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[EDITORIAL]

EDITORIAL

DRA. SuSAnA LILLO SARnO

Editora invitada

Los avances científicos y tecnológicos han aumentado la sobrevida de 
las personas en todos los grupos etarios y con ello, también la incidencia 
y prevalencia de enfermedades discapacitantes. Esta es una realidad 
que se viene presentando desde hace más de dos décadas y cada vez 
con más fuerza, con repercusiones en el campo de la salud, la educación 
y el trabajo, entre otros.

Este desarrollo del conocimiento ha generado también una nueva visión 
de la sociedad, que ha hecho explícitos los derechos de las personas y sus 
obligaciones, desafíos a los que la salud debe responder. Se plantea una 
mirada integral de la persona, considerando no sólo los problemas en las 
estructuras corporales, sino también los impactos que ellas generan en el 
desempeño y participación del individuo en todas las áreas de la vida social. 

En este sentido, los aportes de la Clasificación Internacional de Funcio-
namiento, Discapacidad y Salud (CIF), aprobada por la OMS el  2001, 
que  aborda las dimensiones corporal, actividad y participación del 
individuo, son de gran relevancia, para la mirada y el enfrentamiento 
integral de la problemática de la discapacidad, tal como se menciona en  
distintos artículos de la revista.

Han cambiado los paradigmas, surgen los conceptos de equidad, integración 
e inclusión, transformándose en imperativos para la salud y la educación. 
Esta última, se ve igualmente interpelada, para atender a la diversidad de 
estudiantes, incluyendo aquellos que tienen necesidades educativas espe-
ciales. El rol del equipo de salud, como orientador, facilitador y apoyador de 
este proceso educativo es fundamental, como asimismo el del educador, de 
enfrentar esta problemática con las herramientas y conceptos adecuados, a 
través de un trabajo interdisciplinario y transversal. En esta revista se inclu-
yen dos artículos que hacen directa alusión a este importante requerimiento. 

La discapacidad infanto - juvenil, con enfermedades y trastornos funcio-
nales de alta relevancia; el dolor y traumatismo encéfalo-craneano en 
el paciente adulto y los trastornos de la marcha del adulto mayor, junto 
a avances tecnológicos en la evaluación y tratamiento funcional, son 
parte importante de los temas tratados en esta revista, con una mirada 
integral que incorpora métodos de  evaluación, clasificación, tratamien-
to y seguimiento.

Este número de la Revista Médica CLC, cuyo tema central es la Me-
dicina Física y Rehabilitación, desea mostrar además, un abanico de 
temáticas relacionadas con la discapacidad en el niño, adolescente y 
adulto, de forma de aportar a su conocimiento y manejo en todos los 
niveles de salud, promoviendo un método de evaluación, tratamiento y 
seguimiento. 

Han quedado pendientes muchos temas de gran importancia y nuestro 
futuro desafío será ir incorporándolos en futuras publicaciones

Agradecimientos al Editor General, Dr. Jaime Arriagada S., a la Editora 
Ejecutiva, E.U Magdalena Castro C. y al  Comité editorial de CLC, que 
nos han brindado esta gran oportunidad de presentar temas de nuestra 
especialidad. 

Asimismo nuestros más sinceros agradecimientos a cada uno de los 
autores, cuyo aporte  realizado con gran entusiasmo y trabajo, ha re-
sultado en artículos de gran valor e interés para la comunidad médica 
en general.

Especiales agradecimientos a la Dra. Mariana Haro Divin, por su gran 
colaboración y dedicación  para el éxito de esta publicación. 



177

RESUMEN
Obtener la epidemiología de las personas en situación de dis-
capacidad en Chile ha sido posible principalmente por la Pri-
mera Encuesta Nacional de Discapacidad del año 2004. Cerca 
de dos millones de personas, un 12,9% de la población total, 
presenta algún grado de discapacidad, de las cuales 5,7% 
son discapacidades moderadas o severas. Afecta más a las 
mujeres y a las personas en condición de pobreza. 

En materia de discapacidad infantil de origen motor, la mayor 
experiencia la tienen los Institutos Teletón de Chile, con una 
cobertura estimada de un 85% de los casos de niños, niñas 
y jóvenes portadores de discapacidad física, menores de 20 
años, especialmente portadores de compromiso funcional 
moderado y severo.

Palabras Clave: Personas con discapacidad; prevalencia; Cla-
sificación Internacional del Funcionamiento, de la Discapaci-
dad y de la Salud (CIF); Discapacidad en niños.

SUMMARY
The epidemiology of people with disabilities in Chile has 
been obtainable mainly from the First National Disability 
Survey 2004. About two million people, 12.9% of the total 
population have some degree of disability, of which 5.7% are 
moderate or severe disabilities. It affects more women and 
people living in poverty.

In terms of child disability, the most experienced institution in 

Chile are the  Telethon Institutes., with an estimated coverage 
of 85% of the cases of children and young carriers of physical 
disability, under 20 years of age, especially those carriers of 
moderate and severe functional commitment.

