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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

La Parálisis Cerebral Infantil ( PCI) se define como un conjunto de trastornos 

del sistema motor o de la postura no progresivos, aunque con frecuencia cambiantes, 

consecuencia de alteraciones del cerebro con fases tempranas de su desarrollo. 1
•
2
.J En la 

bibliografía neurológica se define como una " Encefalopatía Estática". Hay un déficit 

anatómico fijo que puede llevar a una enfermedad progresiva en el niño en 

crecimiento, debido a un desequilibrio mantenido de las fuerzas musculares, siendo en 

este momento la lesión neurológica irreversible.3 

Las unidades de cuidados intensivos neonatales consiguen actualmente sacar 

adelante más niños prematuros y debajo peso al nacer que hace años; estos niños son 

más proclives que otros a tener lesiones neonatales o defectos prenatales lo que lleva a 

un aumento del número de niños con parálisis cerebral. Ahora se consiguen salvar 

más niños con pesos inferiores a los 1.500 gr. La Parálisis cerebral es 27 veces más 

frecuente en niños con peso igual o inferior a 1.500 gr. que en aquellos que pesan más 

de 2.500 gr. 

La PCI se divide en: Espástica, es la forma más frecuente y ocurre en 65% de 

los pacientes. La forma Atetoide es la segunda forma de presentación en 25% de los 

casos, esta a su vez se divide en Atetoide Tensional, Distonía, Corea, Balismo y Rigidez. 

Menos del 3% de los pacientes padecen la presentación Atáxica y las más raras formas 

Hipotónicas y temblorosas. Las lesiones cerebrales que causan alteraciones en los 

movimientos o en la postura se producen primariamente en cuatro áreas: Corteza 

Cerebral (espasticidad), Tronco o Base del Encéfalo (Atetosis), el Cerebelo (Ataxia) y 

el Daño Cerebral Difuso (mixto). 

Desde la fecundación hasta la primera infancia el cerebro inmaduro es muy 

sensible por lo que la Etiología es muy amplia. El resultado de la agresión depende, 

más que de su naturaleza, del momento de maduración del sistema Nervioso. Las 

causas de PCI pueden ser: 
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l. Causas Prenatales: Comprenden desde la concepción hasta el 

comienzo del parto, dentro de las causas de este periodo se encuentran 

los defectos congénitos, como ausencia del cuerpo calloso. Afecciones 

Intrauterinas del grupo TORCH (toxoplasma, rubéola, 

citomegalovirus y herpes), SIDA. Enfermedades Maternas como 

Diabetes, Preeclamsia o Enfermedades Infecciosas pueden provocar 

PCI. La Eritroblastosis Fetal era anteriormente una causa frecuente, 

actualmente el uso de anticuerpos anti RH maternos ha hecho que sea 

extraordinariamente rara. Otras causas, la Anoxia fetal por Ruptura 

de Placenta, Infartos Placentarios, Neumonías Maternas o 

Enfermedad Cardiorrespiratorias, dependencia al alcohol, drogas 

(crack). El 2% son consecuencias de alteraciones Cromosómicas, que 

se asocian a migración neuronal y provocar espasticidad simétrica. En 

algunas familias se ha descrito una región de homocigosis en el brazo 

largo del cromosoma 2 que codifica un grupo de proteínas que 

intervienen en el desarrollo del Sistema Nervioso Central. 

2. Causas Peri natales o Natales: periodo que comprende desde el inicio 

del parto hasta el séptimo día después del nacimiento. Estas causas 

han disminuido gracias a las mejoras habidas en los cuidados 

obstétricos. Incluyen traumatismos o asfixia durante el parto; 

accidente cerebrovascular del feto durante un episodio de eclampsia de 

la madre. La prematuridad es, con mucho, la causa natal más 

frecuente, por tener el cerebro más inmaduro y susceptible a la asfixia, 

el aparato respiratorio se encuentra asimismo menos desarrollado y 

puede ser capas de asimilar el oxigeno suficiente a través del árbol 

traqueobronquioalveolar. 

3. Causas postnatales: las más frecuentes son las infecciones del Sistema 

Nervioso Central (encefalitis y meningitis), gracias a las medidas para 

el control de la infección, tales como la inmunización, los antibióticos, 

y otras medidas farmacológicas sea visto en franco descenso. Otra de 

las causas se encuentran los traumatismos craneoencefálicos por 

accidentes en vehículos automotores y por maltratos. 
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4. Clasificación de la PCI: 1.2.J 

a) Clasificación Sindrómica: 

b) Clasificación clínica: 

Clasificación Sindromica: 

Espasticidad 

Distonia 

Corea 

Atetosis 

Ataxia. 

Tetraplejía Espástica 

Diplejía Congénita: - Espástica 

- Atáxica 

Hemiplejia 

Parálisis Cerebral Discinética 

Parálisis Cerebral Atáxica: - Diplejia Atáxica 

- Ataxia Simple 

-Síndrome del Desequilibrio 

La PCI puede clasificarse según el tipo predominante de trastorno del 

movimiento con que se presente. En general cursan con espasticidad, distonia, corea, 

atetosis o ataxia. Es frecuente que en un paciente coexistan dos o tres de estos 

síndromes. 

l.- Espasticidad: es un trastorno en el que el tono muscular se incrementa dependiendo 

de la velocidad con que se estire pasivamente el músculo. Es frecuente en la 

semiología de la PCI que afecte más a las extremidades inferiores. Cursan con 

datos clínicos de afectación de primera neurona: paresia, hiperrellexia y reflejos 

plantares llexores. 

2.- Distonia: se caracteriza por la contracción simultanea de músculos agonistas y 

antagonistas, lo que provoca movimientos de torsión repetitivos o posturales 

anormales. Los movimientos distónicos en la PCI pueden aumentar con la edad, 

ya que la mielinización de los ganglios basales se lleva acabo principalmente tras 
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en nacimiento, de modo que si la agresión es muy temprana solo se manifestará 

una vez que el sistema extrapiramidal haya madurado. 

3.- Corea: se caracteriza por movimientos bruscos, irregulares, que se distribuyen de 

manera anárquica que afectan a la cara y las extremidades. Los pacientes son 

incapaces de mantener posturas voluntariamente. Como en el caso de la distonía, 

puede manifestarse de manera tardía o aumentar con la edad. 

