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Effect of administration of botulinum toxin type A and occupational therapy
program for children with spastic cerebral paralysis in the Oaxaca Children’s
Rehabilitation Center

Abstract

Introduction: Neurological damage is the common cause of physical disability in children with an incidence
of 2 to 2.5 per 1000 live births, and has the highest demand for care at CRIT in Oaxaca. Botulinum toxin type
A is an option for the treatment of spasticity, inhibiting the release of acetylcholine at the neuromuscular
function. The objective of study to determine the degree of improvement in children with neurological da-
mage in spastic hand functionality after application of botulinum toxin type A followed by an occupational
therapy program.

Material and methods: Prospective longitudinal study with a sample of 21 patients with spastic cerebral lesions.
Results: The results show improvement after the application of botulium toxin type A and the proposed
treatment program. 57.1% of the sample presented with apprehension-delayed grip, while 42.9% were able
to grip at a normal rate. In relation to the R. Erhardt gripping component scale, after treatment 52.4% were
able to perform a radio-digital grip, 36.1% were able to perform a radio-palmar grip, and 4.8% had a palmar
grip equal to a cubital grip. Statistical analysis was performed using a paired t-test with a value of p =.000.
Discussion: The application of botulinum toxin type A in conjunction with an occupational therapy program
enhances the functionality of hand spasticity in children with neurological damage.

Resumen

Introduccion: El daiio neuroldgico es la principal causa de discapacidad fisica en nifios con una in-
cidencia de 2 a 2.5 por 1,000 nacidos vivos, ocupando el primer lugar de demanda en atencion en el
CRIT Oaxaca. Una opcidn para el tratamiento de la espasticidad es la toxina botulinica tipo A al inhibir
la liberacién de acetilcolina en la uniéon neuromuscular. El objetivo del estudio fue determinar el grado
de mejoria que presentan los nifios con paralisis cerebral tipo espastica posterior a la administracién de
toxina botulinica tipo A y un programa de terapia ocupacional.
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Material y métodos: Estudio prospectivo y longitudinal, con una muestra de 21 pacientes con

lesién cerebral espastica.

Resultados: Los resultados posteriores a la aplicacion de la TXB-A y el programa terapéutico
mostraron mejoria, ya que 57.1 % de la poblacién realiz6 prensién retrasada'y 42.9% de tipo nor-
mal. En relacién con el componente de prensién de acuerdo a la escala de ErhardtR., posterior al
tratamiento arrojé que 52.4% realizé una pinza radio-digital, 36.1% llevo a cabo una pinza radio-
palmar y 4.8% realizé la pinza palmar al igual que la pinza cubital. Para el analisis estadistico se
realizé una prueba T pareada, encontrando un valor de p= 0.000.

Discusion: La aplicacion de la toxina botulinica tipo A y un programa de terapia ocupacional
mejora la funcionalidad de la mano espastica en niflos con nafio neurolégico.

INTRODUCCION

La paralisis cerebral es un importante problema de sa-
lud publica, siendo la causa mas frecuente de espasti-
cidad y afectando la calidad de vida de los nifios por el
dolor y deformidad de sus articulaciones.

La prevalencia de paralisis cerebral infantil (PCl) a
nivel mundial es alrededor de 2 a 3 por cada 1,000 na-
cidos vivos,'*3 y de 1.5 en otros estudios.** De acuer-
do con el momento de ocurrencia del dafo cerebral,
se clasifica en congénita, cuando la lesidon aparece
en las etapas prenatal, natal o neonatal; y adquirida
o posneonatal, cuando el dafo al cerebro inmaduro
ocurre después del primer mes de vida.>* Las causas
prenatales y desconocidas representan entre 70-80%
de los casos,” y corresponde a la asfixia intraparto y
otras complicaciones del nacimiento entre 6-8% de
las PCI congénitas en paises desarrollados, mientras
que la PCl posneonatal representa 10-15% del total de
las PCI.6

Existen varias definiciones sobre el término de para-
lisis cerebral infantil, pero cualquiera que sea debe
tomar en cuenta los siguientes criterios: conjunto de
trastornos cronicos secundarios a un defecto o lesién
del cerebro inmaduro, presentes desde los primeros
dias de gestacién hasta los 3 a 5 aflos de edad, que se
manifieste con alteraciones del tono, movimiento y
postura; es un trastorno no progresivo, pero que suele
modificarse.”®

La paradlisis cerebral espastica es causada por una le-
sidn de la corteza motora o vias subcorticales intrace-
rebrales, principalmente la via piramidal y es la forma
clinica mas frecuente de PCl.>8° La hipertonia es su
caracteristica mas importante y puede haber tanto
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espasticidad como rigidez. Se caracteriza por una re-
sistencia continua o plastica a un estiramiento pasivo
en toda la extension del movimiento, observando asi
el denominado fendmeno de navaja.’

