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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La Parilisis 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."*? En la
bibliografia neurolégica se define como una * Encefalopatia Estatica”. Hay un déficit
anatomico fijo que puede llevar a una enfermedad progresiva en el nifio en
crecimiento, debido a un desequilibrio mantenido de las fuerzas musculares, siendo en
este momento la lesion neurolégica irreversible.’

Las unidades de cuidados intensivos neonatales consiguen actualmente sacar
adelante mas nifios prematuros y debajo peso al nacer que hace aiios; estos nifios son
mas proclives que otros a tener lesiones neonatales o defectos prenatales lo que lleva a
un aumento del nimero de nifios con paralisis cerebral. Ahora se consiguen salvar
mis nifios con pesos inferiores a los 1.500 gr. La Parilisis cerebral es 27 veces mas
frecuente en nifios con peso igual o inferior a 1.500 gr. que en aquellos que pesan mas
de 2.500 gr.

La PCI se divide en: Espastica, es la forma mas frecuente y ocurre en 65% de
los pacientes. La forma Atetoide es la segunda forma de presentacion en 25% de los
casos, esta a su vez se divide en Atetoide Tensional, Distonia; Corea, Balismo y Rigidez.
Menos del 3% de los pacientes padecen la presentacion Ataxica y las mas raras formas
Hipoténicas y temblorosas. Las lesiones cerebrales que causan alteraciones en los
movimientos o en la postura se producen primariamente en cuatro dreas: Corteza
Cerebral (espasticidad), Tronco o Base del Encéfalo (Atetosis), el Cerebelo (Ataxia) y

el Daiio Cerebral Difuso (mixto).

Desde la fecundacién hasta la primera infancia el cerebro inmaduro es muy
sensible por lo que la Etiologia es muy amplia. El resultado de la agresion depende,
mas que de su naturaleza, del momento de maduracion del sistema Nervioso. Las

causas de PCI pueden ser:



Causas Prenatales: Comprenden desde la concepcion 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, Necumonias Maternas o
Enfermedad Cardiorrespiratorias, dependencia al alcohol, drogas
(crack). El 2% son consecuencias de alteraciones Cromosomicas, que
se asocian a migracion neuronal y provocar espasticidad simétrica. En
algunas familias se ha descrito una region de homocigosis en el brazo
largo del cromosoma 2 que codifica un grupo de proteinas que
intervienen en el desarrollo del Sistema Nervioso Central.

Causas Peri natales o Natales: periodo que comprende desde el inicio
del parto hasta el séptimo dia 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 mas
frecuente, por tener el cerebro mas 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 drbol
traqueobronquioalveolar.

Causas postnatales: las mas frecuentes son las infecciones del Sistema
Nervioso Central ( encefalitis y meningitis), gracias a las medidas para
el control de la infeccion, tales como la inmunizacion, los antibioticos,
y otras medidas farmacol6gicas sea visto en franco descenso. Otra de
las causas se encuentran los traumatismos craneoencefalicos por

accidentes en vehiculos automotores y por maltratos.



4. Clasificacion de la PCI:'*?

a) Clasificacion Sindréomica:
- Espasticidad
- Distonia
- Corea
- Atetosis
- Ataxia,

b) Clasificacion clinica:
- Tetraplejia Espastica
- Diplejia Congénita: - Espastica

- Ataxica
- Hemiplejia
- Parailisis Cerebral Discinética
- Paralisis Cerebral Ataxica: - Diplejia Ataxica
- Ataxia Simple

-Sindrome del Desequilibrio

Clasificacion Sindromica:

La PCI puede clasificarse segiin 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
sindromes.

1.- Espasticidad: es un trastorno en el que el tono muscular se incrementa dependiendo
de la velocidad con que se estire pasivamente el misculo. Es frecuente en la
semiologia de la PCI que afecte mds a las extremidades inferiores. Cursan con
datos clinicos de afectacion de primera neurona: paresia, hiperreflexia y reflejos
plantares flexores.

2.- Distonia: se caracteriza por la contraccion simultanea de misculos agonistas y
antagonistas, lo que provoca movimientos de torsion repetitivos o posturales
anormales. Los movimientos distonicos en la PCI pueden aumentar con la edad,
ya que la mielinizacion de los ganglios basales se lleva acabo principalmente tras
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en nacimiento, de modo que si la agresion es muy temprana solo se manifestara

una vez que el sistema extrapiramidal haya madurado.

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

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

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

puede manifestarse de manera tardia o aumentar con la edad.

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

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

consiste en la aparicién de una red de fibras mielinizadas que alteran el patrén

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

marmol. Afecta también al talamo y se asocia a atrofia neuronal, gliosis y necrosis

cortical laminar.’?

