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Prélogo a la edicién castellana

Este libro del Dr. Karel Bobath es una revision que él mismo
realizara de su muy conocida obra anterior The Motor Deficit in Patients
with Cerebral Palsy (Las deficiencias motrices en pacientes con pardlisis
cerebral), publicado oportunamente como N° 23 de la serie inglesa “Cli-
nics in Developmental Medicine”.

Por cierto esta revisi6n no s6lo refuerza los conceptos del autor y de
su esposa Berta —cldsicos ya en el abordaje terapéutico de los cuadros con
distintos tipos de parilisis cerebrales—, sino que profundiza y clarifica los
mecanismos neurofisiolégicos subyacentes a las perturbaciones motrices
en esos cuadros.

Para cumplir con ese cometido el autor hace una completa puesta al
dia de los procesos neurofisiolégicos que sustentan los mecanismos postu-
rales reflejos normales, subraya la importancia de los aspectos relaciona-
dos con la coordinacién motriz normal, y analiza y discute la aplicacién de
los patrones de desarrollo en la evaluacién de los pacientes con parilisis
cerebrales en la infancia y la nifiez.

Estos aspectos son seguidos en el texto por temas ya especificos, tales
como aquellos referidos al tono, la postura, los reflejos posturales, los
tipos de parilisis cerebrales y su importantisimo reconocimiento tempra-
no clinico-neurolégico. Todos estos puntos son de fundamental importan-
cia para la elaboracién del planteo terapéutico recuperativo adecuado
para cada caso.

Nos parece esencial remarcar el criterio de que la evolucion neuro-
biolégica, la maduracién neuromotora y el desarrollo motor adaptativo
del infante y del nifio no son en si mismos hechos aislados, “entidades
separadas” —como las llama Karel Bobath-, sino procesos complejos que,
inmersos en todo el conglomerado de interrelacion individuo-medio
ambiente influyen, y por ende contribuyen enormemente, en todos los
aspectos adaptativos, asimilativos y de aprendizaje del infante y del nifio.

Como se ha mencionado muchas veces —y en este libro se refuerza—
el aprendizaje estd basado sobre el desarrollo sensorio-motor. Seguir
descuidando ese concepto implicaria seguir cayendo en la conducta de
“compartimientos estancos” que ain se mantiene, en muchos aspectos,
en algunos dmbitos profesionales y que en nada contribuye al progreso
recuperativo del paciente. Cada dia més el abordaje de estos cuadros
debe hacerse con el criterio multi e interdisciplinario que exigen habi-
tualmente tanto la medicina recuperativa como el sentido de lo humano.
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Estamos seguros de que esta traduccion al espan i

L espafiol de tan importante
Dbra de Karel Bube_ith aportard elementos muy valiosos a todos los profe-
sn:tmales ‘de] drea ibero-latinoamericana que intervienen en las tareas
diagnésticas y recuperativas de los infantes y nifios con parilisis cere-

brales.

Dr. OrLanpo L. ScHRAGER

Decano de la Facultad de Cienclas de la
Recuperacidin Humana, U.M.5.A,

Prefacio a la segunda edicién

La primera edici6n de este libro ha probado que éste es uno de los mds
populares de la coleccién Clinics in Developmental Medicine. Aparte del
carisma personal del autor y de su esposa Berta, quienes han unido esta
relaci6n teérica de su trabajo con su muy personal ensefianza en todo el
mundo, existen otras razones por las que este libro ha probado ser
popular tanto para médicos como para terapistas. _

A pesar de los grandes adelantos que se han realizado en trabajos de
neurofisiologia en los ltimos afios, en su mayor parte, quizds por estar
concentrados en estudios sobre células aisladas, no han aportado nada
nuevo a nuestra comprensién de las bases del control del movimiento o de
la naturaleza de las alteraciones motoras. Aqui el amplio conocimiento de
Karel Bobath acerca del trabajo de generaciones anteriores de neurofisic-
logos resulta provechoso para él y para nosotros. No existe una explica-
cién mas clara acerca de algunos de los patrones y respuestas motores

subyacentes.
En la revisién del libro del Dr. Bobath, aparte de actualizar el trabajo

hasta la fecha, se ha procurado clarificar su explicacién del desarrollo
motor y por eso esta nueva edicion, creo, probari ser aun més popular
que la anterior. Todos aquellos interesados en el desarrollo y en el
impedimento motor lo querrdn tener en sus bibliotecas.

Martin C. O. Bax
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Prefacio a la primera edicion

En los iltimos afios se ha observado un creciente interés en la parilisis
cerebral asi como en otras enfermedades crénicas de la infancia anterior-
mente olvidadas. El asociado aumento de interés en el campo completo
de los trastornos neuroldgicos y psicolégicos de la infancia ha llevado al
estudio més ajustado de los primeros estadios del desarrollo. Simultinea-
mente la pediatria ha avanzado en el estudio del recién nacido y de su
neurologia. Estos cambios v el especial interés de los pediatras en la
prevencion estin conduciendo a un diagnéstico y tratamiento mds
precoz.

Para nuestra mejor comprension de la neurofisiopatologia subyacente y
del tratamiento de la parilisis cerebral, Karel v Berta Bobath, creo, han
hecho una enorme contribucién, probablemente la mds importante.

El aprendizaje del movimiento voluntario parece depender del logro
del movimiento. Méas fundamentalmente se basa en la sensacién de
movimiento. Esto se aplica en el aprendizaje del nifio normal y en el del
nifio con un impedimento motor. El tratamiento mediante fisioterapia
incluye el movimiento activo y pasivo pero s6lo el primero puede dar las
sensaciones esenciales para el aprendizaje del movimiento voluntario.

Si la educacién motora del nifio con pardlisis cerebral se pospone hasta
una edad en la que pueda cooperar activamente, el tratamiento quedard
desatendido durante los primeros anos, habiendo el nifio adquirido para
ese entonces muchos patrones patologicos. Aun el movimiento pasivo no
puede ensefiar el movimiento voluntario.

Utilizando las respuestas posturales automiticas presentes desde edad
temprana, el matrimonio Bobath ha resuelto este problema aparente-
mente insoluble. El nifio que es demasiado pequeno para cooperar puede
ser inducido a realizar movimientos activos. Ademis puede disminuirse
el desarrollo de patrones v posturas desventajosas; el matrimonio Bobath
ha demostrado que muchas de las posturas y movimientos patolégicos
tipicos de la parilisis cerebral son el resultado de respuestas posturales no
controladas, ya sea que persistan hasta una edad anormalmente avanzada
o anormales por otras razones,

La aplicacién mds reciente de sus ideas en el tratamiento muy precoz
de infantes menores de un ano de edad, antes de estar establecidas las
posturas y movimientos patolégicos, indica que en muchos casos puede
prevenirse gran parte del trastorno —una posibilidad muy excitante.
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La validez de los métodos de tratamiento en la parilisis cerebral no es
ficil de establecer. Pero al menos es mis atractivo investigar métodos que
parezcan tener una firme base neurofisiolégica.

En este libro el Dr. Karel Bobath establece los mecanismos neurofisio-
légicos que constituyen el fundamento de los trastornos motores de la
pardlisis cerebral. También forman la base légica de las técnicas de
tratamiento que la Sra. Berta Bobath ¢ él han propugnado y que han
tenido aceptacién mundial.

Su ensefianza ha ejercido gran influencia positiva por su continua
biisqueda de explicaciones asi como por sus mejores técnicas. Estamos
contentos de publicar este libro que creemos serd de gran utilidad para
pediatras, neurélogos y terapistas.

Introduccién

Este andlisis de la naturaleza del impedimento en nifios con pardlisis
cerebral es el resultado de la observacién y tratamiento de dichos nifios
durante mds de 30 afios. Los conceptos fisiolégicos descriptos aqui sirven
como base para las pruebas que utilizamos, y como medio de diagnéstico.
También nos han guiado en el planeamiento del tratamiento v en la
explicacién racional. Si bien el aumento del interés en, y el conocimiento
de los problemas de esta patologia en los iltimos afios ha dado como
resultado grandes mejoras en el diagnéstico y reconocimiento precoz,
existe ain una gran brecha entre las técnicas de examinacién de un
pediatra neurdlogo y la evaluacién hecha por terapistas kinesidlogos con
el objetivo de planificar el tratamiento. Frecuentemente parece que
hablan lenguajes diferentes y esta falta de entendimiento mutuo puede
constituir una gran desventaja para el nifio.

El concepto desarrollado aqui estd dirigido a cerrar esa brecha, dando
ademds al médico una herramienta adicional para el diagnéstico y evalua-
ci6n, permitiéndole pronosticar el desarrollo futuro de la enfermedad,
evaluar la respuesta del nifio y predecir las posibilidades del tratamiento.
Esto constituye una necesidad si se desea que el tratamiento y manejo de
estos nifios sea exitoso.

Definicién de parilisis cerebral

La parilisis cerebral se define como un “trastorno del movimiento y de
la postura debido a un defecto o lesién del cerebro inmaduro” (Bax, 1964).
La lesién cerebral no es progresiva y causa un deterioro variable de la
coordinacién de la accién muscular, con la resultante incapacidad del nifio
para mantener posturas normales y realizar movimientos normales. Este
impedimento motor central se asocia con frecuencia con afectacion del
lenguaje, de la visién y de la audicion, con diferentes tipos de alteraciones
de la percepcién, cierto grado de retardo mental y/o epilepsia.

La caracteristica esencial de esta definicién de pardlisis cerebral es que
la lesién afecta al cerebro inmaduro, interfiriendo la maduracién del
SNC, lo cual tiene consecuencias especificas en términos del tipo de
parilisis cerebral que se desarrolla, de su diagnéstico, evaluacion y trata-
miento.



14 Base neurofisiol6gica para el tratamiento de la pardlisis cerebral
Desarrollo

El desarrollo normal de un nifio en su totalidad (fisico, mental, emocio-
nal y social) depende de su capacidad para moverse. Aun en el ttero el
nifio no sélo chupa su pulgar sino que también ejerce presion contra la

uterina y contra otras partes de su propio cuerpo cuando moviliza
sus extremidades, proporciondndose retroalimentacién tictil y propio-
ceptiva. Desde el nacimiento, el nifio continda tocando y explorando su
cuerpo; sus dedos entran en su boca; ms tarde, sus dedos de pies y manos
entran en contacto, entrelazdndose. Estudios realizados por Kravitz y
cols. (1978) demostraron que la exploracién que realiza el nifio de partes
de su cuerpo mediante el tacto est4 relacionada con la edad. Primero toca
su boca y lleva sus manos juntas sobre su pecho, y sélo més tarde toca
partes més distales de su cuerpo: por ejemplo, pies y dedos de los pies
alrededor del sexto o séptimo mes. De esta forma, tocando su cuerpo y
moviéndose, ddndose cuenta de que puede mover sus manos dentro del
campo visual, el nifio desarrolla una percepcién del cuerpo durante los
primeros 18 meses, una sensacién de si mismo como entidad separada de
su medio, un conocimiento de si mismo basado en sensaciones visuales,
tactiles y propioceptivas. Esto serd reem plazado s6lo mucho més adelante
mediante el desarrollo de una “imagen” corporal con una mayor influen-
cia visual. Una vez que esta percepcién corporal queda establecida, el
nifio puede comenzar a relacionarse con el mundo que lo rodea y puede
desarrollar la orientacion espacial.

Un nifio privado por inmovilidad o dificultad del movimiento y de la
exploracién de su cuerpo, o que sélo puede moverse de un modo distor-
sionado, tendr4 dificultades en el desarrollo de la percepcién corporal, o
podri sélo realizarlo con dificultad y luego de un prolongado atraso. En
consecuencia, no resulta sorprendente que muchos de estos nifios pue-
dan tener dificultades perceptivas y puedan parecer tener retardo
mental.

Por eso, con frecuencia es dificil decidir si un nifio con pardlisis cerebral
sufre de retardo primario o secundario, debido a la falta de experiencia
causada por su inmovilidad forzada. En nuestra experiencia, el deterioro
perceptivo en estos nifios, en especial si se descubre en forma temprana,
no necesita llevar aparejado el mal pronéstico que tiene en la vida adulta
(por ejemplo, en un adulto hemipléjico de larga data). En el adulto, las
alteraciones perceptivas significan dafio de dreas especificas del sistema
nervioso central, o al menos interferencias con dreas del cerebro que
desempefian alguna funcién perceptiva especifica, mientras que en el
nifo con parilisis cerebral no parecen tener valor localizado, sino que con
mds frecuencia indican falta de experiencia o retardo madurativo.

El posible atraso o detencién del desarrollo de estos nifios puede
también acentuarse por el normal desarrollo de la relacién madre-hijo,

g &
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que es un factor de suma importancia en el proceso de maduracién del
bebé. El bebé no madura en el vacio, interactiia con su medio ambiente,
en especial con su madre, y parece que algunas de las primeras habilida-
des del bebé estédn especialmente armonizadas para establecer una inten-
sa unién emocional entre la madre y el bebé. Los llantos del bebé
constituyen su principal lenguaje y despiertan una muy intensa reaccién
emocional. Médicos finlandeses y suecos (Wasz-Hockert y cols. 1968)
registraron los diversos tipos de llanto de un nimero de bebés de edad
comprendida entre los 0 y los nueve meses. Registraron el llanto del
nacimiento, los llantos de hambre, de dolor y de placer, y también
algunos llantos tipicos de bebés anormales. Las cintas fueron escuchadas
por un grupo de parteras, médicos y madres. En un elevado porcentaje
de casos, pudieron interpretar la naturaleza del llanto correctamente y las
madres pudieron reconocer a sus propios bebés. El estimulo emocional
de los llantos de los bebés con frecuencia pudo ser identificado por un
grupo de estudiantes que escuché los registros de los diferentes tipos de
llanto.

Un bebé normal posee un muy amplio rango de conductas distintas al
llanto con las que expresa sus necesidades, gustos y aversiones. Por
ejemplo, puede rechazar el pecho o la mamadera moviendo la cabeza
hacia otro lado, puede escupir la comida que no le gusta, est4 capacitado
para encontrar el pezén o la tetina mediante la reaccién del hociqueo
cuando es tocada el drea alrededor de su boca.! Aprende de manera
temprana a sonreirse y desarrolla otras expresiones faciales como las de
arrugar y elevar sus cejas. De esta y de muchas otras formas establece una
relacién de dar y recibir, o una interaccién entre madre e hijo. Estudios
recientes sobre bebés en peligro y prematuros confirmaron este punto.
Brimblecomb y cols. (1978) pusieron de relieve la gran importancia de la
manipulacién temprana del bebé y del contacto corporal entre madre e
hijo para el establecimiento de una buena relacién. También se demostré
cudn importante es el balbuceo automatico temprano del bebé fomentan-
do la unién entre madre e hijo. Este balbuceo automético durante los tres
primeros meses es entonces sostenido por la respuesta evocada de la
madre, siendo mis tarde transformado en un lenguaje con sentido. Si el
balbuceo se interrumpe alrededor de los tres meses de edad deberfa
haber sospecha de un posible deterioro de la audicién del bebé.

" 5i cualquier parte del drea circumoral del bebé es tocada, girard su cabeza hasta que el centro de
su boca “engrane” con el objeto; ésta es la reaccitn de hociqueo, asociada con frecuencia con
empufiamiento de las manos una vez que el bebé comienza a succionar ifig. 1). La estrecha
asociacion de las reacciones de hociqueo y de succisn con la respuesta de prensidn imencionada
por Prechtl, 1953) es de gran interés. En todos los animales en la infancia temprana la baca es el
drgano de exploracién. S6lo en el mono y en el hombre la funcién es gradualmente transferida al
brazoy ala mano. Esta estrecha asociacion explica el hecho no infrecuente de que el mejoramiento
de la prensidn y la liberacién de la mano en un paciente espéstico da como resutade UNa mejora en
el lenguaje y en la articulacidn.
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Fig. 1. Recién nacido normal mostrando estrecha asociacidn del reflejo de succidn y de la
respuesta de prensidn.

En consecuencia, parece ilégico considerar los diversos aspectos del
desarrollo del nifio como entidades separadas. Una lesi6n en el cerebro,
que cause pardlisis cerebral, interfiere en grado variable todos los aspec-
tos del desarrollo del nifio. El evitar esto parece ser la principal razén para
el reconocimiento y manejo precoz de esta enfermedad.

Manejo

Hablar de “tratamiento” con respecto a esta condicién es algo engafio-
s0. “Manejo” parece un mejor término en tanto indica no sélo el ocuparse
del impedimento motor, sino también de la totalidad de las n_eees:dades
del nifio y en especial del establecimiento de una buena relacién madre-
hijo. La principal razén para el reconocimiento y manejo precoz, consti-
tuyendo una buena fisioterapia el aspecto aislado mds importante, es la
combinacién de la terapia con un programa de entrenamiento mmplﬁtu
de los padres. El establecimiento de una buena relacién madre-hijo,
dando a la madre una completa comprensién de la naturaleza del impedl-
mento del nifio, explicindole por qué su hijo no puede hacer ciertas
cosas, entrendndola en el diario manipuleo de su bebé en apoyo del
tratamiento. es mucho més importante que las razones habitualmente
dadas para el tratamiento precoz, esenciales como lo son. (No obstante, es
verdad que el cerebro infantil e inmaduro presenta una plastrn:l‘dad mu-
cho mayor [Gooddy y Mac Kissock, 1951], de modo que podrian impedir-
se la adquisicién y habituacién a patrones anormales de hipertonia, y
evitarse el desarrollo de contracturas y deformidades, obviando asi la
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necesidad de una futura cirugia correctiva, o al menos dejindola para
partes distales. )

El reconocimiento precoz de la parilisis cerebral en sus muchas formas
v su diferenciaciéon del simple retardo del desarrollo de la conducta
motora y de condiciones hereditarias y congénitas, exige un conocimiento
completo del desarrollo de la coordinacién motora. No es suficiente saber
tan s6lo los hitos usuales del desarrollo motor como fueron descriptos por
Biihler (1927, 1935), Gessell (1940), Gessell y Amatruda (1945, 1947),
Griffiths (1954), Illingworth (1960), Hellbriigge v Pechstein (1968), Sheri-
dan (1973) y Hellbriigge v von Wimpffen (1975). Estos hitos son en gran
medida estadisticos, con grandes variaciones individuales debido a facto-
res culturales, nutricionales y otros. Sin embargo, es necesario compren-
der por qué un bebé puede hacer ciertas cosas en determinado momento;
por qué puede rodar, incorporarse, sentarse, gatear, pararse y caminar
s6lo en ciertos estadios de maduracién y desarrollo.

La respuesta es que la maduracién del cerebro permite que se desarro-
llen ciertas capacidades biésicas, estando entonces el nifio capacitado para
utilizarlas para actividades funcionales evidentes. Un estudio sobre estas
capacidades bésicas —resultado de la creciente maduracion cerebral- y su
gradual desarrollo, probari ser de valor no sélo para el diagnéstico vy
reconocimiento precoz de la paridlisis cerebral, sino —aun mds importan-
te— porque dard valiosa informacién adicional para una evaluacién de las
nec3sidades del tratamiento del nifio, v para una reevaluacién de la
respuesta al mismo.
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Mecanismo normal
del reflejo postural

Fundamentalmente, la funcién del sistema nervioso central (SNC), con
respecto a nuestra conducta motora, es darnos la capacidad para mover-
nos y realizar actividades altamente habiles, manteniendo al mismo tiem-
po nuestra postura y equilibrio. Cada movimiento y cada cambio postural
producen una variacién de la relacién del centro de gravedad del cuerpo
con respecto a la base de sustentacién. Por eso, para no caernos, debe
producirse un cambio y fluctuacién del tono en toda la musculatura
corporal con el objeto de mantener nuestro equilibrio al movernos o
realizar una destreza. Estas adaptaciones del tono que involucran la
totalidad de la musculatura corporal se encuentran en constante cambio,
y en forma automdtica tienen Jugar patrones dindmicos. Durante estos
cambios adaptativos para preservar el equilibrio al mismo tiempo que nos
movemos, el sistema nervioso central activa en forma constante formacio-
nes de miisculos en patrones de coordinacién, en donde los misculos
individuales pierden su identidad: “No existe ningin misculo conocido
en el organismo que podamos poner en accién en forma separada e
independiente de los efectos colaterales de otros misculos™. (John Hun-
ter, citado por Beevor, 1903.) Jakson (1958) dijo que el cerebro no sabe
nada acerca de los miisculos, sélo acerca del movimiento.

La evolucién de la capacidad del hombre para resistir la gravedad
exigi6 la solucién de dos problemas contradictorios. Por un lado, “el tono
muscular” de toda la musculatura del cuerpo tenia que desarrollar sufi-
ciente tensi6én para dar la necesaria resistencia al incremento de la atrac-
ci6n de la gravedad, pero no podia ser demasiado intensa ya que tenia que
permitir la realizacién de un movimiento intencionado de un modo
controlado. Filogenéticamente, el primer intento mds bien poco satisfac-
torio de la naturaleza para resolver este problema pudo haber sido el de
producir una condicién estética anormal con escasa movilidad. Esto es
confirmado por el hecho neurofisiolégico de que la descerebracién en el
gato o en el perro, como la producida por Bazett y Penfield (1922) y por
Sherrington (1947), da como resultado “rigidez de descerebracién”, un
estado de hipertonia que da al animal la capacidad de estar de pie, peroa
expensas del necesario equilibrio dindmico y de mecanismos de endere-
zamiento para mantener este estado contra influencias perturbadoras,
por ejemplo, una exagerada capacidad “estdtica” (Pollock y Davis, 1927).
De hecho, esto es exactamente lo que la espasticidad es —un punto al que
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volveremos mds adelante—, Sin embargo, €l hombre debe moverse en
muchas y variadas formas, v realizar actividades altamente habiles. Con
este fin desarrollé gradualmente un mecanismo automdtico altamente
complejo, el asi denominado “mecanismo del reflejo postural normal”.
Este mecanismo, que nos da el requisito previo para la actividad funcional
normal, es responsable de la evolucion de tres factores:

1) Un “tono postural” normal. El término “tono postural” en lugar de
tono muscular se utiliza para dar expresion al hecho de que, con el objeto
de controlar la postura y el movimiento, los misculos son activados en
patrones en donde los misculos aislados pierden su identidad.

2) La gran variedad de interaccién de fuerzas musculares opuestas
mediante inervacion reciproca. Esto resulta en la contraccién simultinea
de grupos musculares opuestos, en especial alrededor de las partes
proximales, caderas v hombros, denomindndose co-contraccién. Esto,
mediante la fijacion dindmica de las partes proximales, nos permite
realizar actividad distal selectiva y de destreza: por ejemplo, manipula-
cién controlada por la relativa fijacion de los hombros, y también la
capacidad de sostenerse sobre una pierna durante la marcha. También, la
correcta integracion de la accion de agonistas, antagonistas y sinergistas
que dan fuerza e intensidad al movimiento intencionado, como el levan-
tar la mufieca para un fuerte apreton de mano.

3) La gran variedad de patrones de postura y movimiento que consti-
tuyen la herencia comiin del hombre . Esto es demostrado por la similitud
de las secuencias fundamentales del desarrollo de los mecanismos moto-
res en el nifio en maduracién. También encuentra expresion en la simili-
tud de nuestras reacciones de defensa bajo el estrés; por ejemplo, la
reacci6n de paracaidas que utilizamos cuando estamos en peligro de
caernos, y que puede resultar en una lesién tipica como la fractura de
Colles o la dislocacién de un codo.

Aspectos de estos tres factores se considerardn siempre en conjunto
como expresién del mecanismo normal del reflejo postural. No estin
establecidos en el momento del nacimiento pero se desarrollan en una
secuencia bastante tipica al paso de la maduracion del SNC.

El mecanismo de reflejo postural normal estd constituido por dos
grupos de reacciones autométicas —las reacciones de enderezamiento y las
reacciones de equilibrio- que en el adulto se encuentran totalmente
desarrolladas e integradas para formar lo que fue denominado por Schal-
tenbrand (1925, 1927) “motilidad principal”. Esto es porque constituyen
la base sobre la que todas las actividades con un fin determinado y
altamente hébiles tienen lugar. Fueron estudiadas por Magnus (1926) y
Rademaker (1931, 1935) en animales, y por Schaltebrand (1926, 1927),
André-Thomas (1940), Rushworth (1961) y Peiper (1961) en el hombre.
Las reacciones del equilibrio y su desarrollo en el nifio en crecimiento
fueron descriptas por Weisz (1938) y Zador (1938).
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Reacciones de enderezamiento

Las reacciones de enderezamiento son respuestas automdticas pero
activas, que no s6lo mantienen la posicién normal de la cabeza en el
espacio (cara vertical, boca horizontal) sino también la alineacién normal
de la cabeza y el cuello con el tronco y del tronco con las extremidades. El
restablecer la alineacién normal de la cabeza y el cuello con el tronco da
al hombre una de las mds importantes caracteristicas de la movilidad
humana; es decir, rotacién en el eje corporal, entre los hombros y la
pelvis. Con todo, nuestros movimientos son, en realidad, rotatorios e
incluso nuestras superficies articulares estdn orientadas oblicuamente.
Es el mérito particular de Kabat (1952, 1958) que subrayd este as de
la motilidad humana, seialando que sélo los patrones rotatorios de movi-
miento son a menudo efectivos en el nifio con parilisis cerebral para
contrarrestar la hipertonia. Esto es porque uno de los factores ausentes en
estos niiios es la rotacién entre los hombros y la pelvis y viceversa.

¢Qué significa la alineacién del tronco y las extremidades? El nifio
desde los tres meses de edad en adelante desarrolla la “reaccién de
colocacién” del brazo y de la mano colocando su palma hacia abajo como
apoyo. En todas las demds actividades de la extremidad emancipada, el
nifio examina su palma. Esto es la alineacién normal del tronco y extremi-
dades, aunque los nifios y aun los adultos pueden retornar al tipo simiano
de apoyo sobre el dorso de la mano cuando se encuentran bajo una
situacion de estrés. Este tipo de apoyo se encuentra mds comiinmente en
la atetosis v en algunas diplejias espésticas. Milani-Comparetti (1964,
1965), quizds con razén, denomina a algunas de las “reacciones de
enderezamiento” derrotatorias, en tanto la rotacién sirve para restablecer
una alineacién alterada a la cual siempre volvemos en forma automdtica.

Control de la cabeza

Otra importante funcién de las reacciones de enderezamiento, tanto
para el desarrollo fisico como mental, es proporcionar al hombre el
control de la cabeza y el mantenimiento de una posicién normal de la
misma en el espacio. Desde aproximadamente los seis meses de edad en
adelante, el nifio controla su cabeza bien y mantiene la posicién normal, la
cara vertical, la boca horizontal. Como se demostrard, este control de la
cabeza es una de las mds importantes caracterfsticas que inician cualquier
actividad contra la gravedad desde la posicién supina y prona, y consti-
tuye también una importante caracteristica de la comunicacién humana.
Inicialmente, nuestra orientacién en el espacio es puramente subjetiva.
“Izquierda” y “derecha”, “arriba” y “abajo”, en realidad, al principio se
refieren a la posicién de nuestra propia cabeza como punto fijo a partir del
cual los ojos exploran el espacio. Sélo pasan a ser términos comunicables
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mds adelante por el hecho de que todos tenemos la misma posicién de la
cabeza en el espacio a la que volvemos siempre en forma automadtica.

Estas importantes aptitudes fisicas y conceptos mentales son confirma-
dos por la accién reciproca de cinco grupos de reacciones:

1) la reaccién de enderezamiento del cuello;

2) la reaccién de enderezamiento laberintico sobre la cabeza;
3) la reaccién de enderezamiento del cuerpo sobre la cabeza;
4) la reaccién de enderezamiento corporal sobre el cuerpo;
5) la reaccién de enderezamiento éptico.

La reaccitn de enderezamiento éptico (es decir, enderezamiento por la
vision) deberia separarse de los primeros cuatro. Si bien el endereza-
miento por la vision se torna dominante en todos los organismos superio-
res, s6lo puede ser totalmente activo luego de que las demis reacciones
de enderezamiento han logrado la posicién normal de la cabeza en el
espacio y en alineacién con el resto del cuerpo. Como esto por lo general
no tiene lugar en un nifio con pardlisis cerebral, la visién no constituye
una gran ayuda para estos nifios en el control de la alineacién normal.
Puede informarle que no estd alineado pero él no puede corregirlo en
tanto sus movimientos sean controlados por patrones anormales de hiper-
tonia o coordinacién.

En circunstancias normales todos estos grupos de reacciones de ende-
rezamiento interactian unos con otros en forma muy estrecha y no
pueden verse en forma aislada. Las reacciones aisladas pueden sélo
observarse en experimentos en animales, o siguiendo su desarrollo en el
nifio en crecimiento a medida que entran en juego.

Demostracion de las reacciones de enderezamiento en animales

En sus experimentos animales, Magnus (1924) colocaba al perro o gato
en la asi denominada “posicién cero”, eliminando sus laberintos mediante
una técnica especial de centrifugacién rapida, vendando sus ojos y colgén-
dolos en el aire con informacién mediante el tacto sobre ambos flancos.
Asi el animal se encontraba desprovisto de toda informacién visual, y el
tacto y la propiocepcién simétrica eran minimos. La cabeza colgaba hacia
abajo bajo influencia de la gravedad y no era puesta en alineacién con el
cuerpo. Magnus luego eliminé el vendaje y la cabeza del animal tomaba
inmediatamente la posicién normal, la cara vertical, la boca horizontal. El
animal mantenia esta posicién en el espacio como si estuviera sostenido
por un imén. Esto demostraba el enderezamiento por la visién (la reac-
cién de enderezamiento optico).

En un animal con los ojos vendados en la posicién cero, pero con
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laberintos intactos, la accién de los mismos lleva a una reaccién de
enderezamiento sobre la cabeza, probablemente debido a la interaccién
de los dos 6rganos otoliticos (la reaccién de enderezamiento laberintico
sobre la cabeza).

Si un animal con lo ojos vendados, sin laberintos, es bajado de la
posici6n cero, de modo que cualquier parte del cuerpo o las patas entren
en contacto con la parte superior de lamesa, la cabeza nuevamente asume
de inmediato la posicién normal en el espacio (la reaccién de endereza-
miento corporal sobre la cabeza).