4.- Atetosis: es un trastorno que origina movimientos lentos raptantes de la 

musculatura apendicular. Se produce por afectación de los ganglios basales, que 

consiste en la a-parición de una red de fibras mielinizadas que alteran el patrón 

estriado normal del putamen y el caudado, dándole un aspecto parecido al del 

mármol. Afecta también al tálamo y se asocia a atrofia neuronal, gliosis y necrosis 

cortical laminar.2 

Clasificación Clínica (anatómica): 

Se debe identificar la localización topográfica o la región anatómica del cuerpo 

afectado por el trastorno del movimiento. En la mayoría de los casos estas 

clasificaciones se refieren a los pacientes con espasticidad; sin embargo los otros tipos 

clínicos tales como la atetosis pueden afectar a localizaciones topográficas más 

especificas. Según las extremidades afectadas, la PCI pude ser: 

a) Monoplejía: solo está afectada una de las extremidades, bien sea de las 

superiores o las inferiores; este tipo es extremadamente raro y se suele 

observar tras una meningitis. Frecuentemente el niño se pondrá de puntillas 

sobre el lado ipsilateral y adoptara una actitud típica con la extremidad 

superior ipsilateral. 

b) Hemiplejía: están afectadas ambas extremidades del mismo lado. 

Típicamente la extremidad superior esta más afectada que la inferior. Dado 

que están lesionadas tanto el área motora como sensitiva, los pacientes con 

Hemiplejía Espástica presentan alteraciones sensitivas en las extremidades 

afectadas. Estas alteraciones sensitivas no suelen afectar la percepción al 

dolor y a la temperatura, sino que suelen afectar a la sensibilidad fina. Los 

síntomas se manifiestan de forma tardía, tras un periodo llamado de luna de 

miel. Pueden observarse al cuarto mes de vida cuando el niño comienza a 
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utilizar la mano sana en detrimento de la afectada. Este dato es 

patognomónico a esta edad, pues la preferencia manual no se desarrolla 

hasta el segundo año. Con el paso del tiempo la alteración de la extremidad 

superior se hace más evidente, con tendencia a mantener el puño cerrado, 

incluyendo el pulgar, por aumento del tono o por disminución de la 

movilidad. La afectación del miembro inferior se constata cuando se inicia la 

marcha que está retrasada respecto a los niños sanos. El trastorno 

evoluciona hacia el mantenimiento de la muñeca en pronación y el antebrazo 

en flexión forzada. Es frecuente la presencia de movimientos atetósicos de la 

mano. El pie se deforma en equinovaro, por lo que la marcha se realiza con 

abducción y circunducción de la extremidad inferior. 

c) Diplejía: la diplejía espástica se observa típicamente en los niños prematuros 

con peso al nacer de 448 a 1.344 grs. Se produce por una perdida del flujo 

sanguíneo en la región periventricular. Las extremidades inferiores son más 

afectadas que las superiores. 

d) Triplejía: No existe ninguna parálisis cerebral con triplejía. 

e) Tetraplejía: Las cuatro extremidades están afectadas por igual.2.J 

Fisiopatología de la Parálisis Cerebral Infantil : 

Como se ha señalado anteriormente, la espasticidad consiste en un aumento del tono 

muscular que depende de la velocidad de estiramiento pasivo del músculo. El tono 

muscular está regulado por neuronas supraespinales (tracto piramidal, 

vestibuloespinal, rubroespinal y reticuloespinal ) y por neuronas espinales 

(motoneuronas, neuronas procedentes del huso neurom uscular e interneuronas ), la 

activación de un músculo puede resumirse de la siguiente manera: 

1- El impulso nervioso se transmite de la motoneurona alfa que inerva el músculo 

agonista y se activa, al tiempo que se inhiben las motoneuronas de los músculos 

antagonistas. 

2- De los husos neuromusculares parten las fibras nerviosas, las que activan 

directamente las motoneuronas de los músculos agonistas e inhiben por medio 

de interneuronas las motoneuronas de los múscu los antagonistas (inhibición 

recíproca). Además, existen neuronas qu e inhiben prcsinápticamente las 

neuronas la. 
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3- De los órganos tendinosos de golgi salen fibras nerviosas 1 b que inhiben 

mediante interneuronas las motoneuronas de los músculos agonistas 

(inhibición no recíproca) y activan directamente la de los músculos antagonistas. 

4- Existen fibras axoaxónicas que inhiben presinápticamente la actividad de las 

motoneuronas alfa.· 

En la actualidad se piensa que la espasticidad es provocada por las neuronas 

supraespinales y por las interneuronas. En la espasticidad existe una disminución de la 

inhibición presináptica de las neuronas la y una disminución de la inhibición no 

recíproca por las neuronas lb. En la espacticidad <le la PCI intervienen mecanismos 

dependientes de neuronas espinales; se ha sugerido la existencia de disminución en la 

inhibición reciproca, la mediada por las neuronas la sobre los músculos antagonistas. 

Myklebust et al. Comprobaron que en cpndiciones normales la flexión dorsal rápida 

del pie desencadenaba una respuesta miotática de estiramiento registrada mediante 

electromiografía en el músculo soleo, pero no en el tibial anterior. Sin embargo, en PCI 

esta respuesta se registra en ambos músculos. 

Se ha visto que el reflejo "H" ( expresión indirecta de la actividad de la 

motoneurona Alfa), que en condiciones normales es inhibido por la vibración aplicada 

sobre el tendón, disminuye menos en los casos de PCl, probablemente por disminución 

de la inhibición presináptica sobre las motoneuronas Alfa. Finalmente se ha observado 

que el mecanismo de inhibición no recíproca está también alterado, de modo que 

contribuye a la génesis de la espasticidad. 

Tratamiento: 

A la hora de tratar una PCI es preciso tener en cuenta diversos factores: 

l.- La exactitud del trastorno es esencia.!, ya que diversos trastornos metabólicos 

pueden simular una PCI. 

2.- Debe diagnosticarse correctamente el síntoma. Por ejemplo, es preciso diferenciar 

la espasticidad de la distonía o determinar si ambos síntomas coexisten. 