Clasificacion Clinica (anatomica):

Se debe identificar la localizacion topogrifica o la region anatomica del cuerpo

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

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

clinicos tales como la atetosis pueden afectar a localizaciones topograficas mas

especificas. Segun las extremidades afectadas, 1a PCI pude ser:

a)

b)

Monoplejia: solo estd 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 nifio se pondra de puntillas
sobre el lado ipsilateral y adoptara una actitud tipica con la extremidad
superior ipsilateral.

Hemiplejia: estin afectadas ambas extremidades del mismo lado.
Tipicamente la extremidad superior esta mis afectada que la inferior. Dado
que estan lesionadas tanto el drea motora como sensitiva, los pacientes con
Hemiplejia Espastica presentan alteraciones sensitivas en las extremidades
afectadas. Estas alteraciones sensitivas no suelen afectar la percepcion al
dolor y a la temperatura, sino que suelen afectar a la sensibilidad fina. Los
sintomas se manifiestan de forma tardia, tras un periodo llamado de luna de
miel. Pueden observarse al cuarto mes de vida cuando el nifio comienza a

7



utilizar la mano sana en detrimento de la afectada. Este dato es
patognomonico a esta edad, pues la preferencia manual no se desarrolla
hasta el segundo aio. Con el paso del tiempo la alteracion de la extremidad
superior se hace mas evidente, con tendencia a mantener el pufio cerrado,
incluyendo el pulgar, por aumento del tono o por disminucion de la
movilidad. La afectacion del miembro inferior se constata cuando se inicia la
marcha que esti retrasada respecto a los nifios sanos. El trastorno
evoluciona hacia el mantenimiento de la muiieca en pronacion y el antebrazo
en flexion forzada. Es frecuente la presencia de movimientos atetosicos de la
mano. El pie se deforma en equinovaro, por lo que la marcha se realiza con
abduccion y circunduccion de la extremidad inferior.

¢) Diplejia: la diplejia espastica se observa tipicamente en los nifios prematuros
con peso al nacer de 448 a 1.344 grs. Se produce por una perdida del flujo
sanguineo en la region periventricular. Las extremidades inferiores son mis
afectadas que las superiores.

d) Triplejia: No existe ninguna parilisis cerebral con triplejia.

€) Tetraplejia: Las cuatro extremidades estin afectadas por igual.™

Fisiopatologia de la Parilisis Cerebral Infantil:

Como se ha seiialado anteriormente, la espasticidad consiste en un aumento del tono
muscular que depende de la velocidad de estiramiento pasivo del misculo. El tono
muscular estd regulado por neuronas supraespinales (tracto piramidal,
vestibuloespinal, rubroespinal y reticuloespinal ) y por neuronas espinales
(motoneuronas, neuronas procedentes del huso neuromuscular e interneuronas ), la
activacion de un misculo puede resumirse de la siguiente manera:

1- El impulso nervioso se transmite de la motoncurona alfa que inerva el masculo
agonista y se activa, al tiempo que se inhiben las motoneuronas de los muasculos
antagonistas.

2- De los husos neuromusculares parten las fibras nerviosas, las que activan
directamente las motoneuronas de los misculos agonistas e inhiben por medio
de interneuronas las motoneuronas de los miisculos antagonistas (inhibicion
reciproca). Ademis, existen neuronas que inhiben presinipticamente las

neuronas la.



3- De los organos tendinosos de golgi salen fibras nerviosas 1b que inhiben
mediante interneuronas las motoneuronas de los misculos agonistas
(inhibicion no reciproca) y activan directamente la de los misculos antagonistas.

4- Existen fibras axoaxonicas que inhiben presinapticamente 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 disminucion de la
inhibicion presiniptica de las neuronas la y una disminucion de la inhibicién no
reciproca por las neuronas 1b. En la espacticidad de la PCI intervienen mecanismos
dependientes de neuronas espinales; se ha sugerido la existencia de disminucion en la
inhibicion reciproca, la mediada por las neuronas 1a sobre los misculos antagonistas.
Myklebust et al. Comprobaron que en condiciones normales la flexion dorsal ripida
del pie desencadenaba una respuesta miotatica de estiramiento registrada mediante
electromiografia en el misculo soleo, pero no en el tibial anterior. Sin embargo, en PCI
esta respuesta se registra en ambos musculos.