En 1973 el Dr. Alan Scott *'° comenzé a usar la toxina
botulinica para el tratamiento del estrabismo, en un
inicio en primates y mas tarde en humanos (1980).
En 1984 Frueh y cols., describieron el uso de la toxi-
na botulinica en el blefarospasmo. En 1990 Snow y
cols., describieron un estudio controlado con place-
bo y toxina botulinica tipo A para tratamiento de la
espasticidad.”?

El complejo toxina botulinica tipo A (TXB-A) de 900
kDa de peso molecular, estd conformada por dos
subunidades (450 kDa), cada una a su vez esta com-
puesta por una fraccién toxica (dos cadenas polipép-
tidas unidas por un enlace bisulfuro) de 150 kDa y
otra fraccién no tdxica (hemaglutinina + moléculas
no téxicas) de 300 kDa.'>'3

Su mecanismo de accion se basa en producir un blo-
queo presinaptico de la liberacion de acetilcolina en
la hendidura sinaptica produciendo un efecto de de-
nervacién quimica, desarrollandose debilidad muscu-
lar y disminucién de la hipertonia.'*'

La prension incluye la habilidad para aproximar y em-
punar un objeto, manipularlo con la mano y soltarlo.'
La prensién depende de la estabilidad muscular
que se desarrolla de forma gradual en los nifos.
Los pacientes con PCI tipo espastica por lo regular
tienen limitada la funcién de la prensién debido a
la alteracién en el tono muscular, los movimientos
anormales y reflejos.'s8 La prensién radio-palmar
es una de las prensiones mas dificiles de lograr en
estos ninos.
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Se define como prensiéon normal al agarre natural o
patrén apropiado que se presenta de acuerdo a la
edad cronolégica del nifo. Prensién retrasada son
patrones o agarres inapropiados del desarrollo pri-
mario. Prensiéon anormal es el agarre con patrones
inapropiados del desarrollo secundario, con com-
binaciones de los componentes desde diferentes
niveles del desarrollo.” En los componentes de pren-
sién se llama prensiéon radio-digital cuando el objeto
se sostiene con el pulgar y los pulpejos del resto de
los dedos; prensiéon radio-palmar cuando la mufeca
esta extendida, los dedos sobre el lado mas alejado
del objeto lo presionan contra el pulgar opuesto al
lado radial de la palma; prensiéon palmar cuando
el pulgar estad aducido y prensién cubital cuando el
dedo mayor es el mas fuerte, la mufeca esta flexio-
nada."”

El objetivo del estudio fue determinar el grado de
mejoria que se observa en los niflos con paralisis
cerebral tipo espastica en la funcién de la mano es-
pastica después de la administracién de toxina botuli-
nica tipo A y un programa de terapia ocupacional en
el Centro de Rehabilitacion Infantil Teleton (CRIT)
Oaxaca.

MATERIAL Y METODOS

Se llevo a cabo un estudio prospectivo, longitudi-
nal, cuasi-experimental en el Centro de Rehabilita-
cion Infantil Teletén (CRIT) en el periodo de febrero
a mayo de 2009. Se incluyeron 21 pacientes de 4 a
18 anos, con diagndstico de paralisis cerebral infan-
til tipo espastica, evaluados de manera previa con
la escala de comparacion del desarrollo de la pren-
sién normal, retrasada y anormal y el modelo tera-
péutico de Erhardt (1982). El estudio se aprobé por
el Comité de Investigacion y Ensefianza de la Uni-
versidad Auténoma del Estado de México (UAEM) y
del CRIT Oaxaca; se solicito al padre o tutor carta de
consentimiento informado.