Sin embargo, este enderezamiento de la cabeza produce una alineacién
incorrecta de la cabeza y el cuello con el tronco, conduciendo a un
movimiento de enderezamiento rotatorio del tronco hacia la alineacién
con la cabeza y el cuello (la reaccién de enderezamiento del cuello).

La reaccién de enderezamiento corporal sobre el cuerpo fue comproba-
da moviendo al animal con los ojos vendados y sin laberintos sobre su
costado en contacto con la superficie de la mesa, pero restringiendo el
movimiento de la cabeza al mismo tiempo que se permitia el movimiento
del tronco:; el tronco asumia la postura normal. Si luego la cabeza era
liberada también se alineaba, mostrando nuevamente el efecto de la
reaccién de enderezamiento del cuello.

En consecuencia, puede observarse que en esta muy importante fun-
cion de enderezamiento, las sensaciones téctiles, laberinticas, propiocep-
tivas y la vision desempefian sus respectivos papeles, con frecuencia una
compensando la falta de funcién de la otra. También deberia sefialarse
que tres de estas reacciones son rotatorias, poniendo de relieve la gran
importancia de la rotacién y de la derrotacién para todas las actividades
motoras,

Reacciones de equilibrio

Las reacciones de equilibrio son respuestas automiticas altamente
integradas y complejas a los cambios de postura y al movimiento, destina-
das a restablecer el equilibrio alterado. Necesitan para su correcto funcio-
namiento de la contribucién de la corteza. Se manifiestan en cambios muy
leves del tono en la totalidad de la musculatura corporal, detectados sélo
por palpacién o por electromiografia, o en la forma de movimientos de
oposicién automdticos, visibles, para restablecer el equilibrio alterado.
Pueden ser comprobados de dos formas: 0 moviendo el cuerpo contra un
apoyo fijo, o colocando a la persona en una mesa de equilibrio. En el
primer ejemplo, el tipo y grado de la reaccion de equilibrio dependen de
la velocidad de manipuleo del examinador y también de dénde sostiene a
la persona y de cudnto sostén da.

Las reacciones de enderezamiento v de equilibrio estin estrechamente
integradas en el adulto normal desde alrededor de los tres a cuatro afios
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Fig. 2. Reaccidn de equilibrio en la posicidn de sentado; la cabeza se mueve Uerpo
brazo recibe el peso del cuerpo. . e

de edad; en ese momento el mecanismo de enderezamiento pasa a ser
parte de todas las reacciones de equilibrio. En el proceso de integracién,
algunas reacciones de enderezamiento quedan parcialmente inhibidas,
pudiendo desaparecer totalmente. Por eso el hombre adulto alcanza un
estado en que puede controlar y mantener la posicién normal de la cabeza
en el espacio, y también mantener su equilibrio sin la ayuda de sus brazos
o manos. El mecanismo de reflejo postural en el hombre alcanza un grado
de perfeccién que le permite mantener su postura y el equilibrio de su
cabeza, tronco y extremidades inferiores en todas las circunstancias co-
munes, mientras que brazos y manos quedan libres para la actividad
manipulativa de destreza. Para hacer esto, las reacciones de equilibrio
interactiian en forma estrecha con las reacciones de enderezamiento,
haciendo posible el mantenimiento de la posicién de la cabeza en el




Fig. 5.
Fig. 3. Reaccidn de equilibrio en la posicidn de rodillas vertical; la cabeza conserva su posicidn
normal pero los flexores del tronco se tensan en el lado derecho, con abduccidn de la extremidad de
ese lado.

Fig. 4. Reaccitn de equilibrio en la posicitn de pie. La posicién normal de la cabeza es mame-!'lida
v las extremidades son abducidas en el lado izquierdo cuando el cuerpo es empujado hacia la
derecha.

Fig- 5. Equilibrio en la posicidn de sentado; la cabeza es mantenida en la posicidn normal mientras
los brazos y el tronco se mueven hacia adelante.

Fig. 6. Reaccion de paracaldas si fracasa la reaccitn de equilibrio. La cabeza se mueve en linea
con el cuerpo y los brazos adn “'otorgan’ a pesar de eso una co-contraccion.
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Espauin, y utilizando la capacidad rotatoria en sus actividades de equili-
rio.

El hombre posee dos defensas posibles contra la fuerza de gravedad. Si
sale gradualmente de la situacién de equilibrio, su cabeza conservari su
posicion normal en el espacio, y el tronco y las extremidades inferiores
mantendradn el equilibrio. Si pierde el equilibrio en forma brusca, el
hombre hard uso de la reaccién de paracaidas de los brazos como segunda
linea de defensa y la cabeza podri 0 no moverse con el cuerpo. Las figuras
3, 4 ¥ 5 muestran tipicas reacciones de equilibrio en la posicion de
rodillas, de pie y de sentado. La figura 6 muestra la reaccion de paracaidas
en la posicién de pie (véase también la fig. 2 para la reaccién de paracaidas
en la posicién de sentado).

Una simple prueba para comprobar en qué momento las reacciones de
enderezamiento se encuentran totalmente integradas con las reacciones
de equilibrio fue descripta por Schaltenbrand (1927). Se pide al nifio que
se acueste sobre su dorso en el piso y luego se lo hace poner de pie.
Mientras las reacciones de enderezamiento sigan aiin dominando, el nifio
hard esto con rotacién. Hasta alrededor de los 18 meses pasard a la
posicién prona antes de ponerse de pie. Esto gradualmente desaparece
para dar lugar a la forma adulta simétrica de ponerse de pie alrededor de
los cinco afios de edad, por ejemplo, cuando las reacciones de equilibrio
funcionan (aunque en esto existe gran variacién individual y racial).
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Importantes aspectos
de la coordinacién
motora normal

El desarrollo normal se caracteriza por la maduracién gradual del
control postural, con la aparicién del enderezamiento, equilibrio y otras
reacciones adaptativas. Esto forma la base de la actividad de destreza
normal. Este proceso esti estrechamente integrado con la modificacién
de la totalidad de las sinergias motoras primitivas, y culmina en la libera-
cién de manos y brazos de la necesidad g:: desempeiiar una parte esencial
en el mantenimiento del equilibrio, salvo en la emergencia. Esto permite
al hombre desarrollar las habilidades de manipulacién en un alto nivel de
perfeccion. La descripcién de este desarrollo hard hincapié en este aspec-
to en lugar de dar la habitual narracién del crecimiento del nifio. No serd
el relato completo del desarrollo normal sino més bien la descripcién de

s6lo algunos aspectos que parecen ser de particular valor en el reconoci-
miento, evaluacién y tratamiento precoz del nifio con pardlisis cerebral.

El periodo neonatal

El bebé recién nacido no es un ser humano reflexivo, como fue sefiala-
do en algunos informes sobre su conducta (Peiper, 1961), sino que mues-
tra una gran variabilidad de patrones motores. Si bien la corteza es atin
inmadura, ya parece ejercer una influencia definida sobre las actividades
motoras de aquél. El bebé normal presenta una conducta variable, con
algunos reflejos fundamentales, bastante predecibles y estereotipados.
En consecuencia, es mejor hablar de “reacciones automiticas™ del bebé
en lugar de “reflejos”, para dar expresién asu variabilidad y potencialidad
de adaptacion a las diferentes exigencias del medio ambiente.

El recién nacido en reposo muestra una actitud bastante simétrica de
flexién o de semiflexién del tronco y extremidades en todas las posiciones.
En consecuencia, estard flexionado en la posicién supina y en la prona (fig.
7ay b), en la suspensién ventral o dorsal (fig. 8a y b) y en la suspensi6n
vertical con la cabeza o los pies hacia arriba (fig. 9). Esto se debe a la
hipertonia fisiol6gica de los flexores del tronco y de las extremidades que
presentan una distribucién bastante simétrica. Los brazos se oponen a la
extensi6n pasiva y cuando son liberados vuelven hacia atris en flexion.
Esto puede deberse a la ausencia del “fenémeno de inhibicién antagonis-
ta” descripto por Gatev (1972); es decir, la ausencia durante los primeros

* Algunos autores utilizan la palabra “‘respuestas’.

—
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Fig. 7. Nifio normal de dos semanas de vida en icitn i e ;
obsérvese |a cabeza girada hacia un lado. s supina (a) y en posicién prona (b):

d‘us meses, de la inhibici6n anticipada del antagonista antes de la activa-
ci6én del agonista. El control de la cabeza es pobre, pero no estd ausente, y
:i :3] bel:é es MO e];: posicién prona la levantar, al menos en forma
ntermitente y Beintema, 1964; Prechtl, 19 lagi haciau

lado (fig. Tb) (Illingworth, 1960). El bebé también g:l?r:]s}lit {:aﬁazfen hrm:
libre de un lado a otro en la posicién supina, siguiendo a un objeto
sostenido a una distancia de unos 20 em. Cuando sigue con los ojos puede
presentar una coordinacién incompleta, con estrabismo alternado. Ob-

Fig. 8. Nifio normal de dos semanas de vida en suspensién ventral (a): obsérvese el grado de
ontrol de la cabeza; y en suspension dorsal (b): obsérvese el control mds deficiente de la cabeza
Comparado con la suspensién ventral.
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Fig. 9. Mifio normal de dos semanas de vida mostrando la prensidn ténica de los flexores de los
dedas (a) v el reflejo prensor del pie (b). (Por cortesia del doctor 1. Flehmig.)

servindolo, puede también mostrar bastante actividad, dependiendo de
su estado general de alerta (Precht], 1965). Las manos se mueven libre-
mente hacia la boca o hacia la parte superior del térax, abriendo v
extendiendo las manos e incluso dedos individuales, pero con relativa
inactividad de los pulgares.

El bebé carece de un reflejo ténico asimétrico del cuello; a lo sumo,
presenta en forma ocasional la actitud de dicho reflejo (Gesell, 1938). Un
estudio de 108 bebés recién nacidos sanos, entre el primero y-sexto dia de
vida, realizado por Vassella y Karlsson (1962) demostré que en sélo nueve
de ellos (8 %) podia observarse el reflejo ténico asimétrico del cuello con
la regularidad de un verdadero reflejo; sin embargo, aun asf no interfiere
la simetria del tronco y la capacidad del bebé para llevar cualquiera de sus
manos a la boca. Puede hacerse mas frecuente mds adelante, a medida
que el bebé crece, pero desaparece alrededor del final del cuarto mes.

Los dedos no s6lo muestran un verdadero reflejo de prensién sino una
“prension ténica de los flexores de los dedos”, como André-Thomas y
Saint-Anne Dargassies (1952) y André-Thomas y cols. (1960) subrayaron
con razén, una respuesta propioceptiva a la elongacién de los misculos
flexores de la mano (fig. 9a). Esto parece ser un vestigio de la vida en los
drboles, siendo una reaccién que es aiin activa en el mono joven, permi-
tiéndole asirse a su madre mientras ella usa sus dos manos para subirse a
los drboles. También estd presente en los piés una rudimentaria respuesta
de prensién a la estimulacién téctil de los plantares (fig. 10b). Los brazos y
manos también se oponen a la extensién pasiva, pero se abren amplia-
mente en el reflejo de Moro (fig. 11a v b). Este se obtiene sentando al
bebé con las manos del examinador por detris de la cabeza del nifio (fig.

.
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Fig. 10. Nifio normal de dos semanas de vida en suspensién vertical (a). Obsérvess que la pierna
cae en flexion cuando se la suelta (b).

l1a), para luego soltar la cabeza y volverla a sostener después de una
ligera caida. Esto también da como resultado abduccién de las piernas. El
reflejo de Moro deberia ser diferenciado de una reaccién similar —la
reaccién por susto— que aparece ya sea por ninguna razén reconocible, o
como resultado de algo que asusta al bebé, como un ruido o aire frio.
Bench y cols. (1972) definen a la reaccién por susto como una respuesta

paroxistica” generalizada, involucrando a la totalidad del organismo de
un modo relativamente difuso, mientras que el verdadero Moro es mis

Fig. 11. Nifo normal de dos semanas de vida llevado a la posicién de sentado. (a) Obsérvese la
abduccién de brazos y piemas. La columna dorsal se encuenira relativamente extendida y las
5 estdn bien flexionadas. (b) Reflejo de Moro, mestrando la estrecha asociacién de las
Extremidades superiores e inferiores.
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especifico. No obstante, de importancia prictica es el hecho de que el
verdadero Moro puede utilizarse para probar el grado de control de la
cabeza adquirido por el bebé, en tanto es obtenido dejando caer la cabeza
en extensién. Se modifica y desaparece alrededor de los cuatro meses de
edad cuando la cabeza deja de caerse hacia atrds debido a un mejor
control. En consecuencia, no resulta sorprendente que pueda ser conser-
vado como elemento primitivo en muchos nifios con parilisis cerebral con
escaso control de la cabeza.

Por lo general, los brazos son menos méviles que las extremidades
inferiores, los dedos se abren en forma aislada y en conjunto, e incluso el
dedo indice se extiende, mientras que el pulgar permanece relativamen-
te abducido e inactivo. Las manos se mueven libremente hacia el térax y
boca, independientemente de cualquier influencia refleja ténica asimé-
trica.

Las piernas muestran un patrén de pataleo alternante con moderada
abduccién y los tobillos se encuentran flexionados e invertidos. Aun en el
pataleo, las piernas no se extienden totalmente a nivel de las caderas; de
hecho la real extensién de la cadera aparece muy tarde, probablemente
no antes de la finalizacion del segundo afio de vida. La extensién de la
cadera, hablando filogenéticamente, constituye un logro humano no
obtenido incluso por el mono més desarrollado. En el recién nacido la
articulacién de la cadera es empinada y superficial, y esto, junto al
reblandecimiento hormonal de los ligamentos de la articulacién, comiin-
mente da por resultado dislocacién de la cadera, y también hace posible la
dislocacién precoz de la cadera en el nifio con parilisis cerebral. La
articulacion de la cadera desarrolla su profundidad y la proteccién de la
tabla superior mediante la estimulacién del pataleo y de la posicién de
pie. Si estos estimulos faltan, como es frecuente en el nifio con pardlisis
cerebral, la cadera permaneceri displisica y el patrén de aduccién puede
causar subluxacién o dislocacién, lo que se observa con frecuencia en
dicha enfermedad. Esto a menudo es el resultado de la inmovilidad,
debido a hipotonia o espasticidad. Otro factor que se agrega a la posibili-
dad de dislocacién es la habitual asimetria de dicha condicién. El trata-
miento precoz con estimulacién de la cadera poniendo al nifio sobre sus
pies puede evitar esto (Lesigang y Schwigerl, 1974).

Reacciones de enderezamiento

De todas las reacciones de enderezamiento, sélo la reaccién de endere-
zamiento del cuello se encuentra presente en el periodo neonatal. Si se
gira la cabeza del bebé hacia un lado, y uno espera el tiempo suficiente,
esto serd seguido por la rotacién del tronco siguiendo a la cabeza in toto
(fig. 12). El bebé girard hacia ese lado. La reaccién de enderezamiento
laberintico que actia sobre la cabeza es muy inmadura vy débil. Permitird
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Fig. 12. Nifio normal de dos semanas de vida mostrando la reaccion de enderezami
cuello. (Por cortesia del doctor |. Flehmig.) zamiento. del

que el bebé eleve la cabeza durante un corto periodo estando en posicién
prona, pero no atin estando en posicién supina. El enderezamiento éptico
estd ausente.

Reacciones de equilibrio

Las reacciones de equilibrio estdn ausentes, tampoco existe ninguna
necesidad para ellas, en tanto el bebé dificilmente tenga alguna actividad
contra la gravedad. Si el bebé es colocado en posicién supina o prona
sobre una mesa que luego sea inclinada hacia un lado, giraré hacia el
ni:;:'.?rar}mn més bajo sin que exista ninguna reaccién preventiva (Weisz,

Otras reacciones automdticas

En el recién nacido a término durante las primeras semanas, éstas
comprenden: 1) la reaccién de Galant; 2) la reaccién de colocacién de los
pies; 3) posicién de pie primaria y marcha automitica; 4) la reaccion del
bebé al ser llevado mediante la traccién de sus brazos a la posicién de
sentado (también denominada respuesta a la traccién) y 5) la reaccién de

ociqueo, ya mencionada.

1) REACCION DE GALANT (REFLEJO DE INCURVACION
DEL TRONCO) (GALANT, 1917)

Esta se comprueba con el bebé acostado en posicién prona o en
Suspensi6n ventral. Un alfiler de punta roma es pasado hacia abajo por la
piel de la regién lumbar entre la 12* costilla y la cresta ilfaca, paraverte-
bral. Esto produce una flexién lateral del tronco hacia el lado estimulado

(fig. 13).
IIlIWElSlDﬂ DETALCA
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De acuerdo con André-Thomas y cols. (1960) esta reaccién nor-
malmente desaparece durante el segundo mes de vida. No obstante,
Ingram (1962) la observé en bebés de tres meses de edad. Este reflejo
parece denotar inestabilidad del tronco del nifio, asociada estrechamente
con la falta de control de la cabeza y la flexién general del tronco. En un
nifio con pardlisis cerebral, y en especial en el atetoide inestable con
escaso control de la cabeza e incapacidad para extender la columna en la
posicién prona, con frecuencia persiste durante mucho mds tiempo. Su
retencién puede causar considerable retraso en el desarrollo de la estabi-
lidad simétrica del tronco y de movimientos independientes de la cabeza
necesarios para sentarse, pararse y caminar. Esto también a veces puede
ocurrir en niios dipléjicos y puede determinar que el sentarse sea dificul-
toso debido al tronco inestable, a pesar de un perfecto control de la
cabeza. En consecuencia, la desaparicion de la reaccién de Galant parece
coincidir con la gradual extensién de la columna en posicién prona,
iniciada por el mejorado control de la cabeza. En mi experiencia, desapa-
rece alrededor del final del tercer mes cuando el proceso de extensién y
estabilidad del tronco llega a las costillas inferiores.

2) LA REACCION DE COLOCACION DE LAS PIERNAS

Esta se obtiene suspendiendo al bebé verticalmente, poniendo suave-
mente la parte anterior de las piernas o el dorso de los pies en contacto con
el borde de una mesa (fig. 14a). El bebé flexionard las piernas llevando los
pies por encima de la superficie de la mesa. Esto seri seguido por
extensi6n de las piernas de modo que la planta del pie tocard la superficie

Fig. 13. Nifio normal de dos semanas de vida mostrando el reflejo de Galant o de incurvacian del
tronco; estimulacion (izguierda) y respuesta (derecha). (Por cortesia del profesor H. F. R. Prechtl.)

e
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(fig. 14b). De acuerdo con André-Thomas y cols. (1960) esta reaccién es
obtenible después de los primeros 10 dias de vida. Prechtl y Beintema
(1964) comprobaron que la reaccién no era marcada durante los primeros

cuatro dias.
La afirmacién de que la ausencia de la reaccién de colocacién denotaun

grado severo de subnormalidad mental (Foley y cols., 1964; Zappella,
1964) debe aceptarse con gran reserva, ya que puede estar ausente en
nifios con grados severos de espasticidad extensora de las piernas, inde-
pendientemente del grado de retardo mental.

3) PosiciON DE PIE PRIMARIA Y MARCHA AUTOMATICA

La posicién de pie primaria o rudimental se obtiene colocando al bebé
con sus pies sobre la mesa. Gradualmente se enderezard y asumird la
posicién de parado. Esta capacidad de enderezamiento desaparece du-
rante el segundo mes de vida (André-Thomas y Saint-Anne Dargassies,
1952; André-Thomas y cols., 1960). De acuerdo con Peiper (1961) la
asuncion de la posicién de pie “primaria” en el neonato es el resultado de
la reaccién positiva de apoyo de las piernas.

La marcha automadtica puede provocarse colocando al bebé con sus pies
sobre una mesa mientras el examinador sostiene su tronco inestable con
ambas manos por debajo de las axilas. Primero el bebé se enderezari y

Fig. 14, INiﬂa normal de dos semanas de vida mostrando la reaccidn de colocacidn de las piernas.
lacion (a) y respuesta (b).




34  Base neurofisiolégica para el tratamiento de la parélisis cerebral

asumird la posicién de parado. Si durante este proceso de enderezamien-
to el cuerpo es inclinado hacia adelante, el nifio comenzard a caminar con
pasos ritmicos y bien coordinados (fig. 15). Eleva las piernas alto, sin
extender totalmente la cadera ni las rodillas. El equilibrio y la estabilidad
del tronco necesarios para el mantenimiento de la posicién erecta estdn
ausentes. Si se quita el apoyo del tronco, el bebé caerd hacia un lado. La
marcha puede persistir durante un periodo variable hasta los dos meses
de vida. Sin embargo, de acuerdo con Mac Keith (1964), puede aun
obtenerse en casi todos los nifios de menos de un afio de edad, combinan-
do las maniobras descriptas anteriormente con la extensién pasiva de la
cabeza.

Un fenémeno interesante fue también descripto por André-Thomas y
Autgaerden (1966). Es decir, la capacidad del bebé durante la marcha
automética a continuar sobre un obstdculo ubicado en su camino. Esto
llevé a los autores a tratar de resolver la pregunta de si el nifio se da cuenta
de la presencia del obsticulo, un problema que sigue sin respuesta.

4) LA RESPUESTA A LA TRACCION (TRACCIONADO
A LA POSICION DE SENTADO) (FIG. 16A-C)

Si el bebé es llevado desde la posicién supina a la de sentado, su cabeza
caerd hacia atrds. El grado en que se produce esto, dentro de limites

Fig. 15. MNifio normal de dos semanas de vida mostrando el desarrollo de la marcha aummitica._
Obsérvese que el tronco debe ser bien sostenido porque todavia en esta edad es muy inestable. (Por

cortesfa del profesor H. F. R. Prechtl.)

B -
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normales, es un problema de experiencia. Si la traccién es interrumpida
cuando el nifio se encuentra casi vertical, lentamente pondr4 su cabeza en
alineacién con el tronco. Sacudiendo al nifio, la cabeza, no obstante,
balotard bastante libremente. De la posicién de sentado, el nifio cae hacia
adelante en flexién (fig. 16c).

Si el bebé es llevado a la posicién de sentado con la mano del examina-
dor en la parte posterior de la cabeza, el nifio se incorporard con la
columna dorsal relativamente rigida y las caderas bien flexionadas (véase
fig. 11a). Si desde esa posicién se permite que la cabeza caiga hacia atr4s
un poco, antes de asirla nuevamente, los brazos y las piernas se abduciran
ampliamente (reflejo de Moro, mencionado anteriormente). Esto de-
muestra un importante hecho del desarrollo normal: la abduccién de
brazos y la de piernas estin estrechamente asociadas.

& 16. (). Nifio normal de dos semanas de vida llevado a la posicitn de sentado; (b) alrededor de
mﬂu-qe la horizontal la cabeza se dirige hacia adelante, y (c) desde la posicién de sentado el nifio
hacia adelante en flexidn.
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Si se alza la pelvis con el nifio en posicién prona, las piernas permanece-
rin flexionadas y méviles (fig. 17).

Observaciones generales

El nifio gira su cabeza libremente en la posicién supina y en la prona,
siguiendo a un sonido, 0 a un estimulo visual si el objeto no se sostiene
demasiado lejos de sus ojos. Puede mover sus manos hacia su boca y hacia
la parte superior del térax, pero aiin no puede alcanzar y asir un objeto. Si
se lo sostiene con los pies hacia abajo y la espalda contra el torax del
examinador, y si éste en seguida se aparta de la fuente de luz, el movi-
miento ocular del bebé quedard rezagado —sindrome de los ojos de
muiieca—. El movimiento conjugado de los ojos es deficiente, el nifio
presenta un estrabismo fisiol6gico transitorio. El control de la posicién de
sentado es deficiente, las reacciones de enderezamiento de la cabeza y de
equilibrio estdn ausentes (fig. 18). .

De 1 a 10 meses de edad

No existe otro periodo del desarrollo posnatal tan veloz como el com-
prendido en el primer afio. La maduracién de la reaccién de endereza-
miento laberintico de la cabeza, probablemente asociada estrechamente
con la maduracién del sistema cerebelo-cortical, da como resultado una
ripida mejoria del control de la cabeza durante este periodo. Como regla
general en el desarrollo del mecanismo de enderezamiento, el desarrollo
del control de la gravedad en posicién prona precede al control en la

posicién supina.

Fig. 17. Nifio normal de dos semanas de vida alzado por la pelvis; las piernas estan flexionadas y

midwiles.

——
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Fig. 18. Nifo normal de dos semanas de vida mastrando ausencia de equilibrio v de capacidad
para el enderezamiento de |a cabeza si es empujado hacia un lado.

Desarrollo en la posicion prona

El bebé comienza a levantar la cabeza en forma m4s consistente en la
Posicién prona desde alrededor de la cuarta o quinta semana de vida, en
adelante. Esto conduce a la extensién gradual del cuello y de la columna,
un proceso que avanza en sentido céfalo-caudal. Alrededor de los dos
meses de edad’, el bebé tiene capacidad para levantar bien la cabeza en la
Posicién prona y descansar sobre sus antebrazos (fig. 19). El aumento del
tono extensor involucra a la columna en sentido céfalo-caudal y alrededor
de los tres meses, cuando llega a la regién costal, la reaccién de Galant

saparece (la extensién gradual del tronco ests estrechamente asociada
€0n una creciente estabilidad y simetria del mismo). En esta etapa apare-
ce la reaccién de colocacion de brazos ¥ manos. Si se mueve al nifio
estando suspendido en posicién horizontal, de modo que sus antebrazos
€ntren en contacto con el borde de una mesa, levantard el brazo v colocars
U mano sobre la superficie de aquélla, con la palma hacia abajo (fig. 20).

A medida que la extensién en posicidn prona iniciada por la elevacion

la cabeza llega a la regién lumbar y da lugar a la extensi6n adicional de
caderas, alrededor del cuarto mes, el patrén de pataleo se modifica. El
ahora patalea no sélo con un patrén de flexién-abduccién total sino

. 'Tbmn con un patrén de flexién-extensién aislado de la rodilla; es decir,
"ependientemente de las caderas, tanto unilateral como bilateralmen-
- Este patrén de pataleo es con extensién, rotacién externa y desde la

iy,
Odas las i i n
= secuencias en el tiempo deberfa considerarse a i i 1
it £ proximadas en lanto existen :'Il'nplla.i.
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Fig. 19. Nifio normal de dos meses de vida mostrando el mejor control de la cabeza. Obsérvese el
apoyo en los antebrazos abducidos.

parte medial a la lateral. El control de la cabeza también es mis estable,

pudiendo el nifio jugar con un objeto que se encuentre cercano a su

cuerpo estando en posicién prona, a los cinco meses (_]e edad. A lf'::s cinco o

seis meses las piernas se encuentran rotadas hacia fuera (rotacién exteI—
na), extendidas y abducidas. No obstante, sélo puede mantener la posi-
ci6n de la cabeza en total extensidn (fig. 21) v si intenta ponerse en cuatro
patas, por ejemplo, puede hacerlo sélo flexionando su cabeza, y su
posicién cambiaréd a una de flexién general del cuerpo (fig. 22). En esta
etapa el nifio presenta, por lo tanto, un pﬂtrérll extensor total primitivo
contra la gravedad cuando se encuentra en posicion prona. Ahora puede
soportar su peso sobre los brazos extendidos, dando como resultadt? el
desarrollo de la reaccion de paracaidas. En la posicién prona estd capacita-
do para seguir un objeto de lado a lado con la cabeza elevada, mientras se

Fig. 20. Mifio normal de tres meses de vida mostrando las reacciones de colocacidn de brazos ¥

manos (alineacién normal, palmas hacia abajo).
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Fig. 21. Nifio normal de cinco meses de vida en posicidn prona, mostrando extension completa
con brazos en abduccién y piernas abducidas v rotadas hacia afuera,

apoya sobre los brazos extendidos, pero no puede tender la mano hacia
objetos, ya que aiin necesita de ambos brazos para apoyarse. Esta exten-
sién encuentra expresién en la reaccién de Landau (fig. 23). Si se sostiene
al nifio en suspensién ventral, sostenido por una mano colocada ventral-
mente sobre la parte inferior del térax y superior del abdomen, elevar su
cabeza, seguido esto por la extension ténica simétrica de tronco y caderas.
Si se flexiona en forma pasiva la cabeza del bebé, se flexionardn también
cuerpo y caderas, y si la cabeza es inclinada bruscamente hacia abajo,
hacia una superficie, el bebé extenders sus brazos hacia adelante en una
reaccién de paracaidas (fig. 24). En algunos nifios la reaccién de Landau
estd presente tan precozmente como a los cuatro meses de vida.
Ahora ese nifio ha desarrollado un perfecto control de la cabeza, la
extensién, y con ella una medida de actividad contra la gravedad; apare-
cen las reacciones precoces de equilibrio, primero en la posicién prona y
en seguida en la posicién supina, alrededor de los siete meses de edad.
Por ejemplo, si un nifio de unos seis meses de edad es colocado en
Posicién prona sobre una mesa, que luego es levantada en un extremo.

g

o ALY

i

Fg.22. Nifo normal de cinco meses de vida mostrando flexién total con pérdida del control de la
Za cuando las piemnas son flexionadas; adn no puede ponerse en cuatro patas.
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Fig. 23 (izquierda). MNifo normal de cinco meses de vida mostrando la reaccidon de Landau,
Obsérvese la relativa extension de solo las caderas.

Fig. 24 (derecha). NMifio normal de diez meses de vida mostrando la reaccitn de paracaidas hacia
adelante. La reaccitn es activa desde alrededor de los cinco meses y durante toda la vida.

mostrard una definida y légica reaccién de defensa. Los misculos de la

parte superior del tronco se contraen arqueando el cuerpo hacia arriba.

i cabeza se colocard alineada con el tronco y los miembros superiores se
ucirdn.