Se ha visto que el reflejo “H” ( expresion indirecta de la actividad de la
motoneurona Alfa), que en condiciones normales es inhibido por la vibracién aplicada
sobre el tenddn, disminuye menos en los casos de PCI, probablemente por disminucion
de la inhibicién presiniptica sobre las motoneuronas Alfa. Finalmente se ha observado
que el mecanismo de inhibicién no reciproca estd 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:
1.- La exactitud del trastorno es esencial, ya gue diversos trastornos metabdlicos
pueden simular una PCL
2.- Debe diagnosticarse correctamente el sintoma. Por ejemplo, es preciso diferenciar
la espasticidad de la distonia o determinar si ambos sintomas coexisten.
3.- El enfoque del tratamiento ha de ser interdiciplinado o implicar diversos

especialistas, Ortopedistas, Neurologos, Psicdlogos y Rehabilitadores.



Los diferentes tratamientos se han dividido en tres grupo:

1.-  Tratamiento Medico - a) Medicamentoso
-b) Rehabilitacion

2.-  Tratamiento Quiridrgico

3.-  Fisioterapia

4.-  Tratamiento con Toxina Botulinica Tipo “A™

La aplicacion de Toxina Botulinica Tipo “A” ha hecho que la utilizacion de

Alcohol, Fenol y Anecstésico local ha disminuido notablemente. Los objetivos del
tratamiento es la mejoria de la funcion articular sin provocar debilidad; la mejoria
estética o la disminucion de la hipertonia para facilitar los cuidados personales del
paciente. La aplicacién de Toxina Botulinica en el tratamiento de PCI es reciente. Es
eficaz para tratar la hipertonia, sobre todo en su forma espastica, 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 flexién o aduccién forzada, cualquier postura
an6émala de la mufieca que limite el funcionalismo de la mano y la flexién forzada
de codo.

2.- En el Miembro Inferior la Espasticidad de los Aductores, ¢l pie equino espastico y la
deformidad dindmica en la rodilla mayor de 20 grados que interfieran con la
marcha.*%¢

La Toxina Botulinica es sintetizada en el citoplasma del Clostridium Botulinum

(bacteria anaerGbica). Existen 07 serotipos diferentes de toxina A, B, C, D, E, Fy G,

de las cuales la tipo “A” es la mas potente v actiia en seres humanos. El complejo

Toxina Botulinica Tipo “A” ( 9000 kDa de PM ) esta compuesto por dos subunidades

(450 kDa ) cada una de las cuales esta compuesta a su vez por una fraccion toxica (2

cadenas polipeptidicas unidad por 1 enlace bisulfuro ) de 150 kDa vy otra fraccion no

toxica ( hemaglutinina + moléculas no toxicas ) de 300 kDa. La fraccion toxica se
activa mediante una transformacién que comprende desdoblamiento de la estructura
en dos cadenas, una pesada de 100 kDa y otra liviana de 50 kDa asociada a un atomo

de Zn.



El mecanismo de Accion de las Toxinas Botulinica es un potente inhibidor, de
uso local, altamente especifico que produce un efecto de denervacion quimica por
bloqueo de la liberacion del neurotransmisor (acetilcolina) a nivel de la placa motora.
En estado normal, los impulsos nerviosos recibidos en la unién neuromuscular son
transmitidos mediante la liberacion de acetilcolina provocando la  contraccién
muscular. La contraccion hiperactiva del misculo se caracteriza por la excesiva
estimulacion del nervio y el consecuente aumento de la liberacion de acetilcolina.

Una vez inyectada la Toxina, se une al terminal nervioso motor presiniptica
través de receptores selectivos de alta afinidad hacia e! serotipo “A™. La unién
dominante desarrollada con la cadena pesada de la fraccién toxica del complejo es la
selectiva para las terminaciones nerviosas colinérgicas. Es de suma importancia que en
la toxina se encuentre en perfecto estado los enlaces bisulfuro (no desnaturalizada) en
el momento de la unién ya que en caso contrario. la cadena liviana (toxica) no
ingresara y no se obtendra efecto alguno.

El pase al interior de la célula se produce por un mecarismo de endocitosis,
independiente de la concentracion de Calcio, parcialmente dependiente de la
estimulacion del nervio u dependiente energéticamente  ( los medios dcidos aceleran
el proceso y el enfriamiento lo retarda ). Una vez dentro del citoplasma, se produce
uniones disulfuro por peptidasas Zn dependientes provocande la separacion de las
fracciones de la toxina y activacion de la misma. Postericrmente se produce una
translocacion de la cadena liviana desde ¢! endosoma hacia ¢l interior del citoplasma
donde disrrumpe la union normal de las vesiculas de acetilcolina en la membrana
terminal del axén evitando, por cousiguiente, la liberacién del nenrotransmisor.