Se realizaron dos mediciones. En la evaluacién inicial
se observo y registro el componente de prension y el
tipo de prensién que realizaba el paciente de acuerdo
a la escala de comparacién del desarrollo de la pren-
sion normal, retrasada y anormal, y el modelo terapéu-
tico de Erhardt; la dosis usada de TXB-A se calculo de
acuerdo al peso (maximo 12 U.l./kg de peso), toman-
do en cuenta el grado de hipertonia. Todos los nifios
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fueron inyectados en una sola ocasién. Los musculos
alos que se les aplicé laTXB-A fueron: biceps braquial,
flexor del carpo, cubital anterior, pronador redondo,
supinador, abductor del pulgar.

Todos los pacientes asistieron al servicio de terapia
ocupacional 24 horas después de la aplicacién de la
TXB-A. Se atendié a éstos en un solo bloque de 10
sesiones. Cada sesién en el drea de terapia ocupa-
cional tuvo una duracién de 35 minutos. En cada
sesion se llevaron a cabo las siguientes actividades:
se trabajo con manejo de tono por medio de textu-
ras y cepillado para disminucién de tono. Se reali-
zaron movilizaciones pasivo asistidas a miembros
superiores de los pacientes. Se hicieron actividades
para favorecer funciones basicas de mano: agarrar
y soltar empleando materiales como cubos, conos,
semillas y masa terapéutica casera. Se le ensef¢6 al
paciente el agarre adecuado a la edad de desarrollo
o en dado caso, el agarre subsecuente segun la es-
cala para que este mejore. Al término de las diez se-
siones se aplicé la escala de prensién manual para
evaluar los cambios obtenidos.

El analisis final se realiz6 a través de estadistica des-
criptiva y para comprobar la hipdtesis de las mues-
tras relacionadas, considerando la evaluacion inicial
y final, se uso la prueba T pareada.

ResuLTADOS

La media de edad de los pacientes estudiados fue de
nueve anos (rango de 4 a 18 afnos); 66.7% fueron hom-
bres y 33.3% mujeres. En relacién con el diagnéstico
topografico, el mas frecuente fue la cuadriparesia es-
pastica severa en 28.6%, seguida de la cuadriparesia
moderada en 23.8% (tabla 1). Los musculos inyecta-
dos y las dosis empleada de TXB-A se muestran en la
tabla 2.

En la evaluacion se encontré que el tipo de pren-
sién inicial fue 57.1 % anormal y 42.9% retrasada
(tabla 3). Posterior a la aplicacion de la TXB-A 'y al pro-
grama terapéutico propuesto, las prensiones observa-
das fueron de dos tipos: retrasada en 57.1 % y normal
en 42.9% (tabla 4). Se encontré que la mejoria fue
estadisticamente significativa entre los tipos de
prensiones que presentaron los pacientes al inicio
y posterior a la aplicaciéon de laTXB-Ay el programa
de terapia ocupacional, p= 0.000 (tabla 5).
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Tabla 1. Distribucion de la poblacién por tipo de Tabla 3. Distribucion de la poblacién por tipo de
diagnostico topografico. prension inicial.
Diagnéstico Frecuencia Porcentaje Tipo de prension Frecuencia Porcentaje
Hemiparesia 4 19.0 Anormal 12 57.1
Doble hemiparesia 3 14.3 Retrasada 9 429
Diparesia 3 14.3 Total 21 100.0
Cudriparesia moderada 5 23.8
Cuadriparesia severa 6 28.6
Total 21 100.0 Tabla 4. Distribucién de la poblacidn por tipo de
prension final.
Tipo de prension  Frecuencia Porcentaje
Retrasada 12 57.1
Normal 9 429
Total 21 100.0
Tabla 2. Musculos inyectados y dosis totales empleadas de TXB-A.
Sexo Edad Peso kg Musculos donde se Dosis x kg. de
aplic6 TXBA peso
1 F 12 26.200 FC, CA, AP 250U
2 F 5 13.200 BB, FC, AP 350U
3 F 5 13.200 BB, FC, AP 350U
4 M 12 33.200 BB, FC, CA 300U
5 M 6 13.800 FC, AP 300U
6 M 6 14.000 FC,PT,AP 400U
7 F 5 11.000 BB, FC, CA, AP 300U
8 M 4 20.000 BB, FC, AP 400 U
9 M 4 20.000 BB, FC, AP 400U
10 M 4 15.600 BB, FC, CA 300U
11 M 5 15.800 BB, FC 400U
12 M 5 15.600 BB, FC 400U
13 M 16 41.000 BB, FC,AP 500 U
14 M 16 41.000 BB, FC,AP 500 U
15 M 18 60.200 BB, FC,AP 350U
16 M 18 60.000 BB,FC, AP 350U
17 F 4 14.400 FC,S, AP 300U
18 F 18 42.400 BB, FC,CA AP 400U
19 F 18 42.400 BB, FC, CA,AP 400U
20 M 6 13.000 BB, FC, AP. 350U
21 M 6 13.000 BB, FC, AP 350U