3.- El enfoque del tratamiento ha de ser intcrdiciplinado o implicar diversos 

especialistas, Ortopedistas, Neurólogos, Psicólogos y Rehabilitadores. 
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Los diferentes tratamientos se han dividido en tres grupo: 

l.- Tratamiento Medico - a) Medicamentoso 

-b) Rehabilitación 

2.- Tratamiento Quirúrgico 

3.- Fisioterapia 

4.- Tratamiento con Toxina Botulínica Tipo " A"3 

La aplicación de Toxina Botulínica Tipo "A" ha hecho que la utilización de 

Alcohol, Fenol y Anestésico local ha disminuido notablemente. Los objetivos del 

tratamiento es la mejoría de la función articular sin provocar debilidad; la mejoría 

estética o la disminución de la hipertonía para facilitar los cuidados personales del 

paciente. La aplicación de Toxina Botulínica en el tratamiento de PCI es reciente. Es 

eficaz para tratar la hipertonía, sobre todo en su forma espástica, que forma parte de 

este grupo de alteraciones. Al mejorar la espasticidad disminuyen las deformidades 

articulares y mejorar el funcionamiento de las articulaciones y la marcha. Las 

indicaciones con este tratamiento son: 

1.- En el miembro Superior el pulgar en flexión o adm:ción forzada, cualquier postura 

anómala de la muñeca que limite el funcionalismo de la mano y la flexión forzada 

de codo. 

2.- En el Miembro Inferior la Espasticidad de los Aductores, e! pie equino espástico y la 

deformidad dinámica en la rodilla mayor de 20 grados que interfieran con la 

marcha.4
'
5

'
6 

La Toxina Botulínica es s.intetiz:ada en el citoplasma del Clostridium Botulinum 

(bacteria anaeróbica). Existen 07 serotipos diferentes de toxina A, B, C, O, E, F y G, 

de las cuales la tipo " A" es la más potente y actúa en seres humanos. El complejo 

Toxina Botulínica Tipo " A" ( 9000 kDa de PM) está compursto por dos subunidades 

(450 kDa ) cada una d e las cuales está compuesta a su vez por una fracción tóxica (2 

cadenas polipcptidicas unidad por 1 enlace bisulfuro) de 150 kDa y otra fracción no 

tóxica ( hemaglutinina + moléculas no tóxicas ) de 300 kDa. La fracción tóxica se 

activa mediante una transformación que comprende desdoblamiento de la estructura 

en dos cadenas, una pesada de 100 kDa y otra liviana de 50 kDa asociada a un átomo 

de Zn. 
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El mecanismo de Acción de las Toxinas Botulínica es un potente inhibidor, de 

uso local, altamente especifico que produce un efecto de denervación química por 

bloqueo de la liberación del neurotransmisor (acetilcolina) a nivel de la placa motora. 

En estado normal, los impulsos nerviosos recibidos en la unión neuromuscular son 

transmitidos mediante la liberación de acetilcolina provocando la contracción 

muscular. La contracción hiperactiva del músculo se caracteriza por la excesiva 

estimulación del nervio y el consecuente aumento de la liberación de acetilcolina. 

Una vez inyectada la Toxina, se une al terminal nervioso motor presináptica 

través de receptores selectivos de alta afinidad hada el serotipo "A". La unión 

dominante desarrollada con la cadena pesada de la fracción tóxica del complejo es la 

selectiva para las terminaciones nerviosas colinérgicas. Es de ~:urna importancia que en 

la toxina se encuentre en perfecto estado los enlaces bisulfuro (no desnaturalizada) en 

el momento de la unión ya que en caso contrario, la cauena liviana (toxica) no 

ingresará y no se obtendrá efecto alguno. 

El pase al interior de la célula se produce por un mecanismo de endocitosis, 

independiente de la concentración de Calcio, parcialmente dependiente de la 

estimulación del nervio u dependiente energéticamente ( los medios ácidos aceleran 

el proceso y el enfriamiento lo retarda ). Una vez dentro del citoplasma, se produce 

uniones disulfuro por peptidasas Zn dependientes provocando la separación de las 

fracciones de la toxina y activación ele la misma. Pos~eriormrnte se produce una 

translocación de la cadena liviana desde el endosoma hacia el interior del citoplasma 

donde disrrumpe la unión normal de las vesículas de acctilcolina en la membrana 

terminal del axón evitando, por consiguiente, la liberación drl neurotransmisor. 

En la unión normal de las vesículas de acetilcolina en la membrana terminal del 

axón participante alrededor de 12 proteínas. De estas las bloqueadas por toxina 

botulínica son las siguientes: 

- La VAMP / sinaptobrevina (sitio de la unión de la vesícula) 

- La SNAP / 25 (sitio de unión en la membrana terminal) y 

- La sintaxina ( protína del complejo de membrana) 

La evidencia indica la dcnervación química de la unión neuromuscular es un proceso 

totalmente reversible, y::i que luego de inyección rlc Toxina Botulínica se produce una 

expansión de la región muscul:.lr postsináptica y una estirnula.ción para el desarrollo de 

terminales colaterales."6
'
7
'
8

'
9
'
10 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El uso de la Toxina Uotulínica Tipo "A" aplicada intramuscularmente, ha 

. probado su eficiencia como relajante muscular, ya que bloquea la liberación de la 

Acetilcolina a nivel de la placa ncuromuscular, produciendo una dcnervación química 

transitoria del músculo involucrado. por lo que su aplicación en los músculos aductores 

en los pacientes con PCI, facilita movilidad de la cadera afectada, y las condiciones 

higiénicas genitourinarias que permite una mejor evolución del padecimiento y su 

integración de la sociedad. 

¿La toxina botulínica tipo A, aplicada a dosis de 100 a 200 U puede producir una 

relajación significativa de los aductores en pacientes con PCI."! 

HIPÓTESIS GENERAL 

La aplicación de Toxina Botulínica Tipo "A" en músculos aductores espásticos 

en niños con PCI mejoraría de manera significativa el desequilibrio muscular. 
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OR.JETJVOS 

Objetivo Principal: 

El Objetivo Principal de este estudio es evaluar la dlcacia de la Toxina 

Botulínica Tipo "A" en la Población con PCI de 5 - 12 años con Espasticidad de los 

Músculos Aductores. 

Objetivo Secundario: 

1- Describir la evolución clínica en p::icicnte pediátricos de 5 - 12 años 

con PCI con Espasticidad de los Músculos Aductores posterior a la 

aplicación de la Toxina Botulínica Tipo "A" 

2- Evaluar por medio de Fsea !as Estándar el manejo clínico (evaluación 

clínica) a pacientes pediátricos de 5 - 12 años tratados con Toxina 

Botulínica previo a la aplicación y en 02 consultas subsecuentes 

posteriores a su aplicación con intervalo de tiempo de 01 meses hasta 

los 03 meses, evaluando: 

Grado de dl.'formidarl en Adwcción de la Cadera a 90° de 

flexión y en rodillas a 90°. 