En la unién normal de las vesiculas de acetilcolina en la membrana terminal del
axén participante alrededor de 12 proteinas. De estas Ias blogqueadas por toxina
botulinica son las siguientes:

- La VAMP / sinaptobrevina ( sitio de 1a union de la vesicula )

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

- La sintaxina ( protina del complejo de membrana)

La evidencia indica la denervacion quimica de la unién neuromuscular es un proceso
totalmente reversible, ya que luego de inyeccion de Toxina Botulinica se produce una
expansion de la region muscular postsiniptica v una estimulacion para el desarrollo de

. 5.6,7.8.9.10
terminales colaterales.™*"*



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El uso de la Toxina Botulinica Tipo “A™ aplicada intramuscularmente, ha
. probado su eficiencia como relajante muscular, ya que bloguea la liberacion de la
Acetilcolina a nivel de la placa neuromuscular, produciendo una denervacién quimica
transitoria del masculo involucrado. por lo que su aplicacion en los misculos aductores
en los pacientes con PCI, facilita movilidad de la cadera afectada, y las condiciones
higiénicas genitourinarias que permite una mejor evolucion del padecimiento y su
integracion de la sociedad.
;La toxina botulinica tipo A, aplicada a dosis de 100 a 200 U puede producir una

relajacion significativa de los aductores cn pacientes con PCI?

HIPOTESIS GENERAL

La aplicacién de Toxina Botulinica Tipo “A™ en misculos aductores espisticos

en niios con PCI mejoraria de manera significativa el desequilibrio muscular.



OBJETIVOS

Objetivo Principal:

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

Botulinica Tipo “A” en la Poblacion con PCI de 5 — 12 afios con Espasticidad de los

Maiusculos Aductores.

Objetivo Secundario:

Describir la evolucion clinica en paciente pediitricos de 5 — 12 afos
con PCI con Espasticidad de los Musculos Aductores posterior a la
aplicacion de la Toxina Botulinica Tipo *A”

Evaluar por medio de Escalas Estandar el mancjo clinico (evaluacion
clinica) a pacicntes pediatricos de 5 — 12 ziios tratados con Toxina
Botulinica previo a la aplicacion vy en 92 consultas subsecuentes
posteriores a su aplicacién con intervalo de tieinpo de 01 meses hasta

los 03 meses, evaluando:

- Grado de deformidad en Aduccidn de la Cadera a 90° de
flexion y en rodillas a 90°,
Grado de abduecién de las eaderzs posterior a la aplicacion
de Toxina Botalinica. con caderas en Hexion a 90° y rodilla

en flexion a 90°.



MATERIAL Y METGDOS

Se realizari un estudio prospectivo, observacional, longitudinal, en 15 pacientes
pedidtricos de 5 — 12 afios portadores de PCI, detectados previamente en la consulta
externa de pediatria del HOVFN a quienes no se les ha realizado ningin tratamiento.
A quienes se les produciri relajacion de los misculos aductores con la aplicacion de
Toxina Botulinica Tipo “A™ Intramuscular; para en mejoramiento de las condiciones
higiénicas genitourinarias, facilitar la movilidad de la cadera afectada y que me
permita tina mejor evolucion cel padecimiento.

La Toxina Botulinica Tipo “A” tiene una presentacion ¢n forma cristalina, que
viene en frasco de vidrio estériles, conteniendo cada wno 100 unidades de Clostridium
Botulinium Tipo A Liofilizado; el frasco ampolla ul vacio, estéril, se presenta cono un
tenue precipitado depositado 2n el fondo del frasco; debe ser diluido en solucion
Fisiologica 0.9 %. Después de aspirar el diluyente, debe tenerse precaucion  al
inyectarlo en el frasco dado que la toxina es desnaturalizada por agitacién o
efervescencia violenta. Debe ser almacenada en contenedor de 2 a 8 grados y utilizarse

dentro de las 04 hrs. despuds de su reconstitneion.

TABLA DE DILUCION

" Diluyente Adicional | Dosis Resultantes /0.1 ml.
1.0 m! i 10 Unidades
20ml s
40 ml ! 25
8.0 ml 1.25 M




La aplicacion de la Toxina se realizara directamente en jos misculos Aductores
Espasticos que se desean beneficiar, las dosis varian entre 10 y 250 Unidades, cuidando
que no sean mas de 300 U. El sitio de la aplicacion se realizard de acuerdo al Mapeo
(anexo). Los efectos aparecen entre 3 v 7 dias después de la inyeccion y la duracion de
los efectos es de semanas con una rango de entre 16 — 18 semnanas. Bloqueando la
conduccién neuromuscular ligandose 2 los sitios receptores de Ias terminales de nervios
motores, entrando en las terminales nerviosas e inhibiendo la liberacion de acetilcolina.