Desarrollo de la posicion supina hacia la de sentado
y asuncion de la postura de pie

Gradualmente, el nifio también se extiende en posicién supina. A
medida que se extiende, el reflejo ténico asimétrico del cuello, si bien atin

ocasional, se hard mis frecuente (fig. 25). Esencialmente el desarrollo se

caracteriza por el aumento gradual del control de la cabeza. Esto permite

al nifio iniciar actividades contra la gravedad en grado creciente. Desde
alrededor de los tres meses en adelante, cuando el bebé es llevado a la

posicion de sentado, la cabeza inicialmente caerd hacia atrds, pero caerd
hacia adelante cuando el nifio se encuentre a unos 30 o 407 de la horizon-
tal. A medida que es traccionado hacia la posicién de sentado, sus piernas
se levantardn del apoyo, primero en flexién-aduccién y pronto en exten-
sibn-abduccién. El mejor control de la cabeza encuentra expresion en la
modificacién gradual y desaparicién final del reflejo de Moro, que alrede-
dor del segundo mes se convierte en una reaccién de abduccién de los
brazos, asociada con flexién de los codos, desapareciendo alrededor del
cuarto 0 quinto mes con la aparicién del apoyo hacia adelante, q
considero como una reaccién de paracaidas (fig. 16). En consecuencia
nifio desarrolla, alrededor del cuarto o quinto mes, con la ayuda
mecanismo de enderezamiento en evolucién, un total, normal pero

——
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Fig. 25. Mifo I'II::ﬂTI-ﬂI de dos meses de vida mastrando respuesta ténica asimétrica del cuello. Se
observa rrra_s cominmente a esta edad pero s6lo come actitud ocasional, No interfiere |a capacidad
de llevar bien la otra mano hacia la boca o hacia el Cuerpa y no provoca asimetria del tronco.

mitivo patrén de extensién contra la gravedad en posicién prona, v un
total, normal y primitivo patrén de flexién contra la gravedad hacia
adelante desde la posicién supina.

Un punto importante es que en este desarrollo del control antigravita-
cional desde la posicién supina hacia adelante, la columna dorsal superior
se encuentra relativamente miés extendida que la columna lumbar y las
caderas flexionadas. Este cuadro con frecuencia se encuentra revertido
en el nifio espdstico, un punto que se volverd a tratar mas adelante.

Alrededor de los cinco meses de edad el nifio tiende la mano hacia
adelante con el puiio abierto, y la prensién ténica de los flexores de los

0s es reemplazada por una verdadera respuesta prensora. También
serd capaz de jugar con partes més inferiores de su cuerpo, alcanzando al
dbdomen inferior.

Reacciones de equilibrio

Las primeras reacciones de equilibrio en las posiciones Supina y prona

5 desarrollan alrededor del sexto a séptimo mes, cuando el nifio ya puede
:'luantener la posicién de sentado si se lo coloca en esa posicién. Se
depﬁrpﬂnen con las reacciones de enderezamiento. Esta superposicién

Capacidades en desarrollo constituye un factor importante a tener en
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Fig. 26. Nifo normal de unos seis meses de vida, en posicidn de sentado. Obsérvese la reaccidn de
paracaidas hacia adelante.

cuenta en el tratamiento de nifios con pardlisis cerebral. Se observa que
un programa de tratamiento que siga la secuencia del desarrollo en forma
demasiado estricta en funcién de perfeccionar una actividad, tal como
sentarse y arrodillarse, antes de proceder a pararse, es fisiolégicamente
erréneo y puede dar como resultado la aparicién de efectos indeseables,
tales como contracturas de flexién de caderas y rodillas. Aun en funcién
del desarrollo puramente funcional se sabe bien que algunos nifios pue-
den pasar por alto, completamente, algunas actividades, como gatear.
Alrededor de los cinco meses de edad, el control de la cabeza y del
tronco estdn bien establecidos. Si ahora se lleva al nifio a la posicién de

Fig. 27. Mifo normal de alrededor de seis a ocho meses de vida mostrando el apoyo lateral
un brazo en la posicidn de sentado,
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sentado, incluso con una sola mano, la cabeza se dirigird hacia adelante
inmediatamente y el nifio ayudard a sentarse. Se sienta con bastante
libertad, pero atin cuenta con la reaccién de paracaidas hacia uno de los
lados (o apoyo lateral) para mantener dicha postura (fig. 27).

Desde alrededor de los siete meses en adelante, el nifio adopta una
postura de total extensién en la posicién prona, con buena abduccién de
brazos y piernas. El primitivo patrén de rotacién total de la reaccién de
enderezamiento del cuello es ahora modificado por la aparicién de la
reaccién de enderezamiento corporal que actiia sobre el cuerpo. El nifio
ahora adquiere la habilidad de rotar en el eje corporal, entre hombros v
pelvis, y pronto pasard de la posicién supina a la prona y viceversa.
También estard capacitado para sentarse, lo que el bebé normal hace al
menos durante los dos afios siguientes, pasando primero de la posicién
supina a la prona. La capacidad de extenderse y rotar en la posicién prona,
junto al ahora establecido equilibrio en prona, permite al nifio desviar su
peso corporal sobre un brazo extendido y rotar el cuerpo dejando una
mano libre para tender en el espacio (fig. 28). El nifio comienza a jugar
con sus pies y a explorarlos con su boca en la posicién supina (fig. 29).

Alrededor de los ocho meses la reaccién de Landau alcanza su climax, el
pataleo cesa, la respuesta de prensién de los pies desaparece (Illingworth,
1960) v el nifio se encuentra ahora bien preparado para aprender a
pararse. En la posicién de sentado, las primeras reacciones de equilibrio
comienzan en un momento en que el nifio ya se encuentra realizando
movimientos para pararse o incorporarse. Estrechamente integrado con
la perfeccién del control de la cabeza, rotacién y equilibrio, ahi comienza
un proceso de modificacién de los primeros patrones de extensién y de
flexién total. El nifio pronto puede caminar en cuatro patas v gatear
manteniendo la posicion de la cabeza sin flexionarla (fig. 30). En la
posicién de sentado puede combinar la flexién de las caderas con la
extension de la columna, de modo de usar los brazos para apoyo lateral

HEI"&‘-B IJ'._zquiem'.ﬂ. Nifio normal de unos ochos meses de edad. La extension v abduccidn completas
0% miembros hacen posible la rotacidn, Esto, con el equilibrio en posicidn prona, deja libre el
420 para proyectarse en el espacio.

Fig. 29 (derecha). Enla posicidn supina el nifio de siete u ocho meses de edad juega con sus pies y
% los lleva a la boca.
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Fig. 30 (izguierda). Nifo normal de unos ocho meses de edad. A esta edad puede moverse en
cuatro patas sin flexionar la cabeza.

Fig. 31 (derechal. A los diez meses de vida existe un buen equilibrio en la posicidn de sentado
sobre una amplia base; los brazos se encuentran casi libres de la necesidad de apoyarse y pueden
utilizarse para manipulacidn.

(alrededor de los seis a ocho meses) (fig. 27) y mds adelante para apoyo por
detrés (10 a 12 meses). Pronto la perfeccién de las reacciones de equilibrio
dejaa brazos y manos libres para la actividad manipulativa (fig. 31). Desde
aproximadamente los seis o siete meses las reacciones de enderezamiento
se tornan progresivamente integradas con las reacciones de equilibrio y el
proceso de integracién seguird avanzando durante los siguientes cinco
anos.

Schaltenbrand (1926, 1927) describi6é una simple prueba para demos-
trar en qué momento el mecanismo de enderezamiento se encuentra
completamente integrado con las reacciones de equilibrio. Mientras las
reacciones de enderezamiento estin atin activas, el nifio s6lo podrd
pararse desde la posicién supina, rotando hacia la posicién prona; el nifio
de hasta dos afios de edad o mayor, en consecuencia, no estaré capacitado

para incorporarse desde la posicién supina sin antes pasar a la posicion
prona. Esta rotacién desaparece gradualmente y desde alrededor de los

cuatro o cinco aios en adelante el nifio se incorporard en la forma
simétrica del adulto.

——

4

La aplicacién del desarrollo
normal del nifo en
la evaluacién del nino
con parilisis cerebral

La coordinacién del movimiento para la actividad de destreza exige
muchos afos de desarrollo ordenado. Uno tiene que apreciar que el
desarrollo motor no es una entidad separada sino que influye profunda-
mente en todos los demds aspectos de la conducta del nifio. Como ya se
menciond, el aprendizaje se basa en el desarrollo sensoriomotor. Co-
mienza con la exploracién que hace el nifio de su propio cuerpo. Aprende
acerca de su boca, labios y lengua mediante el tacto con sus manos, y éstas
también juegan entre si. Aprenderd acerca de texturas, formas, tempera-
turas y objetos tocdndolos y chupéndolos. Aprende acerca de sus propias
dimensiones, cuando tiende su mano en busca de objetos, cuando gatea
sobre y por debajo de muebles. La capacidad para moverse y ajustarse en
forma creciente a los cambios de posicién significa seguridad v confort. El
desarrollo perceptivo y visuomotor estd profundamente influido por su
desarrollo fisico. Abercrombie (1960, 1968) y Rosenbloom (1971, 1975)
han encontrado que las limitaciones en la capacidad del nifio para el
movimiento activo retardan el despliegue de su capacidad perceptiva,
interfiriendo de esta forma su capacidad intelectual total. La interaccién
del movimiento con el desarrollo del lenguaje fue subrayada por muchos
investigadores, por ejemplo por Luria (1961). El nifio habla con movi-
mientos y gestos mucho antes de expresarse verbalmente, hébito al que el
adulto vuelve cuando se encuentra en el extranjero, sin un adecuado
conocimiento del idioma de ese lugar. El lenguaje v la manipulacién son
importantes aspectos del proceso del pensamiento v el retraso en el
desarrollo del habla puede afectar seriamente la capacidad del pensa-
miento abstracto.

El nifio con parilisis cerebral no puede independizarse del apoyo de la
madre. Permanece dependiente de ella no sélo fisicamente sino también
emocional e intelectualmente. Esta exagerada dependencia se establece
amenudo en la primera infancia y puede tornarse tan marcada como para
interferir la habilidad potencial del nifio impedido. Hablando metaférica-
mente, en algunos de estos nifios pareciera que el cordén umbilical nunca
fue cortado.

Nosotros aprendemos a través de sensaciones; no aprendemos un
movimiento sino la sensacién del movimiento. Un nifio, sea normal o
anormal, sélo puede usar lo que experimentd antes. El nifio normal usaré
¥ modificard sus patrones motores normales con la préctica, repeticién y
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adaptacién. El nifio con pardlisis cerebral continuard usando Yy, con la
repeticién, reforzando patrones motores anormales. Formard nuevos
patrones compensadores anormales basados en los primeros patrones
anormales. Por lo tanto tendré que funcionar sin la ayuda de muchos de
los patrones sensoriomotores que el nifio normal adquiere muy precoz-
mente en la vida y que le hubieran proporcionado la base para tareas mas
complejas y dificiles de la vida madura (Held, 1965; Denner y Cashdan,
1967; Hellebrandt, 1977).

El nifio con parilisis cerebral, en consecuencia, presenta dos importan-
tes desventajas:

1) facultades normales insuficientes con las que desarrollar destrezas
funcionales; y 2) experiencia sensoriomotora anormal sobre la que basar el
desarrollo futuro.

Es importante apreciar que resulta insuficiente en el tratamiento y
manejo de estos nifios manipular la recepcion sensorial, importante en la
medida que hace al desarrollo intelectual del nifio. Esto por si solo darg
solamente como resultado un rendimiento inadecuado y anormal del
cerebro danado. De hecho, es el nifio inteligente, activo y bien motivado

ue parece estar en mayor peligro de desarrollar contracturas y deformi-
es si se hace que use sus patrones anormales con esfuerzo.

La evaluacién de la naturaleza del impedimento del nifio con parélisis
cerebral puramente en términos de una interferencia del logro de los
hitos usuales no es suficiente. Ademis, dichos hitos son en gran medida
estadisticos, con amplias variaciones individuales, como lo sefialé Illing-
worth (1960) con razén. M4s valiosos en este contexto son los estudios
realizados por la escuela francesa (André-Thomas y Saint-Anne Dargas-
sies, 1952; André-Thomas y cols., 1960) y por la escuela de Groningen
(Precht]l y Beintema, 1964; Prechtl, 1977), que estudiaron los factores
neurolégicos de este proceso madurativo. No obstante, las tablas mds
valiosas, en el contexto de la evaluacién del nifio con parilisis cerebral,
son las escalas de McGraw (1963) y en especial los estudios de Touwen y
Prechtl (1970) y Touwen (1976), en la medida en que toman en conside-
racién la gran superposicién en la aparicién y desaparicién de algunas
reacciones y reflejos automiticos, dando tiempos 6ptimos para su activi-
dad y aparici6n y desaparicién gradual. Si bien siguen siendo estadisticos,
son mejores guias para la evaluacion, siendo dtiles para un estudio trans-
versal de la capacidad motora en desarrollo. Ms adelante se volverd a
este punto. Touwen también subray6 la falacia de la adhesién estricta al
denominado periodo de tres meses de maduracién neurolégica, a la
interpretacién de desviaciones secundarias como patolégicas y a la nece-
sidad de tratamiento. Para la evaluacién del nifio y el posterior desa-
rrollo de un plan de tratamiento, deberiamos PENSAr, en consecuencia,
mis en términos del desarrollo de la coordinacién motora. Uno no tiene
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sélo que describir la adquisicién de una habilidad en determinado mo-
mento, sino, como se subray6 anteriormente, explicar la razén por la que
un bebé puede realizar sélo ciertas cosas en un determinado momento,
¢Cuiles son los factores subyacentes en el cerebro en maduracién que se
traducen en la actividad funcional observada? El conocimiento del desa-
rrollo en estos términos ha probado ser de inmenso valor para el reconoci-
miento y clasificacién precoz del nifio con pardlisis cerebral, habiendo
dado también claves valiosas para el tratamiento, evaluacién y reevalua-
cién de los resultados.




9

Tono y postura en la
evaluacion de la
parilisis cerebral

Una lesién cerebral interfiere el trabajo de los mecanismos del reflejo
postural normal, pudiendo interferir tres factores del control postural
normal (descriptos en el cap. 2) en diferentes formas: 1) en lugar del tono
postural normal el nifio puede presentar hipertonia; es decir, hipertonia
espéstica o pldstica; o puede presentar los espasmos intermitentes de la
mayoria del grupo atetoide de parilisis cerebral; 2) en lugar del grado y
variedad normal de inervacién reciproca, el nifio puede presentar desvia-
ciones anormales, dependiendo el tipo de trastorno del sitio de la lesion; y
3) en lugar de la gran variedad de patrones normales de postura y
movimiento, el nifio presenta patrones anormales de coordinacién debi-
do a la liberacién de reflejos posturales anormales (los asi denominados
mecanismos reflejos ténicos o espdsticos de Magnus) ya sea con fijacion,
como en unos pocos patrones tipicos de espasticidad, o con movilidad
anormalmente exagerada con falta de fijacién como en el grupo atetoide.

Tono postural anormal

Esto clisicamente se examina moviendo pasivamente los diferentes
segmentos de la extremidad y comprobando la resistencia de los miisculos
a la elongacién pasiva. Desafortunadamente, hasta ahora, la neurofisiolo-
gia moderna no ha podido explicar los diferentes tipos de anormalidades -
del tono muscular observados en los diferentes tipos de parilisis cerebral. -
No obstante, algo se sabe acerca de la naturaleza de la espasticidad. Se
considera que representa la liberacion del sistema gamma, y mds rara-
mente del sistema alfa, del control inhibidor superior (Rushworth, 1960;
Boyd y cols., 1964). Presumiblemente la liberacién de un mecanismo
facilitador dentro de la sustancia reticular del tallo cerebral acrecienta la
sensibilidad o “predisposicién” del sistema gamma. Este entonces se
torna hiperexcitable y reacciona a la elongacién “normal” de un modo
“méximo”, dando como resultado una descarga total sincronizada de
todas las células del asta anterior que inervan un grupo muscular. Ef
resultado es una fase excitatoria sincronizada (Magoun y Rhines, 1946, -
1948), seguida por una fase posexcitatoria sincronizada de inhibicion
(Sherrington, 1913). Luego de pasar esta fase vuelve una nueva onda d
excitacién posinhibitoria. Esto puede explicar las caracteristicas, obser
vadas en la clinica, del miisculo espistico, una exagerada respuesta a §
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elongacion, el fenémeno de la navaja y las reacciones de alargamiento y
acortamiento. Mds dificil de explicar es la “rigidez”. Este término origi-
nalmente introducido por Sherrington (1947), es desafortunado. Es muy
diferente de la rigidez observada en la enfermedad de Parkinson. De
hecho es un grado muy severo de espasticidad, producido por liberacién
méxima del sistema gamma del control inhibitorio superior. La rigidez en
la parilisis cerebral, mejor denominada “hipertonia pldstica”, se recono-
ce por la falta de modificaciones en la resistencia de un grupo muscular a
la elongacitén pasiva en todo el rango de flexién o extensién (The Little
Club, 1959). Esto puede ser el resultado de la co-contraccién exagerada;
es decir, la oposicion de grupos musculares espésticos totalmente aparea-
dos, lo cual ocurre en la espasticidad severa, por lo general alrededor de
las articulaciones proximales, en la cintura escapular y en las caderas.

Aiin no existe explicaci6n satisfactoria de la naturaleza de los espasmos
intermitentes observados en muchos de los tipos atetoides de parilisis
cerebral. La amplitud de la fluctuacién del tono puede variar ampliamen-
te en el caso individual, ya sea con una base de escaso tono postural o a lo
sumo con tono normal. La flaccidez del tono postural es por lo general un
fenémeno transitorio en la pardlisis cerebral, observindose en la primera
infancia, seguido mds temprano o mds tarde en la mayoria de los casos por
hipertonia espdstica o pléstica, o por el tono fluctuante e inestable carac-
teristico del grupo atetoide. La explicacién de este tipo de tono postural
puede ser un elevado umbral del sistema gamma para la estimulacién,
debido al sistema inhibitorio hiperactivo del tallo cerebral (Magoun y
Rhines, 1946) liberado del control cerebeloso. Estos nifios pueden pre-
sentar incrementos considerables del tono bajo estimulacién suficiente-
mente intensa, de larga duracién o repetitiva.

Un tipo mds permanente de hipotonia es caracteristico de la ataxia
cerebelosa. Esta se debe ala falta mas duradera del control inhibitorio del
cerebelo. Ingram (1954, 1964) describi6 casos tipicos de diplejia con
ataxia generalizada asociada con espasticidad de las extremidades inferio-
res. Esto presumiblemente se debe a una lesién que interfiere tanto el
control de los centros superiores facilitadores e inhibidores del tallo
cerebral como la interaccién entre el cerebelo y las conexiones cortico-
Pontocerebelosas.

Respuestas miotdticas

La evaluacién del tipo v de la intensidad de la respuesta miotética a la
elongacién puede ser de cierto valor en el diagnastico v clasificacion de
Casos de pardlisis cerebral. Sin embargo, resulta de escaso valor en la
€)ecucion de un programa de tratamiento y en la evaluacién de sus
'ﬂﬂll_tadm, por las siguientes razones.

Primero, la hipertonfa y la hipotonia como fenémenos musculares son
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muy variables, modificindose con el estado general y excitabilidad del
nifio y con la intensidad y velocidad de la elongacién. Segundo, pueden
observarse diferentes tipos de anormalidad del tono en el mismo nifio en
diferentes partes del cuerpo. Tercero, el tipo de tono anormal en una
parte afectada puede cambiar con el tiempo a medida que el cerebro
madura. Esto hard necesarias la reevaluacién y reclasificacién del caso
(esto se aplica en especial al nifio inicialmente “torpe”). Cuarto, como se
demostrard més adelante, la intensidad y la distribucién de la hipertonia
en alguna parte determinada del cuerpo cambian con la alteracion de la
posicién de la cabeza en el espacio o con la posicién de la cabeza y cuello
en relacién con el tronco (debido a actividad ténica refleja).

La espasticidad puede considerarse como un fenémeno muscular local
con una explicacién neurofisiolégica. Este punto de vista ha influido en el
tratamiento de esta enfermedad hasta hace unos 35 aiios, llevando a la
predominante orientacién ortopédica del tratamiento. Se considerabaa la
espasticidad como estética e inalterable, v el tratamiento estimulaba al
nifio a hacer el mejor uso de su impedimento mediante compensacién con
las partes menos afectadas. La fisioterapia intentaba incrementar los
limites de movimiento en ciertos puntos mediante la elongacion pasiva,
de intensidad subliminal, con el objeto de evitar fuertes respuestas al
estiramiento. Las medidas ortopédicas estaban dirigidas a fatigar los
reflejos de estiramiento mediante su fortalecimiento, y también se pre-
tendi6 evitar las deformidades indeseables mediante la transferencia de
tendones, neurectomias, y mediante la correccién quinirgica de las de-
formidades una vez establecidas.

Inervacién e inhibicién reciproca

La comprensi6n de la ley de inervacién reciproca—el segundo factor del
control postural- y del tipo de alteracién causado por una interaccién
anormal de las fuerzas musculares en oposicién, puede ser de gran valor
en la diferenciacién de diversos tipos de parilisis cerebral y puede ofrecer
valiosas claves para el tratamiento. Interesa también explicar las razones
del desequilibrio de las fuerzas musculares en oposicién, que el cirujano
ortopédico encuentra tan dificil de evaluar, y también predecir el
resultado de una operacion determinada. Estos problemas fueron trata-
dos por Pollock (1955), Blundell Jones (1961), Sharrard (1961), Tardien
(1961) v Samilson (1975).

Sherrington (1913) subrayé la importancia de la inervacién reciproca
para la regulacién del tono postural en el mantenimiento del equilibrio ¥
en la realizacién de movimientos normales. Demostré que en el vertebra=
do, en el reflejo flexor de retirada los agonistas son excitados y se cons
traen, mientras en forma simultdnea los antagonistas se relajan por inhibi:
cién central. Denomind a este fenémeno “inhibicién reciproca”. Estable
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ci6 que la inhibicién era un proceso activo ejercido por el sistema nervioso
central. Establecié ademés que la “inhibici6n reciproca” como se observa
en los animales vertebrados era un artefacto, un caso muy especial de
g i:lm*mdén reciproca” improbable de que ocurra en circunstancias nor-
males.

En circunstancias normales la influencia modificadora de los centros
suﬁ)edores sobre el mecanismo medular de inhibici6n reciproca desde el
tallo cerebral, mesencéfalo, cerebelo y corteza cerebral da como resulta-
do la lucha entre agonistas, antagonistas y sinergistas (unos contra otros)
de un modo mucho més adoptable de “inervacién” reciproca que la que
ocurre en la inhibicién reciproca simple. Los antagonistas son inhibidos y
relajados de un modo sutilmente graduado y adaptado, en fase con los
agonistas que se contraen. En consecuencia, ejercen una importante
influencia estabilizadora y guiadora sobre el movimiento en desarrollo.
Los grupos musculares sinergistas se contraen, estabilizando y fijando
articulaciones vecinas, dando precisién a la parte en movimiento y 6pti-
mas condiciones mecdnicas para la fuerza resultante de la regulacion de la
accién reciproca de las fuerzas musculares en oposicién. Por ejemplo, en
la contraccién de los flexores de los dedos, como en la prensién de un
objeto, los extensores se relajan mientras los sinergistas elevan la mufieca
y la estabilizan en una posicién extendida. Sherrington también demostré
que en algunas circunstancias tanto agonistas como antagonistas se en-
cuentran en un estado de excitacién y contraccién simultdnea por la
Inervacion reciproca. Esto es en especial relevante en el control postural,
como al pararse sobre una pierna, o cuando se fija el hombro para apoyar
movimientos precisos de la mano y de los dedos. En circunstancias
normales esta contraccién simultinea de fuerzas musculares opuestas por
inervacion reciproca, denominada “co-contraccién” por Riddoch y Buz-
zard (1921), es, no obstante, de un grado moderado y controlado, permi-
tiendo la fijacion movil. ?

En el nifio con un tipo espéstico o pléstico de hipertonia parece haber,
Por un lado, una desviacién de la inervacién reciproca hacia un exceso de
C0-contraccién (véase cuadro 1), en donde misculos espdsticos se oponen

Cuadro 1. Inervacién reciproca y desviaciones en diferentes tipos de pardlisis
cerebral

—

EXTREMO) «—

Inhibicicn reciproca

El Nifio espastico

Bl [”.'H"lblciﬂn dnica reciproca distal)
B atdxico

NORMAL

—+ EXTREMO)

Co-contraccidn

El nifio espdstico
lexagerada co-contraccidn proximal)
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a misculos igualmente o més espdsticos (esto es especialmente marcado
en las articulaciones proximales: caderas y cintura escapular), y por otro
lado, puede también existir una desviacién hacia un exceso de inhibicién
“ténica” reciproca, erroneamente denominada “debilidad” del misculo,
mediante inhibicién por antagonistas espésticos (por ejemplo, la denomi-
nada “debilidad” del tibial anterior con pérdida de la dorsiflexion aislada
del tobillo, cuando la pierna se encuentra en un patrén de extension-
aduccién espéstico total). Puede demostrarse que esto no es verdadera
debilidad, en tanto el tobillo se dorsiflexiona con facilidad si la pierna es
flexionada en un patrén de flexién-abduccién total, y no pudiendo ser, de
hecho, activamente extendido.

Estos dos tipos de desviacién pueden verse en forma simultinea en el
mismo nifio espdstico en diferentes partes del cuerpo. Por ejemplo,
puede encontrarse que todos los miisculos de alrededor de la cintura
escapular presentan un grado variable de co-contraccién espéstica con
depresién del hombro y fijacién de la escdpula, y que existe resistencia
del brazo a la elevaci6n activa o pasiva, a la extension hacia atrds, a los
movimientos hacia adelante v a la abduccién horizontal. Otros ejemplos
son la contraccién espéstica simultinea de los flexores y extensores de la
cadera con resistencia a su extension o flexién total, pasiva o activa, y el
equinovaro de los tobillos debido al peroneo “débil” en oposicion a los
tibiales anterior y posterior espdsticos.

La co-contraccién en el nifio con espasticidad moderada puede no ser
evidente hasta que el nifio intenta moverse, cuando el esfuerzo hace que
ponga rigidas sus extremidades debido al aumento de laespasticidad, alas
reacciones asociadas v a las contracciones simultdneas de agonistas y
antagonistas. Por ejemplo, el intento de elevar el brazo dard s6lo como.
resultado una mayor acentuacién de la depresién del hombro. La hiperto-
nia espdstica o pléstica y la alteracién de la inervacién reciproca parecen
explicar la inmovilidad (relativa o absoluta) del nifio espstico, su fijacion
en unos pocos patrones tipicos anormales v sus dificultades en el movi-
miento. En consecuencia, la éspasticidad da como resultado una exagera-
da posici6n estdtica, con pérdida de las reacciones estatocinéticas norma-
les de nifio normal. El nifio padece fundamentalmente no de debilidad
muscular sino de empobrecimiento de los patrones del movimiento. Los
movimientos, si de alguna manera son posibles, estarin limitados en
rango y direcci6n, exigiendo un esfuerzo excesivo.

En el grupo atéxico y atetoide de nifios la desviacién de la inervacion
reciproca parece ser hacia un exceso de “inhibicién” reciproca (vé
cuadro 1), variando el grado de desviacién en cada nifio en particulars
Cualquier intento de movimiento conduce a una excesiva relajacion d€
los antagonistas. El grupo de miisculos de alargamiento carece de capack
dad para guiar y sostener el movimiento. La falta de co-contracciOn
también es responsable de la escasa accién de apoyo de los sinergistas
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Esto explica la excesiva movilidad y la falta de fijacién y de control
postural de este grupo de nifios. Sus movimientos se caracterizan por mal
control, rangos extremos y mala coordinacién. Esta parece ser la razén
por la que Hammond (1871b) dio el nombre de “atetosis™ a este estado,
significando “sin posici6n fija”. Los dos factores descriptos hasta aqui, es
decir el tono postural anormal y la alteracién de la inervacion reciproca, si
bien son importantes, pueden sélo considerarse junto a los patrones
anormales prevalentes vy a su influencia sobre la actividad normal.

Patrones anormales de coordinacién muscular

El tercero y més importante factor en la evaluacién del impedimento
en el nifio con pardlisis cerebral estd constituido por los patrones anorma-
les de coordinacién muscular, tanto en la postura como en el movimiento,
y su interferencia en el control postural normal, con el equilibrio y con la
destreza funcional. Si bien en total acuerdo con Milani-Comparetti (1964)
en cuanto a que un estudio de los patrones de coordinacién es de extrema
importancia, dando como lo hace claves valiosas para la evaluacién,
reevaluacién y planificacién del tratamiento, los dos factores menciona-
dos mas arriba (tono muscular anormal e inervacién reciproca) no pueden
para nada despreciarse ya que brindan importante informacién adicional.

Quizds no cause sorpresa que Milani-Comparetti ponga énfasis casi
exclusivo en el estudio de patrones de postura y movimiento, en tanto sus
conceptos estin basados en el estudio de bebés con parilisis cerebral. En
estos nifios las cualidades anormales del tono postural no estin atn
definidas y el principal problema del tratamiento, en consecuencia, es el
de “reconstruccién” de patrones siguiendo la secuencia del desarrollo, en
]ug:a.r de la necesidad de inhibir patrones anormales de hipertonia y de
facilitar patrones motores normales. Esto también estd confirmado por el
cuadro de evaluacién del desarrollo de Milani-Comparetti, que resulta de
gran valor para realizar una répida evaluacién, y como diagnéstico preli-
minar de bebés que muestran retardo en el desarrollo en lugar de una
anormalidad evidente.




Reflejos tonicos

Los reflejos ténicos de particular relevancia en la parélisis cerebral son:
a) el reflejo ténico laberintico;
b) los reflejos ténicos del cuello: i) asimétrico vy ii) simétrico;
¢) reacciones asociadas (Walshe, 1923);
d) las reacciones positivas y negativas de apoyo.

Estos reflejos fueron explicados con gran detalle en publicaciones
anteriores, por ejemplo, Hochleitner, 1968, 1969; Flehmig, 1979, y
Bobath (véase Bibliografia).

