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INTRODUCCION

La pardlisis cerebral es la causa méas frecuente de
espasticidad en el nifio, ocasiona trastornos en el movi-
miento y en la postura, como resultado de una lesion al
sistema nervioso central (SNC).

La hipertonia muscular aunada al crecimiento del nifio
lo lleva a desarrollar contracturas fijas, deformidades
osteoarticulares, inestabilidad articular, lo cual le dificulta
la funcién motora.>?

Latoxina botulinica es una potente neurotoxina produ-
cida por Clostridium botulinum. Existen ocho serotipos
de los cuales el tipo A es el més potente.>*

Latoxina botulinica tipo A causa quimiodenervacion y
paralisis muscular focalizada debido a que altera la libera-
cion de acetilcolina en la unién neuromuscular.®

Los estudios sugieren que la inyeccion de la toxina
botulinica puede ser usada como un tratamiento comple-
mentario y en algunos casos esencial para evitar o pospo-
ner la cirugia ortopédica.®

Numerosos estudios han documentado la eficacia de
toxina botulinica tipo A en mejorar los rangos de movi-
miento, marcha, funcionalidad y calidad de vida, por lo
que disminuye en muchos casos el grado de discapacidad.’

Existen mas de 80 articulos (clase I- 1V) que han sido
publicados los que discuten el uso de toxina botulinica tipo
A en el manejo de la paralisis cerebral infantil (estudios
realizados con Botox y Dysport).

ESPASTICIDAD

Es un fendmeno cambiante y dinamico caracterizado
por una hiperactividad del reflejo de estiramiento en fun-
cion de la velocidad de estiramiento, la cual es secundaria
a la lesion de la neurona motora superior.®

La espasticidad no afecta a todos los grupos muscu-
lares por igual y esto da lugar a un desequilibrio de fuer-
zas que unido a la debilidad, disminuye el movimiento
articular y limita el movimiento del musculo afectado
(trastorno primario). Con el tiempo los tendones y el
musculo se acortan, los huesos siguen creciendo y apa-
recen contracturas irreductibles y deformidades 6steo-
articulares (trastornos secundarios). Todo esto obliga al
paciente a compensar las alteraciones con determina-
das posturas o movimientos anémalos (trastornos ter-
ciarios).’

Las consecuencias de la espasticidad no tratada son
las contracturas fijas y las limitaciones progresivas de la
movilidad.

Caracteristicas de la espasticidad

La espasticidad se comporta de diferentes maneras
gue van de acuerdo con los siguientes criterios.°

Sintomas

» Positivos
° Espasmos flexores y extensores.
° Clonus: espasmos flexores de retirada.
° Hiperreflexia.
* Negativos
° Paresia.
° Pérdida de destreza.
° Fatiga.

En el nifio las causas mas frecuentes que ocasionan el
sindrome espaéstico son:!

1. Pardlisis cerebral infantil (enfermedad motora de ori-
gen cerebral/encefalopatia motora no progresiva).
a) De origen prenatal.
b) Origen perinatal.
c¢) Origen postnatal.

Traumastismos craneoencefalicos y raquimedulares.
Neoplasias.

Enfermedades desmielinizantes.

Enfermedades degenerativas de origen metabdlico.
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Clasificacion topografica de la espasticidad

e Miembros superiores.
* Miembros inferiores.
* Generalizada.

Evaluacion clinica de la espasticidad

Se basa en la evaluacion del control del movimiento
en forma voluntaria y pasiva, para ello se utilizan las
escalas de Ashworth®? (tono muscular y movilidad articu-
lar), a nivel funcional de la marcha y de la bipedesacion
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(Tabla 1); la escala que se recomienda es la de Koman?®
(mide la posicién del pie, rodilla y cadera) se hace esta
prueba en directo y video (Tabla 2). Medicion de los angulos
por goniometria:'* Balance articular activo y pasivo de tobi-

Tabla 1
Escala de Ashworth modificada

0 Tono normal.

1 Leve aumento del tono al movilizar la parte afectada en flexion
0 extension.

1+ Ligero aumento del tono muscular, manifestado por resisten-

cia minima en parte del arco de movilidad (menos de la mitad).