La dosis se determina 12 U X Kg2. en nifios Menores de 15 afos, no se
administrara a nifios mensres de 2 2ios porv fa falta de Inmunidad (anexo Cartilla
Nacional de Vacunacion); la daesis tipificeda como maxima en pacientes pedidtricos es

de 300 U en total.

DEFINICION D VARIABLES

Pacientes pediatricos de 5 - 12 aiios se valorard el grado de abduccion de las
caderas de 0° a 39° posterior a la aplicacion de la Texina Botulinica Tipo “A” con

rodillas a 90° de flexion y caderas a 907 de flexion a tos 30 v 90 dias.
a).-Variable Independiente

Pacientes pediitricos masculino v femenine de 5 - 12 afos con PCI seleccionados
clinicamente, con enfermedad espistica con contractura en zduccion de los aductores
de caderas, virgenes a tratamicnto v con prob!vmas de bigiere genitourinario que

acepten el tratamiento.

b).- Variable Dependiente
- Relajacion de los misculos aductores de la cadera de mis de
10° con respecto a su posicion original

- Mejoramiznto de los aveos de movilidad de la cadera



CRITERIO DE INCLUSION

a) Pacientes de ambos génerns con PCI que presenian defurmidades espasticas de los
musculos aductores que interfieren en la postara y los hibitos higiénicos.

b) Poblacion de nifios y nifas de 5 - 12 afios con PC) que no hayan recibido
tratamiento.

¢) Debera suscribir los padres o tutor del paciente el consentimiento informado, que
se obtendra antes de la realizacion de cualquier precedimicnto especifico de este
protocolo.

d) No serin indispensable los estudios EMG (eicctro miografia), sin embargo, si el

paciente en su historia clinica refiere tenerlos debeiin ser enuncindos v registrados los

resultados obtenidos en el reporte del caso.

CRITERIOS DE EXCLUSION

a) Pacientes que clinicamente se sospeche o esté confirmado patologias preexistentes,
insuficiencia venal, hepiticas, en  aparate  vespiratoriz ( alto o bajo);
malformaciones congénitas, bematoligicas y oncologicas.

b) No estar medicandose con antivirales (ninimo 72 horas de retiro del medicamento
antiviral antes del ingreso al estudio).

¢) Que presenten otro tipo de distonias ennocidas,

d) Pacientes que hayan participado en uwn programa o estudio previo empleando la
Toxina Botulinica a dosis miltiples o repetidas.

¢) Que hayan manifestado respuestas idiosinerariens de sensibilidad al medicamento
en ensayo.

f)  Pacientes que no radiquen en ol [ F. o drez Metropofitana,



CRITERIOS DE ELIMINACION

a) Pacientes que no cumplan con los criterivs de reclutamientos.

b) Pacientes cuyos padres o tutures decidan voluntariamente no continunar con el
tratamiento.

¢) Cuando aparece un evento adverso durante el estudio, ¢l cual requierc atencion,

confirmacion, y comunicacion paia su selecidn

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
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ACTIVIDADYS r‘_'_(f""l"_'i?,-"i 9 _L 120
|
i

X X |

ANLISIS DE DATOS
REDACCION ; | | X
INFORME ' i |




ASPECTOS ETICOS

Se trata de un estudio experimental en el cual se va a aplicar Toxina Botulinica
Tipo “A” intramuscularmente a pacientes con PCI para relajar {provocar flacidez) los
miusculos aductores. El efecto de este compuesto como denervante quimico esta
plenamente probado en pacientes espasticos v en cirugia cosmética, conociéndose
plenamente su farmacocinética, su farmacodinainia, sus efectos colaterales y efectos
adversos. En el presente estudio se probari el benefivic de los pacientes pediatricos con
PCI utilizando el compuesto rdajante mencionado.

De acuerdo a lo one dicta la Ley General de Salud, articulos v declaracion de
Helsinki de 1975, no se¢ estéd eaperimentando con wna sastaneisz nueva ni se esta
poniendo en riesgo la vida ni la funcién de los individuos ea estudio. En caso de que el
tratamiento propuestc no brinde los bewe'icios esperades, tampoce entorpecera la
evolucion del padecimiento.