Abreviaturas: F=femenino, M= masculino; BB= Biceps braquial, FC= Flexor del carpo, CA= Cubital Anterior, PT=Pronador redondo, S=Supinador,
AP= Abductor del pulgar.
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Tabla 5. Prueba de hipétesis para muestras relacio-
nadas con base al tipo de prensién inicial y final.

Tipo de prension Inicial Final
Anormal 12 0
Retrasada 9 12
Normal 0 9
Total 21 21
Muestra pareada X=1.43 X=2.43
T=-7.246 P =0.000

Tabla 6. Distribucién de la poblacién por compo-
nente de la prension inicial.

Componente de Frecuencia Porcentaje
prension inicial

Cubital 8 38.1
Palmar 7 333
Radiopalmar 6 28.6
Total 21 100.0

Tabla 7. Distribucién de la poblaciéon por compo-
nente de la prension final.

Componente de Frecuencia Porcentaje
prension final

Cubital 1 4.8
Palmar 1 4.8
Radio-palmar 8 38.1
Radio-digital 11 524
Total 21 100.0

En relaciéon con el componente de prensidn evaluado
de acuerdo a la escala de Erhardt R., se observé que
38.1% de la poblacién presentaba una pinza cubital,
33.3% una pinza palmar y 28.6% pinza radio-palmar
(tabla 6).

En la evaluacién subsecuente los componentes de
prension observados fueron: 52.4% llevo a cabo pinza ra-
dio-digital, 36.1% realiz pinza radio-palmar y 4.8% hizo la
pinza palmar al igual que la pinza cubital (tabla 7).
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DiscusionN

La toxina botulinica produce denervacién selecti-
va y reversible que se puede usar para equilibrar
las fuerzas musculares en las articulaciones de los
nifnos con paralisis cerebral. Después de las inyec-
ciones intramusculares de toxina botulinica A, la
espasticidad se reduce en casi 70-82% de los nifos,
siendo la tasa de eficacia a 1-2 afios de alrededor de
50%.20,21,22

En el estudio, el total de nifos presentaron cambios
importantes y cerca de la mitad termino con prensién
normal.

Varios estudios controlados, aleatorizados y no alea-
torizados han comprobado la eficacia de la BTX-A en
la reduccién del tono muscular, aumentando el rango
de movimiento, mejorando la postura y la marcha en
pacientes con PCl.2>% Sin embargo, otros estudios han
demostrado poco de BTX-A con respecto a la mejoria
en la calidad de vida.?”

La disminucién de la espasticidad permite un me-
jor estiramiento de los musculos agonistas, eleva el
rango de movimiento de las articulaciones y forta-
lece los musculos antagonistas. Aunque el efecto
fisiolégico de la toxina parece ser reversible, su uso
ayuda a los nifos a aprender a controlar sus movi-
mientos y mejorar la funcién.2:2930

En el estudio, la mejoria no sélo se observo en la
prensién inicial y final, sino en el tipo de pinza que
llevaban a cabo los nifios, en donde mas de 50%
termino realizando pinza radio-digital.

Los resultados obtenidos, al igual que otras publica-
ciones, confirman que la aplicacién de la toxina botu-
linica tipo A y un programa de terapia ocupacional
mejora la funcionalidad de la mano espastica en
ninos con PCl.

Cada vez hay mayor evidencia de que la TXB-A re-
duce de forma eficaz la espasticidad y mejora la
funcién motora cuando se emplea en combina-
cién con otras medidas terapéuticas. No obstante,
el manejo de este tipo de pacientes requiere de
un equipo interdisciplinario y un control estricto
de los posibles efectos adversos, en especial en
los niflos con PCI.
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