El conocimiento de los reflejos ténicos individuales es de ayuda en el
anilisis del déficit motor de nifios con pardlisis cerebral. Pero no deberia
exagerarse el valor de su influencia ya que se observan sélo raramente en
forma aislada, como lo son los patrones anormales en su forma pura.
Ademds, son reflejos que se estudiaron predominantemente en animales
descerebrados. La interpretacién de la conducta motora del nifio con
pardlisis cerebral, en consecuencia, no deberia atenerse solamente a
tratar de investigar estos pocos reflejos anormales y su interaccién. Los
patrones motores del nifio con parilisis cerebral son el resultado de la
accion reciproca de todos estos diferentes reflejos anormales, y también
de los factores de los que sabemos menos, que resultan del cerebro
humano lesionado.

Resulta comparativamente ficil ver estos reflejos funcionando en los
ninos severamente espdsticos o atetoides, quienes con més claridad pre-
sentan liberacién de la actividad “ténica refleja”, ya que la espasticidad y
los espasmos intermitentes son con frecuencia demasiado intensos como
para permitir cualquier modificacién de los patrones anormales primarios
mediante la actividad compensadora. Sin embargo, en la mayoria de los
casos, los reflejos y los patrones de movimiento se modifican con el

tiempo por las actividades compensadoras del nifio, que son ellas mismas
anormales, pero no pueden interpretarse s6lo en funcién de los reflejos
primarios. El esfuerzo del nifio produce patrones anormales secundarios
de gran variedad individual; en consecuencia, es mucho mas importante
estudiar los patrones de hipertonias primaria y secundaria compensadora,
medida que aparecen en el nifo individual, independientemente de i
pueden ser explicadas en funcién de los pocos “reflejos ténicos™ conocidos
de su interaccion. Ademds, es més importante evaluar el modo en que
interfieren el normal equilibrio y la capacidad funcional.
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Hemos observado, durante un largo periodo, considerables cambios en
el estado de nifios con pardlisis cerebral en éste y en otros paises desarro-
llados. Los reflejos ténicos, por ejemplo, como se describieron en publi-
caciones anteriores, rara vez se observan en su forma pura. No obstante,
aiin pueden observarse con claridad y estudiarse su accitn reciproca en el
nifio con parélisis cerebral severa y en nifios mayores que ahora vemos
provenientes de paises en desarrollo. La desaparicién de los reflejos
ténicos puros en los paises desarrollados puede deberse al mejor cuidado,
tratamiento y manejo de estos nifios y especialmente al mejor entrena-
miento de los padres. Ademds, vemos muchos més casos atipicos de
pardlisis cerebral entre el grupo de “nifos torpes” en particular.

Pienso que en el pasado pude haber exagerado el valor de la significa-
cion de los “reflejos ténicos™ probablemente en detrimento de la credibi-
lidad en esta orientacién del tratamiento. Sin embargo, eso no modifica
materialmente el hecho de que la hipertonia constituye un patrén de
respuesta anormal del sistema nervioso central dafado, v que el trata-
miento légico de la espasticidad es mediante la inhibicién de esos patro-
nes. Un apoyo adicional para la teoria de los patrones estd dado por los
experimentos realizados en animales. En el gato o en el perro, la lesién
que produce la liberacién de la espasticidad también produce el patrén de
“pararse en contra de la gravedad”, el animal puede ponerse de pie, pero
no puede mantener esa posicién contra influencias perturbadoras debido
a la pérdida del mecanismo de enderezamiento. La descerebracién de
estos animales libera los centros de facilitacién y de inhibicién del tallo
cerebral: éstos regulan el tono postural normal modificando la accién
reciproca de la actividad alfa y gamma en la médula espinal (Wilson, 1920;
Magoun y Rhines, 1946). La liberacién de estos centros del tallo cerebral,
ubicados en la sustancia reticular, lleva a hiperactividad de los diferentes
reflejos ténicos y estéticos. Son llamados reflejos “ténicos” porque son la
causa de la hipertonia, y “estdticos” porque tornan al animal excesiva-
mente estitico, con pérdida de las reacciones estatocinéticas adaptables
del animal mesencefélico y talémico.

Reflejo ténico laberintico

Este reflejo anormal es evocado por cambios en la posicién de la cabeza
en el espacio, que estimulan los 6rganos otoliticos de ambos laberintos.
FEs‘te reflejo nunca se observa en el hombre en circunstancias normales,
$ino sélo en asociacién con espasticidad o con espasmos intermitentes. No
€5 Una reaccién primitiva y no se observa en nifios normales, como se

6 con frecuencia en la literatura americana (Snell, 1976) o alemana
{HEhmig, 1970, 1979). Como los laberintos estin fijos dentro de la
es la posicion de ésta lo que determina la distribucién de la
hPBrtunia en todas las partes afectadas. En el paciente cuadripléjico,
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totalmente comprometido, el reflejo habitualmente causa hipertonia ex-
tensora méxima en la posicién supina con la cabeza en la linea media, e
hipertonia extensora minima con un relativo incremento de la hiperacti-
vidad flexora en la posicién prona. Esto significa que casi todos los
pacientes cuadripléjicos, tanto espdsticos como atetoides, experimentan
gran dificultad al iniciar cualquier actividad contra la gravedad en posi-
cién supina o prona.

En la cuadriplejia espéstica (fig. 32) se produce retraccién de la cabeza,
cuello y hombro en la posicién supina, el tronco se encuentra extendido y
rigido y las piernas aducidas y rotadas hacia adentro, con los tobillos en
plantiflexién. El térax se encuentra expandido como resultado de la
posicién en extension, la boca abierta, teniendo el nifio dificultad en la
espiracion. Este es el tipico cuadro de espasticidad severa primaria, que
permanecerd sin modificaciones sélo si el estado es tan grave que el nifio
no pueda en forma espontinea modificar las posiciones anormales y
adaptarlas para obtener cierto grado de capacidad funcional. El nifio no
puede alzar la cabeza, no puede llevar su tronco hacia adelante ni flexio-
nar las caderas; en consecuencia, se encuentra incapacitado para iniciar el
mecanismo de sentarse. No puede llevar sus brazos hacia adelante para
asir un objeto o para ayudar a ponerse en la posicién de sentado, tampoco
puede llevar sus manos a la boca o a cualquier otra parte de su cuerpo. La
contraccién rigida del tronco y la retraccién del hombro tornan el rodar,
aun hacia un lado, dificultoso o imposible (fig. 33) v si es traccionado de

Fig. 32. Cuadriplejia espdstica mostrando el cuadro combinado del reflejo ténico laberintico y del
reflejo tdnico asimétrico del cuello. Obsérvense las contracturas en semiflexion secundarias de las
extremidades inferiores; la co-contraccidn grave impide la extensidn y flexidn total de dichas

extremidades.
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Fig. 3;.: Cuadriplejia espistica; dificultad en el giro hacia un lado debido a retraccién del hombro

sus brazos hacia la posicién de sentado su cabeza cae hacia atrds (fig. 34).

Cuando yace en la posicién prona y de rodillas, el nifio presenta una
intensa hipertonia flexora (figs. 35 y 36). La cabeza, el hombro y la
columna vertebral se encuentran flexionados, a veces con la cabeza fi jaen
la linea media. Los brazos se encuentran aducidos, encontréndose uno u
otro atrapado debajo del cuerpo. La columna vertebral se encuentra
doblada, y las caderas, rodillas y tobillos flexionados y a veces abducidos.
Sin embargo, a veces ocurre que las caderas se encuentran extendidas: en
ese caso las piernas también presentan un patrén de extensién y aduccién
total, con plantiflexién de los tobillos. El chico no puede alzar su cabeza,
extender la columna vertebral o liberar el brazo atrapado debajo de su

Fig. 34, Nifo con cuadriplej i :
. plejia espdstica llevado a la posicion de sentado (res s {
el mal control de la cabeza. puesta a la traccidn).
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Fig. 35. Cuadripléjico espdstico yaciendo en posicidn prona. Obsérvese la flexion total de la
cabeza en la linea media de modo que el nifio presenta dificultad para respirar.

cuerpo; no puede impeler su cuerpo hacia arriba en extension y no puede
mirar hacia adelante. Si es alzado, sus brazos quedarin detenidos en
flexion (fig. 37). No puede colocarse en la posicién de rodillas en cuatro
patas; tampoco puede girar para sentarse.

Si la hipertonfa es muy intensa no sélo interferird las actividades
motoras del nifio sino también obstaculizari el desarrollo cognoscitivo,
que depende de la capacidad del nifio para moverse y explorarse a sf
mismo y al medio ambiente. El escaso control de la cabeza impide al nifio
mirar alrededor y el normal desarrollo del balbuceo, succién, masticacién
y lenguaje. Este punto fue puesto de relieve con razén por Rosen-
bloom (1971), quien subrayé la estrecha interrelacién de las vias fisica,
intelectual y emocional en el proceso de desarrollo del nifio. Lo mismo

fue sefialado por Abercrombie (1960, 1968).

Fig. 36. Nifo cuadripléjico espdstico en posicién de rodillas. Obsérvese la falta de contral de la
cabeza y del apoyo del brazo.
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Fig. 37. Mifio espédstico cuadripléjico; no presenta apoyo del brazo cuando es alzado desde |a
posicidn prona.

En casi todos los nifios con parilisis cerebral el tono extensor se
encuentra mds pronunciado en la posicién supina y la hipertonia flexora
en la posicién prona, probablemente debido a la influencia del reflejo
ténico laberintico. No obstante, existen excepciones, dependiendo del
tipo inicial de hipertonia del nifio. Algunos nifios cuadripléjicos con grave
espasticidad extensora y opist6tonos en posicién supina, pueden aun
presentar una intensa hipertonia extensora en la posicién prona, aungue
en grado menor. Algunos nifios pueden presentar una intensa hipertonia
flexora inicial que puede aun ser prevalente en la posicién supina, aunque
nuevamente de menor grado.

El desarrollo posterior de patrones anormales que se produce en
diferentes tipos de parilisis cerebral se describird con mayor detalle mas
adelante. ;

El nifio atetoide con espasmos intermitentes tiende a presentar espas-
mos extensores cuando intenta moverse en la posicién supina (fig. 38 a, b,
¢) y espasmos flexores cuando intenta moverse en la posicién prona (fig.

Laincapacidad inicial del bebé normal para elevar la cabeza en posicidn
Supina no indica la presencia de un reflejo ténico laberintico activo, sino
miés bien la aiin existente inmadurez del mecanismo de enderezamiento
Postural normal. Esto es confirmado por el hecho de que el recién nacido
normal ya se encuentra capacitado para elevar la cabeza en posicién
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Fig. 38. Cuadripléjico atetoide mostrando (a) reflejo tnico !ahe:l‘rﬁm mu_-fmm que m.\dus:e
hipertonia extensora en la posicidn supina; (b) atague distdnico, actitud en opistdtonos; (c) nifio

atetoide en posicidn supina.

prona. El nifio con un reflejo ténico laberintico activo no puede _elew:arl su
cabeza ni en posicién prona ni en supina. Ademiis_, el reﬂe_!u tonico
laberintico estd siempre asociado con patrones tipicos de hipertonia

anormal.
Reflejo ténico asimétrico del cuello

Esta es una respuesta propioceptiva obtenida de los mLi15cuIns del
cuello y probablemente también de los ligamentos y :trti{‘ulam‘{mes de la
columna vertebral cervical. Al girar la cabeza del nifio hacia un lade
aumenta la hipertonia extensora en el lado hacia el que la cabeza fue
girada (lado de la cara) y la hipertonia flexora en e_l lado opuesto (lado
occipital). Esto no se produce como reflejo obligatorio en el nifio normal:
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Fig. 39. Nifio atetoide en posicidn de rodillas maost rando espasmos flexores en la posicidn prona.

el girar la cabeza puede dar como resultado una extensién ocasional de los
brazos, pero no interferencia con la simetria del tronco y de los miembros
inferiores. Ademds, no afecta al movimiento libre de brazos y manos hacia
la boca o térax.

El reflejo ténico asimétrico del cuello, patoldgico, se asocia con el
patrén extensor de la parilisis cerebral. Aparece tanto en pacientes
atetoides como espésticos: en la posicién de sentado, si el nifio trata de
mirar hacia arriba sobreviene espasticidad o espasmo extensor y aquél se
encontrard en peligro de caer hacia atrés. También se produce en la
posicion de pie cuando el nifio espéstico o atetoide es extendido. El
reflejo ténico asimétrico del cuello, normal, también aparece con més
regularidad con la extensién ¥, en consecuencia, no es notable incluso
como actitud en el estadio temprano de flexién o semiflexién del recién
nacido. Se torna mds frecuente desde alrededor de las cuatro o seis
semanas de vida a medida que el nifio comienza a extenderse en la
Posicién supina, y finalmente desaparece alrededor del cuarto mes de
Vida. La respuesta asimétrica del cuello normal no interfiere con la
Simetria del tronco; tampoco impide que el bebé gire su cabeza de lado a
lado o chupe sus dedos.

Este reflejo en el nifio con parilisis cerebral puede afectar la totalidad
el cuerpo y puede ser responsable de producir considerable asimetria.
" un caso severo de cuadriplejia (tanto espdstica como atetoide) con

“Spasmos intermitentes, el resultado de girar la cabeza puede ser casi
Mmediato, en especial cuando se asocia con extensién impuesta por el
€jo ténico laberintico, por ejemplo, en posicién supina, de sentado ¥

€ Pie, cuando la cabeza es extendida e inclinada hacia un lado (fig. 40 a,
b, ¢), En casos moderados puede existir un periodo de latencia, de
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Fig. 40. Atetoide cuadripléjico mostrando reflejo ténico asimétrico del cuello (a) en posicidn
supina; (b) en la posicion de sentado, v (c) en la posicidn de pie.

duracién variable, dependiendo del esfuerzo, velocidad o dificultad en el
movimiento de la cabeza. En algunos ninos dipléjicos el efecto puede sélo
observarse en las extremidades inferiores: como un lado estd habitual-
mente méds comprometido que el otro, el efecto puede ser mas intenso en
el lado mis afectado, o s6lo observado en ese lado. Entonces la cabeza es
con frecuencia girada hacia un lado y sélo con dificultad puede ser girada =
hacia el otro lado. Debe apreciarse que también puede ocurrir una
distribucién asimétrica de la hipertonia, sin un evidente reflejo ténico
asimétrico del cuello.

El reflejo ténico asimétrico del cuello puede impedir que el nifio tienda
su mano y agarre un objeto mientras lo mira. Con el fin de asir el
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objeto el nifio tiene que girar su cabeza, alejindose del mismo: elevando
luego el brazo hacia la parte posterior de la cabeza (occipucio). No puede
llevar sus manos y dedos hacia la boca; en forma no infrecuente, sus ojos
se encuentran fijos hacia el lado de la cara no pudiéndolos mover mis all4
de la linea media.

El reflejo ténico asimétrico del cuello es por lo general ms intenso y
méds inmediato hacia la derecha, de modo que casi todos los nifios con este
reflejo parecen ser zurdos. Los peligros de la asimetria, sea como resulta-
do de un reflejo ténico asimétrico del cuello 0 como resultado del diferen-
te compromiso de los lados, se tratarin mds adelante.

Reflejo ténico simétrico del cuello

Esta es también una respuesta propioceptiva evocada a partir de los
propioceptores de los misculos del cuello por un movimiento activo o
pasivo de elevacién o flexién de la cabeza. La elevacién de la cabeza
produce un aumento de la hipertonia extensora en los brazos y flexora en
las piernas. El bajar la cabeza ejerce el efecto opuesto.

Cuando el nifio con parilisis cerebral es colocado sobre sus rodillas por
lo general presenta un cuadro total de flexién y no puede extender sus
brazos. No obstante, si su cabeza es elevada en forma pasiva puede
extender sus brazos pero sus piernas quedarén fijas en flexion, debidoala
influencia del reflejo ténico simétrico del cuello (figs. 41 y 42). Algunos
nifios en quienes el reflejo ténico simétrico del cuello es més intenso que
el reflejo ténico laberintico no pueden ponerse de rodillas con su cabeza

Fig. 41. Cuadripléjico atetoide mostrando respuesta tdnica simétrica del cuello,
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Fig. 44 Cuadfipiié:iicn espdstico en posicidn prona. Si se flexionan en forma pasiva las piernas,
I:—.:mndu a la resistencia espdstica, lo hacen en un patrdn de flexidn-aduccién total (competicidn
patrones).

Fig. 42. Cuadripléjico atetoide |izguierda) sentado sobre sus talones con ayuda de la respuesta
ténica simétrica del cuello; (derecha) con la cabeza elevada, los brazos casi pueden soportar el peso
del cuerpo y las piernas estdn fijadas en flexidin.

alternativamente como en el gateo. Pueden parecer bastante normales
cuando estdn sentados sobre sus talones, pero sélo pueden avanzar sobre
los miembros inferiores flexionados arrastrando los mismos hacia adelan-
te con ayuda de sus brazos. Cuando se los llevaa la posicién de sentado sus
brazos y tronco se flexionan y sus piernas se extienden, pudiendo incluso
cruzarse (fig. 45).

El efecto combinado del reflejo laberintico y de los reflejos ténicos del
cuello, asimétrico y simétrico, en un nifio con espasticidad o sobre los

hacia abajo, porque sus piernas se extienden vy sus brazos se flexionan (fig.
43). Si las piernas son flexionadas en forma pasiva pueden asumir un
patrén de flexién-abduccién total (fig. 44).

El nifio cuadripléjico gravemente afectado por lo general presenta
tanta hipertonia flexora cuando yace en posicién prona que no puede
levantarse a la posicién de rodillas. En este caso el reflejo ténico laberinti-
co domina. El cuadripléjico menos afectado y el dipléjico pueden ponerse
ellos mismos en la posicién de rodillas haciendo uso del patrén reflejo
ténico simétrico del cuello. Pueden, en consecuencia, sentarse sobre sus
talones con la cabeza elevada y soportar su peso sobre los brazos extendi-
dos, pero no pueden extender sus miembros inferiores a nivel de caderas
y rodillas para pasar a la posicién de rodillas en cuatro patas o moverlos

l

%_ 45‘_ Niﬂ:u cuadripléjico espdstico con algunas caracteristicas atetoides mostrando respuesta
ica simétrica del cuello cuando es llevado a la posicidn de sentado. Dichos nifios pueden
Sentarse sobre un taburete con las piemnas extendidas v el tronco flexionado y pueden estar

Fig. 43. Cuadripléjico espdstico mostrando respuesta tonica simétrica del cuello con la cabeza = :
Capacitados para usar ambas manos cerca del cuerpo pero no para tenderlas.

hacia abajo: los brazos estén flexionados y las piernas extendidas y aducidas, resistiendo la flexidn.
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iﬁpasmus intermitentes del nifio cuadripléjico atetoide, se tratard mas
elante.

Reacciones asociadas

Las reacciones asociadas son quizds los mds importantes de todos los
reflejos ténicos anormales, siendo responsables més que ninggin otro del
desarrollo de contracturas y deformidades. Son reflejos ténicos que se
diseminan desde una extremidad hacia el resto de las partes afectadas
(Walshe, 1921, 1923). En el nifio con parilisis cerebral producen un
aumento difuso de la espasticidad en todas las partes del cuerpo no
relacionadas directamente con el movimiento intentado. En el nifio
cuadripléjico el esfuerzo de mover una extremidad aumenta la hipertonia
en el resto del cuerpo. Las reacciones asociadas no deben ser confundidas
con “movimientos asociados”, que todos tendemos a presentar cuando
hacemos algo con gran esfuerzo, y que también aparecen en circunstan-
cias normales cuando se aprende una nueva destreza. Esto ocurre en
especial en los nifios; por ejemplo, cuando tratan de escribir por primera
vez. El nifio hard una contorsién de su cara con el esfuerzo y con frecuen-
cia presenta movimientos en espejo en la otra mano. No obstante, los
movimientos asociados nunca son estereotipados y nunca aparecen con
los mismos patrones invariables como lo hacen las reacciones asociadas;:
poseen la variedad de los patrones normales. Las reacciones asociadas,
por lo contrario, son estereotipadas, siempre funcionando dentro del
mismo patrén invariable de espasticidad. Producen aumento de la espas-
ticidad, que puede resultar en una visible acentuacién de la postura
anormal, o que puede ser descubierta sélo por palpacién. En esta cons=
tantemente creciente espasticidad, con aumento de la co-contraccién ¥
acentuacion de la postura anormal, radica el peligro de la eventual pro=
duccién de contracturas y deformidades permanentes. La aparicién de
reacciones asociadas se ilustra bien en un nifio con hemiplejia espdstica
(fig. 46). En reposo en la posicién de pie presenta una hemiplejia del Iz
izquierdo con espasticidad inicialmente moderada. Se le hace apretar uné
pelota de goma con la mano sana; el resultado es un fuerte aumento de I3
espasticidad con acentuacién de la postura anormal. El mismo efecto d
espasticidad aumentada se obtiene también pidiéndole al nifio que levan:
te la pierna hemipléjica, y un efecto aun mucho més severo resulta de
pedirle al nifio que trate de pararse sobre la pierna afectada. Las reaceio-
nes asociadas son inducidas por el miedo, la falta de equilibrio ¥ €
esfuerzo, v parece existir una relacién directa entre la intensidad deb
esfuerzo y la severidad del resultante incremento de la espasticidad. Lo
mismos efectos pueden obtenerse en la diplejia y cuadriplejia espés
en la primera, la espasticidad de los brazos y manos por lo ge
moderadamente afectados, puede aumentar considerablemente

Pierng
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Fig. 46. Nifia con hemiplejia izquierda en reposo (izquierda), con i
¥ . o 4 S mb l
izquierda y espasticidad moderada; (derecha) al apretar una pelota con la ma::m derechr: n;rrﬂ:;::

x;::ﬂ::ddespluamm del peso del cuerpo alejindose de la pierna izquierda y aumenio de la

falta de equilibrio en la posicién de sentado, de pie y en la marcha
causada por el miedo y el esfuerzo excesivo. En consecuencia, durante el
tratamiento uno no deberfa hacer que el nifio use ninguna parte de su
cuerpo con esfuerzo, porque al tratar de mejorar la funcién de una parte

tada uno puede hacer que empeore el resto del cuerpo. El tratamien-
to siempre debe tener en cuenta la totalidad de la situacién.

Reaccién positiva de apoyo

La reaccién positiva de apoyo es la modificacion estitica del empuje
extensor espinal, convirtiendo a un miembro en un rigido pilar de co-

Contraccidn para el soporte del flei
un doble estimulo: po el peso (reflejo de parado). Se produce por

3 “{3 Téctil; es decir por tacto de las yemas de los dedos del pie sobre el
2) Prj}piooeptivu; es decir por la presién que da como resultado la
Ngacién de los miisculos intrinsecos del pie.

Como resultado, el tono postural en los miembros inferiores aumenta

en los grupos musculares flexores como extensores (co-contraccion;

y Davis, 1927) pero mds aun en los misculos antigravitatorios. La

g Se pone rigida y se convierte en un rigido pilar de apoyo. El efecto
te mientras los dos tipos de estimulos estén activos.




68 Base neurofisiolégica para el tratamiento de la parélisis cerebral

Bajo condiciones normales la reaccién positiva de apoyo aparece en
muchos sélo en una forma muy modificada. El pararse sobre una pierna
produce co-contraccién de los miisculos de ese miembro. No obstante, la
extremidad permanece aiin mévil en todas sus articulaciones, y el nifio
normal puede flexionar su cadera, rodillas y tobillo en forma separada en
cualquier grado necesario sin desplomarse.

Al intentar ponerse de pie, el nifio espdstico toca el piso con su pie
ejerciendo presién sobre el mismo dentro del drea reflexégena de la
reaccién positiva de apoyo. Estd impedido de apoyar su talon en el piso
pbr el surgimiento de la espasticidad extensora que produce el bien
conocido patrén de extension, rotacién interna y aduccién de la totalidad
de la pierna sobre la que se para, con flexién plantar del pie. La base en la
posicién de pie es, en consecuencia, estrecha y pequeiia. La presion del
pie contra el piso tiende a echar al nifio hacia atrés y torna a la transferen-
cia del peso en la pierna sobre la que se para, dificultosa. Si eleva una
pierna para efectuar un paso, la espasticidad extensora en la pierna sobre
la que se para aumenta aun mds. Cuando baja la pierna levantada nueva-
mente para recibir el peso del cuerpo, la espasticidad extensora en la
pierna sobre la que se para disminuye, pudiendo flexionarse. Ambos
resultados se deben a la influencia agregada del reflejo de extensién
cruzada sobre la reaccién positiva de apoyo.

El paciente atetoide por lo general carece de un tono extensor sosteni-
do y de la contraccién necesaria para estar de pie. La reaccién positiva de
apoyo estd ausente, y el paciente utiliza el patrén del reflejo de extensién
cruzada para la marcha. S6lo puede pararse sobre las piernas rigidas y
extendidas y, en la marcha, eleva sus piernas demasiado alto en un patrén

de flexién total.

—— - - b=

Tipos de parilisis cerebral

Este capitulo versaré sobre los diferentes tipos de parilisis cerebral,
clasificados de acuerdo con los tres factores descriptos anteriormente
(tono postural, tipo de alteracién de la inervacién reciproca y distribucién
de la enfermedad). Se trata la influencia de los patrones posturales
anormales sobre las capacidades funcionales del nifio con una descripcién
de las modificaciones de los patrones primarios en el tiempo y las resul-
tantes contracturas y deformidades. Una comprensién de todos estos
factores llevard no sélo a una mejor comprensién de la naturaleza del
impedimento de estos nifios sino que también formard la base para una
orientacion racional del tratamiento y del manejo. El primer y principal
objetivo del tratamiento es dar al nifio una base més normal de tono
postural como preparacién para el movimiento y equilibrio normales. Pue-
de ser necesario en primer lugar definir los términos utilizados aquf en la
clasificacién de los nifios con parilisis cerebral. Estos son términos actual-
mente aceptados generalmente por la International Society for Cerebral
Palsy (Little Club, 1959) para describir la enfermedad de acuerdo con su
distribucién.

Cuadriplejia se define como compromiso de la totalidad del cuerpo,
encontrindose la parte superior més involucrada, o al menos igualmente
involucrada, que la parte inferior. La distribucién es por lo general
asimétrica. Si la asimetrfa es muy marcada, se dice a veces que estos nifios
son “hemipléjicos dobles”. Debido al mayor compromiso de la parte
superior, el control de la cabeza es deficiente, como lo es la coordinacién
ocular. Los nifios habitualmente presentan dificultades en la alimenta-
cién y cierto compromiso del lenguaje y de la articulacién de la palabra.
Muchos espésticos pertenecen a este grupo; pricticamente todos los
nifos atetoides, los tipos mixtos de espasticidad con atetosis o ataxia y los
casos de ataxia cerebelosa.

Diplejia es también el compromiso de la totalidad del cuerpo, pero la
mitad inferior se encuentra ms afectada que la superior. El control de la
cabeza, de los brazos y de las manos ests por lo general poco afectado, y la
palabra hablada puede ser normal. No obstante, no es excepcional la
Presencia de estrabismo, alternante o fijo. A veces la parte superior se
€ncuentra tan levemente comprometida que se diagnostica paraplejia
cerebral. Sin embargo, el examen cuidadoso demostraré cierto compro-
Miso de uno o de ambos brazos y manos (el parapléjico cerebral puro es
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por lo general de tipo hereditario congénito). Este grupo estd constituido
casi exclusivamente por nifios espdisticos pero ocasionalmente puede
asociarse ataxia con la diplejia espéstica. Se comprueba en muchos casos
que la etiologfa de la diplejia espdstica es la prematurez.

Hemiplejia es el compromiso de un solo lado. Précticamente son todos
los nifios espdsticos, siendo los hemiatetésicos muy raros. Los casos de
paraplejfa pura y de monoplejia son extremadamente raros en la pardlisis

cerebral.
El nino espéstico

El nifio espéstico presenta hipertonfa de carédcter permanente, incluso
€n reposo. EI;ésgraan:ie espasticidad varfa con el estado general del nifio,
es decir, su excitabilidad y la intensidad de la estimulaci6n a la que estd
sujeto en todo momento. Sila espasticidad es grave, el nifio se encuentra
més 0 menos fijo en unos pocos patrones tipicos debido al grado severo de
co-contraccién de las partes comprometidas, especialmente alrededor de
las articulaciones proximales, hombros y caderas. Algunos misculos, no
obstante, pueden parecer “débiles” como resultado de la inhibici6n
ténica reciproca efectuada por sus antagonistas espdsticos: por ejempio,
los masculos gliteos y abdominales por los flexores espésticos de
cadera: los cuadriceps por los tendones espésticos de la regién poplitea, }
los dorsiflexores de los tobillos por el triceps sural espéstico. No obstante
puede aparecer verdadera debilidad en algunos grupos musculares debi
do al desuso durante mucho tiempo, y luego de la inmovilizacién prolom
gada en yesos o en aparatos. La espasticidad es de distribucién tipica
cambia inicialmente de un modo predecible, debido a la actividad refle
ténica. Los movimientos estdn restringidos en extension y exigen u
esfuerzo excesivo. Los patrones primarios y sus predecibles cambios
través de la actividad refleja ténica ya fueron descriptos en capitull
anteriores, como lo fue su desarrollo precoz.

Si bien la cuadriplejia y la diplejia espdstica tienen muchas caracterist
cas en comiin, y a veces no es ficil decidir si un nifio tiene diplejia
cuadriplejfa, a pesar de eso existen caracterfsticas en las dos variedades:
parilisis cerebral que hacen que sea til considerarlas por separado.
caso totalmente establecido se describe mds adelante; sus caracteristic
con frecuencia se tornan aparentes cuando el nifio tiene un afio de eds
Los problemas del diagnéstico temprano se tratan en el capitulo 8.

Cuadriplejia espdstica

Como ya se estableci6, su reconocimiento precoz habitualmente ¢
dificil (véase también la discusién sobre el nifio torpe en el cap. 8). En f¢
temprana pueden observarse tanto retardo del desarrollo normal
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manifestaciones de signos anormales. No obstante, a veces, puede hacer-
se un diagnostico erréneo de hemiplejia ya que el lado mds comprometido
puede presentar patologia en primer término.