Todos los participantes firmarin carma de consertimicato informado y tendrin

vigilancia médica continva ¢ ivinterrumpida.
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RESULTADOS

Se analizaron [3 pacientes de los caates 08 (53.3%) erun Hombres y 07 (46.6%)
Mujeres que presentaban PCI ( Encetalopatia Hipoxiaca ) en un periodo de 04 meses
comprendiendo los meses de Septiembre 3 Diciembre del 2003, Los pacientes fueron
seleccionados con previa valoracidn por Médicos de: Servicio de Pediatria del Hospital
de Ortopedia Victorio de la Fuente Narviaer |, sin piresepmar antecedentes de
tratamientos previos, presentaado deformidad en Adiccion de Cadera en un rango de 0
a 15°y en Flexion de 30 a 106°,

Los pacientes analizados presentaban  un promedio de edad de 08 afios v un
rango de 5 a 12 afios , con ura media de 8 afos y moda de 8.25. Pe los antecedentes
personales de impoirtancia qua presenidun tstos pacientes se encontro que 03 ( 20% )
presentaban Pie Equino Varo Advcte Bilaveral; 02 (13.3 ) 8N de Down; en relacion al
Trabajo de parto Todos tueron shtenidos par Purr) Vutdcieo presentando una edad
gestasional de 07 meses, con gaa raven do 6 a % meses v al momeite del parto se les
encuentra un peso con un rango de 1200 ¢ 30 ars, 02 de los nijos presentaron Crisis
Convulsivas, 01 a partir de las 02 semanas del psrto requiriendo de la administracion
de Difenilhidantoinato de Sodio v Fenoharbital hasta fa cdud de 1" 8/12; y 01 a la
semana sicndo rr:a!udl: von Valproato de Sodio. De les antecedentes maternos
presentaban 01 con antecedentes de Crisis Convulsivas estando en tratamiento s base
de Carbamazepina, que al momento dzl parts presenia Hiposin Neonatal; 02 madres
presentaron durante el embavaro TORCH 5 01 Madre presentaba antecedentes de
Poliomielitis v 01 con antecedentes de Seudotumoracion Uterina (miomatosis).

Los pacientes fucron citados para Ia aplicacion de Ia Toxina Botulinica Topo A
(BOTOX) cada Vierpnes del mes de Septiermbre del 2003 a la Consulta Externa del
Servicio de Pediatria del Hospital de Orviopedia “Vietovio de 1a Fuente Narviez” del
INSTITUTG MEXICANG DEL SEGURO SOCEATLL Los pacientes fueron colocados en
las mesas de exploracion v realizando asepsia y antisepsia a wivel de los miembros
pélvicos y colocacion de campos estériles se reaber 1o loealizacion del Punto Motor
Primario a nivel de los Vhisculos Aductores Bilaters imente ( segitn Anexn 01) se realiza
la preparacion de la Tovina Burelivies con la aplivacidn de L0 ml 2 un vial sin realizar
agitacion para evitar efervescencia ¢ innerivacion de la fovina aplicindose a una dosis
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con un rango de 100 a 230 L! en forma bilateral s wivel de los misculos aductores.
Durante la aplicacion No se presentaron inceavenivnles paia su aplicacion asi como sin
presentarse reacciones securdurias,

Los pacientes fueron citacos les viernes de Jos Meses de Octubre y Diciembre
para evaluar los resultados siendo estos o los 30 dias de spoaplicacion, una mejoria en
03 nifios (20%) de 15° de Abduccion de lus caderss siendo en un inicio de 0 a 5°; en 05
niios (33.3%) hubo me;oria de 287 siendo ol inizio de ¢ a W% en 03 nidios (20%) hubo
mejoria de 25° siendo al inicio de 8°; en 03 rifos {20%) hubo mejoria de 30° siendo al
inicio de 10° de abdvecién de fas endesne bitatersimoenie: 9) nisie (6.6%) presento una
mejoria de 35°, siendo al inicio de 139 N se presentaron eomplicaciones en el sitio de
la aplicacion de la Toxina ni clectos Secundarios. Posteriormente se citaron a los 90
dias para de nuevo ser valorados apreciindose fos siguizintes resulindos: 06 nifios
(40%) presentaron una mejoria Jde 43° de Abduccinn de lus Taderas; 06 nifcs (40%)

mejoraron 50° de Abduccion v (3 nifios (20%0) presantaron taa mcjoria de 55°.



APLICACION DE (OXOYA BEOTULINICA A MIEOS CON PCLCON
ESPASTICIDAD DE MUSCULOS ADUITORES
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DISTCUSICN

El mecanismo de aceion de lx Toxina Batulinica Tipo “A”es un potente
inhibidor, se uso local, altumente 2specifien que preduce wn efecto de denervacion
quimica por blogueo de la (ihereion del Neurorrarsmisor (seetifeoling ) a nivel de la
placa motora. En estado normai, los impulsos nevviosos recibidos en la unién
neuromuscular son transmifidos mediante ki Lberacion de acetileelina provocando la
contraccion muscular. Lu contraccion hipeoactiva el masculo se caraeteriza por la
excesiva estimulacion de! nervio v el consecuente anmento de I liberacion de
acetilcolina.