Grado el.e abducción de las cndnzs posf.<:rior a la aplicación 

de Toxina Botulinica, con cadera;, en flt~xión a 90° y rodilla 

en flexión a 90°. 
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MATER IAL Y METODOS 

Se realizará un cstu<.l io prospectivo, observacional, longitudinal, en 15 pacientes 

pediátricos de 5 - 12 años porta<lores de PCI, detectados previamente en la consulta 

externa de pediatría del 1-JOVFN a quienes no se les ha realizado ningún tratamiento. 

A quienes se les producirá relajación de los músculos aductores con la aplicación de 

Toxina Botulínica Tipo "A" Intramuscular; para en mejoramiento de las condiciones 

higiénicas genitourinarias, facilitar la mm ilidad de la cadera afectada y que me 

permita una mejor evolución del padeci miento. 

La Toxina Botulínica Tipo "A" tiene una presentación en forma cristalina, que 

viene en frasco de vidrio estériles, conteniendo cada uao 100 unidades de Clostridium 

Botulinium Tipo A Liofilizado; el frasco ampolla al vacío, estéril, se presenta cono un 

tenue precipitado depnsi1<1do •!n el fondo del frasco; debe ser cliluirlo en solución 

Fisiológica 0.9 %. Después <le aspira r el diluyente, debe tenerse precaución al 

inyectarlo en el frasco dado que la t.oximi es desna turalizada por agitación o 

efervescencia violenta. Dl:!be ser almacenada en conknedor ck 2 a 8 grados y utilizarse 

dentro de las 04 hrs. despui•s de s•1 reconstitución. 

TABLA DE DILUCIÓN 

Diluyente Adic iona l +-- Dosi~. Rcs1i ltantcs / 0.1 mi. 

1.0 mi 1 10 t ' nitlatles 

2.0 mi 

1 

5 11 

4.0 mi 2.5 11 

8.0 m.1 
1 

l.25 // 
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La aplicación de la Toxina se realizar:! direchmentc en los músculos Aductores 

Espásticos que se desean beneficiar, las dosis varían entre 10 y 250 Unidades, cuidando 

que no sean más de 300 U. El sitio de la aplicación se realiza r:i de acuerdo al Mapeo 

(anexo). Los efectos aparecen ·~ntre 3 y 7 dias después de la byección y la duración de 

los efectos es de semanas con una rango de entre 16 - 18 semanas. Bloqueando la 

conducción neuromuscular ligándose a los sitios re·~f ptores de hls terminales de nervios 

motores, entrando en las terminales nervio!>as e inhibie;1do la liberación de acetilcolina. 

La dosis se dete rmina 12 U X K:,:. en niños Menores de 15 años, no se 

administrará a niños rnenr;rc~: de 2 afüis p·)r b falta rlc In munidad (anexo Cartilla 

Nacional de Vacunación); !a dosis tipific:i:da cCJmo r:iáxima e11 p:1ci1~ntcs pediátricos es 

de 300 U en total. 

DEFlNlCIÓN OE VARl.!\BLES 

Pacientes pediátricos de 5 - 12 aiios se valorará el gratlo de abducción de las 

caderas de 0° a 31)0 posterior a la aplicaciún de l:i Twdna Botu línica Tipo "A" con 

rodillas a 90º de flexión y cadera;; a 110° ele flexión a !·.is 30 y l)f) d b s. 

a).-Variable Independiente 

Pacientes pediátricos masc uli no y fcme:n i ~:w d e 5 - 12 af10$ cQn PCI seleccionados 

clínicamente, con enfermedad espástica con contract ura en r;ducción de los aductores 

de caderas, vírgcnc~ a tratamicato y con prob '. t~111:is de higicr:c .genitourinario que 

acepten el tratamiento . 

b).- Variable Dependiente 

Relajación ele los músculo.~ aductores de la cadera de más de 

10° con respecto a su posidón origimil 

Mc.i 1)ram i ~ntn ele tos arcos de 1110,·ilidntl lle !a cadera 
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CRITERIO DE INCLCSIÓN 

a) Pacientes de ambos génerns con PCI que prese ntan def"rmidades espásticas de los 

músculos aductores que interfieren en la postura y los hábitos higiénicos. 

b) Población de niiws y niñas de S - 12 aiios con PCI que no hayan recibido 

tratamiento. 

e) Deberá suscribir los padres o tutor del paciente el consentimiento informado, que 

se obtendr:í antes de la realizi•ción de cualquier procedimiento especifico de este 

protocolo. 

d) No serán indispensable 11is es tudios El\IG (elci.:tro miograffa), sin embargo, si el 

paciente en su histor.ia dínil:a rcÍÍt!rc tenerlos debc;·.'111 ser cnu!11:iados .Y registrados los 

resultados obtenidos en el reporte del c:aso. 

cmn~RlOS nE EXC LUSIÓ N 

a) Pacientes que clínicamente se rns pccb~ r1 esté co:1firm:!.dú po.1tologías preexistentes, 

insuficiencia 1·enal, hcp ~ítka~ , en ll p.uarn n :sp.ir:l't1.,r iil alto o bajo); 

malformaciones cong é ni r ·J~, h ~11.rn1·o ió~ i ca s y o n•:otói~ in1s. 

b) No estar medicándose con an!ivirales (m ini mo 72 horas ele retiro del medicamento 

antiviral antes del ing reso al estudio). 

e) Que presenten otro tipo de tlistonfas conocidas. 

d) Pacientes que hayan parl.i ri pa do en H!I prng ra m 2 o estudio previo empleando la 

Toxina Botulínica a dosb múltiples o repetidas. 

e) Que hayan manifestado respues tas icliosincn'.ititas de sc o ~ ibi!ichd al medicamento 

en ensayo. 

f) Pacientes q11 l' no radiquen en ~l D. F. o área Mcl rnpol itarrn. 
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CRITERIOS DE ELIMl'.'!ACIÓN 

a) Pacientes que no cumplan co11 los 1.: riterios de redutamientos. 

b) Pacientes CU)'OS padres o tutores decidan voluntariamente no continuar con el 

tratamiento. 

