalitats sensitives o sobre la
negligencia unilateral. (67,68) Per I'abordatge del dolor es troben interessants assajos
controlats sobre la terapia mirall per sindrome de dolor regional complex de I'extremitat
superior.

S’ha postulat que el dolor en el SDRC és causat per un desajust entre la intencié motriu i
la retroalimentacid sensorial del moviment real, com passa en el dolor dels membres
fantasma, o per una condicié involuntaria de negligéncia neuroldgica. Suposant que
aquestes hipotesis son correctes, la terapia de mirall es pot considerar una bona
alternativa al tractament convencional de SDRC. (75)

Respecte els beneficis a nivell de la sensibilitat del brag, la observacié6 del moviment
modula tant I'excitabilitat motora com la representativitat en el cortex somatosensorial, i
I'observacié de I'estimulacié en un mirall indueix a transferir la referéncia del membre a
I'altra extremitat superior (la qué es representa a la imatge del mirall). La visié de les parts
del cos estimulades millora les habilitats sensorials tant en subjectes sans com en
pacients després d’haver patit un ictus. (69) En pacients amb SDRC s’ha descrit que
I'entrenament de discriminacio tactil millorava de forma més duradora tant el dolor com la
sensibilitat al utilitzar un mirall. (70)

L'estratégia d’intervencié amb terapia mirall amb SDRC es diferencia de la utilitzada per
incentivar la recuperacio motora en pacients amb hemiplegia. La terapia mirall és util en el
cas del SDRC, on no s’indica el moviment actiu del membre afectat. (71,72)

3 del assajos clinics controlats revisats utilitzen la terapia mirall en pacients amb SDRC.
En 2 d'ells s’afegeix la terapia mirall al tractament de rehabilitacio multidisciplinar. Els
resultats suggereixen una bona eficacia en el control del dolor, a més de resultats positius
en les escales de funcionalitat motora. (73,74) A més, en un dels casos es mostra que
aquests beneficis perduren 6 mesos després de finalitzar el tractament. (75)

4.4.2. Tractament farmacologic
* Medicacio6 oral:
o Analgesics (19)
o AINE’s (19,36): els antiinflamatoris no esteroideos s’utilitzen normalment durant

els exercicis de mobilitzacio. (29)

La farmacoterapia pel dolor neuropatic amb antidepressius, anticonvulsius i antiaritmics
haurien de ser avaluats en estudis control randomitzats. (32)

+ Técniques locals d’injeccio: (19)
o Corticoides intra-articulars.
o Bloqueig supraescapular: Picelli et al conclouen que el bloqueig del nervi

supraescapular cessa temporalment la informacid nociceptiva de I'espatlla
dolorosa al SNC. (56)
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o Bloqueig simpatic.
o Toxina botulinica tipus A en pacients cronics. (25)

Son técniques utilitzades per tractar els musculs espastics, corregir desequilibris i alleujar
el dolor de I'espatlla hemiplégica. (33)

No es recomana la infiltracié local amb esteroides. (36)

Zhang et al proposen I'Us de la ultrasonoterapia com a métode per diagnosticar pacients
amb espatlla dolorosa hemiplégica, i per guiar les técniques d’injeccid local. La bursa
subacromial és una de les més importants en la regié de I'espatlla, degut a que evita el
contacte directe del manegot dels rotadors amb I'acromion i redueix el risc de produir
lesio. Si s’associa la pérdua sensitiva amb alteracions cognitives, els pacients mostraran
dificultat a I'hora de localitzar d’'on prové el dolor, la qual cosa dificultara la proposta d'un
tractament adequat. La valoracié per ultrasons dels canvis inflamatoris dels teixits és més
sensible i especifica que I'examinacié clinica, per tant, es pot utilitzar com a guia i
referéncia en 'administracié de medicacio. (55)

* Cirurgia:

En els casos on el dolor no millora es planteja cirurgia per artroscopia, sobretot quan
aquest dolor és per causa musculoesquelética. (20)

Donat que I'afectacié muscular espastica s’ha identificat com a una de les causes del
dolor d’espatlla dolorosa, la cirurgia podria alleugerir el dolor. Hi ha autors que proposaven
la reseccio dels tendons subescapular i pectoral major, seguida d’'un post-operatori amb
un programa intensiu de terapia, millorant el dolor i 'amplitud de moviment. Perd 6 mesos
després tots els pacients es queixaven de dolor i malestar. (33)

5. PROBLEMA

Després d’haver patit un ictus es veuen afectades estructures internes que hauran deixat
diferents sequeles en el pacient.