La aplicacion de Toxina Botulivica Tigo A" er Pacientes Pedidtricos
portadores de PCl cou Espusticided de Miscalos Aductores, e 10 eveelente opsion
para mejorar las condiciopes Fisicus ¢ Higiéniene Deniiourinaeias: como lo refieren

Show y col. al reaiizar un estvdio en Canada en VI90: mejerarnia las condiciones al

r
)

realizar de manera conjunta Rehabifitacion Fisicn, prolongande los efectos de la
Toxina en la Abduccién de Ins Caderne mavor tieripo v de eonvinaar es probable la
mejoria de manera permanenic.

aprecize comparados al inivio de la aplicacién de la

Los resultados obtenidey &
Toxina de 3° - 1539 y valoredos postorioriiente a los 36 dias bube una mejoria de 15° -
35° y a los 90 dias de 4537 - 35% sip referirse efetios seeundorios por parte de los
familiares, comparadaos con los resultados obtenidng por Thaman Cava v col; donde se
presentaron rcacciones secundarias como Eritema en of sitio de i» aplicacion y Fatiga
Temporal muscular; ofros  dovestigadores  repesten Naaseas v Vamito.  Esto
probablemente debido a vnz2 maly dosifieacidn de Ip Toxina Botuliniea asi como a
probablemente una patologiz sgregada 2l memente de su aplicacion.

En la valoraciéon de la Espusticidad de los mdseules Adectores se aprecia una
mejoria notable a las 04 scinanay se la aplicaeior de la Toxing cov una dismiaucion del
Tono Muscular, esto comparada con los esturdios Co investipaeing realizados por Cava
y col; los cuales reportan mejoria a las 6 semanas v s maxioe ofeeto de [a Toxina a los

3 — 6 meses comparado con el presente estudia el calevlo e In desifieacion  de la

Toxina se realiza de mancra estrictu y Lo lecalizacicn del sidin de aplicacién del Punto
Motor Primario ( anexo 1) Este meio-fa v cnenenne ~enciiada on estindios realizados
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por DAS Y PARK ea 1959 les caalis upfinvon la Youna o pacienies pediatricos con

Hemiplejia Espastica.

Podemos afirmar gue Do resaliades ca vackeates pedistricos portadores de PCI
con Espasticidad de Mutscufos Advciores tienen un Gituro wuy ulentador para mejorar
sus condiciones Fisicas v de Higreae Genitourinierias nosterior a la azlicacion de Toxina

"

Botulinica Tipo “A” evitendu les Altos Riesgos a f2 fnwervencion Quirdrgica y
Anestésica. Desafortunadancnte of alto Cosio de lz Tovioa 1 hzee wn recurso material
inalcanzable para un gron aumers de pacientes pertaderas e PCE con Espasticidad
de Misculos Advetores, o coamo oo difivafiad nara lo adgaisicion de este recurso
material por parte del Seclor Hatud y su incorporacion al Candro Basico; esto limita
realizar una seleceion de ostes pagiestes prea efo gar voa wieacion adecuada y un
seguimientn en ¢} mejoramientn de sus coudicionss Fijeas asi cemo se incorporacion

posterior z la Sociedad,
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Musculatura Anterior del Muslo

Tensor de la Fascia Lata:

2 dedos antes del
trocanter mayor. .

Sartorio:

4 dedos distales de la
cresta iliaca anterosuperior. P
Insertar la aguja justo
lateralmente a la

Recto anterior del Muslo:
Porcién media entre el
borde superior de la
rétulay la cresta iliaca

zanterosuperior. i\

Vasto Externo:
En la porcién lateral del

adela

_mt_l_slo 10 cm arri

Pectineo:
| dedo lateral al
bérculo plbi:

Aductor Mediano:
Palpar el tendén préximo
al tubérculo pubico e
insertar la aguja 4 dedos

- -abajo en el vientre

Recto Interno:
Insercién profunda en el
| punto medio entre el
tubérculo piibico y el
o ico :

Vasto Interno:
4 dedos arriba del angulo
peromedial de a rétula.
oy Tty i o3

A A .
#,4 Punto Motor Primario

¥ Punto Motor Secundario



Musculatura Anteromedial Interna del Muslo

Musculo Pectineo

(Repetido y en corte)
L1
\ s Ak Aductor Menor:
uscuio uctor -
Mediano (Repetido Pa!par el tEl'Id.DI'I del
y en corte) aductor mediano e
insertar la aguja
4 dedos distales del
. tubéreulo pabico a
Masculo lliopsoas pGpinedlll * través del aductor -
(corte) / Menor +:.; mediano, :

(corte)

Musculo Pectineo Recto Interno

(Repetido y en corte) (corte)
Musculo Aductor Menor gg:s‘r]:;m_
(Repetido y en corte) Externo

Musculo

Muasculo Vasto Intermedio Cuadrado Femoral

Aductor Menor

Musculo Aductor Mediano

(Repetido y en corte) Aductor Mayor

Misculo Vasto Medio 5 X Aductor mayor:

(Repetido y en corte) \ Insert laaguia

T h % en el punto medio
isculo Vasto Externo o AT . T

(corte) e e:\ oy

Recto Interno
(corte)

1 4 2
Paciente en posicidn supina




Organizacién Mundial para la Informacién y Educacién Referente a Desordenes de Movimiento®.