Key Words: Disabled Persons; Prevalence; International 
Classification of Functioning, Disability and Health (ICF); 
Disabled Children.

INTRODUCCIÓN
Más de mil millones de personas en el mundo están en situación de 
discapacidad (15% de la población mundial), con aproximadamente 
200 millones de individuos que presentan situaciones severas de fun-
cionamiento. Esto nos dice el Informe Mundial sobre Discapacidad  de 
la OMS del año 2011 (1).

Todos los seres humanos podemos desarrollar durante el ciclo vital 
una condición de discapacidad, permanente o transitoria, siendo por lo 
tanto un problema universal, pero no de distribución igualitaria. Estas 
personas son mayoritariamente pobres, excluidas del mundo del trabajo 
y de la educación, con participación escasa en el mundo social y una 
restringida accesibilidad a acciones de rehabilitación. Como veremos 
posteriormente, lo señalado no es muy diferente a lo que ocurre en 
nuestro país.

MARCO CONCEPTUAL
El tema de la Discapacidad ha estado presente desde siempre en la 
historia del ser humano. Desde las antiguas visiones animistas de la dis-

EpIDEmIOLOgíA DE LA DIScApAcIDAD 
En chILE, nIñOS y ADuLTOS
EpidEmiology of disability in ChilE, ChildrEn and adults

DR. cARLO pAOLInELLI g. (1), DR. mILTOn gOnzáLEz A. (2)

1. hospital clínico universidad de chile. profesor Asociado.
2. Director médico Institutos Teletón chile.

Email: cpaolinelli@gmail.com   
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capacidad (producto de un castigo divino) a la concepción actual, ha ha-
bido un notable desarrollo. Lo que hoy entendemos como discapacidad 
está relacionado directamente con los derechos humanos y la dignidad 
del ser humano, en el cual todos los hombres y mujeres son iguales y por 
lo tanto sujetos de iguales derechos y oportunidades. No hay discapaci-
dades sino más bien personas en situación de discapacidad. 

Esta situación de discapacidad es el producto de una compleja relación 
del individuo y su entorno social y así lo recoge la Convención Inter-
nacional sobre los Derechos de las Personas con Discapacidad del año 
2006 de la ONU definiendo: “Las personas con discapacidad incluyen a 
aquellas que tengan deficiencias físicas, mentales, intelectuales o sen-
soriales a largo plazo que, al interactuar con diversas barreras, puedan 
impedir su participación plena y efectiva en la sociedad, en igualdad de 
condiciones con las demás” (2).

Un gran hito fue la promulgación por la OMS en el año 2001 de la Cla-
sificación Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la 
Salud (CIF), lo cual ha permitido una mayor comprensión de las variadas 
y complejas relaciones que existen entre los conceptos de salud, las 
personas en situación de discapacidad y el entorno social (3).

El objetivo principal de esta clasificación internacional es brindar un 
lenguaje unificado y estandarizado y un marco conceptual para la des-
cripción de la salud y los estados  relacionados con la salud.

La CIF realiza una síntesis entre el modelo médico y el modelo social 
de la Discapacidad, asumiendo el modelo biopsicosocial, en el que se 
enfatiza que la discapacidad no es solo una característica de la persona, 
sino un complicado conjunto de condiciones e interacciones, muchas de 
las cuales son creadas por el contexto y el entorno social.

La CIF nos define el funcionamiento como un término genérico para 
designar todas las funciones y estructuras corporales, la capacidad de 
desarrollar actividades y la posibilidad de participación social del ser 
humano.

A su vez plantea la discapacidad como un término “paraguas” que re-
coge las deficiencias en las funciones y estructuras corporales, las limi-
taciones en la capacidad de llevar a cabo actividades y las restricciones 
en la participación social, indicando los aspectos negativos de la inte-
racción entre un individuo (con una “condición de salud”) y sus factores 
contextuales (factores ambientales y personales) (Figura 1).

EPIDEMIOLOGÍA DE LA DISCAPACIDAD EN CHILE
El aumento de las expectativas de vida con el consiguiente envejeci-
miento de la población, el aumento de las enfermedades no transmisi-
bles, los accidentes y la violencia, son algunas de las causa que explican 
el aumento de la prevalencia de personas en situación de  discapacidad 
en Chile y en el Mundo.

FIguRa 1. CLaSIFICaCIÓN INTERNaCIONaL DEL FuNCIONaMIENTO DE La DICaPaCIDaD Y 
DE LA SALUD

Participación 
(Restricción en la 

Participación)

actividad 
 (Limitación en la 

actividad)

Función / Estructura 
Corporal

(Deficiencia)

Factores Contextuales ambientales y Personales

Condición de Salud
(Transtorno / Enfermedad)
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A través de los años, diversas encuestas han dimensionado la preva-
lencia de la discapacidad en nuestro país, mostrando diferencias im-
portantes. La diferencia entre los resultados obedece principalmente a 
aspectos metodológicos dentro de los cuales, la definición de la po-
blación objeto, esto es, la persona en situación de  discapacidad, varía 
ampliamente. 
El Censo del año 2002, diversas encuestas CASEN y la encuesta sobre 
Calidad de Vida y Salud (ENCACEN) del año 2006 nos entregan cifras 
de prevalencia de personas en situación de discapacidad que van de un 
2,2% que se muestra en el Censo 2002 a un 21,7% de la ENCACEN 
2006 (4-6).