La paresia de I'extremitat superior contralateral a I'nemisferi cerebral lesionat és de les
sequeles més comunes. Hi ha un déficit en el control dels moviments voluntaris, la
mobilitat selectiva i alteraci6 somatosensitiva. Aquests déficits motors, sensitius i
funcionals son consequéncia de la dificultat per interpretar i executar les senyals degut a
la lesié en el sistema nervids.

Una millora de la funcid motora i sensitiva implicara una major habilitat per utilitzar
I'extremitat superior afectada. La millora haura de permetre tenir més funcionalitat.
Aquesta funcionalitat déna a la persona més habilitat per incloure I'extremitat dins del seu
esquema corporal, i aixi poder-la incloure dins les seves activitats de la vida diaria,
millorant el seu nivell d’autonomia.

L'espatlla dolorosa hemipléegica interfereix tant en la funcionalitat de la persona com en la

seva qualitat de vida. Si I'espatlla és molt dolorosa el pacient pot preferir no moure-la, o el
pot fer abandonar la seva rehabilitacié. (21) Una espatlla protegida i immobil pot interferir
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no només en la funcié de I'extremitat superior, siné6 també en el seu equilibri, la marxa,
transferéncies i en el desenvolupament de les activitats de la vida diaria. (19)

Les estratégies cientifiques més prometedores per recuperar la funcié motora requereixen
moviments actius i passius per millorar la funci6 motora de I'extremitat superior.
L'aplicabilitat de tractaments actualment en estudi com la terapia per restriccio de
moviment, terapia bimanual i I'Us de robots estaran limitats pel dolor d’espatlla mal
controlat.

Després de realitzar una revisio per observar si existeix algun tractament que sigui més
efectiu que un altre, s’observa que hi ha evidéncia limitada de les terapies que a priori
podrien tenir millors resultats en la practica clinica actual. L'espatlla dolorosa hemiplegica
és una complicacié frequent després d’un ictus, pero les estratégies per prevenir-la
provades i validades son poques. (57)

Per motius d’inquietud professional i motivaciod personal es decideix revisar la bibliografia
sobre I'espatlla dolorosa hemiplégica: diagnostic, tractament i prevencid. A I'observar una
manca de sistematitzacié dels protocols d’intervencio existents, i davant la dificultat de
tractament del problema, es proposa crear un protocol especific de prevencioé d’espatlla
dolorosa per mirar de reduir la incidéncia d’aquest problema, i es dissenya una proposta
d’intervencié. L'avaluacié funcional ens servira per determinar si la proposta d’intervencio
és util pel tractament o no.

6. HIPOTESIS

Aplicar un protocol de prevencié d’espatlla dolorosa hemiplégica podria ajudar a evitar
I'aparicié d’aquesta complicacio.

El tractament amb cabestrell o suport d’espatlla adequat, i I'estimulacio eléctrica funcional

combinada amb la terapia mirall, millora la percepcié de dolor i la funcié de I'extremitat
superior afecte, en situacié aguda després d’haver patit un ictus.

7. OBJECTIUS

Elaborar un protocol de prevencid per evitar el dolor d’espatlla hemiplegica.

Elaborar una proposta d’intervencio per millorar la sensacié de dolor i millorar la funcio de
I'extremitat superior afecte després d’un ictus.

8. METODOLOGIA

Per realitzar un protocol de prevencié d’espatlla dolorosa hemiplégica s’ha consultat
bibliografia de diverses fonts com Pubmed o Cochrane.

El qué es va fer en primera instancia va ser consultar tota la bibliografia sobre el

problema: dades epidemiologiques, fisiopatologia, metodes diagnostics, i els diferents
tipus de tractament. Finalment, després d’'una amplia cerca, i tenint en compte que el
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tractament de I'espatlla dolorosa hemiplégica és molt complexe, es considera que han de
prendre’s mesures preventives immediatament després de l'ictus, independentment de la

causa.