2 Aumento mas notable del tono muscular en la mayor parte del
arco de movilidad, pero el miembro (s) afectado (s) se mueve
(n) con facilidad.

3 Incremento moderado del tono; los movimientos pasivos son
dificiles.

4 Aumento considerable del tono los movimientos pasivos son
dificiles y la parte afectada esta rigida en flexién o extension.

Tabla 2
Escala modificada de Koman

PIE EN LA MARCHA
Plano lateral
0 Talén-planta.
1 Talon-planta a veces, pero no siempre.
2 Plantar.
3 Plantar a veces, pero no siempre.
4 Equino, apoyo siempre con el antepié.
5 Equino marcado con apoyo sélo con los dedos.

Plano anteroposterior
0 Neutro.
1 Pie aducto.
2 Retropié varo.
3 Retropié valgo.
4 Rotacion externa.

PIE EN BIPEDESTACION
Plano lateral
0 Plantar.
1 Plantar a veces, pero no siempre.
2 Equino, apoyo siempre con el antepié.
3 Equino marcado, con apoyo sélo con los dedos.

Plano anteroposterior
0 Neurtro.
1 Pie aducto.
2 Retropié varo.
3 Retropié valgo.
4 Rotacion externa.

CADERA-ADUCCION
(medida sobre la vertical, en bipedestacion)
0 Normal-neutra.
1 Leve (< 59), proclive a andar con ligera tendencia
a juntar las rodillas.
2 Moderada (5-20°), ya junta las rodillas al andar.
3 Grave (> 20°), realiza la marcha en tijera.

llo, rodilla (dngulo popitleo) y cadera (flexo y aducto)
otros. Video filmacién en formapasiva y activa. Escala
modificada de O’ Brien, escala subjetiva de la respuesta
(padres, fisioterapeutas, paciente),’® (Tabla 3) Estas eva-
luaciones se realizan antes de la aplicacién de la toxina
botulinicay entre una a dos semanas y a las 12 semanas
después de la aplicacion de la TBA.

Evaluacion por goniometria, que consiste en la evalua-
cion del balance articular activo y pasivo (Figuras 1y 2).

Tabla 3
Escala modificada de O’Brien. Valoracion
subjetiva de la respuesta (padres, fisioterapeuta, paciente)

-1 Empeoramiento.

0 Sin cambios.
1 Mejoria leve en el tono muscular.
2 Mejoria leve en el tono y la funcion.
3 Mejoria marcada en el tono y la funcién.
4 Mejoria marcada (3) y prolongada méas de 12 meses.
5~ Restringido
Normal A
Alcance 80°
By
’ZV
5 200
\eé’\ - 1600
\ %.‘88/%" 2000 |
.
_,‘/
Sistema Normal Restringido
1 00-1800 Flex PA* Ext Flex Ext Alcance
(Moore, Cave, V.A,,
AMER. Acad. Ortho.Surg., Silver) 180 0 45 60 20 80
2. 180°-0°
(Krause, Dorinson y (0] 180|145 120 160 80
Wagner, Krusen, Clark)
3. 360° (0] 180225 ({120 | 200 80
(Mundale y otros, West, Ashhurst)|
* Posicion anatémica.

Figura 1. Miembros superiores.

Restringido

Sistema

Normal Restringido

1. 0° 180° Fiex | PA* Ext Fiex =0 A
(Moore, Cave, V.A.,
AMER. Acad. Ortho.Surg., Silver), 145 0 0 73 -18 55
(2K 180° 0° ‘

rause, Dori
Wagner. Kru'slsn(?nc’fark) 35 | 180§ 180 |{ 107|162 | 55 |
3. Angulo recto
(Conwell) 90 90 90 17| 72 55

* Posicién _anatémica.

Figura 2. Miembros inferiores.
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Objetivos y metas de la
aplicacion de la toxina botulinica
en el paciente con sindrome espastico?®

*Objetivos sintomaticos.