c) Cuando aparece un evento atlverso durnnte el est udio, el cual requiere atención, 

confirmación, y comunic:1ciú11 pani rn so h; ci ,::n 

-- - ------------------ -------, 

ACTIVIDADES 
----

RECLUTAMIENTO DE 

PACIENTES 
---- ------

HISTORIA CLINICA 

APLICACIÓN DE LA TOXIN 

EVALUACIÓN DE LOS 

PACIENTES 
-----· 

ANLISIS DE DATOS 

REDACCIO N 

INFORME 

- -----

~------¡--;-~~-----
__ _j. ---~-+-~· _J ___ :_? __ ¡-~~-

1 X , i 
¡ " i 1 

---r- -x·---i---i------- -
--------+----+-·--¡-

, _~~-i-~=l~-~-~-x 
-!---------¡ --~-!=~± X 

' i ¡ 1 
: ----i--- -,---r--x-__,r-

__ __J ____ ____ L _ ___ _L_ ____ __l _____ ~ 
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ASPECTOS ETI COS 

Se trata de un estudio c.xperimi:ntal e11 d cu<il se va a aplicar Toxina Botulínica 

Tipo "A" intramuscularmente a pacientes con PCI para rebjar (provocar flacidez) los 

músculos aductores. El efecto de este compuesto wmo dcnc rva nte químico está 

plenamente probado en pacient.:s cspásticos y en drngia co~: métic<i, conociéndose 

plenamente su farmacocinética, su farmacodin::imi:1, sus ,¡-fec tw; c1Jlatcrales y efectos 

adversos. En el presente estudio se probará el bencfü:ii.; de los pac ientes pediátricos con 

PCI utilizando el compuesto rc laj ;1ntc mencio1wdo. 

De acuerdo a lo que d ir.:ta la Ley General de Salud , a rtículos y declaración de 

Helsinki ele 1975, no se ~~t:~ CXJH~ riment:rndo rnn 1111 :1 s; 1 ~L:n ci~: nue\'a ni se es tá 

poniendo en riesgo la vida ni Id función de I n.~ intliv i<luos e\1 es ~ udío. En cafio de que el 

tratamiento propuesto no hri nd e !os be11e1!r.: i11s l'~ ; ¡wrado~ , tnrnparo cn t0 rpecerá la 

evolución del paclcc ~ m ien to . 

Todos los participti nlt'!; firm ar:ín c.2rra de r•J•1s.;r•.t¡nrirnt0 informado y tendrán 

vigilancia méd¡ca continua e il.' interrum p¡da . 
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EVAL üAClÚN DE PACIENTES 

~~-------------------------------------

1 Dí.\ Y GRADO DE 
• 1 

'. 1 No. AlJDlJCCION 
NOMBRE DEL PACIENTE ! EDAIJ ~---~--~---1 

: ~FILIAClON : O 30 90 

>-------- - --- --- ~-~=~--;_-~~=¡ --=~-=~~- --------+--------< ; ! - . 1 ________ , --1--------_________ J ___ L 
¡ . l 1 

1-------- -----------i-' -- ·--- ----------~----~----+-------< 

. i 1 

1----------- ---- - ¡_-=-=~~t======~=- -------l 
1 i i 

1--------------------~------¡-------------- -- -~-t-

i 
1 i 1 ------ .-------- , - -- - ------- -- --,---- - ---

: ' ! 1 1 ------- --- ---------¡----- ------ ·--------- ---·--~---; 
1 1 i ! 1 --¡- -----¡------------------¡-__,__ 

------~-----r------------- ~-- -----1--¡ 
1------------------ --:------~------------¡----+--+-----< 

----¡----:------- -- 1-----+- . 
~-------------__l_ _________ _l _ _______ ____ , _ _______ _________ l _____ _L_ __ 

.-\ '"IT.SIS N(J S"'-;-L 

~~ BillLitrr~·~· 19 



H.ESlJL TAJJOS 

Se analizaron 15 pac ien tes de los cuatcs OS (:: .3.3'1.1) enrn Homb res y 07 (46.6%) 

Mujeres que presentaban PC ! ( E111.:cfalopa tía Hipo:daca ) e1i un periodo de 04 meses 

comprendiendo los me,;c:s de Septicmhrc a Oicicmhrc dd 2003. Lus pacientes fu ero n 

seleccionados con previa rnlornd.J ll por Méd icos ele; ScrYicio de Ped iat ría del Hospital 

de Ortopedia Victorio de la fu ente 'l:HYáez , ;,i:1 pres~ma r a11tecedentes de 

tratamientos previos, prese ntan do t:ldormidll tl en Adicción de C.1dera en un rango de O 

a 15° y en Flexión de 30 :i JOOº. 

Los pacieute~ a n::lizadus presentaba11 un promedio de edad de 08 años y un 

rango de 5 a 12 años , con ur: a mulia ¡fo 8 mios y moda de ~~.2:5' . lk los antecedentes 

personales de impo r tan cia lJlW prc0· 1 ~ 111abun c·sto:; padenr:es se encontró que 03 ( 20%) 

presentaban Pie Equino \':i ro A<J udo Bil:Her:d ; O? (13.3) SX 1fo Down; en relacional 

Trabajo de pa rto Todw• fu•::r cm :ibknidm poi· P1iru EJiti':c :1.:o p1·c!:en!"a11 do una edad 

gestasional de 07 me~¡-:;, co n 1rna rango de !I a •) m-:sf.'~ y a l JJHHHea to del pa rto se les 

encuentra un peso co11 un ra ngo tk 1200 li: J 1i.;J() grs. 02 lle los ni.'íos p resenta ron C risis 

Convulsivas, Ol a part.ir d e l:1s 02 S(•m.:mas del pa1 t•l requiriendo Lk la a dministración 

de Difenilhidantoiuato de .Sodio y F'rnol>:1rbil:-1I h<JSt<1 !'3 t' lbd de I" [l/12; y 01 a la 

semana siendo tratatlc •:on V:\ l<1rna lo r.h: Sud ro . º'' lc-s a:-itc¡·•~ckntcs maternos 

presentaba n 01 con anrcccdcntes de Crisis Convulsiva~ cst::rndo 1:11 trntamiento a base 

de Carhamazcpina. que a! •nomrnto rk l parto pr(;$ ;~n <a Hip :i.1: i:1 11\cona tal ; 02 madres 

presentaro n durante el cmbar:n:n TORf'H ; 01 .!\ladre: presentaba antecedentes de 

Poliomielitis y 01 co n antcccrknks de Se urfotmrwr:i.c ión UHTiria (miornatosis). 