8.1. PROTOCOL DE PREVENCIO

» Sliniciara a partir del primer dia després d’haver patit l'ictus.
» Pacient en fase aguda amb I'extremitat superior flaccida (Ashworth<1).

Caldra revalorar diariament I'actuacié davant dels canvis que es puguin produir durant la
seva evolucio.

8.1.1. Posicionament

El posicionament de I'extremitat superior en abduccié i rotacié externa ajuda a disminuir el
to i risc de contractura mentre el pacient esta al llit.

Posicionament en decubit supi al llit per evitar la retraccio de I'espatlla:

Pacient estirat sobre I'esquena.

Col-locar un coixi sota el cap, i girat lateralment cap al costat afectat.

Col-locar el brag estirat al llarg del cos sobre un coixi, una mica meés separat i alt
que el tronc. El colze estirat.

Col-locar la ma oberta, amb els dits estirats, sobre el coixi, i si es pot, en supinacio
contra la vora externa del coixi.

El maluc ha d’estar lleugerament aixecat amb una tovallola o coixi sota la pelvis.

Les posicions en decubit lateral sén essencials per alliberar I'escapula, perd han
d’incloure’s progressivament.

Decubit lateral sobre canté hemiplégic:

@)

Col-locar el brag i lI'espatlla endavant, amb un coixi a sota la ma. Brag
perpendicular al cos alliberant I'espatlla del pes del cos.

Es possible que al principi aquesta posicid sigui dificultosa. Cal anar
augmentant el temps a mesura que el pacient s’acostumi a aquesta postura.

La cama afectada ha d'estar estirada pel que fa a l'articulacié del maluc, i el
genoll lleugerament flexionat.

Col-locar la cama sana sobre un coixi, amb genoll i maluc lleugerament
flexionats.

Decubit lateral sobre canté sa:

(e]

Col-locar un coixi contra el pit del pacient, amb el bra¢ a sobre, per evitar
I'adduccié de I'extremitat superior.

Podem col-locar un coixi darrere 'esquena per evitar que caigui enrere.

La cama afectada ha d’estar a sobre d’'un coixi amb maluc i genoll una mica
flexionats.

Quan el pacient pugui iniciar sedestacio es recomana:
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Es més facil seure en una cadira, perd si ha d’estar assegut al llit procurarem:

(¢]

Asseure’s en flexio de 90° en el llit articulat. Si cal, es poden posar coixins
darrere 'esquena per aconseguir la postura.



o Les cames han d’estar rectes i repartint el pes en els dos costats.

o El cap ha d’estar lliure perqué el pacient el pugui dominar.

o Tenir sempre una taula davant per poder recolzar els bragos i evitar la desviacié
vertical de I'espatlla.

* Sedestacié a cadira:

o S’ha de procurar que I'algada del seient sigui la justa perqué els peus recolzin a
terra.

o La persona ha de tenir el brac afectat ben recolzat per evitar possibles lesions a
I'espatlla i la ma, i/o I'aparicié de dolor.

o S’aconsella posar un coixi petit sota la ma per mantenir un bon posicionament
de tota I'extremitat superior.

A la cadira de rodes l'algada del reposabragos ha d’estar uns 2cm per sobre del colze,
flexionat a 90°, i el brag separat una mica del cos, de manera que l'espatlla quedi ben
coaptada. L'us de un suport de brag, com ara una taula, una safata auxiliar o un
reposabra¢ anatomic especific per posicionament a la cadira de rodes, ddéna suport a
I'extremitat i pot corregir la subluxacié d’espatlla.

8.1.2. Us de cabestrells i suports d’espatlla

Pacient amb I'ES flaccida (Ashworth<1):

» Sinlge-strap hemisling: és el que corregeix millor el desplagament vertical.

Imatge extreta de Google.

Pacient amb inici de sinergia flexora (Ashworth>1):

¢ OmoNeurexa®:

Imatges extretes de Google.
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8.1.3. Educacié i maneig en transferéncies

Quan l'estat del pacient ho permeti, s’iniciara I'educacio i maneig en transferencies seguint
les seguents indicacions.