Tetgpla Pedidttic

& cen lonine Botulinice Tipe A

Manejo de la espasticidad con Toxina Botulinica Tipo A

Edicidn 1.0, Revisada en Abril del 2001,

CUADRO CLiNICO

MUSCULOS
INVOLUCRADOS

EXTREMIDADES SUPERIORES,

QBOTOX‘

Toxina Botulinica Tipo A

Ddsis de Botox"
Unidades/Visita

Sitios de
inyeccién

ectoralis complex 2 2-3

atissimus dorsi 2 2

HOMBRO teres major 2 1-2

aduccién/ rotacién interna subscapularis P2 1-2
T ..... " brachioradialis 1 1 B

. . biceps 2 2°=13

CODO flexién | brachialis 2 1.2
S pronator quadratus 0.5 -1 1|

_ANTEBRAZO pronacién pronator teres 1 1

_ I+ flexor carpi radialis | . T 1

MUNECA flexién flexor carpi ulnaris ! i3 I 1

flexor pollicis longus 0.5 -1 1

adductor pollicis 0.5-1 1

PULGAR en palma flexor pollicis brevis/opponens 0.5 -1 1
: _ . i flexor digitorum profundus | 1= 2 g2 I

{ PUNO cerrado . flexor digitorum superficialis 1« 2 R

DEDOS en flexion ” lumbricales/interossei ” 0.5 -1 H 1
EX E X
. EXTREMIDADES INFERIORES | o i ooty ia g o ——

iliacus 2 1

psoas

CADERA flexién rectus femoris 3 2
medial hamstnngs 3-6 3.4 B

astrocnemius (as knee flexor) 3-6 2-4

RODILLA flexion ateral hamstrings 2-3 1-2
'ADUCTORES contraidos |I adductor longus/brevis/magnus 3-6 ff1-2 i~
ROD!LLA contra|da (extensrén) i quadrlceps mechanism 3-6 : 4 T
o 7 gastrocnemius medial/lateral B _'_"__3_:_6'" G| s Vo |

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 ] =2 1
"l DEDO estriado Li'-exféhéor hallucis longus~ ___{"._ 57 T

- La dosis recomendada para adultos deberd indicarse en nifios con peso superior a 60 Kg.
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Dosis maxima total por visita=menos de 12 Unidades por kilo 0 400 Unidades

" Dosis méxima por musculo grande por visita = 3 a 6 Unidades por kilo

Dosis maxima por misculo pequefo por visita = 1 a 2 Unidades por kilo

Dosis maxima-total por visita=50 Unidades

Volumen mdximo por sitio de inyeccion= 0.5 ml, excepto en situacion especial.

Reinyeccién +/- 3 meses.

Las dosis recomendadas estdn basadas en el consenso de opinidn del Grupo de Estudio de la Espasticidad "We move”

[ ——— MQHIEICADOEEE DE DOSiS DE BOIO{"" R —

2 SITUACION CLINICA

Peso
. Duracién de la terapia
. Volumen muscular
Numero de musculos a inyectarse simultaneamente
. Puntuacién "Ashworth" '
Probabilidad de que el tratamiento pueda resultar

en debilidad excesiva, incluyendo problemas de deglucion.

Resultados de terapias previas

I

R

DOSIS POR MUSCULO

Un decremento
en la dosis

debera ser indicado si:

bajo

crénica

muy pequefo
muchos

bajo

alta

demasiada
debilidad

Un incremento
enladosis
debera ser indicado si:

|

i_ alto

H aguda

‘ muy grande
i pocos

i muy alto

baja

respuesta
no satisfactoria

- Botox” raramente presenta complicaciones o efectos adversos significativos en pacientes

pediatricos.

- Los pacientes pediatricos pueden verse beneficiados si antes de la inyeccién se les administra

ansioliticos y/o anestésicos topicos.

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

cuidadosamente los objetivos del tratamiento anticipadamente.

- Los efectos de Botox" se perciben después de varios dias y su duracién es de 3 a 4 meses.

*WE MOVE 204 West 84th St. New York. NY 10024, www.wemove.org

“Borox

Toxina Botulinica Tipo A
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