Una vez que la espasticidad se encuentra totalmente desarrollada, el
nifio no puede enderezar su cabeza, mantener el equilibrio en ninguna
posicién o usar sus brazos y manos. Yaciendo en la posicién supina, por lo
general presenta intensa retraccién del cuello y de los hombros (véase fig.
33, pég. 57). El enderezamiento del cuello estd ausente y la rotacion de la
cabeza hacia un lado puede llevar a la asuncién de una actitud refleja
tonica asimétrica del cuello y de asimetria del tronco y de las extremida-
des. Todo intento del tronco de seguir a la cabeza y asi rodar hacia ese lado
es impedido por la retraccién del hombro. En consecuencia, el nifio se
encuentra incapacitado para rodar desde la posicién supina al decibito
lateral. Carece de la rotacién en el eje de su cuerpo —resultado de la
ausencia de la reaccién de enderezamiento corporal que actia sobre el
cuerpo- y, en consecuencia, no puede rodar al decibito prono. Estando
en la posicién prona por lo general no puede elevar la cabeza, o usar sus
brazos y manos como apoyo, y en consecuencia no puede levantarse. Los
hombros vy la columna vertebral se encuentran flexionados y los brazos
también se flexionan si el cuerpo es alzado por los hombros. Las caderas y
las rodillas pueden estar flexionadas. Sin embargo, si se extienden los
muslos a nivel de las caderas, las piernas se encontrarén extendidas, en
rotacion interna y aducidas. Los pies presentarin entonces flexién plantar
anivel de los tobillos. Algunos nifios pueden alzar la cabeza estando en la
posicién prona y mantener la posicién de cachorro, los brazos flexionados
y aducidos en exceso, mientras tronco v extremidades inferiores se en-
cuentran extendidos (fig. 47a). No obstante, si tratan de arrodillarse, la

za se flexiona, asi como también el tronco, las caderas y las piernas.
‘lﬁjpiemas pueden entonces aducirse en un patrén de flexién total (fig.

La incapacidad de elevar la cabeza desde la posicién supina le impide
iniciar la accién de incorporarse. No puede llevar sus brazos hacia adelan-
te ; hacia la linea media para arrastrarse hasta la posicién de sentado. La

tad de incorporarse se incrementa aun mds por la incapacidad o

dificultad en flexionar sus muslos a nivel de las caderas, lo cual es el
Tesultado de un aumento de la espasticidad extensora, causada por el
tacto y la presion de las nalgas contra el apoyo.

. &Elﬂg“m de estos nifios desarrollan cierta capacidad de enderezamiento

cabeza. No obstante, esta capacidad resulta interferida por la activi-
refleja tonica, toda vez que la cabeza se mueve en una posicién que
€Zca su aparicién. Por ejemplo, al tratar de mirar hacia arriba,
Ndo sentado, el nifio eleva su cabeza alto para luego caer hacia atrds en

]

& I5i6n, y no es poco frecuente que lleve sus brazos hacia arriba y

A €n una primitiva respuesta de Moro. 5i el control de la cabeza es




72 Base neurofisiolégica para el tratamiento de la parélisis cerebral

Fig.47. Nifio con cuadriplejia espdstica en posicién prona: (a) la cabeza sélo puede mantenerse en
una posicién elevada cuando el nifio se encuentra en extensicon total; (b) la cabeza, el tronco, las
caderas y las piernas se flexionan si el nifio trata de ponerse de rodillas.

correcto, el nifo inteligente puede aprender a evitar movimientos que
resulten en actividad refleja tonica. Puede incluso aprender a utilizar su
cabeza para lograr un término medio de espasticidad flexora y extensora.
Por ejemplo, si la espasticidad flexora y extensora son intensas en las
posiciones supina y prona respectivamente, puede aprender a sentarse
en un taburete moviendo su cabeza hacia una posicién media, lo cual
establece cierto equilibrio entre los dos extremos de espasticidad, permi-
tiéndole asi sentarse. Luego se inclinard levemente hacia atris, compen-
sando la insuficiente flexién de sus caderas mediante la cifosis dorsal con
el objeto de llevar el tronco y la cabeza sobre la base en la que estd sentado
(figs. 48 y 49). El cuello estard hiperextendido y la cabeza sostenida con
rigidez en una posicién méds o menos normal. La base sobre la que estd
sentado es estrecha y el equilibrio precario, debido a la actitud de
aduccién-flexién de las piernas. No puede usar sus brazos como apoyo,
porque la espasticidad flexora se lo impide. Cuando intenta elevar la
cabeza, se encuentra en peligro de caer hacia atris debido a la espastici-
dad extensora; al mirar hacia abajo caerd hacia adelante debido a la
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Fig. 48. Tipica posicién de sentado del nifio cuadripléjico; necesita los brazos como apoyo.
Ohbsérvese la cifosis y escoliosis compensadoras.

espasticidad flexora. La figura 50 muestra el tipico modelo de sentado de
un cuadripléjico espdstico. La influencia de tender la mano hacia adelante
desarregla el precario equilibrio del nifio al incrementar la espasticidad
extensora, con el peligro de que caiga hacia atris. Esto conduce a la
flexién compensadora de la cabeza, hacia abajo y adelante (fig. 50).

=

Fig. 49. Nifio con cuadriplejia espdstica sentado (obsérvese la cifosis compensadora); evita la
caida hacia atrds llevando los brazos y la cabeza hacia adelante.
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Fig. 50. Nifio con cuadriplejia espdstica: el peligro de caer hacia atrds debido al aumento de la
espasticidad extensora al tender la mano hacia adelante lleva a la flexién compensadora de la
cabeza hacia adelante y abajo.

Si, ademds, el nifio presenta una fuerte respuesta ténica del cuello, por
lo general més intensa hacia el lado derecho, puede aprender a usar un
brazo para alcanzar vy agarrar, girando primero su cabeza hacia un lado
para tender la mano y luego hacia el otro para asir el objeto. Habitualmen-
te la cabeza es luego girada hacia un lado, produciendo asimetria del
tronco, agregando escoliosis a la cifosis dorsal compensadora (fig. 48). El
nifio entonces se sentard con su peso sobre la cadera més flexionada, la
pelvis estard inclinada, las articulaciones de la cadera usualmente displi-
sicas, con el peligro de posterior subluxacién o dislocacién de una o
de ambas caderas. El incorporarse del piso y el sentarse en él con las
rodillas extendidas es casi imposible, debido a la insuficiente flexién de las
caderas y al no poder usar los brazos espdsticos como apoyo. -

Otros nifios pueden adoptar una postura sentada de flexién total. La
cabeza v el tronco estardn flexionados hacia adelante y el nifio evitard
mirar hacia arriba con el objeto de no caerse hacia atras. El elevar la
cabeza y girarla hacia un lado puede también producir la entrada del
reflejo ténico asimétrico del cuello en este tipo de cuadriplejia espastica.
Manteniendo la cabeza y el tronco bien hacia adelante, la cabeza puede
ser controlada en la linea media. No obstante, los brazos se ericuentran
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entonces flexionados y el nifio puede estar s6lo capacitado para usar sug
brazos y manos cerca del cuerpo, no puede extenderlos ni tender sus
manos, mientras las piernas pueden estar extendidas y aducidas (véase
fig. 45), probablemente debido al reflejo ténico asimétrico del cuellg,
Estos nifios desarrollan eventualmente cifosis dorsal, con deformidades
en flexién de las caderas y rodillas debido a la intensa y persistente
co-contraccion de los flexores y extensores de dichas articulaciones.

El nifio cuadripléjico con espasticidad moderada puede con el tiempo
adquirir algunas de las reacciones de enderezamiento y equilibrio en las
posiciones de sentado y de rodillas, pero no en la de pie 0 en la marcha. A
menos que el nifio pueda compensar esta falta de equilibrio utilizando sus
brazos y manos como apoyo, el estar de pie y la marcha serdn imposibles.
Mientras el nifio se mueva lenta y cuidadosamente y evite las posiciones
extremas, la actividad refleja ténica no interferird en gran medida y el
tono postural puede mantenerse bastante normal. g

Las deformidades probables que resultan del uso de los patrones de
reflejo ténico para las actividades funcionales pueden, en consecuencia,
ser las siguientes:

1. Escoliosis y/o cifoescoliosis.
2. Deformidades en flexién de caderas y rodillas, y equinovaro o
equinovalgo de los tobillos.
3. Subluxacién de una cadera (rara vez de ambas), por lo general la
izquierda. Esto puede ser el resultado de los siguientes factores: '
a) desarrollo defectuoso de la articulacién de la cadera en un nifio
que nunca se ha parado o caminado;
b) espasticidad aductora con coxa vara y rotacién interna de las
iernas;
g ¢) inclinacién de la pelvis debido a la distribucién asimétrica de la
condicién. En el lado de mayor flexién, la espasticidad de los flexores
laterales del tronco traccionan la pelvis hacia arriba y la rotan hacia
adelante. Esta tendencia es acentuada por un intenso reflejo ténico
asimétrico del cuello. Este probablemente sea el factor mds importante.

Los factores responsables de la subluxacién o dislocacién de las caderas
en la pardlisis cerebral parecen ser muy complejos. Parece que el dese-
quilibrio de la fuerza muscular entre los aductores y los gliteos, en
especial el recto interno del muslo y el ghiteo medio, no constituye la
totalidad del problema y que la posicién de la cabeza del nifio hacia un
solo lado y la resultante asimetria del tronco y de la pelvis desempenan
una parte importante. No obstante, el principal factor es una displasia de
la articulacién de la cadera, un fallo del desarrollo del denominade
“refuerzo” debido a la pobreza de movimiento de las piernas en la
primera infancia, mds la incapacidad para ponerse de pie, impidiendo asi
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la “modelacién” de dicha articulacién. En el tratamiento precoz esto
puede evitarse preparando al nifio para una temprana posicién de pie, con
extensién de las extremidades inferiores en rotacién externa y abduccién
de las piernas en posicién prona sobre el piso o sobre una pelota.

Diplejia espdstica

Durante los primeros cuatro o seis meses, el bebé puede parecer
bastante normal. Los signos de espasticidad pueden estar ausentes o ser
solo muy leves. La predominancia fisiolégica del tono flexor y la conducta
postural del nifio pueden ser muy similares a las del bebé normal de su
edad. Desarrollard un normal enderezamiento de la cabeza vy, si las
extremidades superiores no se encuentran afectadas, desarrollard tam-
bién reacciones de paracaidas normales de los miembros superiores. La
anormalidad a 4 s6lo cuando el proceso normal de desarrollo de la
extensitn llegue al tronco inferior y a las caderas. Si los brazos se encuen-
tran ligeramente comprometidos, las reacciones protectoras de los miem-
bros superiores aparecerin tarde y pueden quedar con un desarrollo
incompleto. La elevacién de la cabeza en las posiciones prona y supina

uede entonces ser dificultosa o estar retrasada debido a la hipertonia
exora o extensora respectivamente.

Aunque los brazos pueden no presentar un reflejo ténico asimétrico del
cuello, el giro de la cabeza puede producir cambios en el tono de las
piernas. El nifio puede patalear sélo con la extremidad inferior “occipi-
tal”, mientras que la pierna del lado hacia el que la cabeza estd girada
puede ser mantenida en extensién —al comienzo en un modelo de rotacion
externa— pero mids tarde puede desarrollarse el patrén espdstico total de
extension, aduccién y rotacion interna. En los casos més severos este
patrén de extensién, aduccién y rotacién interna puede desarrollarse
muy temprano, por ejemplo, antes de los seis meses de edad.

Si la cabeza y los miembros superiores se encuentran sélo levemente
comprometidos, o incluso no afectados, durante la fase inicial de flexién
predominante el nifio puede aiin estar capacitado para girar hacia los
lados. Pero presentari dificultades para rodar hacia la posicién prona. El
nifio aprenderé esto mucho mads tarde v podra hacerlo sélo con ayuda de
sus brazos, mientras los miembros inferiores permanecen en extensién
rigida. La dificultad en gran medida se debe a la falta de rotacién en el eje
corporal y a la incapacidad de flexionar y de cruzar la pierna que esti mis
alta. Una vez que ha logrado rodar hacia la posicion prona, puede apren-
der a avanzar sobre su abdomen mediante un tipo de movimiento de
natacién, por ejemplo, alternando movimientos de abduccién-flexion y
aduccién-extensién de los miembros inferiores. En este estadio, los movi-
mientos primitivos normales de los miembros inferiores pueden ain
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persistir en la posicién prona, mientras que en la posicién supina y en la
de sentado las extremidades inferiores pueden estar en fuerte extensién.

Mis adelante, el arrastrarse se hard imposible a medida que aumenta el
grado de extensi6n y en tanto la espasticidad extensora de las extremida-
des inferiores se hace simultineamente mds intensa. Esto se produce
aproximadamente en la misma época en que el nifio normal aprende a
extender su columna vertebral y las caderas lo suficiente como para
apoyarse en la posicién prona sobre sus antebrazos. El nifio dipléjico
ahora avanzard arrastrindose en el piso, con los brazos flexionados y las
piernas en extension rigida. El esfuerzo de arrastrar su cuerpo de esta
forma incrementard la espasticidad extensora de sus piernas (reacciones
asociadas) y pronto presentardn el patrén total de extensién espdstica, con
extensitn, aduccién vy rotacién interna.

Aunque el nifio puede elevar su cabeza en la posicién supina y llevar los
brazos hacia adelante para la accién de asir un objeto, su incorporacién
serd dificultosa o imposible, ya que sus caderas resistirdn la flexién y sus
piernas se aducirdn o incluso se cruzardn. En consecuencia, la incorpora-
ci6n puede retrasarse hasta los tres afios de edad o més aun. Sin embargo,
al aproximarse al estadio normal puede estar capacitado para sen-
tarse con apoyo. En tal caso el diagnéstico inicial puede no hacerse
hasta los ocho o nueve meses de edad; es decir, cuando deberia incor-
porarse por si mismo pero no lo hace en forma adecuada y presenta
también un deficiente equilibrio en la posicién de sentado. La estabilidad
total en la posicién de sentado s6lo se hace posible mediante la compensa-
cién de la insuficiente flexién a nivel de las articulaciones de la cadera y
rodilla, por ejemplo, llevando la cabeza y la columna vertebral bien hacia
adelante. Si puede extender los brazos, los usard como apoyo, ya que
carece de equilibrio en la pelvis y en las extremidades inferiores (fig. 51).

Fig. 51. Tipica posicion de sentado del nifio diplé&jico; necesita los brazos como apoyo.
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El nifio, en las mejores circunstancias, estard capacitado para usar s6lo un
brazo y mano, para la accién de prensién, para alcanzar un objeto y jugar,
y no querré elevar la cabeza o tender ambos miembros superiores ya que
si lo hace tenderd a caer hacia atrés.

En algunos casos una persistente respuesta de Moro puede agregarse a
las dificultades tornando imposible para el nifio poner sus manos hacia
abajo como apoyo, evitando su caida hacia atrds. Los nifios incapacitados
para usar sus miembros superiores como apoyo posterior, cuando estin
sentados, lo compensan con flexién hacia adelante, y la intensa flexién de
la columna vertebral dard, con el tiempo, una cifosis estructural con
hipertonia flexora de los hombros y de la columna dorsal, quedando la
pelvis inclinada hacia atrés. La espasticidad extensora original a nivel de
caderas y rodillas, con relativa inhibicién reciproca de los flexores, gra-
dualmente cambiard a un cuadro de co-contraccién de los flexores y
extensores alrededor de dichas articulaciones. Este es el comienzo del
desarrollo de la bien conocida postura en tijera de las extremidades
inferiores, que més tarde se observa en la posicién de pie. Se torna més
clara en la posicién de pie a través del efecto de la reaccién positiva de
apoyo, que agrega suficiente tono extensor para que el nifio se pare.

El patrén en la posicién de sentado del nifio dipléjico con miembros
superiores relativamente libres serd diferente, ya que puede usarlos
como apoyo. Utiliza un patrén de intensa flexién de las caderas que le
ayuda a abducir sus muslos y flexionar sus rodillas. La pelvis se encuentra
inclinada hacia atrds y se sienta con la columna vertebral en extensién
rigida. Mds adelante, cuando se incorpora, la extensién a nivel de las
caderas se torna dificultosa y el nifio entonces extiende la cabeza v
hombros para asumir y mantener la postura erecta, a pesar de la flexién de
la cadera. Esto da como resultado una lordosis lumbar compensadora (fig.
52). Tiene tendencia a caerse hacia atrds, a menos que pueda asirse de un
soporte. Como en otros tipos de diplejias, la co-contraccién de los miiscu-
los alrededor de caderas y rodillas aparecera en la posicién de pie y en la
marcha, con la resultante posicién de tijera de las piernas (fig. 52).

Mientras el nifio normal logra un grado razonable de emancipacién de
brazos y manos alrededor del decimoctavo mes, habiendo para ese enton-
ces adquirido suficiente equilibrio del tronco v de las piernas, el nifio
dipléjico debe contar con sus brazos como apoyo en forma indefinida.
Temprano en la vida se arrastra por el piso, ya sea en la posicién prona o
de rodillas; mds tarde, cuando aprende a ponerse de pie y a caminar debe
agarrarse de la gente o de los muebles, utilizar bastones o muletas. Esto
involucra el uso constante vy excesivo de los miisculos flexores de los
brazos y de las manos y también de la cintura escapular y del tronco, que
por lo general estdn comprometidos en cierto grado: en consecuencia,
conservard un incémodo mecanismo de prensién con pronacién del ante-
brazo. Este constituye el patrén primitivo de agarrar v soltar, pertene-
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Fig. 52. Dipléjico espdstico en posicitn de pie, presentando lordosis lumbar: el talén izquierdo
puede ser colocado sobre el piso solamente mediante la flexidn de la cadera (espasticidad con
desviacion), Obsérvese (derecha) tipica postura de tijera del dipléjico.

ciente a los primeros estadios del desarrollo del nifio normal, cuando los
patrones flexores son atin dominantes. La extensién de las manos a nivel
de mufiecas y dedos, la abduccién y oposicién del pulgar y los movimien-
tos de supinacién del antebrazo y de la mano se desarrollan tarde y en
forma incompleta.

En la posicién de pie y en la marcha, que se adquieren tardiamente vy
son posibles sélo si los brazos y las manos pueden usarse para asirse y
como apoyo, el nifio dipléjico hard uso excesivo de todas las reacciones de
enderezamiento y de equilibrio que estin presentes “por encima de la
cintura”.

En consecuencia, utiliza excesivos movimientos compensadores
de la cabeza, del tronco superior y de los brazos, ya que las piernas y las
caderas se encuentran demasiado rigidas para caminar. No puede des-
plazar el peso del cuerpo en forma automatica hacia la pierna sobre la que
se apova con €l objeto de dejar a la otra pierna libre para dar el paso. El
peso del cuerpo permanece sobre la parte interna del pie. Carece de
equilibrio v no puede rotar, pareciendo “caer” de una pierna a la otra
durante la marcha; en posicion de pie, no puede sostenerse sin agarrarse
de algo.

Parecen existir dos patrones principales de marcha:

1) Nifios con intensa flexién de la columna vertebral dorsal v con
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inclinacién hacia adelante de la pelvis, con el tronco inclinado hacia atrds
con el objeto de levantar una pierna y llevarla hacia adelante para efectuar
un paso. Luego llevan el cuerpo hacia adelante para transferir su peso
(marcha de paloma).

2) Nifios que presentan una columna vertebral dorsal recta y erecta
con lordosis lumbar (debido a espasticidad flexora alrededor de las cade-
ras, en especial del misculo psoasiliaco) y que utilizan flexién lateral
alternante del tronco desde la cintura con el objeto de llevar las piernas
rigidas hacia adelante. Mientras una persona normal camina con las
piernas méviles y con el tronco relativamente estable, estos nifios presen-
tan excesiva movilidad del tronco y piernas rigidas.

Casi todos los nifios dipléjicos se paran y caminan en punta de pie, ya
ue la dorsiflexién de los pies a nivel de los tobillos produciria un aumento
el tono flexor en la totalidad de los miembros inferiores, haciendo

imposible el estar de pie y la marcha y posiblemente causéndoles su caida.
Por eso, como se mencion6 anteriormente, los miembros inferiores de un
nifio dipléjico de m4s edad presentarén un patrén de espasticidad mixta,
flexora y extensora; es decir, de co-contraccién. El patrén puro original de
espasticidad extensora con relativa inhibicién de la actividad flexora se
modifica con el objeto de hacer posible la posicién de pie y la marcha. Con
el patrén original de extensién total el nifio no podria ni estar de pie ni
caminar. Caeria hacia atrds y no podria flexionar y alzar una pierna para
transferir el peso de su cuerpo hacia adelante.

Las deformidades que pueden resultar del uso funcional de los patro-
nes anormales son las siguientes:

1) Cifosis de la columna vertebral dorsal.
2) Lordosis de la columna vertebral lumbar (fig. 52).

3) Subluxacién o dislocacién de una o de ambas caderas debido a
aduccién de los muslos y al insuficiente desarrollo de las articulaciones de
la cadera, como resultado del establecimiento tardio de la posicién de pie.

4) Aduccidn y rotacién interna de las piernas, con deformidades flexo-
ras de las caderas y las rodillas, dando como resultado la tipica postura de
tijera.

5) Deformidad en equinovaro o en equinovalgo de los pies.

Antes de decidir una operaci6n para llevar los talones al piso en estos
nifios, es importante asegurarse en el caso individual en qué medida el
patrén de flexién total queda superpuesto y oculto por la espasticidad
extensora. En algunos nifios incluso el alargamiento del tendén de Aqui-
les mediante cirugia puede quitar al nifio no sélo la espasticidad extensora

sino también el tono extensor suficiente para estar de pie. Puede inclinar
el platillo de la balanza hacia el desplome total en flexién.
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Rasgos de la personalidad del grupo espdstico

El nifio espdstico grave, tanto el cuadripléjico como el dipléjico més
comprometido, es muy inseguro. No puede moverse en forma efectiva, o
ajustarse a cambios de postura, en especial cuando es movido con rapi-
dez, cuando es manejado por su madre: por ejemplo cuando es lavado,
vestido, levantado, alimentado, etc. No puede enderezarse cuando que-
da en una posicién no confortable, y no puede mantener o recuperar el
equilibrio. En consecuencia, presenta miedo constante de caerse, sinoes
sostenido de modo suficiente. Con frecuencia, permanecerd inmaduro y
dependiente, pegado a su madre y renuente a atreverse a realizar una
actividad independiente. Con frecuencia, el nifio cuadripléjico no puede
expresarse con palabras, gestos o movimientos. Por lo tanto, eventual-
mente tiende a protegerse de los cambios, se torna retraido y pasivo y no
reacciona a los estimulos del medio ambiente, ya que sabe por experien-
cia que no le es posible responder en forma adecuada y que todo intento
que realice para conseguirlo, habitualmente termina en fracaso y frustra-
cion.

Hemiplejia espdstica

La etiologia de la hemiplejia espéstica es variada. En el recién nacido,
el parto prolongado, la prematurez y la asfixia en el nacimiento pueden
desempeiar su parte. En la primera infancia y en la nifiez, la hemiplejia
aguda puede ser provocada por convulsiones o infecciones, como menin-
gitis o encefalitis (Tizard, 1961). Los nifios con hemiplejia debida a causas
que achian antes de los cinco aiios de edad pueden entrar dentro de la
definicién de paralisis cerebral, mientras que después de esa ednd se
aproximan cada vez mis al cuadro de lahemiplejia del adulto. En Inn%
el lado derecho se encuentra més cominmente afectado; Perlstein (1854
y Churchill (1968) lo atribuyen a la mds frecuente posicién occipito-
izquierda del bebé en el nacimiento. El cuadro clinico inicial ya ﬁﬂi
descripto y no deberia ser dificil de reconocer. Es, en cons c
sorprendente que los nifios hemipléjicos atin lleguen al tratamiento rah-
tivamente tarde, cuando la condicién se encuentra por lo general bien
establecida y tanto la madre como el nifio la aceptan y estin habituados a
ella. Esto es lamentable en tanto parece haber acuerdo general en cuanto
a que el tratamiento precoz da resultados mucho mejores y mis
(Ellis y Culloty, 1961; Kong, 1962, 1965, 1966). Ademis, una vez estable-
cida la hemiplejia y el nifio adquirido total orientacién hacia el |
normal, resulta una de las més dificultosas y desafiantes situaciones pard
tratar. E] nifio puede manejarse con el lado normal y se encuentra
maldispuesto a tener algo que hacer con el lado hemipléjico, prf?:ﬁi_’lﬂt‘ldﬂ
ignorarlo. Esto se acentiia por la bien conocida frecuente asociacion de
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hemiplejia infantil y trastornos de la percepcitn, tal como alteracién de la
propiocepcién y en especial de la esterognosia. Estos trastornos pueden
no necesariamente deberse a daiio cerebral directo sino con més frecuen-
ciaa lafalta de experiencia, y en consecuencia pueden a menudo mejorar-
se en gran medida con el tratamiento precoz. Como se sefalé anterior-
mente, el nifio puede no parecer muy espdstico inicialmente; de hecho, el
lado afectado puede ser torpe en un caso agudo de hemiplejia. El desarro-
llo motor del nifio en general estard retrasado, con establecimiento tardio
del equilibrio en la posicién de sentado, de parado y en la marcha.
Presentaré tendencia a caer hacia el lado comprometido, en la medida
que carece de las reacciones de equilibrio del tronco y de la reaccién de
paracaidas del brazo del lado afectado.

El niiio se orientard gradualmente mds hacia el lado sano, y el miedo,
combinado con la falta de equilibrio, aumentara la espasticidad del lado
afectado (el resultado de las reacciones asociadas). Preferird, en una
emergencia, caer hacia el lado sano porque asi podré proteger su cabeza y
cara. A su tiempo las reacciones de enderezamiento y de equilibrio se
hardn hiperreactivas en el lado sano con el objeto de compensar su
ausencia en el lado afectado. Al comienzo el bebé hemipléjico avanza en
el piso en posicién prona, girando su cabeza hacia el lado sano y arrastran-
do el brazo y la pierna hemipléjicos. Al principio pasard de la posicion

Fig. 53 (izquierda). Nifio con hemiplejia derecha; se incorpora empujandose con el brazo izquier-
do, Obsérvese la rotacion interna de la pierna derecha espdstica,

Fig. 54 (derecha). Nifio con hemiplejia izquierda en la posicién de sentado con el peso sobre |a
cadera derecha normal con retraccidn del lado afectado. Al tender el brazo normal, se produce una
intensa reaccidn asociada en el brazo izquierdo.
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supina a la prona por sobre el lado afectado empujéindose con el brazo
normal, y tendrd dificultad en iniciar el giro hacia el lado normal debido a
la retraccién del hombro del lado afectado (fig. 53). Estando sentado, la
totalidad del lado afectado estard retraida (fig. 54). Esta tendencia a
olvidar el lado afectado a menudo seré reforzada por la forma en que la
madre no experimentada maneja al bebé. No aprenderi a gatear sobre
manos y rodillas, sino que preferird arrastrar las nalgas, es decir, avanzar
sobre sus asentaderas, empujindose con el brazo sano y arrastrando el
lado afectado (Robson 1970; Robson y Mac Keith, 1971). Sélo aprenderd a
sentarse y a pararse con la ayuda del lado sano, y el establecimiento del
equilibrio en la posicién de pie y en la marcha estard algo retrasado.

En la posicién de pie, apoyaré su peso principalmente sobre la pierna
sana. Al principio la pierna permanecerd abducida con apenas
algo de peso sobre ella. Parecerd “débil” més que espdstica, y el nifio
tenderd a desplomarse si se le hace sostener el peso sobre ella, porque la
pierna y el pie son atin méviles y tendrd en consecuencia insuficiente tono
extensor para soportar su peso mientras el talén se encuentra sobre el piso
y su rodilla escd flexionada y mévil. Esta dificultad puede observarse
meior cuando el nifio intenta caminar escaleras abajo. No puede realizar
esto en la forma normal, es decir, bajando los escalones con el uso alterna-
do de las piernas, sino que tendrd que usar el lado afectado para bajar,
mientras sostiene su peso sobre la pierna sana flexionada. En este estadio
habitualmente puede poner el talén sobre el piso con bastante facilidad.
Debido al patrén de abduccién de la totalidad del miembro inferior en
este estadio, su pie presenta eversién més que inversién, aunque los
dedos de sus pies se encuentran ya en flexién plantar rigida, en “garra”.

En la posicién de pie, el nifio no puede transferir su peso sobre el talén
cuando es inclinado hacia atrés (fig. 55): si el nifio se arregla para elevar y
flexionar la pierna espéstica, se flexionard en todas las articulaciones,
cadera, rodilla y tobillo. La pierna puede incluso abducirse, lo cual
demuestra que el patrén de espasticidad extensora oculta un patrén de
flexién-abduccién total de la pierna espéstica, con dorsiflexién del tobillo.
Esto prueba que los miisculos tibiales anteriores no son débiles sino que
no pueden actuar selectivamente dentro del patrén de extensién espdsti-
ca total de la pierna, mientras que en el patrén de flexién-abduccién el
tobillo se encuentra flexionado y no puede ser plantiflexionado en forma
selectiva. El mismo cuadro también muestra la reaccion asociada del
brazo espéstico, cuando el esfuerzo determina el uso de la pierna espasti-
ca. Algunos nifios pueden desarrollar cierto grado de atetosis distal adi-
cional alrededor del séptimo u octavo aio de vida.

A medida que el nifio aprende a caminar, la pierna y el pie gradualmen-
te se ponen rigidos ya que habrd puesto su peso, al menos momentinea-
mente, sobre el miembro afectado. Sélo puede soportar su peso sobre la
pierna afectada con ayuda de la espasticidad extensora, que se produce
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Fig. 55. Nifio con hemiplejia izquierda presentando una reaccidn al ser inclinado hacia atrds. La
transferencia normal del peso en los talones es impedida por la espasticidad extensora de la pierna
izquierda espéstica, con aparente debilidad del tibial anterior por inhibicidn tdnica reciproca a

través del triceps sural espdstico.

por la presién de las yemas de los dedos del pie contra el piso. Esto
significa, sin embargo, que tiene que caminar sobre los dedos. La espasti-
cidad extensora ahora aumenta gradualmente, y en muchos casos se
desarrolla un patrén de inversién y de flexién plantar del tobillo ademds
de los dedos en “garra”.