Es molt important no estirar mai al pacient pel brag, ni per ajudar-lo a recol-locar, ni durant
les transferéncies, ni durant la deambulacié. Durant la deambulaci6 del pacient hemiplegic
la persona acompanyant se situa al costat hemipléegic del pacient, perd en cap cas I'ha
d’agafar per I'extremitat superior afecte.

Transferéncies i mobilitzacions:
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Aixecar-se del llit:

o Sempre pel canté afectat. D’aquesta manera el pacient fa Us d’aquest cantd,
I'integra dins del seu esquema corporal.

o Se situa al pacient amb els genolls doblegats i girats cap al costat afectat.

o La ma de la persona cuidadora passa en cullera per sota l'aixella fins que
estigui sobre I'escapula.

o L’altra ma es col-loca sota el genoll i es treuen les cames fora del llit, elevant
alhora i portant el pes del cos lateralment.

Si el pacient és capag¢ d’asseure’s sol al llit o amb poca ajuda:

o Treure la cama afectada fora del llit.

o Girar-se sobre el costat afectat per tal de recolzar el brag i fer impuls amb la ma
preservada contra el llit..

o Treure la cama sana fora i asseure’s.

Estirar-se al llit:

o Procurar que el pacient estigui a una distancia correcta respecte el coixi.

o La ma de la persona cuidadora passa en cullera per sota I'aixella fins damunt de
I'escapula i l'altre per sota les cames a nivell del genolls.

o Girar en bloc tot elevant les cames del pacient per deixar-les estirades a sobre
del llit.

Redrecament al llit:

o La persona cuidadora se situara al costat plégic del pacient, amb una ma sota la
cintura escapular i I'altra sota la cintura pélvica.

o Es demana al pacient que s’ajudi de la cama sana per tirar amunt.

Transferencia llit-cadira:

o La persona cuidadora se situa davant del pacient.

o Les mans en cullera a I'algcada de les escapules, per sota de les seves aixelles.

o El genoll de la persona cuidadora bloqueja el genoll de la cama afectada del
pacient.

o La persona cuidadora ha d’empényer endavant el cos de manera que el tronc
del pacient quedi per sobre dels peus, i treure el pes del cul del seient.

o Abans que el pacient estigui aixecat completament, la persona cuidadora el gira
cap al canto6 afectat i 'asseu a la cadira.

Transferéncia sedestacio-bipedestacio:

o La persona cuidadora se situa al costat afectat del pacient.

o Col-locar una ma a la pelvis i l'altra al centre de la cintura escapular, per
darrere.

o Col-locar els peus en paral-lel, una mica separats i endarrerits per carregar el
pes.



o Portar el pes endavant, per sobre els peus, i donar impuls per aixecar-se.
* Redregament a la cadira:

o La persona cuidadora se situa al costat afectat del pacient.

o Amb una cama bloquejar el genoll afecte del pacient.

o Es demana al pacient que ajudi amb la cama preservada.

o Una ma per darrere I'esquena, al centre de la cintura escapular, per flexionar el
tronc endavant i treure el pes del cul.

o Amb l'altra ma situada a la cresta iliaca es tira endarrere per aconseguir seure
correctament.

8.1.4. Mobilitzacions en extremitat superior

Des dels primers dies, amb l'inici de la rehabilitacid, es realitzaran mobilitzacions de
I'extremitat superior, amb el seguents objectius:
* Alinear manualment les estructures i que I'escapula es trobi ben sostinguda per la
caixa toracica i I'humer a la fossa glenoide.
* Incrementar el control motor en els grups musculars de la cintura escapular.
* Inhibir 'espasticitat o estirament de la tensio del teixit tou.
* Mantenir en rang articular de moviment lliure de dolor amb un ritme glenohumeral
adequat.
» Evitar adheréncies de les estructures.

8.1.5. Estimulacio eléectrica

Pacient agut presenta risc de fer subluxacié glenohumeral — aplicar FES als musculs
supraespinds i deltoides, com a tractament complementari a la terapia habitual.