Disminuir la espasticidad.

Mejorar la adaptacién en sus actividades diarias:
Mejorar la higiene personal (perineal, manos)
Aliviar el dolor.

Disminuir el nmero de espasmos.

Mejorar la adaptacion a las ortesis.

Mejorar el posicionamiento.

N
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* Objetivos preventivos.

1. Evitar: Contracturas, Ulceras, subluxaciones y frac-
turas.

2. Optimizar la funcionalidad previa a la cirugia.

3. Disminuir o evitar el uso de ortesis.

4. Mejorar laimagen corporal y evitar la marginacion
social.

* Indicaciones generales para la prescripcion y
aplicacion de toxina botulinica tipo A:%%Y7

Presencia de contractura dinamica (reducible).

Que el trastorno del movimiento dependa de la

espasticidad y no de la debilidad de los antagonistas.

3. Que la espasticidad interfiera en la funcion de la ex-
tremidad o del cuerpo.

4. Indicaciones por regiones en las extremidades inferio-
res y superiores.

5. Garantizar la Rehabilitacion Integral.

N =

Recomendaciones

Tener claro los objetivos del tratamiento.

Tener un consentimiento informado por escrito.

De acuerdo con la espasticidad: aplicar un nimero
reducido de grupos musculares.

4. Re-evaluar periédicamente los resultados y determi-
nar la conveniencia o no de seguir utilizando la TBA.

wn e

Técnica de aplicacions:1®

Para llegar a tener buenos resultados después de
la aplicacion de la TBA en el paciente con sindrome
espastico se requiere tener una evaluacion médica,
determinar el nimero de musculos a tratar, la regién
mas comprometida que permita una mejor
funcionalidad.

En la mayor parte de los musculos grandes y superfi-
ciales no se requiere de técnicas especiales para locali-
zarlos; sin embargo, se necesita realizar las siguientes manio-
bras de localizacion:

1. Palpar el vientre muscular, sentir su movimiento al
moverlo pasiva, activa y contra resistencia.

2. Clavar la aguja y que el paciente mueva el mascu-
lo para determinar si fue colocada en el sitio ade-
cuado.

3. Aspirar el émbolo de la jeringa antes de introducir al
masculo la TBA.

4. Se recomienda el uso de la electromiografia en los
musculos de pequefio tamafio y en los profundos.

DOSIS

En cualquiera de las toxinas de TBA reconocidas en
el mercado se recomienda comenzar la dosificacion de
acuerdo con el grado de espasticidad, al peso del nifio y al
nimero de masculos que se van a tratar.

Es necesario conocer los limites de la dosificacion de
las TBA reconocidas:

1. La dosis letal media en el ratén es de 81.4 U/kg de
Botox y de 160.8 U/kg de Dysport.

2. Dosis terapéutica:
a) Botoxde 1-4 U/kg/musculo. Dosis total: 12- 14 U/
kg sin sobrepasar 400 U.

3. Dysport 3-12 U/Kg/masculo. Dosis total: 10 a 30 U/
Kg. Sin sobrepasar 600 U (19,20,21)

Dosis por musculo (Tablas 4, 5y 6)922

e Dilucion de la toxina botulinica tipo A. La solucidn
recomendada para diluir las toxinas es la solucidn
fisioldégica: Cloruro de sodio al 0.9% sin conserva-
dores.

Botox es diluida en 1 a 2 mL y se considera que por
cada 0.1 mL es de 10 a cinco U, respectivamente.
Dysport es diluido en 3 a5 mL y se considera que por
cada 0.1 mL es de 16.6 a 10 U, respectivamente.