Los pacientes fu1~ron ci /ados par:i la :qi ~it.:ació n de la ToxiM Botulínira Topo A 

(BOTOX) cada Viernes dr~l mes ci.e S•!pticnbre tld ?()03 a ia Consu lta Externa del 

Servicio de Pediatría del Hnspital d ·~ Or1opNlh:i "Vict<wio di" la Fu ~ ntc Narvácz" del 

INSTITUTO MEXI CANO DEL S\':CUrl.O SOCIAL .. L:.is p:1ci1.•ntc:s fueron co!m·ados en 

las mesas de exploración y rc;1 liza ndo •t!•cp,ia y '.\11 ti :;'~psb a nivel de los miembros 

pélvicos y colocación ne cam p<;~ rcsté;- i!cs se re:llii.•· Li l l'c:1Ji~:nión del Punto Motor 

Primario a nivel de !os .\1úsrnfo~ Ad 1 1r. t.r)r·~ ·' · Bil:1ter:.t; m1:ntc ( ~~ •:gli n ,\nexo 01) se realiza 

la preparación de la To·~i11:1 811w!íPi•:ll con b a plil.::11·iú •i tle '-f¡ rn!. a un vi a l si n realizar 

agitación para evitar efervc:;c¡•;wi;i e i \!:w:i" ;:idlin rJ <:· 1:1 toxi1u aplicí ndose a un a dosis 
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con un rango de 100 a 250 L! ca forma li iL1tcr.t1 ;: 1;;vc1 d;: loo; músculos aductores. 

Durante la aplicación 1\o ~e pr'2s1~n rnro n in ~cnvenie r; te:; para su llplicació n así como sin 

presentarse reacciones scc11Eib r h1~. 

Los pacientes fuero n {: i~a<! us lt•s 11 icr'11:s de lr¡s Mes ~s de Octubre y Diciemhre 

para evaluar los resultados s i<::nd o e~!vs ~ !os Jll t1 i~s ele Sll a ¡: lic1 ciú11, una mejoría en 

03 niños (20'i'o) de 15º ele Ahdtm:ión de l:c; cad e~·:::' :. ie ado e n un in icio de O a 5°; en 05 

niños (33.3%) hubo mc ¡oría rle 2tl'' si-endo a: in ido •:!:.: (r :1 Inº: c u ll3 niños (20%) hubo 

mejoría de 25° siendo al in icio lk 0° ; en 03 11iiius ¡ ;: {"~;..¡ huhn mejo ría de 30° siendo al 

inicio de 10° de al:oducci(; r, de ! a~ c:1 1!1~·::!' ' h i!.1!c i- :: !I ~; ¡: n • C'; Ol r:iiit·· (<-.6%) presentú una 

mejoría de 35°, siendo ,¡¡ in ici \1 de J 5°. 1\/1: se pn.:s rc!ltanrn c(~ rnpl ¡ •::i.:iones en el sitio de 

la aplicación d e la Toxina ni cfcr.ios ~iernndarios. J'o:; tcriornw11ie :o.e citaron a los 90 

días para de nuevo se r v:,i lo ra do~ a µ rcd:ín do';'' l1 Js !• i g ui.~i1h:s r ;::,;ultados: 06 niños 

(40%) presen taron 11 m1 rnfj:tría de -IS º ch: A \Jduc< h n de b~: Carlcnts; OCí niñcs (40%) 

mejoraron 50° de Abd ucci/)r. V o:; n irio.s (20 ' '. ·~ ·) rn·~ c: n taron 11 ilíl rnc-jo ria de 55°. 
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APLICACIÓi'li DE rox 1:...- ¡1, ~;OHIU ~\I C , \ :\ N lr~lh ('OJ'i PCI CON 

ESPAST! CiD..\ D DE MiJ~~CU LO:'l 1\l)IJ ( TOHES 

- ---¡--- -----rrú:vló_;_, i) \------:--- - ----------- ---] 
_ 1 , ; l<FS LI L TA DOS A 30 

NUMERO DE WMY~ ! / ·. l'l IC ·\C IO\ fX i 

'1 l)IAS 
J't)\ !N/1, : 

-___ L ___ ·--- --- ---·--·---·- ------ --- --~--- -- ----- ·-·----

RESULTADOS A 90 DIAS DE A PLI C AC IÓ''I/ D.~: '. TOX! Ni\ BOTULINICA 

--c-- - c-·-----·-· -----i---·-·----·-- ---- -------· - ·-·------
N lJ MERO DE NINOS ¡ Cf\J\DüS D[ ABDUCCION 

-- ------------ ___ T _________________ ;; 5-,~---------~ 

r-----------------.6_--_- _·_-_---_·-_ ---~~=-==--~:---==--=~ --~---:~=·~--~:·-- ·====_J 
~-----J _____________ _J_ ____________ _____ :'· ____ ___ __ _J 

6 
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DISCU:~ l CN 

El mecanismo dt: :i cc :ó1! ti c hl Toxina B• •tu lin ica Tipo •'A" es un potente 

inhibidor, se uso local , a H:.! men r. c ,·sp.:cífic·i r¡u ·~ p rndu.:e 11n efecto de dcnervación 

química por bloqueo de b lih:.:T:tc i1) n de l :·1rnrurr:.i r.fü1iwr ( :io::.: ti t c ~ilina ) a nivel de la 

placa motora. En cstadu norma l, los im p ulso~ · nc rv io.•:os rc cíhidos en la unión 

neuromuscular son tra11s m itid 11s medíailtc J:¡ Ebcra .: iún de acetib1lina provocando la 

contracción muscular. Lü ;.:ontrn\:ciú1; h ir c:·ac:1:iva de '. m<1sca1'J <:e c<1 racteriza por la 

excesiva cstimulación dr! m:1·r io y el cr0nsecu <? a1·c :rnw ei.1b uf' l.1 !ibernción de 

acetilcolina. 