El tractament sera de 20 minuts al dia, durant 5 dies a la setmana, i durant 6 setmanes.
8.2. PROPOSTA D’'INTERVENCIO

Es fa una proposta d’intervencié en pacients amb espatlla dolorosa basada en l'aplicacio
d’estimulacié eléctrica neuromuscular (FES) combinada amb la terapia mirall, i I'is de
cabestrell o suport d’espatlla.

8.2.1. Tipus de poblacié

Pacients amb hemiplegia severa de I'extremitat superior, amb espatlla dolorosa i en risc
de subluxacid, que no siguin capagos de realitzar els moviments minims per realitzar
terapies com la CIMT o I'aprenentatge motor orientat a tasques.

8.2.2. Criteris d’inclusid/exclusio

Criteris d’inclusio: pacients que pateixin el primer ictus.

» Edat: 218 anys

» Habilitats motores: parésia greu de I'extremitat superior o flaccida. Ashworth <1.

» Habilitats cognitives i perceptuals: es requereix tenir un minim de capacitats
cognitives, com ara atencio, concentracié i memoria de treball, per poder seguir les
instruccions i mantenir I'atencié en l'activitat almenys durant els 20 minuts de
tractament.
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» Visio: els pacients amb hemianopsia lleu que puguin veure I'extremitat superior
reflectida al mirall poden participar. També participaran aquells que tinguin
heminegligéncia lleu, perd que siguin capagos de girar el cap cap a I'’hemicos
afectat compensant el déficit.

Criteris d’exclusié: es considera que els pacients amb alteracions en [l'atencid i
concentracio, apraxia, afasia global /o que presentin heminegligéncia severa no son

partidaris de rebre aquest tipus de tractament. Tampoc les persones portadores de
marcapassos.

8.2.3. Avaluacio

Es fara una valoracio a I'inici, i al final del tractament.
* Anamnesi.
* Exploracié fisica: balang articular (gonidometre) i balang muscular (Escala Daniel’s).
» Radiografia: en el cas de sospita de subluxacié glenohumeral.
* Escales:
o EVA — en funcio del nivell cognitiu del pacient, si no és possible passar aquesta
escala, s'optara per I'escala numeérica del dolor o I'escala de cares.
Escala Ashworth modificada (MAS).
Fugl Meyer Assessment — Upper Extremity (FMA-UE)
Valoracio6 sensorial de Nottingham (NSA).
index de Barthel (IB)

O O O O

8.2.4. Recursos necessaris

Entorn: Tenint en compte les dificultats atencionals que presenten aquest tipus de
pacients es considera oportu disposar d’un entorn tranquil, controlat i regulat a nivell
d’estimuls sensorials per poder fer la terapia sense distraccions. Es recomana retirar
objectes que puguin distreure I'atencié del pacients.

Material: es necessita una taula, una cadira amb respatller (en el cas que el pacient no
vagi amb cadira de rodes), un mirall de 40x40cm amb suport, un aparell d’estimulacio
eléctrica funcional amb els seus eléctrodes, i un cabestrell o suport d’espatlla (el qué
s’hagi valorat mes adequat pel pacient en questio).

8.2.6. Temps i frequéncia de tractament

Es proposa sessions de 20 minuts al dia, durant 5 dies a la setmana, durant 6 setmanes,
com a tractament complementari a la terapia habitual.

8.2.7. Metodologia de les sessions

Proporcionar un suport adequat durant les 6 setmanes de tractament, només durant la
deambulacio o les transferéncies. A escollir entre:

» Cabestrell.

» Suport d’espatlla amb suport d’avantbrac.
Durant aquestes setmanes s’anira revalorant la idoneitat i I'eficacia del suport d’espatlla
escollit, per si cal canviar-lo o retirar-lo (seguint les recomanacions fetes en el protocol de
prevencio).
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Es situara al pacient en sedestacido davant la taula, en una cadira amb respatller, i les
extremitats superiors ben recolzades, des del colze fins els dits de la ma sobre la taula.

S’aplicara estimulacié electrica funcional als musculs supraespinds i deltoides del brag
afecte, durant 20 minuts.