Efectos adversos:

De acuerdo con los articulos consultados los efectos
adversos que se presentan después de la aplicacion de la
toxina botulinica tipo A son los siguientes: -2

1. Debilidad muscular excesiva de los musculos inyec-
tados (reversible y dependiente de la dosis suminis-
trada).
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Tabla 4
Musculos espasticos del miembro superior

Mdusculos Dosis U/Kg Puntos
Botox/Dysport de
inyeccion
Aduccién-rotacion interna Redondo mayor 1 3-5 1
De hombro Dorsal ancho 2 6-10 2
Pectoral mayor 2 6-10 2-3
Flexién de codo Biceps braquial 2 6-10 2-3
Braquial anterior 1 3-5 1-2
Supinador largo 1 3-5 1-2
Pronacién de antebrazo Pronador redondo 1 3-5 1
Pronador cuadrado 1 3-5 1
Flexor de mufeca Flexor radial del carpo 1-2 3-10 1
Flexor ulnar del carpo 1-2 3-10 1
Palmar menor 1-2 3-10 1
Flexor superficial de los dedos 1-2 3-10 1-2
Flexor profundo de los dedos 1-2 3-10 1-2
Flexor de los dedos Flexor superficial de los dedos 1-2 3-10 1-2
Flexor profundo de los dedos 1-2 3-10 1-2
Pulgar incluido Flexor largo del pulgar 1 3-5 1
Flexor corto del pulgar 0.5-1 2-3 1
Aductor del pulgar 1 3-5 1
Oponente del pulgar 1 3-5 1
Dedos en garra Interéseos 0.5-1 2-5 1
Lumbricales 0.5-1 2-5 1
Tabla 5
Mdusculos espéasticos del miembro inferior
Mdusculos Dosis Ulkg Puntos
Botox/Dysport de inyeccion
Aduccién de cadera Aductor mediano 1-2 3-6 1
Aductor mayor 1-2 3-6 1
Recto interno 1-2 3-6 1
Flexién de cadera Iliopsoas 1-2 3-5 1
Pectineo 1 1-3 1
Supinador largo 1 3-5 1-2
Flexién de rodilla Semimenbranoso 2-3 4-6 2
Biceps Crural largo 3-6 4-6 2
Gemelos 3-6 3-6 2
Recto interno 3-4 4-6 1
Pie equino valgo Gemelos 3-6 3-6 2
Soleo 2-3 4-6 1-2
Peroneos laterales 1 2-3 1
Pie equino varo Gemelos 1-2 3-10 1
Soleo 1-2 3-10 1
Tibial posterior 1-2 3-10 1
Tibial anterior 1-2 3-10 1-2
Flexor largo de los dedos 1-2 3-10 1-2
Flexor superficial de los dedos 1-2 3-10 1-2
Flexor profundo de los dedos 1-2 3-10 1-2

[

Pie estriatal Extensor del ler ortejo 1 3-5
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Tabla 6
Musculos espasticos del tronco
Mdusculos Dosis U/kg Puntos
Botox/Dysport de inyeccion
Opistotonus Paravertebrales dorsales 10 30 5 bilateral
lumbares bilaterales
Hiperlordosis lumbar Paravertebrales lumbares 10 30 5 bilateral
bilarterales
Escoliosis lumbar Paravertebrales unilaterales 5 15 5 unilateral
Cuadrado lumbar 1-3 2-4 1

2. Es frecuente que se presente dolor en el sitio de la ;.
inyeccion (minutos u horas).

3. Raras reacciones alérgicas sistémicas y/o locales. 8.

4. Fiebre, semejar cuadro gripal. g,
Contraindicaciones 10.

1. Procesos infecciosos e inflamatorios sistémicos y/o locales.  11.

2. Alergias a los componentes de la formula.

3. Contracturas fijas. 12

4. Imposibilidad para llevar a cabo un programa de reha-

bilitaciéon.® 13.

CONCLUSIONES

14.

1. Latoxinabotulinicatipo Aes uno de los procedimiento

terapéuticos mas importantes para el tratamientode la 1.

espasticidad en nifios.
2. Este tratamiento siempre debera de asociarse a una

intervencidn terapéutica multidisciplinaria. 16.

3. Habra que evaluar su asociacién con farmacos
relajantes sistémicos, cirugiay ortesis. 17
4. Se requieren mas estudios que demuestren la eficacia

y seguridad comparando las diferentes toxinas tipo A 18

existentes comercialmente y evaluar el prondstico a

largo plazo. 19.
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