En la posicién de pie y en la marcha, el nifio hiperextiende su rodilla ya
que existe insuficiente extensién de la articulacién de la cadera para la
transferencia del peso corporal hacia adelante sobre el pie. Para poder
poner el tal6n sobre el piso, su pelvis se mantiene rotada hacia atrés sobre
el lado afectado y su cadera es sostenida en cierto grado de flexion.
Desarrolla un patrén de marcha muy similar a su patrén de movimiento
sobre el piso en la posicién de sentado, arrastrando a la zaga el lado
afectado. En el mismo momento, la espasticidad flexora de la extremidad
superior aumenta en gran medida como resultado de las reacciones
asociadas: el antebrazo queda refrenado en la marcha y aun mds al correr.
Las reacciones asociadas son el resultado de los esfuerzos del lado sano,
por ejemplo, el uso exclusivo de la mano sanay la actividad excesiva de la
pierna sana, y también de la falta de equilibrio y de la dificultad en elevar
la pierna afectada en la marcha. La apertura de los dedos de la mano
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afectada, por ejemplo, se torna crecientemente dificultosa y posible sélo
con la muiieca flexionada.

Un nifio hemipléjico puede con el tiempo desarrollar las siguientes
contracturas y deformidades:

1) Deformidades flexoras del codo y de la mufieca con pronacién del
antebrazo y desviacion cubital de la mufieca.

2) Aduccién del pulgar.

3) Escoliosis de la columna vertebral. Esto se debe a la contraccién
espdstica de los flexores laterales del tronco en el lado afectado. Produce
inclinacién de la pelvis, ya que queda traccionada hacia arriba en el lado
afectado. Los hombros son traccionados hacia abajo y esto puede agravar-
se por el acortamiento de la pierna afectada, debido a alteraciones del
crecimiento por desuso o por alteracién tréfica.

4) Equinovaro o equinovalgo del tobillo, con acortamiento del tendén
de Aquiles.

El nifio atdxico

La ataxia pura en la parilisis cerebral es muy rara, y al comienzo no se
reconoce con facilidad en tanto no puede diferenciarse del “niiio torpe”.
El diagnéstico diferencial del “nifio torpe” es extremadamente dificil, en
especial con respecto a la diferenciacién de nifios con hipotonia debido a
malformaciones de determinacién genética del sistema nervioso central.
Alguna guia puede proporcionar la historia familiar o la falta de eventos
anormales durante el embarazo y el parto. En casi todos los casos de
pardlisis cerebral esta hipotonia inicial se modifica; el nifio posterior-
mente desarrollard atetosis (con o sin espasmos intermitentes) o espastici-
dad, o en forma no infrecuente una diplejia atdxica con espasticidad, como
fue descripta por Ingram (1954, 1964). El nifio que permanece torpe
habitualmente presentard un grado mis o menos grave de retardo men-
tal. El diagnéstico diferencial y la clasificacién del nifio torpe fueron
tratados por Lesny (1960) y Dubowitz (1969), y Sanner (1971) escribi6 un
bien resumido e informativo articulo.

Un grupo separado de ataxias fue delimitado por Hagberg y Lundberg
(1969) y por Hagberg y cols. (1972), que describieron el “sindrome de
desequilibrio” caracterizado por una funcién postural marcadamente
defectuosa dando como resultado alteracién del equilibrio, cuya distribu-
cién afecta al tronco y a las piernas, mientras que los brazos y las manos
funcionan normalmente. Este estado se desarrolla luego de un periodo
inicial de hipotonia muscular. Hagberg también observé espasticidad
asociada de las extremidades inferiores en algunos de estos casos. Por lo
tanto parece que el diagnéstico diferencial de la hipotonia inicial y la
parilisis cerebral se basa en una cuidadosa historia clinica, pero el diag-
néstico de certeza puede solo obtenerse siguiendo el desarrollo posterior
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de estos nifios. La mayor parte de los casos de ataxia cerebral se deben a
lesién cerebral y son de cardcter mixto, siendo el factor comiin en todas
ellas un persistente bajo tono postural combinado con alteracién de la
inervaeién reci con falta de co-contraccién, lo que hace que el
control sostenido contra la gravedad y el movimiento sean imposibles o
muy dificultosos. Holmes (comunicacién personal), al hacer la demostra-
ci6n de un paciente con esclerosis diseminada y marcada ataxia, mostré la
importancia de la inervacién reciproca controlada para el movimiento de
destreza y dirigido. Demostré esto con la prueba dedo-nariz. El paciente
comienza flexionando un brazo, el biceps se contrae mientras el triceps se
relaja completamente por “inhibicién” reciproca cercana. El paciente
trata de corregir el “exceso de desplazamiento”, y al hacer esto, revierte
el movimiento. Ahora el triceps se contrae y el biceps ripidamente se
relaja de nuevo. La repeticién de este proceso explica el resultante
“temblor intencional” que se debe a los intentos del paciente de corregir
el fallo de la interaccién reciproca. Holmes demostré esto nitidamente en
un experimento en el cual at6 una banda eldstica alrededor del antebrazo
del paciente sosteniendo un extremo. El paciente podia ahora realizar el
movimiento suavemente y sin dificultad, ya que la banda eldstica mante-
nia bajo control lo que el an ista relajado no podia ejercer.

Lesigang (1973, 1976) y Haidvogl (1979) describieron un tipo especial
de “nifio torpe” caracterizado por aversién a la posicién prona. Desarro-
llan buen control de la cabeza y del tronco, con uso normal de manos y
brazos, luego de cierto retraso. Sin embargo, lo més caracteristico es su
renuencia a asumir la posicién de pie. Flexionan sus piernas en el aire
como si estuvieran “sentados en el aire”. Tienen un buen pronéstico,
tanto fisica como mentalmente, con un normal desarrollo final. Como lo
subrayara Haidvogl, este sindrome también fue descripto por Hagberg y
cols. (1972) entre su denominado “grupo discinético”, pero no lo diferen-
cian de modo especial. También se encuentra dentro del grupo descripto
por Robson (1970) y por Robson y Mac Keith (1971) bajo el nombre de
“arrastradores de nalgas”. Es quizds desafortunado describir a este grupo
bajo el nombre de “sindrome de disociacién”, ya que la disociacién del
desarrollo motor, también descripta por Illingworth (1960), con disper-
sion en los diferentes campos del desarrollo motor, es caracteristica de
cada nifio con lesién cerebral.

El desarrollo motor del nifio atixico es por lo general atrasado, alcan-
zando los hitos mucho més tarde que el nifio normal. Sus movimientos
son espasmédicos e incontrolados y el control de cabeza y tronco perma-
nece deficiente, de modo que con frecuencia no pueden sentarse antes de
los 15 o 18 meses de edad. La posicién de sentado, incluso a esa edad, es
algo inestable, y s6lo posible en los casos mds graves mediante la adopcién
de una amplia base para estar sentado con las piernas flexionadas y
ampliamente abducidas. Pero si las piernas en ese momento desarrollan
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espasticidad, el sentarse puede retrasarse aun mds por la espasticidad
extensora de aquéllas. El ponerse de pie y la marcha pueden estar muy
retrasados, por dos o tres afios o mds, y el nifio serd muy inestable con gran
tendencia a caerse. Los movimientos finos de la mano y de los dedos v la
manipulacién de objetos son desmaiiados, pudiendo existir un agregado
temblor intencional. Con frecuencia, existe la dificultad agregada de falta
de movimientos oculares independientes del movimiento de la cabeza,
no pudiendo estos nifios seguir un objeto o usar sus ojos para controlar los
movimientos de sus manos. La palabra hablada aparece a menudo con
retraso y es de tipo farfullada, de modo caracteristico con la boca abierta y
considerable baboseo (babeo).

Rasgos de la personalidad
del nifio atdxico

El miedo a la pérdida del equilibrio v el conocimiento por parte del
nifo de su lento e inadecuado mecanismo de ajuste postural lo hacen
moverse lenta y cuidadosamente. Limita el rango de patrones de movi-
miento en forma voluntaria, o mueve sélo aquellos patrones que puede
controlar y con los que se siente seguro. Puede mantener sus ojos fijos en
el piso o sobre un objeto inmévil y arriesgarse a no mover la cabeza. En
consecuencia, puede sostenerse rigidamente, caminando con un paso
amplio por seguridad. Con frecuencia no puede estar parado, ya que
ajusta su equilibrio en la posicién de pie dando pasos y no mediante el
ajuste postural de la cabeza y del tronco. La postura tipica se muestraen la
figura 56 a-d. Las formas adquiridas de ataxia, que no pertenecen estricta-
mente a parilisis cerebral, pero que aparecen en la niiiez, se deben a
meningitis, encefalitis como resultado de infecciones virales, y —de modo
infrecuente— a accidentes automovilisticos. Estos por lo general son casos
mixtos con espasticidad o rigidez. La tipica inestabilidad del tronco se
demuestra en la posicién de sentado (fig. 56e).

El grupo atetoide

Muchos factores etiolégicos contribuyen en este tan variado grupo.
Uno de los factores méds importantes es la incompatibilidad sanguinea, en
especial por el factor Rh. La identificacion de la isoinmunizacién Rhesus y
posteriormente su prevencién y tratamiento pudieron haber producido
una significativa caida en el nimero de nifios con parélisis cerebral del 2
por mil a alrededor del 1,5 por mil, con una declinacién en el nimero de
nifios atetoides (Hagberg, 1969).

Todos los nifios atetoides presentan un inestable y fluctuante tipo de
tono postural. En los casos puros, el tono postural basico es inferior al
normal y la amplitud de la fluctuaciéon varia ampliamente en el nifio
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Fig. 56. Dipléjico espédstico con ataxia: (a) caminando; (b) y (c) mostrando equilibrio inestable en
la posicitin de pie con apoyo; (d) imposibilitado de lograr el equilibrio; (e) con el tronco inestable en
la posicidn de sentado.

individual, dependiendo de la severidad de la condicién, y del grado de
estimulacién y de esfuerzo. Estos nifios carecen de un tono postural
sostenido y de estabilidad, debido a la alteracién de la inervacién recipro-
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ca. Carecen de co-contraccién proximal y, en consecuencia, no pueden
mantener una posicién estable contra la gravedad. Su incapacidad para
controlar sus movimientos y para dar fijacién postural a la parte que se
mueve interfiere en la realizacién de destrezas manuales. Son en muchas
formas la contraparte del nifio espéstico, en quien la hipertonia perma-
nente y la exagerada co-contraccién producen una exagerada actitud
espdstica a expensas de la motilidad. El nifio atetoide, a menos que su
condicién esté complicada con espasticidad, no puede graduar la activi-
dad antagonista y sinergista durante el movimiento. La contraccién de un
grupo muscular conduce a la inhibicién casi completa de los antagonistas;
lo que falta es la correspondencia de los agonistas, antagonistas y sinergis-
tas, tan necesaria para la fuerza y control de cualquier movimiento. Los
movimientos son en consecuencia espasmédicos, incontrolados y de ran-
extremos, con deficiente control de los rangos medios.

El control de la cabeza es deficiente y los miembros superiores se
encuentran por lo general mds comprometidos que los inferiores. En los
casos puros, las extremidades inferiores presentan por lo general caracte-
risticas primitivas en lugar de anormales. Debido a la falta de la co-
contraccién y a los rangos extremos de movimiento combinados con un
bajo tono postural, existe hipermovilidad de todas las articulaciones con
tendencia a la subluxacién, en especial de la mandibula, hombros, cade-
ras y dedos de la mano.

La distribucién de la condicién es habitualmente muy asimétrica, el
control de la cabeza es con frecuencia deficiente, muy a menudo asociado
con alteracién del control de los ojos, de la palabra hablada y de la
audicién. Estos nifios con frecuencia presentan dificultad en la alimenta-
cién, con la boca abierta y babeo constante. Un nifio con marcada asime-
tria de la condicién puede tener intensos espasmos intermitentes hacia un
lado, dando como resultado espasmos rotatorios y una marcada torticolis
intermitente.

La respiracién es habitualmente muy anormal, y la vocalizacién, en
especial a pedido, dificultosa, mientras que la vocalizacién bajo estrés
emocional es con frecuencia sorprendentemente buena. En muchos ni-
fios la articulacién de la palabra no es tan deficiente, pero la produccién de
la voz es mala en casi todos ellos, en especial con respecto a sonidos
sostenidos. La normalizacién del tono de la musculatura corporal con el
tratamiento con frecuencia posee un sorprendente efecto sobre el habla y
la respiracién.

Rasgos de la personalidad del grupo atetoide
Todos los pacientes de este grupo parecen ser inestables y algo impre-

decibles en su respuesta a la estimulacién. Parecen poseer un bajo umbral
para la excitacién cuando se encuentran en un estado de hipertonia y un
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umbral elevado con respuesta retrasada cuando su estado es hipoténico.
Presentan cambios ripidos y extremos de un estado al otro, tanto fisica
como emocionalmente, y tienen facilidad reir y llorar en forma
incontrolable. Presentan sibitos estallidos 3:!:131 genio, mientras que
otras veces estdn alegres, se rien con facilidad y lloran con indiferencia.

Tipos de movimientos involuntarios

Todos estos tipos de movimientos involuntarios se ven reforzados
durante cualquier intento de actividad volitiva, cuando el paciente trata
de coordinar un movimiento con un fin determinado sobre la base de un
tono postural inestable, a pesar de la interferencia causada por reflejos
tonicos. Pueden agruparse de modo 1til como se muestra en la figura 57.

Estos grupos no estin divididos en forma rigurosa, sino que existen
muchos tipos transicionales y mixtos. Los grupos 1 y 111 estin separados
s6lo por su respuesta a la estimulacién. Un bebé que comienza estando en
el grupo 111 puede cambiar luego y pasar al grupo | o mds raramente al
grupo II. El grupo Il también incluye mezclas poco frecuentes de ataxia
(diplejfa atdxica de Ingram).

Las fluctuaciones del tono postural son bruscas y se manifiestan en
algunos de los movimientos involuntarios observados en todos los casos
del grupo atetoide. En el caso individual podemos observar los siguientes
tipos de movimientos involuntarios:

a) Espasmos ténicos intermitentes. Estos tienen un patrén predecible y
son en gran medida dependientes del cambio de posicién de la cabeza; es
decir, se deben a la influencia de los reflejos ténicos laberintico vy del
cuello. Pueden fijar al nifio transitoriamente en algunas posturas extre-
mas de flexién o extensién total (influencia ténica laberintica) o en

Grupa | Grupo Il Grupo (Il

Distonia Grupo mixto con  Atetosis (corea),

Discinesia  espasticidad y nifio torpe,
ataxia o atetosis ataxia

Hipertonia

T VAT

Hipotonia

AgA

Fig. 57. Clasificacion del grupo atetoide de pardlisis cerebral de acuerdo con el tono postural
bdsico y con hma la estimulacién. Cada ridngulo representa un caso individual: la linea de
base representa el tipo de tono en reposo, y la amplitud representa el tono bdsico bajo estimulacién.

Con frecuencia marcada asimetria
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posturas asimétricas de extensién de las extremidades del lado de la cara y
flexién de las extremidades del lado del occipucio (influencia del reflejo
ténico asimétrico del cuello). En el caso individual puede haber una
mezcla de ambos.

b) Espasmos méviles (Wilson y Walshe, 1914/15). Estos comprometen
a las extremidades en movimientos alternantes de flexién y de extension,
pronacién y supinacién, etc. Con frecuencia son de naturaleza ritmica.
Ejemplos son la “danza atetoide” (reflejos escalonados espinales) y el
escarbar el piso con un pie.

¢) Contracciones localizadas fugaces. Estas afectan a misculos o a
grupos musculares de cualquier parte del cuerpo, y si son intensas y
afectan a muchos grupos musculares pueden producir posturas y movi-
mientos grotescos y exagerados, tales como gesticulaciones de la cara, y
actitudes y movimientos bizarros de las manos y de los dedos. Sus
patrones de coordinacién son muy poco predecibles y la ley de inervacién
reciproca se encuentra latente en este tipo de movimiento involuntario
(Wilson, 1920, 1925). Estas posturas y movimientos desafian los intentos
de imitacién por una persona normal. Si estas contracciones musculares
localizadas son mds débiles y més limitadas pueden presentarse sélo como
sacudidas localizadas menores.

Casi todos los nifios del grupo atetoide presentan cuadriplejia, en la
que la cabeza y la parte superior se encuentran mas comprometidas que la
parte inferior. Pocos casos de hemiplejia se observan entre aquellos con
cierto grado de atetosis distal; ésta aparece por lo general alrededor o
después del sexto o séptimo afio de vida. Mucho més raro es ver nifios con
hemiatetosis pura.

En la cuadriplejia atetoide, el tono postural es por lo general bajo
durante los primeros dos a tres afios. Sus patrones posturales se asemejan
a los del nifio prematuro y no a los del nifio a término. Las reacciones de
enderezamiento pueden no desarrollarse por muchos afios y pueden
permanecer defectuosas incluso en la vida adulta. El control de la cabeza
estd ausente o es muy deficiente, estando el nifio incapacitado para elevar
su cabeza, yaciendo en posicién supina o prona. En la posicién supina no

uede iniciar la incorporacién o el giro al deciibito prono o lateral. El
bé no puede tolerar yacer en la posicién prona, va que no puede elevar
su cabeza, extender su columna vertebral o sus caderas o usar sus brazos
como apoyo. No puede levantarse sobre sus manos y rodillas, estando
incapacitado para gatear. Puede, en consecuencia, pasar los primeros
cinco aios de su vida yaciendo en la posicién supina o en la de sentado con
sostén. Comiinmente mantiene su cabeza hacia un lado, por lo general el
derecho, y no puede moverla hacia la linea media ni mantenerla en esa
posicién. Cuando se lo lleva a la posicién de sentado, su cabeza queda
rezagada en forma excesiva. No puede levantarla del apoyo y de hecho es
traccionada hacia atrés (fig. 58).
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A medida que el nifio crece y comienza a reaccionar mds ante el
estimulo del medio ambiente, se desarrolla y se hace més intenso el tono
postural. Ahora se pone rigido bruscamente, con frecuencia creciente, y
en la posicién supina y de sentado lleva su cabeza hacia atrds con exten-
si6n de caderas y columna vertebral (Ingram, 1954; Polani, 1959). Los
patrones de estos espasmos extensores intermitentes son con frecuencia
los iinicos patrones motores en la posicién supina de que el nifio hace uso
voluntario para moverse hacia atrds en el piso. Esto lo hace doblando sus
piernas y empujando con los pies, que se encuentran menos afectados,
contra el piso. En este estadio la actividad de la respuesta ténica asimétri-
ca del cuello es por lo general muy intensa y afecta no sélo los miembros
superiores sino también la totalidad del tronco (fig. 59). El resultante
patrén postural asimétrico produce escoliosis con inclinacion de la pelvis,
lo cual es a veces seguido por subluxacién o dislocacién de una cadera (por
lo general la izquierda).

Habitualmente conserva un patrén primitivo de flexién-abduccién en
los miembros inferiores, a menos que exista espasticidad adicional, en
cuyo caso las piernas mostrardn un tipico patrén de extensién-abduccién.
La incorporacién es retrasada y muy dificultosa debido a la resistencia
extensora y al deficiente control de la cabeza. Sé6lo puede lograr esto con
la ayuda del flexor de la cadera. La conservacién del patrén de flexion-ab-
duccitn hace posible el sentarse en el piso mds adelante, ya que da al nifio
una amplia base en dicha posicién. El sentarse también es posible por
cierta reaccién de equilibrio de las caderas y de las piernas, al estar menos
afectadas. Aunque puede no estar capacitado para sentarse por si mismo,
ya que no puede alzar la cabeza o usar sus brazos, cuando es llevado a
dicha posicién puede ayudar en el movimiento mediante una flexién
activa e intensa de las caderas.

Aunque no estd capacitado para controlar su cabeza cuando es llevado a
la posicién de sentado, una vez colocado en dicha posicion, el niiio puede

Fig. 58 (irguierda). Nifio con cuadriplejia
atetoide llevado a la posicitn de sentado.

Fig. 59 (amiba).  Nifio con cuadriplejia atetoi-
de en la posicitn supina. Obsérvese la asime-
tria y la retraccitn de la cabeza, del cuello y de
los hombros.

a8
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estar capacitado para sostener la cabeza levantada y mantener erecta la
columna vertebral, pero su cabeza girard hacia un lado. Estando sentado
puede aprender a usar una mano, por lo general la izquierda, girando su
cabeza hacia la derecha y utilizando el patrén del reflejo ténico asimétrico
del cuello para la prensién. Pero su prensién es por lo general débil,
soltando los objetos con demasiada facilidad y sin poder agarrarse de un
apoyo. Esto es bastante diferente de la prensién ténica del nifio espdstico,
quien no puede abrir sus manos, pero mantiene apretado un objeto
colocado en su palma, y que de hecho no puede soltar.

Aunque el niio atetoide puede estar capacitado para sentarse en el piso
con las piernas extendidas y abducidas, no puede estar sentado sin apoyo
en una silla, ya que esto exige la flexién adicional de las rodillas. Esta
flexién produciria un patrén de flexién total del cuerpo, dando como
resultado la caida del paciente hacia adelante y abajo, en especial si no
puede usar sus brazos y manos como apoyo (fig. 60a). Si eleva la cabeza en
la posicién de sentado, aparece un patrén de extensién total, cayendo
hacia atrds (fig. 60b), presentindose un primitivo reflejo de Moro al caer
en extension (fig. 60c).

Si los miembros inferiores no se encuentran demasiado afectados el
nifio aprenderd a girar al decibito lateral v prono, iniciando el movimien-
to con sus piernas. Desde la posicién prona, aunque no puede elevar su
cabeza o apoyarse sobre sus brazos, se arreglard para ponerse en posicién
de rodillas colocando primero sus piernas en flexién total bajo su cuerpo.
Puede luego elevar su cabeza y utilizar sus brazos como apoyo en gxten-
sion, utilizando el reflejo ténico simétrico del cuello. Puede asi moverse
en la posicién sentado de rodillas, pero no puede extender y flexionar sus
piernas en forma alternada, sélo puede andar a saltitos por el piso en esa
posicion. El estar de rodillas en cuatro patas y el gateo normal resultan
imposibles.

El estar de pie y la marcha dependerdn de la relativa normalidad de las

c

Fig. 60. Nifio con cuadriplejia atetoide: (a) con la cabeza hacia abajo cae en flexidn, v (bl con la
cabeza hacia arriba cae hacia atrds; (c), retencidn del primitivo reflejo de Moro al caer en extensidn,
Moro al caer en extensidn,
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piernas del nifio y del grado de control de la cabeza y del equilibrio que
pueda desarrollar. Por lo general no puede usar sus manos para asirse de
un apoyo, para ponerse de pie o para asirse cuando camina. Los espasmos
extensores tienden a hacerlo caer hacia atras, vy tanto esto como la distri-
bucién asimétrica del tono postural interfieren el equilibrio. La fluctua-
cién constante del tono postural contribuye con el insuficiente tono de
apoyo. Puede tardar afios en poder estar de pie durante un tiempo
determinado y en muchos nifios cuyos miembros inferiores se encuentran
comprometidos la dificultad para estar de pie o para caminar es total.
Cuando se los pone de pie, sus piernas presentan un patrén de extensién-
abduccién total y pueden incluso cruzarse. Estos nifios se paran en gran
medida sobre sus dedos, su cuello y hombros estén retraidos y tienden a
caer hacia atrés. Si flexionan una pierna para dar un paso, pueden desplo-
marse en flexion total.

Otros nifios cuyas piernas se mantienen méviles y conservan la abduc-
cién, no sélo en la posicién de sentado sino también en la de pie,
aprenderdn a mantenerse parados e incluso a caminar. Pero usan un
primitivo patrén de marcha, elevando sus piernas demasiado alto. El
patrén de abduccién de las extremidades inferiores, junto a la dorsiflexién
y eversion de los pies, les da una base suficiente para caminar. Caminan
con las caderas y rodillas en hiperextensién e inclinan el tronco y la
cintura escapular hacia atrds para evitar el desplome en flexién, reforzan-
do de este modo el tono extensor (fig. 61) lo suficiente como para mante-
ner la posicién de pie.

Fig. 61. Patrones tipicos de la cuadriplejia atetoide en la posicion de pie y en la marcha.
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Muchos niiios atetoides parecen tener algunos elementos de ataxia.
Esto se refiere en especial a aquéllos con un tono postural bdsicamente
bajo. No obstante, el elemento atixico es dificil de diferenciar de la
atetosis si los movimientos involuntarios son muy marcados. Si la atetosis
es leve y de distribucién distal, el elemento atdixico puede resultar muy
claro. La atetosis, con su falta de tono postural sostenido, con insuficien-
cia de co-contraccion y carencia de una graduacion adecuada de “inerva-
cién reciproca”, pone de manifiesto un tipo de tono postural que es muy
similar al observado en la ataxia.

No es probable que el nifio atetoide desarrolle deformidades ya que su
tono postural es por lo general bajo, y es hipermévil y posee, de
hecho, demasiados patrones. Sin embargo, debido a su hipermotilidad
puede presentar una tendencia hacia la subluxacién o dislocacién de las
articulaciones de la mandibula, de los hombros y de las caderas, y tam-
bién de los dedos.

Los casos mixtos de este grupo, es decir, el atetoide con espasticidad o
el nifio disténico con fuertes incrementos intermitentes del tono postural,
pueden desarrollar las siguientes contracturas o deformidades:

1) Escoliosis o cifoescoliosis, con frecuencia asociada con deformidades
de la pared tordcica.

2) Deformidades flexoras de codos y muiiecas; éstas muestran severa
flexién con dedos extendidos y “débiles”.

3) Deformidades flexoras de caderas y rodillas, con equinovaro o equi-
novalgo de los tobillos.

4) Dislocacion de una o de ambas caderas, por lo general la izquierda.



El reconocimiento precoz
de la parilisis cerebral

Evidentemente, este capitulo por légica podria haber ido al comienzo
del libro, pero sélo cuando uno posee una comprensién total de lo que
estd buscando puede comenzar a identificar los casos de parilisis cerebral
precozmente.

Los primeros signos son por lo general los de detencién o retardo, con

retenci6én de las primitivas y totales sinergias de la primera infancia. No
obstante, aparecerdn signos anormales, como hipertonia, espasticidad o
los espasmos intermitentes encontrados en el grupo atetoide (Crothers y
Paine, 1959; Paine, 1960, 1964; Paine y Oppé, 1966). La evolucién de los
signos patolégicos, como la evolucién del desarrollo motor normal, tam-
bién tiene una direccién céfalo-caudal. En consecuencia, mientras el
bebé normal desarrolla la extensién contra la gravedad en la posicién
prona y la flexion contra la gravedad en la posicién supina, los patrones
anormales de hipertonia llevardn a una diseminacién del tono extensor en
la posicién supina y del tono flexor en la prona, traccionando del nifio en
direccién de la gravedad. La velocidad con que esto se desarrolla depen-
deré de la severidad del cuadro y de la distribucién de las anormalidades
en el caso individual. Si bien por definicién la lesién es estacionaria, la
sintomatologfa no lo es, apareciendo en forma gradual y con frecuencia
progresando durante muchos afios. Los primeros sintomas pueden apare-
cer inmediatamente después de, o incluso durante, un periodo perinatal
tormentoso, pero estos casos no presentan un problema de diagnéstico
particular. En otras circunstancias pudieron existir algunas anormalida-
des durante el embarazo, seguidas por un periodo perinatal relativamen-
te normal de duracién variable, luego del cual aparecen los sintomas.
Estos casos pueden presentar problemas de diagnéstico.

Existe gran dificultad en la diferenciacién de la patologia de los signos
permisibles de desviacién del desarrollo normal. Illingworth (1960, 1962)
subray6 con exactitud estas dificultades y describi6 bebés con sintomato-
logia inusual que luego se desarrollaron normalmente. Subrayé la impor-
tancia que tiene el examen repetido y de la evaluacion de la velocidad de
desarrollo del bebé, un punto también enfatizado por Hart y col. (1978).
Esto es en especial asi en bebés menores de cuatro meses de vida, en
particular con historia de prematurez. No existen dudas de que si uno
trata bebés de esta edad y no toma en consideracién las desviaciones de lo
normal, uno estard tratando un gran nimero de bebés normales. Es
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frecuencia muy dificil establecer un diagnéstico definitivo de paralisis
cerebral antes del final del cuarto mes de vida e incluso en ese momento
puede ser imposible decir qué tipo de parilisis cerebral el nifio tiene
posibilidades de desarrollar y cudl seri el resultado final en términos de
distribucién y de gravedad de la patologia. Debe recordarse que, en
forma no infrecuente, pueden observarse signos de desviacién en el
desarrollo motor sin ninguna significacién pronéstica. Lesigang (1976),
por ejemplo, observé que bebés mantenidos sobre su abdomen podian
estar hermosamente extendidos en posicién prona, con un muy precoz
control de la cabeza. Sin embargo, podfan no estar capacitados para elevar
la cabeza en posicién supina para iniciar la incorporacién hasta tener
nueve meses de edad. También hemos observado esto en bebés anorma-
les que son tratados casi exclusivamente en posicién prona y que pueden
estar imposibilitados de incorporarse o tienen miedo de hacerlo aun a la
edad de dos o tres afos. El reconocimiento precoz debe, en consecuen-
cia, depender de la evaluacién de rutina del desarrollo a intervalos
regulares. Como Egan y col. (1969) subrayaron, la evaluacién del desarro-
llo deberfa ser una parte tan importante del examen de un bebé como lo
es la auscultacion de su corazén. No obstante, en un bebé con daiio
cerebral sospechado, los intervalos entre las observaciones deberian ser
cortos y, por cierto, en periodos no mayores de dos o tres semanas luego
de la aparicién de signos sospechosos. Debe recordarse que durante el
primer afio de vida del bebé el desarrollo se encuentra en su etapa més
veloz y los “signos débiles” pueden convertirse en “signos fuertes” en el
transcurso de un muy corto tiempo. El diagnéstico precoz yace en gran
medida en la diferenciacién de los signos primitivos de atraso de aquellos
de ntztl.:ra]eza patolégica, que en el cuadro individual pueden presentarse
juntos.