Es col-locara un mirall en el pla mig-sagital de manera que el bra¢ no afectat es vegi
reflectit en el mirall, mentre el brag afectat queda amagat darrere del mirall. Es proposaran
3 activitats, segons la revisidé de Thieme et al:
* Primer: el pacient ha de mirar els moviments del bra¢ sa en el mirall i ha d’intentar
reproduir-los amb el bra¢ afectat de forma activa i coordinada.
» Segon: el pacient mira els moviments del bra¢ sa al mirall i se li demana que intenti
imaginar que el brag afectat els realitza.
» Tercer: el pacient fa els moviments amb el bra¢ sa, mentre que el terapeuta els
realitza de forma passiva amb el brag afecte.

8.2.8. Control post-tractament
Al finalitzar el tractament es realitzara el control per avaluar-ne I'efectivitat mitjangant:

* Exploracié fisica: balang articular (gonidometre) i balang muscular (Escala Daniel’s).
Escales:

* EVA — o l'escala de dolor que s’hagi utilitzat al moment de l'avaluacié (escala

numeérica del dolor, o escala de cares).
* Escala Ashworth modificada (MAS)
* Fugl Meyer Assessment — Upper Extremity (FMA-UE)

* Valoracio sensorial de Nottingham (NSA)
* Index de Barthel (IB).

9. CONCLUSIONS

D’acord amb la bibliografia revisada, el tractament preventiu de I'espatlla dolorosa s’ha
d’iniciar immediatament després d’haver patit l'ictus. Es molt important fer un correcte
posicionament del pacient i 'extremitat superior afecte, i fer una educacio i sensibilitzacié
al pacient, familiars i cuidadors.

Les dades trobades en la literatura suggereixen que I'estimulacié eléctrica neuromuscular,
I'is d’embenats i alguns cabestrells sén efectius en la prevencié i tractament de I'espatlla
dolorosa hemiplégica, sobretot en estadis aguts. Encara que son estudis amb limitacions
metodoldgiques, sobretot perquée inclouen mostres petites de pacients, aquestes son
actuacions que poden ser aplicades conjuntament amb altres estrategies.

La terapia mirall es planteja com a terapia senzilla, de baix cost, que no requereix d’un
minim de funcionalitat de I'extremitat afectada, i amb nuls o escassos efectes secundaris.
Els possibles inconvenients d’aquesta podrien ser la falta de participacio activa pel nivell
de concentracio que exigeix, i el perill que resulti poc entretinguda.
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Encara que aquests treballs tinguin resultats prometedors, un cop més, fan falta més
estudis per concretar les condicions idonies dels pacients i la terapia.
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11. ANNEXES