La aplicaríún de Tox in a Bol ulíric~ Ti:~r • " , ~. " en Pacic:!1tcs Pediátricos 

portadores de PC I co n Esp11.'1i r iJn l ,; " M1;sc:!l1n A<Jur: tr,n;,, e- : 1 :~ e':ce! -: n te opsión 

para mejorar· las co ndic ione~ Fis!c·Js !! Higi(>n ic:1:. C~: 1 1 il rrnr':nr ·; a .1,: como io refieren 

Show y col , al r cn liwr un cs iu d ir, e n Can adá r n 1':190; m e jc r: t;1d n hs condiciones al 

realizar de manera co uj mH;.l R·eh ·ib.ili ta ció n .'Fb;l' :·i, prn long·.1n .J c1 los efectos de la 

Toxina en la Abrfo .~ció 11 de J;1 .., Cade ra.< mayo r ti·:: r 1 fl 'J _1· rl ·: ::c; n:foc.r:rr es proba ble la 

mejoría de man era p.ermancnk. 

Los resultados obte nid o .,~; ,~ aprcc iiu ; com parad o!; a\ in i1: it1 de b aplicación de la 

Toxina ele 5° - 15°, y vi1\f:Jr:: i!O': pri:;1 ,.,.¡0 1rrcue a i :1~ 3F r:ias h r.; lw irn a mejoría tlc 15° -

35° y a los 90 días de""" - 55°; t: im n·fr ·- !rs(• c !e•U; ~ :'t:ru1 ~ di1 r im: po r pa rte de los 

familiares, comparn do'.; con los rl's u lta1_\(:1;: ohten i1.ln•: p• !r Th1ma!> C:na y col ; donde se 

presentaron reacciones senwdar ias c c m 0 Ei-itc;na t ·11 d s it io de la a9l.irn r:ión y Fatiga 

Temporal muscuh1.r ; e t ni~ iriv •z ~ ! i ; ::,~d·.m.: c re¡.'<' ;·t::l ! "ia¡¡ •;f : l~ y Vó mito. Esto 

probablemente debido a t:U:l ma ra d ;:¡~; ilir:adón l lr h T o :ii r. a Bot ulínic:i así como a 

probablemente una pa to !og í ;~, agn!gad:i :•.1 me rn enlü de 5u a pli<: ~ ci ú n . 

En la va!onición de la [s \rn ~. t i cid:u! de !os mú:;rnl os Ad11•~w rcs sr aprecia una 

mejoría notable a las O.:!- ~cm:rn :i~ sr: 1,1 a rli r: 21:ió1 ~ de la T o:d;1 ;; r o~; um1 d is mi ll u;: ión del 

Tono Muscul a r, es to compa rad1i con .los eé.tud i:)s ¡: (' i111'cs t i~!a::d11 1 n"al izadn~ po r C ava 

y col; los cu a les repoi·ta n 1w~jorh1 :.1 las 6 ~ ·C n! cl n :.,s ·1 .< t1 m:í:¡im(\ •• f,•c!o d e 13 Tox ina a los 

3 - 6 meses compa rnd o ron el pre~r. nte ":~ l udin e: r. ·.1r . .-u \í1 ·: k 1:1 tfo ~ ificación de la 

Toxina se realiza <k mmw~·a estrict:i} :,, i .. ca !in r: ír1: ' ;.lPI ~ ¡ ~ ¡ ,., cl t· aµ !icació 1.1 de l Punto 

Motor Prima rio ( an exo 1 ) . Est;1. m cjo:i . .1 :• 1 t·:1c:"·' ·1 rrn "c :i• ;¡ -r:~·:la rn \'~ t utlios realizados 
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por DAS Y PARK eo l'.Ji;'..1 le:- L'U:.tL ·; a p:i•::1rna !.J :o -.. nrn :.1 p;1ci c11 res pediátricos con 

Hemiplejia Espas t ica. 

Podemos afirm:tr r1ue /1.:1 :·1::·;,; '. t>Hk; u t ~~nc ; '-· ::t L· : ; p i:: r; ; ;,t r i 1:1J~: portadores de PCI 

con Espasticidad de iVl ús1: ul1)< , \_ ¡l\~ ¡: ! , ir•.:~ r i ~ r 1;::n un {11LJr0 m¡¡ v :i k n!:HiOl" para mejorar 

sus condiciones F i~icas .v d..: Hii;i l·;1c ( ;rni to u !·in:ffi;i,; no~ t e~ilJ r :i b. :l ? lica1:ió11 de Toxina 

Botulínica Tipo " A" •:vi L•.r11 lu lo,; A ltor, H i;,·,;g;>:; a L1. tm..::rv•:nc ión Quirúrgica y 

Anestésica. Dcsafort u11 :uhlrn <: 11 k el nl tn C ;.·>r;> ú•: h: ·: ·(.».i n;i b hoií: !.' 11n recurso material 

inalcanzable para un ;;:rn n ;i ti mcru de ¡; .1.ci::11 lc:; pr:rtad o r·~.> de l 'Cf con Espasticidad 

de Músculos .\d ti.:1 01«::,:, :" .i r •-..11.:1 >·t :lilfr 1 li ~ a (' •)ar:; h1 a.itp<s i·:· iúíl de es te recurso 

material po r p.;irte del S c~t or ~; ;il u d y su in •:nr po r;.¡ d ó r. ~11 C iadro B:.ísico; esro limita 

realizar U.fl:il selecc ió n Ú(' <:·.¡to:' ¡J ll l" Íl: :IÍ.<:' p:'' rn f.t ! -;i ·g :;r· •~r• : :1 .':i•'.'.' !ICiOfl :tdCC'tl:t<la )' Ull 

seguimiento en d mcj or:i n, ie11 !1; de ., ;i ,; <: ;mrli.:io r lf~• ; FL k :!:;. ~.1 :< í ci: rro :< 11. incorpo ración 

posterior 2 .la Socicd;1 d. 
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·Musculatura Anterior del Muslo 

' \ 
\ ·-. 
' 

">.' 