Los padres con frecuencia llevan al nifio al médico porque no ha
alcanzado los hitos usuales en el tiempo aceptado, es decir, alrededor del
octavo mes, cuando el nifio deberia incorporarse, o incluso més tarde. Es
entonces necesario hacer una historia clinica completa, seguida del usual
examen pedidtrico y neuroldgico. Una historia de uno o més de los
siguientes hechos se encuentra en muchos de los nifios: nacimiento
anormal, prematurez, asfixia, anoxia, presentacién podalica, parto pro-
hm. parto precipitado, un bebé pequefio para la fecha, mellizos,

re multigravida, etc. La madre puede tener sus noches alteradas por
un bebé inquieto, o por lo contrario noches inalteradas por un bebé
demasiado tranquilo y plicido; ambos tipos de nifios pueden también
Presentar dificultades en la alimentacién. Muchas madres sefalan, ya sea
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en forma espontinea o al ser interrogadas, que su bebé no podia ser
colocado boca abajo, ya que no podia elevar la cabeza ni girarla hacia un
lado. Al examinar al nifio deberia tenerse en cuenta que las as
dﬁnztasaqaﬁﬁmmde&an‘oﬂadasenﬁwmmpﬁimmnd jeto no
solo de hacer un diagnéstico precoz sino también, y quizé de mayor
importancia, para dar las indicaciones de las necesidades del nifo en el
tratamiento. Estin dirigidas a evaluar el impedimento del nifio en fun-
cién de los signos anormales y también a explicar en qué forma interfieren
la capacidad “principal” y funcional del nifio. De esta forma puede
planificarse un tratamiento racional y un programa de manejo. Una
evaluacion de este tipo también tiene valor de prediccion y puede mos-
trar qué seria del nifio si se lo dejara usar los patrones motores anormales
de desarrollo para la actividad con un fin determinado.

Hasta ahora poco se sabe acerca de la relacién entre ciertos eventos
prenatales y perinatales y los tipos especificos de pardlisis cerebral,
aungue existen algunas conexiones indicadas por investigaciones epide-
miologicas. Asi, la prematurez en forma no infrecuente se asocia con
mW{MFWmMaNHm, 1958) y las incompati-

ili sanguineas por Rh y otras con los tipos atetoides de parlisis
cerebral. En estos casos, una hipotonia transitoria, tarde o temprano
seguida por marcadas fluctuaciones del tono postural durante la estimula-
cion 0 en el esfuerzo, puede indicar un futuro tipo distonico de paralisis
cerebral.

Al tomar la historia y al establecer cierto contacto con la madre y su
bebé, la observacién de cada uno de ellos puede dar valiosa informacion.
Como Ingram (1962) dijo, “existe el peligro de que la atencién puesta en

h@r&ﬂajmdeknmﬁuspnmdaﬂevarademﬂuhoh&wmdersu _

conducta , de la que puede obtenerse mucha més informacién
de valor clinico”. Tanto la forma en que la madre sostiene y maneja al
bebé como la forma en que el bebé se mueve pueden indicar la presencia
de un nifo rigido o de uno torpe. Uno puede observar si el bebé mueve
los dedos de los pies, si abre sus manos, y qué grado de apoyo la madre le
da a la cabeza o al tronco mientras el bebé estd sentado en su falda. La
observacion puede también indicar si el bebé sigue a su madre con sus

ojos y cabeza, si reacciona a los sonidos mientras su madre mantiene su

atencién. Aqui las pruebas y técnicas elaboradas por Sheridan (1968,
1973) son de inmenso valor para poner a prueba la visién y la audicién.
Uno también deberia observar si la madre le habla al bebé mientras lo
maneija; asi todo examen comienza con un periodo de observacién con el
bebé en el regazo de la madre.

Luego de esta observacion preliminar se realizan las pruebas en la
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o dos casos de bebés con pardlisis cerebral. Es atil tener en cuenta que un
bebé normal desarrolla el control de la gravedad en direccién céfalo-
caudal; del mismo modo en el nifio con pardlisis cerebral la patologia
también se desarrolla en esa direccion, encontrandose el nifio impedido
de efectuar algin movimiento en la posicién supina o prona, a excepeion
de los patrones estereotipados descriptos a continuacién.

Pruebas en la posicién supina

Esta es por lo general la posicién de hipertonia extensora méxima, EI
caso totalmente desarrollado se muestra en un' nifo' con cuadriplejia
espistica de 13 meses de edad (fig. 62). El nifio se encuentra totalmente
en extension, con retraccion de la cabeza y de los hombros. La columna
vertebral estd derecha, las piernas aducidas y extendidas a nivel de las
caderas, rodillas y tobillos. Los brazos se encuentran flexionados a nivel
de los codos y las manos cerradas. El nifio se encuentra totalmente
imposibilitado, no puede alzar su cabeza, flexiondr sus caderas y su
columna, y en consecuencia no puede incorporarse. La retraccion de los
hombros determina que el girar hacia el dectibito lateral o prono sea
imposible. No puede mover los brazos hacia adelante, ni tocar su' cuerpo;
tampoco puede abrir las manos ni agarrar un objeto.

El bebé de la figura 63 fue levado al médico por sospecharse paralisis
cerebral a la edad de seis meses. Su madre observé un retraso en el logro
de los hitos usuales. Presentaba una tipica mezela de posible anormalidad
y de patrones motores primitivos.® La posible patologia se observa en la
retraccion de la cabeza (fig. 63a), mientras que la actitud de flexion del
tronco'y de las extremidades es caracteristica del bebé de dos o tres meses
de vida. Que esta flexion denote o'no retardo depende de la modificacion
de la actitud estando bajo observacién. El bebé normal de tres meses de
edad abre sus manos y dedos y se los lleva a la boca'y al pecho. También
patalea y posee movimientos individuales de tobillos y de los dedos de los
pies. Sin embargo, si no puede moverse de esta forma y no puede llevar
sus manos a la boca, y presenta inmovilidad o pobreza de movimientos o
asimetria (por ejemplo pataleo con una sola pierna), denotaria la presen-
cia de una anormalidad en lugar de un retraso. Aqui el tnico signo
definido' de posible patologia es la retraccion de la cabeza y de la parte
superior de la columna vertebral. La pregunta es si éste es el primer signo
de hiperactividad extensora en evolucién que con el tiempo se extenderia
en direccién céfalo-caudal. La retraccion de la cabeza a esta edad o es
Necesariamente anormal, ya que los bebés en esta etapa con frecuencia
Practican' la extensién levando su' cabeza hacin atvds v arqueando’ la

* Las fotograflas de este capitulo son' de diférentes’ infantes, para’ modtrar’ todas |as étapas dél
desamollo de la' cuadriplejia’ espastica
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Fig. 62. Cuadripléjico espastico de 13 meses de vida, presentando el cuadro completo de espasti-
cidad en extensidn en la posicidn supina.

columna vertebral preparindose para sentarse y, mds adelante, pararse.
Pero, apoyan sus pies contra el piso y empujan sus nalgas hacia arriba
cuando hacen aquello. En este caso la retraccién de la cabeza y del cuello
es sospechosa, ya que no encaja en el patrén habitual. Se prueba la
capacidad del nifio para oir y para seguir un objeto con los ojos y cabeza
mediante la produccién de diferentes ruidos y la utilizacién de objetos
grandes. ;

Luego se lleva al bebé a la posicién de sentado traccionando de sus
brazos y se observa un considerable retraso de la cabeza en todo el rango
de alzamiento (fig. 63b), es decir, falta de control de la cabeza no observa-
da incluso en el recién nacido normal. Si luego es llevado a la posicién de
sentado empujado por el examinador (fig. 63c) aparece claramente la
patologia. De modo caracteristico, ahora presenta la forma inversa de la
respuesta usual de un bebé normal. Las caderas parecen resistir la flexién
y el nifio puede ir hacia adelante sélo con una cifosis compensadora. Esto
muestra que con el tiempo aparecerd una espasticidad extensora que
eventualmente comprometeri las extremidades inferiores. Esta sospecha
es confirmada por el hecho de que en respuesta a esta manipulacién la
pierna extendida ha rotado en direccién interna vy se encuentra aducida,
con el pie plantiflexionado en una definida respuesta extensora plantar.
De mayor importancia aun, esta reaccién anormal da una clara indicacién
del futuro, mostrando que el nifio, si puede sentarse en un periodo
posterior, lo hard del modo tipico de muchos nifios espésticos, es de-
cir, con insuficiente flexién de las caderas compensada con cifosis
dorsal. _

Si se deja ahora que la cabeza caiga hacia atrds, siendo en seguida asida®
por el examinador, aparecerd una primitiva reaccién de Moro que Se
combina con otro signo patolégico, una asimetria, con la pierna izqui
extendida y aducida con plantiflexién; la otra pierna se encuentra en una
primitiva actitud de flexién-aduccién tipica de la cuadriplejia espésti
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Fig. 63. Nifio de seis meses de edad sospechoso de padecer paralisis cerebral (véase ol texto): (a)
presentando retraccidn de la cabeza: (b) cabeza rezagada al ser llevado a la posicidn de sentado por
traccion; (c) empujado a la posicidn de sentado presenta cifosis compensadora a pesar de la flexitn
de la cadera; y (d) Moro primitive con asimetria,

Ll'ﬁg, 63d). Si se gira la cabeza hacia un lado, la retraccién del hombro
impedird que el cuerpo siga el movimiento.

Pruebas en la posicién prona

Esta es por lo general la posicién de hipertonia flexora méxima. El bebé
aqui nuevamente parece un nino en una etapa mas temprana del desarro-
0, con un completo patrén de flexion. Sin embargo, mantiene la cabeza
€n la linea media, y no la puede alzar ni girar hacia un lado (fig. 64). Los
ombros estan irregularmente protruidos con los brazos aducidos, y éstos
4 veces quedan atrapados bajo el cuerpo. La falta de control de la cabeza
t&ftltr en la posicién supina como en la prona prueba que esto no es debido
4 nmadurez del mecanismo de enderezamiento de la cabeza {como es el
€aso de bebés normales, que pueden elevar la cabeza en la posicién prona
Mucho antes de hacerlo en la posicién supina). Si el bebé es alzado por los
Ombros (fig, 65a) los brazos se flexionan, lo cual impide que el bebé
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Fig. 64. Nifo de seis meses de edad'en posicion prona; presenta posicion patoldgica de la cabera
en la linea media v flexidn primitiva.

pueda empujarse hacia arriba apovindose sobre sus brazos extendidos. Si
luego se alza al bebé por la pelvis (fig. 65b) las piernas pueden extenderse
y aducirse, resistiendo la flexion (debido al reflejo ténico simétrico del
cuello).

Sostenido en la posicién de Landau, el bebé no puede alzar la cabeza,
los brazos se encuentran flexionados v las piernas a veces extendidas y
aducidas (probablemente como resultado del reflejo ténico simétrico del
cuello). Si luego se inclina al bebé con la cabeza hacia adelante hacia una
superficie, los brazos flexionados impedirdn la reaccién normal de para-
caidas. '

Fige 65, MNifio'de'sels mieses de edad: (a) alzado porlos hombros presenta'control insuficients dela’ .

cabezay flexian prifiiitiva, y (b) alzado por la peliis presenta asimetria, estanido el lato derecho mas
comprometide’ que el izquierdo!

Reconocimiento precoz de la parélisis cerebral 103

Fig. b6 (izquierda). Infante poniendo de manifiesto falta wotal de equilibrio, de estabilidad del
tronco y de la reaccion de paracaidas.

Fig. 67 (devecha), Nifio de siete meses de edad con severa cuadriplejia espéstica; cabera echada
hacia atrds en respuesta tonica asimétrica patologica del cuello.

Pruebas en la posicion de sentado

El bebé no puede sentarse. La hipertonia flexora de los brazos impide
las reacciones de paracaidas frontal y lateral (fig. 66). La cabeza es contro-
lada en forma deficiente.

Posicion de pie y suspension vertical (cabeza hacia abajo)

En la posicién de pie con sostén, las piernas del bebé se encuentran
extendidas y abducidas y los pies extendidos (fig. 67) en un momento en
que el bebé normal por lo general lleva sus piernas hacia arriba en flexién.
En suspension vertical el bebé es sostenido por ambas piernas (véase fig.
10, pig. 29) y normalmente, si una pierna es mltadg, cae en flexién
(Collis, 1947, 1954; Vojta, 1974). Pero en la parilisis cerebral la espastici-
dad extensora impide esta reaccién. Este hallazgo agrega poco a la infor-
macion obtenida por otras pruebas siendo sélo expresion de espasticidad
precoz severa, y no, como lo seiialé Collis, un signo de retardo mental. El
evaluar de esta forma las reacciones del bebé (es decir, relacionando sus
reacciones en la posicion supina, prona, de sentado, de Landau y de pie,
una con otra y no en forma aislada) es, en consecuencia, valioso no sélo
para llegar a un diagnéstico de mayor certeza precozmente, sino también
para dar una buena idea del desarrollo futuro y los objetivos del trata-
miento.
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Discusién

Resumiendo: este bebé evolucionaré a una tipica cuadriplejia espasti-
ca. El control de la cabeza es deficiente, tanto en la posicién supina como
prona, siendo ademds muy asimétrico, el lado izquierdo estd mds compro-
metido que el derecho. Carece del mecanismo de extension en posicién
prona antigravitacional, y del control del tronco. Estas son las caracteristi-
cas principales, indicando no sélo el diagnéstico sino también los princi-
pales objetivos a lograr con el tratamiento precoz.

Los signos precoces de la cuadriplejia atetoide

Este es un grupo de etiologia muy variada, que se presenta precozmen-
te en la forma de “nifio torpe” o de nifio rigido. Puede experimentarse
gran dificultad en el reconocimiento precoz del tipo hipoténico de parili-
sis cerebral (el denominado “nifio torpe”) y en decidir durante esta fase
cudl ser el tipo final de parilisis cerebral. Puede también ser muy dificil
decidir si el caso representa una parilisis cerebral, o si la hipotonia es del
tipo miégeno congénito (Ingram, 1954, 1964; Dubowitz, 1969; Robson,
1978). En el bebé con parilisis cerebral, la hipotonia es un sintoma
transitorio seguido tarde o temprano por un inestable y fluctuante tipo de
tono postural (distonfa) caracteristico del grupo atetoide, con alteracion
de la inervaci6n reciproca y falta de co-contraccién. La hipotonia también
puede ser seguida por el desarrollo de hipertonia espdstica o pldstica. La
fase hipoténica se observa por lo general en el bebé muy pequefio que atin
no intenta moverse y, si es persistente, se asocia con frecuencia a retardo
mental. Puede también persistir en bebés que posteriormente desa-

rrollan ataxia cerebelosa. Estos no pertenecen estrictamente al grupo de

parilisis cerebral. También se desarrolla en un tipo especial de ataxia
descripto por Hagberg y col. (1972) como “sindrome de desequilibrio™ o,
en asociacién con espasticidad, como diplejia mixta atixica-espdstica,

descripta por Ingram (1964). Estas son tratadas en la pagina 85. Durante

la fase hipoténica existe escasa resistencia o respuesta a la elongacion
pasiva de los misculos y, en consecuencia, un rango aumentado de
movimiento pasivo. El nifio muestra escaso disconfort si es colocado en
una posicién que normalmente resultaria incémoda, presentando poco
apuro en moverse o enderezarse. No obstante, en forma tipica, puede
producirse aumento del tono postural, incluso llegando a la hipertonia
(aunque intermitente y al comienzo de naturaleza fugaz), mediante una
adecuada estimulacién y en respuesta a la manipulacion.

Durante los primeros meses, el bebé habitualmente yace sobre su
espalda con una o ambas piernas ampliamente abducidas y flexionadas a
nivel de caderas y rodillas y con los muslos reposando sobre la superficie
de sostén. Los pies se encuentran en dorsiflexion y evertidos y ficilmente
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puede hacerse que toquen la parte anterior de la pierna, un patrén
primitivo presente en el bebé normal durante las primeras semanas de
vida. Los brazos se encuentran retraidos a nivel de los hombros v flexio-
nados a nivel de los codos (también un patrén primitivo del bebé
normal).

A medida que el cuadro se desarrolla, el bebé puede presentar un
intenso e intermitente reflejo ténico asimétrico del cuello, que afecta no
s6lo a los brazos (que serfa primitivo) sino también al tronco, como se
evidencia aqui por la escoliosis y la marcada asimetria del tronco y de las
extremidades. La pierna continia mostrando en forma predominante
posturas exageradas, con la pierna derecha en flexién total, rotacién
externa, y con los dedos de los pies en marcada “garra”, la pierna izquier-
da en un primitivo patrén de extensién con cierta inversién a nivel del
tobillo (fig. 68a). Si se lleva (con traccidn) al bebé a la posicién de sentado
(fig. 68b) presenta un marcado retraso de la cabeza, aunque con la cabeza
en la linea media la asimetria desaparece. Cuando se lo empuja a la
posicién de sentado (fig. 68¢) los brazos v los hombros quedan persisten-
temente tirados hacia atrds incluso luego de haber pasado hacia adelante

Fig. 68. Mifo atetoide de 5% meses de edad: (a) asimetria, retraccidn de la cabeza, cuello y
hombros, piernas en posicidn primitiva; (b) llevado a la posicion de sentado por traccidn (con la
cabeza en |a linea media la asimetria ha desaparecido); (c) empujado a la posicidon de sentado, los
hombros v los brazos quedan en retraccion (nuevamente, con la cabeza en la linea media la
asimetria desaparece); (d) la resistencia persiste cuando es empujado hacia adelante en flexidn,
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la posicién vertical (fig. 68d). La respuesta mas comitin es la caida hacia
adelante en flexién total cuando el tronco es movido més alld de la vertical
(fig. 69a). El bebé tiene también dificultades en girar la cabeza de un lado
a otro 4l seguir a un objeto. No puede girar desde la posicion supina a
cualquiera de los lados o a la posicién prona debido a la retraccién del
hombro.

Cuando se lo coloca en posicién prona puede estar imposibilitado de
elevar la cabeza, pero puede girarla hacia un lado (fig. 69b). Los brazos
permanecen a los costados en flexién o pueden quedar atrapados bajo el
cuerpo, las piernas estdn desplegadas en flexién-abduccién en tal grado
que la ingle a veces toca la superficie de apoyo. No obstante, algunos
bebés pueden elevar la cabeza y sostenerse sobre sus brazos, siendo mis
simétricos en la posicién supina.

En etapas posteriores, a medida que el nifio comienza a reaccionar a la
estimulacién y a ser manipulado y movilizado, se desarrolla el tono
postural, pero no normalmente. Puede entonces desarrollar fluctuacio-

Fig. 69 Fig. 69d

Fig. 69. Bebé de seis meses de edad con cuadriplejia atetoide: (a) imposibilitado de sentarse
derecho, el bebé cae hacia adelante (ésta es una reaccidn mas comin que la de la fig. 68d); (bl en
posicidn prona existe mayor flexién primitiva e insuficiente control de la cabeza; (c) atague
disténico; (d) respuesta de Landau ausente.
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nes intermitentes del tono postural de amplitud variable. Esto tenderd
hacia la extensién exagerada en la posicién supina, cuando el nifio respon-
de a la manipulacién echdndose hacia atrds en un patrén de extensién
total, lo cual fue denominado “ataque disténico” por Ingram (1955) y
“ataques opistoténicos” por Polani (1959) (fig. 69¢). Estos ataques pueden
también aparecer en la posicién de sentado con apoyo, cuando la cabeza
del nifio cae hacia atrés, y pueden asociarse con retencién del primitivo
reflejo de Moro. En dectibito ventral el bebé estd imposibilitado de
levantar la cabeza y la reaccién de Landau estd ausente (fig. 69d).

El reconocimiento precoz de este tipo de parilisis cerebral y su dife-
renciacién de otras causas de hipotonia yace en la interpretacién de la
respuesta del nifio a la manipulacién que apunta al descubrimiento pre-
coz de cualquier reaccién hiperténica potencial a la estimulacién. La
manipulacién en la posicién supina y en la de sentado con apoyo puede
provocar excesiva actividad extensora —la influencia del reflejo ténico
laberintico- y también, a veces, respuestas caracteristicas del reflejo
ténico asimétrico del cuello. La hiperactividad flexora en la posicién
prona puede demostrarse alzando al nifio por sus hombros. Sus brazos
quedan traccionados hacia arriba en flexion antigravitatoria, indicando
que la incapacidad del nifio para elevar la cabeza puede no sélo deberse al
estado hipoténico general sino a hiperactividad de los flexores. Un signo
de valor diagnéstico fue descripto por Lesny (1960); a saber, si el bebé es

Fig. 70. Patr6n precoz de cuadriplejia atetoide; imposibilidad de mantener la pesicién de pie
debido a la flexitn primitiva de las extremidades inferiores.
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Fig. 71. Infante con hemiplejia izquierda: (a) utilizando el brazo normal en la posicidn supina; (b)
en posicidn prona; (c) sentado, utilizando el brazo derecho norma!: alzado por _I_as radera!s; (@)
reaccitn de paracaidas ausente en el brazo izquierdo espdstico; la pierna hemipléjica se extiende
cuando se lo lleva a la posicion de sentado por traccidn,

Fig- 72 (abajo, derecha). Infante con hemiplejla derecha; cuando es llevado por traccidn a la
posicitn de sentado, la pierna derecha se extiende rigida.

sostenido en suspensién vertical con los pies por encima del piso v se lo
baja hacia el apoyo puede llevar sus piernas hacia arriba en flexién contra
la gravedad (fig. 70). En la posicién de pie no puede extender las piernas.
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Los signos precoces de la hemiplejia

El diagnéstico precoz de la hemiplejia habitualmente no es dificultoso
debido a la aparicién temprana de la asimetria en la postura v en el
movimiento. La cara por lo general estd girada alejindose del lado hemi-
pléjico, pero la cabeza puede estar traccionada lateralmente hacia dicho
lado. Existe a menudo cierta retraccién del hombro en el lado afectado.
Sin embargo, inicialmente, la espasticidad es moderada v la mano se
mantiene abierta con cierta flexién de los dedos y cierto grado de aduc-
cién del pulgar (fig. 71a). La pierna inicialmente puede estar flexionada
en todas las articulaciones y abducida, con los dedos del pie en persistente
y marcada garra. El bebé no pasaré por ninguna etapa simétrica importan-
te de desarrollo y, en consecuencia, no usa ambas manos en la linea
media. Tampoco tiende la mano atectada ni agarra objetos con ella. En la
posicién prona no puede sostenerse bien sobre el brazo afectado (fig.
71b). El pataleo de la pierna afectada es menos vivo que el normal. En la
posicion de sentado el hombro afectado presentari cierto grado de retrac-
cién. Mis adelante usa el brazo y la mano sélo cuando es absolutamente
necesario, y gradualmente el nifio se orientard cada vez mis hacia el lado
funcionalmente sano (fig. 7lc).

En la posicién prona, cuando es alzado por las caderas, la pierna
espdstica se extiende con rigidez y el brazo se encuentra en un patrén de
flexién-pronacién debido a las reacciones asociadas (fig. 71d). La reaccién
de paracaidas estd ausente en el brazo del lado hemipléjico (fig. 71e) v
cuando se lo lleva por traccién a la posicién de sentado la pierna hemi-
pléjica se extiende con rigidez (fig. 72). :

Treml (1975) escribi6 un amplio estudio sobre el infante y nifio hemi-
pléjicos y sobre su tratamiento.
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El tratamiento de la parilisis
cerebral

Algunos hechos neurofisiolégicos

El tratamiento de nifios que padecen parilisis cerebral se ha desarrolla-
do en forma puramente empirica, basado en el andlisis de los diversos

tipos y en su desarrollo, y descansa en dos principios:

1) La inhibicién o supresién de la actividad refleja ténica anormal que
es responsable de los patrones de hipertonia.

2) La “facilitacién” de las reacciones normales altamente integradas de
enderezamiento y de equilibrio en su correcta secuencia de desarrollo,
con progresi6n hacia las actividades de destreza (Semans, 1967; Manning,
1972, 1976).

Llamamos al segundo principio “facilitacién” porque la experiencia en
el tratamiento de estos nifios ha demostrado que las reacciones de ende-
rezamiento y equilibrio estin potencialmente presentes en la mayoria de
los casos. Aparecen en forma espontinea o pueden ser “activadas” con
facilidad una vez inhibidos satisfactoriamente los reflejos ténicos. Estas
reacciones normales se obtienen como respuestas automiéticas del infante
y del nifio a técnicas especificas de manipulacién (Bobath y Bobath, 1964;

Manning [ahora Bryce], 1976).

Deberia subrayarse que el tratamiento ha evolucionado enormemente
y que se ha desarrollado en forma puramente empirica durante los
iiltimos treinta y cinco afios. No obstante, ha logrado mayor funcién
motora normal que las formas de tratamiento que no tienen en considera-
cion la naturaleza neurolégica del impedimento del nifio. Existe la necesi-
dad de explicar los hechos del tratamiento observados empiricamente, si
fuera posible, en funcién del conocimiento neurofisiolégico establecido.

El concepto desarrollado aqui deberia considerarse como no més que
una hipétesis de trabajo para explicar los hechos observados. No obstan-
te, deberia recordarse que, como Denny Brown (1950, 1962 a, b) lo
subrayé, sabemos bastante acerca de la estructura del sistema nervioso
central pero nuestro conocimiento sobre su funcién es en gran medida
es lativo. Afirmé: “El conocimiento de la anatomia del cerebro ha
simempre considerablemente més amplio que el de su fisiologia.
Desde el comienzo ha existido la constante tendencia a identificar la
estructura anatémica con funciones categéricas y a pretender para el
esquema resultante el status de un sistema fisiolégico. Es verdaderamen-
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te desafortunado que las ‘funciones’ atribuidas a las regiones motoras de la
corteza fmptnl, el tracto piramidal y las diversas estructuras motoras
exh'apiran?ldales, en nuestros textos de neurologia y neurofisiologia de
ms auton_dad, hoy dia soporten el andlisis critico algo mejor que las
faculfades tramadas por los frenologistas” (Denny-Brown, 1950).
lei:ésa!g‘umo!asewmeshgchaspurﬂﬂdﬁeﬂmeﬂenundismm
para la Royal Suclety uf Medicine (1958) pueden ser de relevancia.
Hablandjo sobre la “Fisiologia de la memoria”, dijo: “Existe primero la
tendencia aparentemente fundamental de la célula nerviosa a repetir
patrones de actividad, de modo que todas las reacciones tienen una fuerte
tendencia a formar una ordenacién que se repite toda vez que sea posible
remade la h(::ulzl se nonsnuyendre;:puestas més elaboradas. La
repe n parece ser una de las mds podero i-
cas de toda la actividad nerviosa”. Mas adelante, ﬁpﬁdtchjg Sﬁsumumwﬂm-
La actividad del SNC maduro habitualmente cae dentro de patmne;
dun;\derus que se forman durante los afios de desarrollo. Estos surcos de
hébito se convierten primero en habitos arraigados para guiar y luego en
cadenas que controlan nuestras respuestas en mayor o menor grado
Estus_nexus de hébito afectan a las respuestas motoras simples en forma
muy intensa de modo que nuestros movimientos asumen un cardcter
tnico . Esta tendencia a formar nexos de actividad motora habitual
encuentra su expresion en la similitud de las actividades fundamentales
del ].wml::-re, como incorporarse, sentarse, levantarse, estar de pie y
caminar.
Desde el nacimiento en adelante somos activados por es
rosos que llegan a nosotros provenientes del mundnﬁeﬁg:-nnu&':vgdi
nuestros receptores exteriores, en especial los receptores de distancia,
nuestros ojos y oidos. Ellos son los iniciadores de nuestras respuestas
motoras que son posteriormente guiadas y controladas en todo su
curso por la retroalimentacién de musculos, tendones y articulaciones, es
decir, a partir de nuestros receptores propioceptivos. En la direccién de
los movimientos iniciados por los receptores exteriores, los propiocepti-
VS son de: gran importancia (Walshe, 1948). Twitchell (1954) subrayé con
razén la importancia de los factores sensoriales en la realizacién de
mtgl:mlemns y destrezas funcionales,
sistema nervioso central maduro e intacto tiene i
&hsurh?r un gran volumen de flujo aferente, y reacciona agﬁﬁfpﬂ:’:
Eﬂ vanahlef, adaptdndose a las condiciones cambiantes del medio am-
d::nte. El :;itema nervioso intacto posee a su mando una gran variedad
respuestas motoras opuestas i i sigui
ale'lm Sy -:?ui]jhrio?r selectivas pudiendo por consiguiente
sistema nervioso central del nifio con isis cerebr
Competente para ocuparse del flujo aferent:aﬂnque puedll ﬁ; I:x?;gi
Ninguna alteraci6n del sistema sensorial v perceptivo. Si bien el nifio
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puede conservar la capacidad para la respuesta unitaria e integrada, ésta
es, con mds frecuencia, estereotipada al estar en corto circuito en las ca-
denas sindpticas de algunos f)atmnes tipicos de actividad refleja anormal.
Las respuestas motoras del nifio consisten principalmente en algunos
reflejos espinales y ténicos, aunque pueden aparecer una u otra de las
reacciones de enderezamiento y equilibrio més altamente integradas.
Esto forma los patrones sensoriomotores anormales primarios que en su
accion reciproca determinan la capacidad motora del nifio, y que el nifio
modifica y adapta a la realizacién de destrezas funcionales (Held, 1965).
La dominancia de estos reflejos primarios da como resultado patrones
anormales secundarios o compensadores que, si no son contrarrestados,
conducen a contracturas y deformidades. El impedimento fundamental
de un nifio con parilisis cerebral no es, por consiguiente, a nivel de la
entrada, a menos que ésta también se encuentre afectada, sino a nivel de
la elaboracién dentro del sistema nervioso central y anivel de la salida. En
consecuencia, cualquier tratamiento que oriente el problema puramente "
desde el aspecto sensorial o de entrada, utilizando tipos especiales de
estimulacién sensorial, como cepillar (Goff, 1969, 1972), aplicar vibracién
o hielo (Kabat, 1952, 1958, 1959; Hagbarth y Eklund, 1968), no compren-
de el problema fundamental. Para expresar esta idea de otra forma,
esperar que un niflo con parilisis cerebral reaccione a este tipo de
estimulacién sensorial con un rendimiento mds normal, no estd mds de
acuerdo con la realidad que tener la esperanza de ensefiar a un gato a
caminar en dos patas. Los patrones de actividad simplemente no se
encuentran disponibles para el nifio, ya que estin cubiertos e inhibidos :
por la actividad refleja anormal. Uno, por supuesto, puede reducir la
hipertonia mediante técnicas de relajacién, es decir, mediante subesti-
mulacién. Sin embargo, esto no ayudar4 al nifio; por lo contrario, muy a
menudo torna al nifio més sensible y con més probabilidad de reaccionar
en forma anormal bajo condiciones normales de estimulacitn.
Los patrones de corto circuito de la hipertonia actiian mds o menos
permanentemente en el nifio espéstico o rigido, y en forma intermitente
en muchos de los atetoides, en especial en los disténicos, grupo de nifios
en quienes el espasmo interfiere la actividad voluntaria. En el nifio con
verdadera atetosis o ataxia, la hipotonia y la falta de inervacién reciproca
sostenida hacen que el control postural y la actividad de destreza sean
]mpﬂﬁ]blﬂﬂ 4
Tarde o temprano en el nifio en crecimiento los patrones sensoriomoto-
res anormales del estado hiperténico quedan firmemente establecidos en
su sistema nervioso central. Es importante intentar evitar esto mediante
el tratamiento y manejo precoz. El flujo aferente es desviado hacia las
pocas cadenas sindpticas establecidas por la dominancia de los _
espinales y del tallo cerebral, con el agregado de quizds una u otra de las
reacciones automiticas de los centros mesencefilicos y corticales. En los

Tratamiento de la parilisis cerebral 113

casos mds mndeml_:los los patrones anormales resultan modificados por la
actividad vuiuntanef y compensadora, pero los patrones anormales prima-
rios subyacentes, si bien modificados por la actividad motora anormal y
compensadora, con frecuencia pueden atin ser inferidos,

El sistema nervioso central v la integracién
de la funcién motora i thr

hﬂmddmmﬁmdehafemndnmﬂalmhpmﬁhm" cerebral
es ilustrada mediante un esquema simplificado del sistema nervioso
cantral (fig. 73) con sus cuatro principales niveles de integracién de la
funcién motora, como fue estudiado por Magnus (1924), Sherrington
(1839), Schaltenbrand (1925, 1927) y por muchos otros. Estos niveles de
integracién provienen de los experimentos realizados en animales Y, €n
consecuencia, no pueden trasladarse simplemente en términos de neuro-
fisiologia humana. Sin embargo, a pesar de esta limitacién es probable
que el esquema de jerarquias de los niveles motores sea atin vilido, pero
deberia_ ser considerado como una simplificacién grosera de una muy
compleja accién reciproca de niveles funcionales, méds que anatémicos.