11.1. MANIOBRES DIAGNOSTIQUES

*  Neer impingement test: valorar manegot dels rotadors.
https://www.youtube.com/watch?v=3exNd-c34GY
e ,
* Speed test: valorar funcio del biceps.
https://www.youtube.com/watch?v=N00g A4Pvsbw
* Acromioclavicular shear test
https://www.youtube.com/watch?v=Il iAiJMnOM
* Rowe test: valorar la inestabilitat de les articulacions.
https://www.youtube.com/watch?v=8VtL--ViSnM
,
11.2. ESCALES CLINIQUES Escala NIHES: of Health Stroke Scale. _Fechasihora
e 1a. Nivel de conciencia Alerta o [0 [0 [0 [0 o [0 o |o
Somnolencia 1 1 1 1 1 1 1 ) 1
Obnubilacién 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Coma 3 3 3 3 3 3 3 3 3
- 1b. Nivel de g Ambas son correctas [1] 0 0 [1] [i] 0 0 0 0
ESCala NIHSS' verbales Una respuesta correcta 1 1 1 1 1 1 1 1 1
<LEn gqué mes vivimos? (Qué edad | Ninguna respuesta correcta 2 2 2 2 2 2 2 2 2
tiene?
1¢. Nivel de conciencia. Ordenes Ambas respuestas son correctas 1] 0 0 |0 |0 0 0 0 0
motoras Una respuesta correcta 1 1 1 1 1 1 1 1 1
1.Cierre los ojos, después abralos. | Ninguna respuesta correcta 2 2 2 2 2 2 2 2 2
2.Cierre la mano, después abrala. |
2. Mirada conjugada Normal o 0 0 0 0 1] 0 0 0
(voluntariamente o reflejos Paresia parcial de la mirada 1 1 1 1 1 1 1 1 1
oculocefalicos, no permitidos Paresia total o desviacién forzada 2 2 2 2 2 2 2 2 2
oculovestibulares)
Si lesidn de un nervio periférico:
1punto.
3. Campos visuales (confrontacion) Normal [1] [1] L] 1] 0 0 0 0
Si ceguera bilateral de cualquier Hemianopsia parcial 1 1 1 1 1 1 1 1 1
causa: 3 puntos. Hemianopsia completa 2 |2 (2 |2 |2 (2 |2 |2 |2
Si extincion visual: 1 puntos. Ceguera bilateral 3 3 3 |3 |3 3 3. |3 |3
4. Paresia facial Mormal [1] Q 0 [ ) [1] L] 1] 0
Paresia leve (asimetria al sonreir.) SO I Y O O 1 1
Paralisis total de musc. facial inferior |2 |2 2 |12 |2 2 |2 2 2
Paralisis total de musc facial superior |3 3 3 3 3 3 3 3 2
@ inferior, |
5. Paresia de extremidades Mantiene la posicion 107 [1] [1] 0 [] (1] 0 [ 1] 0
superiores (ES) Claudica en menos de 10" sin llegara |1 1 1 1 1 1 1 1 1
Se explora 1°la ES no  parética tocar la cama. 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Debe levantar el brazo extendide a | Claudica y toca la cama en menos de |3 3 3 3 3 3 3 3 3
45° (decibito) 107 4 4 4 4 4 4 4 4 4
& a 90° (sentado). No se evalda la Hay movimiento pero no vence ] 9 ] 9 9 9 9 ] 9
fuerza distal gravedad.
Se puntia cada lado por separado. Paralisis completa..
El 9 no se contabiliza en el edmputo Extremidad amputada o inmavilizada
| glabal.
6. Paresia de extremidades Mantiene la posicién 5" [i] 0 0 0 [1] 0 0 1] 0
inferiores (EI} Claudica en menos de 5 sin llegar a 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Se explora 1° la El no patética. tocar la cama. 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Debe levantar la pierna extendida y | Claudica y toca la cama en menos de |3 3 3 3 3 3 3 3 3
mantener a 30° 5" 4 4 4 4 4 4 4 4 4
Se puntia cada lado por separado. Hay movimiento pero ne vence 9 9 9 9 9 9 9 9 9
El 9 no se contabiliza en el computo gravedad,
global. Paralisis completa.
Extremidad amputada o inmovilizada
7. Ataxia de las extremidades. MNormal. o |0 o jo |0 o o 0 0
Dedo-nariz y talén-rodilla, Ataxia en una extremidad, 11 1 | 1 1
Si déficit motor que impida medir Ataxia en dos extremidades. 2 2 2 2 2 2 2 2 2
dismetria: 0 pt.
8. Sensibilidad Normal o (0 |0 |o |0 |0 |0 |0 |O
Si obnubilado evaluar la retirada al Leve o moderada hipoestesia. 1 1 1 1 1 1 1 | 1
estimulo doloreso Anestesia. 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Si déficit bilateral o coma: 2 puntos. |
9. Lenguaje. Normal. 0 0 o |o 0 1] 1] 0 0
Si coma: 3 puntos. Afasia leve o moderada. 1 1 1 1 1 1 1 1 1
40 Si intubacion o anartria: explorar por Afasia grave, no posible entenderse. |2 2 2 2 2 2 2 2 2
escntura. Afasia global o en coma 3 3 3 |3 3 3 3 3 3
10. Disartria. Normal, o [0 [o o |0 [o |o |o |0
Si afasia: 3 puntos Leve, se le puede entender. L L S A L 1 1
Grave, ininteligible o anartria, 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Intubado. No puntia 9 (9 [9 |9 |9 [9 |9 |9 |¢
11. Extincién-Negligencia- Mormal [] 0 0 o |0 [ [ 0 0
Inatencién. I idniextincién en una d |1 1 1 1 1 1 1 1 1
Si coma: 2 puntos. Inatencion/extincion en mas de una 2 2 2 2 2 " 2 2 2
modalidad.
TOTAL