' 

Pectíneo: 
1 dedo lateral al 

· tubérculo púbico 
~ ...... _: •. ·' ;.:;j..~ ~., ~,.. \, ~-¡- "..;.ilo, 

Recto Interno: 
Inserción profunda en el 

punto medio entre el 
tubércu!o .Pú~ico y el 

• . •. . ,ep1i:ondilo . .• J·":· ... , f'J. .• : • .. ,_,, ... ,,,._,..., rt<t-¡,¿ 

•:• Punto Motor Primario 

•:• Punto Motor Secundario 



Musculatura Anteromedial Interna del Muslo 

Músculo lliopsoas 
(corte) 

Músculo Pectíneo 
(Repetido y en corte) 

Músculo Aductor Menor 
(Repetido y en corte) 

Músculo Vasto Intermedio 

Músculo Aductor Mediano 
(Repetido y en corte) 

Músculo Vasto Medio 
(Repetido y en corte) 

Músculo Vasto Externo 
(corte) 

1 Pacient~ en posició n supina 

\ 

\ 

Músculo Pectíneo 
(Repetido y en corte) 

Músculo 
Aductor 
Menor 
(corte) 

Recto Interno 
(corte) 

Músculo 
Obturador 
Externo 

Músculo 

Aductor Menor: 
Palpar el tendón del 
aductor mediano e 

insertar la aguja 
4 dedos distales del 
tubérculo púbico a 
través del aductor 

. mediano. 
t~fi'.:\1 ;.~~·,: ~2~t~ ~ h: iii.~. i~~:~ ~~:L : ,;, 
----- _.J 

Cuadrado Femoral 

Aductor Menor 

Aductor Mayor 

Recto Interno 
(corte) 

Aductor mayor: 
Insertar la aguja 

en el punto medio 
entre el epicóndilo 
. ,femoral y el ; . 
~~~~cutó~,,6&,¡~~úh 

. ~ ~ . . 



Organización M undial para la Información y Educación Referente a Desordenes de Movimiento •. 

Manejo de la espasticidad con Toxina Botulín ica Tipo A ~x· 
Edición 2.0, Revisada en Abril del 200 1. Toxina Botulínica Tipo A 

oasis PEDIATRICA SUGERIDA DE BOIOx~ .. 

CUADRO CLÍNICO MÚS CU LOS Dósis de Botox' Sitios de 
INVOLUCRADOS Unidades/Visita inyección 

EXTREMIDADES SUP ERIORES - . . 

2 3 
2 

pectoralis complex 2 
latissimus dorsi 2 

HOMBRO teres major 2 1 - 2 
1 2 aducción/ rotación interna subscapularis 1 2 

···---·--- -- -- - --------''----------------'•-------' 
!: 1 

' 2 3 
!. 1 2 

brachioradialis 1 
•: biceps 2 

CODO flexión 

ji 

11 

1 
1 

i ! brachialis 2 
·- -· -------···- --- ---------- ----r11- ---:-- ---;---:----- ------H------- 11-- --! 

11 pronator quadratus O. 5 1 
ANTEBRAZO pronación 11 pronator te res 1 

!I 
· --

' 
1 

- ·-·- .... ¡; flexor carpi radialis . . ... 1··. 2 
! i flexor carpi ulnaris 1 - 2 

····-

! MUÑECA flexión 
·' 

PULGAR en palma 
11

1 flexor pollicis longus o. 5 1 

1 

ad ductor r,ollicis O. 5 1 
. . ... _ .. ··- flexor poi icis brevis/ opponens o. 5 - 1 iít 

... .. -· - ·· ···· .. 

1

: 1: ~:~~~; ~:~:¡_~;~~ ~~~-~~~i~fis 
lumbricales/ interossei 

PUÑO cerrado 

DEDOS en flex ión 
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CADERA flexión 

RODILLA flexión 
) i.óÜCTORES contrarC!os 
RODILLA contraída (extensión) 

iliacus 1 
psoas 
rectus femoris 3 2 

- 2 

l ¡ medial hamstrings ! : 3 6 3 :· 4 
gastrocnemius (as knee flexor) 3 6 2 - 4 
lateral hamstrings ¡ · 2 - 3 1 - 2 
adductor longus/brevis/magnus lrl --3----6--,.11---1---2~ 

¡ i quadriceps mechanism 3 . 6 '.. . 4 

-

>-

~ 

>-

>-

gasi:íocíie-rñili5-iTieCii-.ii/fatera1 - -3 --6--- ···1--:-2·- ._ 
soleus 2 3 1 - 2 
tibialis posterior 1 2 1 
tibialis anterior 1 3 1 
flexor digitorum longus/brevis 1 2 1 

PIE equinovaro flexor hallucis longus 1 2 1 
~e~ é5~~ª_- Ci_0 __________ ··-----~~ ['ex!eñ50íllaiiuci5füñgü5 _______ -- ··_==i:=·-1 -:- 2·-· - - - ·--- - -- t--
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· La dosis recomendada para adultos deberá indicarse en niños con peso superior a 60 Kg. 

····· ·····-· --- --·--·- --·----·--·- ---¡1-- ------;llr---------¡¡------- -
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Dosis máxima total por visita=menos de 12 Unidades por kilo o 400 Unidades 

Dosis máxima por músculo grande por visita = 3 a 6 Unidades por kilo 

Dosis máxima por músculo pequeño por visita = 1 a 2 Unidades por kilo 

Dosis máxima· total por visita=50 Unidades 

Volumen máximo por sitio de inyección= 0:5 mi, excepto en situación especiaL 

Reinyección + / - 3 meses. 

Las dosis recomendadas están basadas en el consenso de opinión del Grupo de Estudio de la Espasticidad 1'We move" 

. .MODlfLCADORES DE DOSIS DE soroxtr Te ., -
DOSIS POR MÚSCULO 
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' SITUACIÓN CLÍNICA 

,, 
11 
¡! Un decremento Un incremento Í: 

! Peso 
¡ Duración de la terapia 

Volumen muscular 

Número de músculos a inyectarse simultaneamente 

Puntuación "Ashworth" 

Probabilidad de que el tratamiento pueda resultar 
erl debilidad excesiva 1 incluyendo problemas de deglución. 

Resultados de terapias previas 
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en la dosis 
deberá ser indicado si : 

bajo 
crónica 

muy pequeño 

muchos 

bajo 

alta 

demasiada 
debilidad 

p : 

en Ja dosis 1 
deberá ser indicado si: ! · 

alto 
aguda 

muy grande 

pocos 

muy alto 

baja 

respuesta 
1 

no satisfactoria 

- Botox"' raramente presenta complicaciones o efectos adversos significativos en pacientes 

pediátricos : 

- Los pacientes pediátricos pueden verse beneficiados si antes de la i.nyección se les administra 

ansiolíticos y/o anestésicos tópicos: 

- Una evaluación significativa de los resultados del tratamiento, depende de establecer 

cuidadosamente los objetivos del tratamiento anticipadamente . 

- Lo s efectos de Botox •se perciben después de varios días y su duración es de 3 a 4 meses. 

~x· 
"WE MOVE 204 West 84th St. New York . NY 10024. www.wemove.org Toxina Botulínica Tipo A' 
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