Nivel 1 (el animal espinal)

La seccién del sistema nervioso central en este nivel roduce el “ani-
mal espinal” demostrando los diversos reflejos espinalefestudiadma:nlr
Shemn_gtun, entre ellos el reflejo flexor de retirada, el extensor de
acometida y el reflejo de extensién cruzada. Estos son reflejos fisicos
puros, o r:eﬂejns 0 movimientos. No obstante son, funcionalmente, patro-
nes muy itiles para nadar o avanzar por el piso. Deberian considerarse la

Animal intacto
(nivel 4)

Animal mesencefdlico
o talimico inivel 3)

Animal descerebrado
(nivel 2)

Animal espinal
(mivel 1)

Fig.73, D delsi i i inci
s Jif o m !I!,Hm nervioso central mostrandao tascuaimnmlesmnclpaludeinm
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piedra fundamental que los centros superiores adaptan y modifican para
actividades funcionales méds complejas en el curso del desarrollo filogené-
tico, en especial la actividad necesaria para resistir el efecto de la grave-
dad. Es notable que Sherrington dedicara mucho tiempo y esfuerzo al
estudio de la actividad del SNC a este nivel. Subray6 con razén que la
accién integradora del sistema nervioso central era cualitativamente la
misma en todos los niveles, siendo la principal diferencia entre los niveles
superiores e inferiores un problema de complejidad y de cantidad més
que de calidad. En consecuencia, resultaba més sencillo estudiar las leye
de la actividad nerviosa a nivel espinal, y luego observar las modificaci
nes impuestas en éstas a niveles superiores. Demostré que la “inhibicién”
a nivel espinal era un factor primitivo que afecta el movimiento sélo en
patrones totales, como es evidenciado por la inhibicién reciproca espinal.
También demostré que esta inhibicién era un proceso activo ejercido por
el sistema nervioso central y que de hecho era inhibicién “central”.
Subrayé su importancia como factor de coordinacién en la postura y en el
movimiento (Sherrington, 1913). En la pardlisis cerebral puede demos-
trarse que subyacentes a los patrones hiperténicos, resultado de la libera-
cién del control inhibidor superior, existen patrones de movimiento en
masa del tipo medular que a su vez son inhibidos por la presencia de
espasticidad y de sus patrones.

Nivel 2 (el animal descerebrado)

La secci6n a este nivel justo por debajo del nicleo rojo produce el
“animal descerebrado” estudiado por Magnus (1926), Rademaker (1935) y
Sherrington (1947). Luego que desaparece el shock de descerebracién, el
animal se pone rigido debido al fuerte aumento del tono postural en todos
los misculos, con predominancia de hipertonia en los miisculos antigravi-
tatorios. Sherrington denominé a este estado “rigidez de descerebra-
cién”. Esta denominacién es desafortunada ya que este tipo de hipertonia
es bastante diferente de la “rigidez” del parkinsonismo, siendo mejor
denominarla “espasticidad médxima”. Nuestra comprensién de la espasti-
cidad, como por ejemplo la actividad del sistema gamma, se ha basado en
estudios sobre animales descerebrados. A este nivel los reflejos fisicos de
la médula espinal se modifican; la “inhibicién” reciproca se transtorma en
“inervacién” reciproca, lo cual permite que el animal se pare pero sélo de

un modo anormal, debido al tono postural y a la “co-contraccién” exagera-
dos. El animal puede permanecer estitico en esta posicién fija, pero una
vez desequilibrado no puede recuperar por si mismo dicha posicion. Esto
es exactamente lo que es la “espasticidad”; a saber, un estado de fijacién
exagerada causada por hipertonia y co-contraccién exagerada. Los re-
flejos ténicos responsables del mantenimiento de esta postura anormal
contra la gravedad son el resultado de un estado filogenéticamente mds
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antiguo de control postural. Uno puede ver la espasticidad como un
primer intento desmafiado de la naturaleza para resolver el problema del
control postural contra la gravedad. Lo que deberia volver a enfatizarse
aqui es que el sistema nervioso central se encuentra siempre ocupado con
patrones de actividad méds que con la actividad de misculos aislados.

Nivel 3 (el animal mesencefilico o taldmico)

Magnus (1926), en sus experimentos en gatos y perros, encontrd poca
diferencia eliminando o dejando intacto al tilamo; el factor importante fue
la produccién de un estado de “decorticacién”. En este estado se obser-
van por primera vez “reacciones” en lugar de reflejos; es decir, respuestas
automiticas adaptables a un cambio del estado. Desafortunadamente se
describen como “reflejos” en la literatura (Schaltenbrand, 1925; Magnus,
1926; Rademaker, 1931), pero es esencial darse cuenta de que en estos
niveles superiores el sistema nervioso central adquiere su mas fundamen-
tal e importante capacidad, la de adaptacion a las circunstancias cambian-
tes. Por eso la cualidad sobresaliente de la actividad del SNC superior es
su plasticidad, es decir, su capacidad de aprender; y quizis uno también
deberia agregar el “don de olvidar”, la capacidad de formar de manera
transitoria y constante cadenas cambiantes de correcciones sindpticas en
respuesta a las muchas y variadas exigencias del medio ambiente. A este
nivel, el control postural es bastante normal y la distribucién del tono
postural ajustable, estando el animal capacitado para asumir y mantener
una posicién normal. No obstante, es de cierto interés que la funcién de
enderezamiento es a menudo exagerada y obligatoria en estos animales,
lo cual recuerda a algunos nifios hipercinéticos con dano cerebral.

Nivel 4 (el animal intacto)

El control y el tono postural son perfectos. Las reacciones de endereza-
miento en el animal adulto se encuentran totalmente integradas, con
reacciones de equilibrio perfectas. Esto iltimo es probablemente el
resultado de una estrecha y armoniosa interaccién entre la corteza senso-
riomotora, las estructuras talimicas y subtalimicas, v los sistemas cerebe-
lo-ponto-cerebral.

En nifios con parilisis cerebral rara vez encontramos una interrupcién
total del neuroeje comparable con alguno de los niveles de integracién
producidos experimentalmente mencionados anteriormente. Las lesio-
nes son o extensas y diseminadas, o mds localizadas y no provocan
interrupcién completa del neuroeje en nivel alguno. Es, en consecuen-
cia, poco comiin ver en nifios el cuadro clinico bien definido descripto en
los animales de experimentacién. Ademds, uno debe recordar que los
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estudios experimentales en animales en diferentes etapas del desarrollo
filogenético han demostrado resultados algo diferentes a partir de la
misma lesién. Tower (1935, 1940), por ejemplo, demostré que la misma
lesion produce diferentes trastornos motores en los monos con cola y en
los que no la tienen (gorila, chimpancé - N. del T.), y que estos dltimos
presentan déficit de mayor duracién y més graves. Wilson (1920) descri-
bi6 estados de rigidez de descerebracién parcial y total en el hombre y la
aparicién de descerebracién intermitente con “ataques ténicos”. Byers
(1938) describié nifios con parilisis cerebral y los agrupé de acuerdo con
un sindrome de descerebracién parcial o total.

Como se subrayé anteriormente, en el nifio con parilisis cerebral el
flujo aferente estd en corto circuito en los canales sindpticos de la actividad
refleja ténica, es decir, nivel 2 del esquema descripto antes. Sin embargo,
en la mayorfa de los casos, dejando de lado los més graves, tanto el nivel 3
como el 4 pueden modificar el cuadro clinico en cierto grado. Por lo tanto,
un nifio con un grado moderado de hipertonia puede estar capacitado
para moverse sin un gran aumento en el tone postural mientras lo haga
dentro de la tolerancia del sistema nervioso central daiiado. Por ejemplo,
muchos nifios atetoides presentan una u otra de las reacciones de equili-
brio, o pueden compensarlas con reacciones bastante normales, o incluso
normales, de las partes no comprometidas por defecto de las partes
afectadas. Sin embargo, estos movimientos son interferidos por la accién
intermitente de los reflejos ténicos, provocando posturas transitorias
anormales similares a las observadas en el nifio espéstico. El cuadro
puede aiin complicarse mds por los movimientos involuntarios que proba-
blemente se deban a la retroalimentacién alterada de la corteza sensorio-
motora con las estructuras taldmicas o subtaldmicas.

Un problema en el tratamiento queda implicito por esta interpretacién
del impedimento del nifio; uno puede aceptar que el corto circuito creado
por la lesién es inalterable o bien intentar modificarlo. Si podemos
aceptar lo primero sobre la base de que la sustancia cerebral destruida no
puede ser reemplazada y carece de capacidad de recuperacién, entonces
se desprende que la tinica forma razonable de ayudar al nifio es ensenarle
a hacer el mejor uso de sus patrones motores anormales para los movi-
mientos voluntarios. Debemos asistir al nifio en el desarrollo de patrones
anormales compensadores y ayudarlo a adaptarlos de la mejor forma que

pueda para uso funcional. Esto significa aceptar la necesidad de entabli-

llar y fortificar para proteger al nifio de contracturas y deformidades, y de
usar medidas quirirgicas para aliviarlas una vez establecidas.
La interpretacion presentada mas arriba ayuda a explicar la base racio-

nal del tratamiento que est dirigido a inhibir los patrones anormales de

hipertonia y a facilitar las reacciones posturales superiores integradas,

que constituyen el prerrequisito de la actividad funcional junto con la
base del tono postural y del equilibrio normal. A continuacién intentaré
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responder a la pregunta de si esto es o no posible, considerando la “regla
del desvio (shunting)” establecida por Magnus (1924).%

“La regla del desvio (shunting)” v s |
en el tratamiento e i

Antes de tratar la regla, puede resultar atil delinear su historia. She-
rrington (1913) comprobé que en la rana espinal el mismo estimulo
aplicado dentro del mismo campo receptivo de un reflejo en particular
podia en ciertas circunstancias tener resultados directamente opuestos.
Por ejemplo, la estimulacién del drea del dedo de la pata extendida
provoca un reflejo flexor de retirada. Sin embargo, si luego de estimula-
cién repetida la pata se flexiona y queda por un instante en esa posicién, el
mismo estimulo provoca una acometida extensora (“shunting”). Sherring-
ton denominé a este fen6meno “inversién del reflejo”. Encontré a este
fenémeno sorprendente y le pidié a Magnus que lo investigara. Magnus
primero estableci6 mediante una cantidad de experimentos que la inver-
sién del reflejo era un fenémeno comiin, También comprobé que para
que resultara un shunt especifico, por ejemplo, para que un estimulo
siguiera una via especifica dentro del SNC, las articulaciones proximales
eran de principal importancia; por ejemplo, si una pierna es flexionada a
nivel de la cadera pero extendida a nivel de la rodilla y del pie, el
resultado més probable seria la flexién y no la extensién de a pierna, y
viceversa. Buscando en la literatura cientifica observaciones similares,
encontr6 los escritos de van Uexkuell (1905) quien estudié la respuesta a
la estimulacién de organismos primitivos, como la estrella de mar. Extir-
p6 una de las cinco “patas” de la estrella de mar Jjunto con su conexién al
muy simple sistema nervioso central, v la colocé en una caja, la parte
central en la caja con el pie colgando a través de un agujero (fig. 75). Fijé la
caja a un pie en forma tal que pudiera ser rotada en 1580 grados. Estimu-
lando el extremo de la pata colgante, ésta se elevaba contra la gravedad,
contrayéndose los misculos de la parte superior y relajindose los de la
parte inferior por inhibicién reciproca. Repiti el experimento con la caja
girada 180 grados y la pata nuevamente se elevé, esta vez debido a
contraccién de los grupos musculares previamente inhibidos.

A partir de ésta y de observaciones similares sobre la conducta de
organismos simples, van Uexkuell estipul6 la regla del “shunting” en la
medida que se aplica a la actividad refleja simple y a las reacciones de
Organismos primitivos. Establecié que los resultados de cualquier esti-
mulacién pueden predecirse observando el estado de la musculatura
corporal; los musculos activamente contraidos se encontrarin en un
" Sin embargo deberia subrayarse que las ideas desarrolladas aqui sélo sirven para explicar los

establecidos en forma empirica, ¥ que el concepto desarrollado agui. aunque especulativo,
&5 por cierto Gtil como hipdtesis de trabajo y sirve para explicar los Mcho:gbuna?m clrnﬁmentef
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Fig. 74. Dispositivo de van Uexkell para la demostracién del efecto de la elongacién de los
midsculos sobre las respuestas reflejas.

estado de inhibicién central, mientras que los antagonistas elongados
Mitl::;lm el flujo excitatorio eferente proveniente del sistema nervioso
central.

Si vemos nuevamente el experimento original de Sherrington encon-
tramos que el hecho de la “inversién del reflejo” simple puede explicarse
con esta regla de van Uexkuell. No obstante, Magnus ampli6 la regla,
déndole significacién mds alld de la mera explicacién de la actividad
primitiva o refleja. La expres6 como regla general de la respuesta motora
normal en organismos altamente desarrollados, incluyendo al hombre.

Establecié que “en cualquier momento durante un movimiento o
cambio postural, el SNC retrata o refleja fielmente el estado de la muscu-
latura corporal”. Expresado de otra forma, establecié que en cualquier
momento durante un movimiento o cambio postural la distribucién de los
procesos excitatorios e inhibitorios dentro del SNC refleja el estado de la
musculatura corporal. Es, en consecuencia, la musculatura corporal la
que guia y dirige al SNC. Es la musculatura corporal la que controla la

apertura y cierre de las conexiones sindpticas dentro del SNC y determina

el posterior flujo de salida. Esta es sélo otra forma de expresar el
hecho, ya mencionado, de que los receptores exteriores, en especial ojos
y oidos, inician una actividad, pero que son los receptores propioceptivos
los que gufan y determinan su curso (Walshe, 1921).

Si aceptamos esta regla, es evidente que podemos influir en el estado
del sistema nervioso central desde la periferia a través de canales senso-
riales modificando los patrones posturales anormales del nifio; manejando
al nifio y dirigiendo sus respuestas activas fuera de los patrones espdsticos
indeseables, podemos tener la esperanza de detener el flujo eferente de
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excitacién hacia patrones hiperténicos. Al mismo momento estamos
abriendo canales de actividad muscular superior y mds normal. Por lo
tanto, los principios del tratamiento estdn constituidos por dos factores:

1) Inhibicién del flujo eferente hacia las cadenas sindpticas de los patro-
nes de reflejos anormales responsables de la hipertonia, es decir, su
“inhibicién refleja”.

2) “Facilitacién” de las reacciones posturales normales integradas supe-
riores, normalizando de este modo el tono postural y activando las reac-
ciones de enderezamiento y equilibrio, con progresién hacia la capacidad
funcional normal.

En el nifio con parilisis cerebral, es posible aplicar la regla del desvio
(shunting) en su forma simple como fue establecida por van Uexkuell, ya
que tratamos en gran medida con actividad refleja anormal liberada. Los
dos principales patrones de las extremidades inferiores de un nifio espés-
tico o atetoide pueden servir como ejemplo de su aplicacién. Sin embar-
go, deberia tenerse en cuenta que cuando se trata a un nifio debe tenerse
en consideracién la totalidad de su estado; el tratamiento de las extremi-
dades inferiores puede dar s6lo como resultado el aumento de la hiperto-
nia en el resto de las partes comprometidas a resultas de las “reacciones
asociadas”. Entonces, en el tratamiento el terapista debe prestar especial
atencién a la totalidad del cuerpo con el objeto de evitar esto. En el
cuadro 2 se presentan los dos patrones en competencia de la pierna
hiperténica (Milani-Comparetti, 1964).

El cuadro muestra que de acuerdo con la regla de van Uexkuell seria
mis ficil cambiar al patrén de extensién espdstica en uno de flexién total y
viceversa. Este, por cierto, es el caso, como se observa tanto ante el propio
esfuerzo del nifio como en algunos tratamientos. Por ejemplo, -el nifio
hemipléjico presenta o un patrén de extensién total de la pierna o un
patrén de flexién total. Ya se demostr que dentro del patrén de extension
total no puede flexionar el tobillo, mientras que no puede efectuar su
plantiflexién dentro de un patrén de flexion total. Ademds, muchos nifios
espésticos dipléjicos y cuadripléjicos no pueden flexionar sus rodillas en

Cuadro 2. Un ejemplo de los patrones en competencia de las extremidades

inferiores
Extensidn Flexicn
Extensidn de la cadera Flexidn de la cadera
Extensicn de la rodilla Flexidn de la rodilla

Abduccidn de la piema
Rotacidn externa de fa piema
Darsiflexidn del tobillo

Aduccidn de la pierna
Rotacidn interna de la pierna
Plantiflexicn del tobillo




120 Base neurofisiol6gica para el tratamiento de la pardlisis cerebral

posicién prona sin que las caderas empujen hacia arriba en flexién y sin
tener la pierna en abdueci6n. Las caderas también se flexionarén si el nifio
en posicién supina trata de flexionar la pierna espéstica. Por otro lado,
muchos nifios con atetosis mixta presentan un cuadro de flexién-
abduccién total, a menos que padezcan cierto grado de espasticidad
adicional. Basindose en este hecho, la existencia de dos patrones totales
en competencia en el nifio espéstico, Fay (1948, 1954, 1955, 1958) desa-
rroll6 un tratamiento dirigido a superar la espasticidad con la ayuda de los
reflejos espinales, utilizando su técnica de “apertura de reflejos”. Estas
técnicas fueron desarrolladas aun mds por la “normatizacién” de Doman y
cols. (1960), y mds tarde por Vojta (1974), donde la orientacién del
tratamiento se basaba en una combinacién de las técnicas de Kabat (1958)
y Fay.

Sin embargo, ninguno de los patrones totales (véase cuadro 2) conduce
a la posicién de pie normal ni a la marcha normal. Para la actividad
funcional tanto los patrones de extensién espédstica como los patrones de
flexién total deben ser modificados y elementos de uno de los patrones
deben ser combinados con elementos del otro. Esto se demuestra bella-
mente en el infante en desarrollo, en el cual los patrones de flexién y exten-

sién —observados en el pataleo y marcha del infante normal- se modifican

gradualmente. A los cuatro meses el bebé puede ya flexionar sus rodillas
en posicién prona en forma independiente y con relativa extensién de la
cadera.

Con el objetivo de combinar elementos de ambos patrones totales, se
han ideado diversos patrones de inhibicién refleja. Se maneja al nifio de
tal forma de combinar la flexién de las caderas y rodillas con la aduccién de
la pierna. En la posicién prona, prepardndose para la posicién de pie, se
movilizan las extremidades inferiores en rotacién externa y abducci6n, en

combinacién con extensién de caderas y rodillas. Al mismo tiempo que se

realiza esto, se aplica presién contra los pies. Esto crea suficiente tono
extensor para la posicién de pie, mientras que simultineamente se inhibe
la espasticidad extensora. Un nifio atetoide con un patrén de flexién-
abduccion total de la pierna puede ser tratado con un patrén de aduccién
y extensi6n de las piernas, debiendo ensefarse a la madre a que no lleve al
nifo sobre su cadera con las extremidades inferiores flexionadas y abdu-
cidas.

Estos patrones de inhibicién refleja no deben considerarse como postu-
ras estdticas, sino como fases de movimiento de alejamiento de los patro-
nes totales. También es importante apreciar que estos patrones por si
mismos no logran nada; el nifio no aprendera nada al ser movido en forma
pasiva. Lo que es de importancia decisiva es su reaccién a estos movi-
mientos al alejarse de sus patrones patolégicos establecidos, y su adapta-
ci6n activa a estos movimientos de inhibicién refleja. En consecuencia, es
importante en el caso individual encontrar su limite de tolerancia a ser

Tratamiento de la parlisis cerebral 121

manejado y descubrir en qué punto del manejo comienza a reaccionar en
forma anormal. En ese punto el tratamiento debe intervenir en la deten-
cién de la afirmacién de la hipertonia con sus patrones anormales y
gradualmente aumentar su tolerancia a la estimulacién y a la manipula-
cién. La hipertonia y sus patrones son fenémenos de liberacién; el trata-
miento estd dirigido a restablecer el control inhibidor. Esto sélo puede
hacerse dando al nifio la necesidad y la posibilidad de desarrollar su
propio control inhibitorio. En este proceso de creacién gradual del con-
trol inhibidor uno estd realmente imitando a la naturaleza, repitiendo
filogenéticamente lo que ocurre en un bebé normal, puesto que el nifio
con pardlisis cerebral puede ser considerado filogenéticamente primiti-
vo. En el caso individual, la inhibicién de una actividad refleja anormal y
la facilitacién de las reacciones normales de enderezamiento y equilibrio
y de los movimientos pueden seguir una a otra o utilizarse en forma alterna-
tiva o simultdnea. De cualquier forma que se combinen, inhibicién y
facilitacién, es esencial que se le dé al nifio la posibilidad de moverse
activamente. Los movimientos que producen inhibicién refleja se inician
a partir de ciertos puntos clave de control, predominantemente a partir
de la cabeza y cuello o de otras partes proximales del cuerpo, como la
cintura escapular, la columna vertebral y la pelvis. Estas son las partes del
cuerpo donde se origina la actividad motora tanto normal como anormal.
Esto es evidenciado por el hecho de que tanto el reflejo ténico laberintico
como el reflejo ténico del cuello producen distribucién anormal de la
hipertonia y que las reacciones normales de enderezamiento del cuello y
de enderezamiento laberintico sobre la cabeza inician el control postural
normal. El control postural normal antigravitatorio comienza con el con-
trol de la cabeza y avanza en direccién céfalo-caudal, y la modificacién de
los movimientos de las extremidades avanza desde la parte proximal a la
distal. El grado y distsibucién de la hipertonia de las extremidades
pueden, en consecuencia, ser controlados satisfactoriamente e influidos a
partir de estos puntos clave proximales, y cambiando la posicién del nifio
s6lo a nivel de los puntos clave, es posible controlar la inhibicién de los
patrones de movimiento postural anormal. Se deja al nifio libre para
mover sus extremidades mientras el terapista controla los puntos clave,
evitando cualquier flujo de hipertonia y el deterioro del movimiento.
Esto permite la combinacién de inhibicién y facilitacién en forma simults-
nea. Escogiendo cuidadosamente y modificando constantemente los pun-
tos clave de control, uno puede obtener una secuencia completa de
movimientos autométicos activos sin interferir los patrones anormales.
En los casos mds graves, como en los nifios de mayor edad con hiperto-
nia espdstica o pldstica, las técnicas de inhibicién se usan ain en forma
predominante en el tratamiento durante el tiempo que sea necesario para
reducir el tono postural lo suficiente como para permitir la facilitacién de
respuestas con movimiento activo. No obstante, las reacciones de ende-
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rezamiento y equilibrio de la cabeza deben ser facilitadas lo antes posible.
En todos los demds casos, en especial bebés y nifios de muy corta edad
con espasticidad o atetosis moderadas, las técnicas de facilitacién se usan
simultdneamente con las de inhibicién. Los bebés habitualmente no
presentan grados apreciables de espasticidad o atetosis, y las técnicas de
facilitacién pueden usarse con efectividad para obtener respuestas nor-
males, utilizando la inhibicién sélo para detener la interferencia de las
reacciones anormales. Los patrones motores anormales, excepto en los
casos severos, aiin no estéin establecidos; de hecho, estos bebés por lo
general se han movido muy poco. Con el tratamiento precoz puede
evitarse el desarrollo y habituacién a patrones de movimiento defectuo-
sos, dando posibilidad a los patrones normales para que se desarrollen.
Facilitando las reacciones de enderezamiento y de equilibrio pueden
lograrse secuencias enteras de movimiento, como el rodar, el incorporar-
se, el sentarse sin apoyo, el ponerse de pie e incluso la marcha. Las
reacciones de enderezamiento pueden por lo general desarrollarse en
todos los casos con excepcién de los més graves, pero puede resultar
imposible obtener la orquesta completa de las reacciones de equilibrio,
en especial en la posicién de pie y en la marcha.

Para explicar el efecto de la facilitacién retornamos nuevamente a
Russell (1958). Cita evidencias a partir de estudios neurofisiolégicos que
muestran que la transmisién sindptica a lo largo de ciertas cadenas puede
facilitarse enormemente mediante la actividad previa a lo largo de la
misma conexién. En consecuencia, existe evidencia de un mecanismo
neuronal que favorece la repeticién, siendo esto verdad para todos los
niveles del sistema nervioso central.

Contintia: “Es igualmente evidente que esta complicada actividad
neuronal es extremadamente sensible a las influencias externas (aferen-
tes). Aparentemente el «pool» neuronal puede ser activado para elaborar
respuestas con prioridad sobre la actividad esponténea, de modo que si
alguna respuesta sigui6 en el pasado a determinada experiencia existen
muchas probabilidades de que se repita en el futuro frente al mismo
estimulo, hasta que adquiera un notable grado de constancia y automati-
cidad”. Podemos agregar que esto es especialmente asi si las reacciones
recientemente facilitadas pertenecen a patrones filogénica y ontogénica-
mente establecidos, como lo son las reacciones de enderezamiento y
equilibrio.

Cuando se aplica esto a los principios del tratamiento, significa que el
saldo permanente del tratamiento depende en gran medida del grado en
que las reacciones superiores puedan ser facilitadas y sus cadenas sindpti- _
cas firmemente establecidas mediante repeticién. Estas reacciones supe-
riores permanentemente modifican y mantienen reprimidos los reflejos
anormales liberados, manteniendo de este modo el tono postural adecua-
do y estable. Esto también subraya la importancia del reconocimiento ¥
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It:Il:;ll ::a;neju precoz, antes de que queden establecidos los patrones anor-

Con esta forma de tratamiento y manejo, el grado de éxito

i b que pueda

:llcnnznrse en cafla caso particular depende en gran medida del potgncinl
¢ e:eeerehrn danfuiu; e;cgjecir, en l;;ué medida las respuestas motoras
integradas superiores, ocultas por la actividad anormal, pued
cadas y establecidas en el tratamiento. e e

Enua]guna-s de los nii;ms con ataxia hipoténica o con atetosis, y en
aquellos con espasmos intermitentes, en quienes el tono postural |
d}e una inhibicién satisfactoria es bajo y en quienes estd ausgzieula iIu;:::E:ll-rgalf
cién reciproca sostenida y la co-contraccién, puede ser necesario incre-
mentar el tono y regular la interaccién reciproca. Técnicas adicionales
especiales de estimulacién propioceptiva y tdctil, como la presién, el
soporte del peso y la resistencia, sirven para dicho fin. Tienen que usarse
con gran m.udado de otra manera estas técnicas de estimulacion intensa
pueden producir con facilidad reacciones hiperténicas, de modo que las
reacciones derl nifio deben ser vigiladas cuidadosamente. La base racional
neurofisiologica en que descansan estas técnicas es el reclutamiento de la
anh?r:dad gamma mediante la estimulacién repetida tictil y propiocepti-
va, incrementando el tono postural en la medida necesaria y regulando la
interaccién reciproca para la fijacién de los puntos proxi
do y selectivo movimiento distal. PR SISy (v
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