Escala visual analogica (EVA):

-
Escala visual analogica

i1 1 LI [ 1 1

0 1 2 3 4 5 § 8 9 10
minimao dolor Maximo
,
Escala numeérica:
Escala de Dolor
I 1 1 1 L | i
] ] ] ] T I ]
0 4 Z 3 4 5 3] ¥ B S 10
N_Cl Poco Dolor Calar Dolor Mu:f Dalor
Dgior Dadar Modarado Fuarte Fuaria IHSG.!‘.'IWLEIDIC
Escala de cares:
[ [ | [ [ [ [ [ [ |
0 1 2 <3 4 5 6 7 8 9 10
SIN DOLOR DOLOR DOLOR DOLOR MAXIMO
DOLOR LEVE MODERADO SEVERO MUY SEVERO DOLOR

Escala Daniel’s:
. Abséncia de moviment i contraccio.

. Moviment a tot I'arc articular sense gravetat.
. Moviment a tot I'arc articular amb gravetat.

aAr,wWON-0O

Escala d’Ashworth modificada (MAS):

@00

. Débil contraccid a la zona tendinosa del muscul, sense moviment.

. Moviment a tot I'arc articular amb gravetat i cert grau de resisténcia.
. Moviment a tot I'art articular amb gravetat i resisténcia completa.

Table 2

Modified Ashworth Scale (MAS)

Score

0 No increase in muscle tone

1 Slight increase in muscle tone, manifested by a catch and release or by minimal
resistance at the end range of motion when the part is moved

1+ Slight increase in muscle tone, manifested by a catch, followed by minimal resistance
throughout the remainder (less than half) of the range

2 More marked increase in muscle tone throughout most of the range, but affected
part is easily moved

3 Considerable increase in muscle tone, passive movement is difficult

41 4 Affected part is rigid




11.3. ESCALES FUNCIONALS

Index de Barthel:
indice Barthel
Actvidsd | Desctipeion Puntaje
1. Incapaz 1]
Comer 2. Necesila ayuda para corag extender mantequila. vsar condimentos, etc 5
3. Independients Iz comida esta al alcance de la mano) 10
1. Incapaz, no & mantene santado 1]
Trasladarse entre | 2. Hecesita ayuda mportante (1 persona entrenada o 2 personas), puede estar senfado 5
la silla y la cama 3. Mecesita algo de ayuda (una pequedia ayuda fisica o ayuda verbal) o
4, Independientz 13
Aseo per I 1, Hecesita ayuda con el aseo personal L
2. Independients para varse B cara, las manos y os dienies, peinarse v afellarse 3
1. Dependiente U]
Uso del refrete 2. Mecesila alguna ayuds, pero pusde hacer Bigo solo 3
1. Independients ientrar y sal implarse  vestise) 10
Baofnarse o 1. Dependiente 0
Ducharse 2. Independients para bafarse o ducharse 5
1. Il [}
i 5
Des 2. Indepandienis m: silla de wedas en 50 m
3, Anda con pequena ayuda de una peracna fisica o verbal) 10
4. Independieniz al menos 50 m. con cuaiguier fipo de muleta, excepto andador 15
1. Incapaz o
Subur
LT 2, Mecesita ayuda fisca o verbal puede llevar cualguaer tpo de mulsta 3
3, Independients para subk y bajar 10
Vestrse y 1. Dependiente /]
AEavestiene 2. Necesita ayuda, pero puede hacer la mitad aproxdmadamenis, sn ayuda 3
3, Independients. incuyendo bolones, cemaleras, codones, eic 10
1. Incontinents (o Necesila que le suministhen enema) ']
Control de heces 2. Agcafente exceptional (uno/semania) 5
3, Continente i
1. Inconfinente, o sondado incapaz de cambiarse la bolsa o
Control de orina 2. Accidente excepcicnal imiame uno/24 horas) 5
3 10
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Mesura funcional de la independéncia (FIM):
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Fugl Meyer — Upper Extremity (FMA-UE):
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11.4. VALORACIO DE LA SENSIBILITAT

Valoracié sensorial de Nottingham (NSA):
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