En el año 2004 se entrega el Primer Estudio Nacional de la Discapaci-
dad en Chile (ENDISC), que fue realizado por el Servicio Nacional de la 
Discapacidad y el Instituto Nacional de Estadísticas (7). Se realizó bajo 
el marco conceptual de la CIF, permitiendo relacionar por primera vez la 
prevalencia de la discapacidad con estándares internacionales. De esta 
forma se obtuvo una caracterización del fenómeno de la Discapacidad 
en Chile, línea basal que permite establecer las estrategias para la plena 
integración social de este colectivo y las estrategias de rehabilitación 
integral necesarias para lograrlo.

La prevalencia encontrada en la ENDISC es de un 12,9% de personas 
en situación de discapacidad, que equivale a cerca de dos millones de 
habitantes (Gráfico 1). La tasa en mujeres es mayor que en hombres y 
estas representan el 58% del total (Tabla 1). 

La tasa de paciente con algún grado de discapacidad va aumentando 
con la edad, mostrando que las personas sobre 65 años alcanzan un 
porcentaje de 47% (Tabla 2).

Según la gravedad se clasificó el grado de discapacidad en tres ni-
veles, leve, moderada y severa. Esto de acuerdo al mayor o menor 
grado de independencia, ayuda de terceros y barreras del entorno 
(Gráfico 2). 

La prevalencia de las personas con discapacidad está asociada fuerte-
mente a la condición socioeconómica, afectando especialmente al gru-
po de más bajos ingresos (Tabla 3).
Todo lo anterior nos muestra que la Discapacidad en Chile, al igual que 
otros países, afecta en forma desigual según edad, sexo y situación so-
cioeconómica. 

En el marco conceptual de la CIF las deficiencias físicas son las más fre-
cuentes. Las deficiencias son mayores a las personas con discapacidad 
porque estas tienen en ocasiones más de una deficiencia (Gráfico 3). 
Cerca de un 80% de estas deficiencias han sido causadas por enferme-
dades crónicas y enfermedades degenerativas y un 7% por accidentes 
de diferente índole (Tabla 4).

Las personas en situación de discapacidad presentan importantes limi-
taciones de la actividad y restricciones de la participación (Gráfico 5). 

gRÁFICO 1. PREVaLENCIa DICaPaCIDaD
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13%
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gRÁFICO 2. PREVaLENCIa DISCaPaCIDaD 
SEGúN GRADOS

Leve Moderada Severa
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3,2%

7,2%

TaBLa 3 . PREVaLENCIa DE DISCaPaCIDaD 
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Media
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Total

105.078

1.145.836
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TASA x 100 
HAbITANTES

4,7%

11,7%

20,0%

12,9%

Un hallazgo particularmente preocupante es el bajo porcentaje de per-
sonas en situación de discapacidad que han recibido formalmente aten-
ciones de rehabilitación, alcanzando solamente a un 6.5%.

CARGA DE ENFERMEDAD
Otra aproximación a la prevalencia de las personas con discapacidad en 
Chile se puede obtener a través de los estudios de Carga de Enferme-
dad (8). El indicador que expresa la carga de enfermedad son los Años 
de Vida Perdidos Ajustados por Discapacidad (AVISA), el cual tiene dos 
componentes, Años de Vida Perdidos por Muerte Prematura (AVPM) y 
Años Vividos con Discapacidad (AVD).

Globalmente, el 79.2% de los AVISA está determinado por los AVD (Tabla 5).
Cuevas y Bunger (9) reportan que cerca de 1.260.000 personas presen-
tan años perdidos por discapacidad y deberían ser objeto de acciones 
de rehabilitación. Sin duda lo anterior, presenta un desafío enorme a la 
estructura sanitaria del país. 

Estos estudios de carga de enfermedad, han sido uno de los pilares para 
el diseño de las Garantías Explícitas en Salud (GES), que a septiembre 
del 2013, incorpora 80 condiciones de salud.

Patologías como la enfermedad cerebrovascular isquémica, artrosis de 
cadera y de rodilla, ortesis para personas sobre 65 años, hipoacusia bila-
teral sobre 65 años, artritis reumatoide,  se establecen en forma explícita 
acciones de rehabilitación.

DISCAPACIDAD INFANTIL EN CHILE
Los niños y niñas en situación de discapacidad constituyen en sí una 
población vulnerable, donde se suman muchas veces a los factores per-
sonales, importantes factores ambientales como pobreza, disfunción 
familiar y un ambiente socio cultural adverso. Según una estimación 
ampliamente utilizada, a nivel mundial, alrededor de 93 millones de 
niños, o sea, 1 de cada 20 niños menores de 14 años, vive con alguna 
discapacidad moderada o grave (10). 

El objetivo en rehabilitación debe ser favorecer la plena inclusión so-
cial del niño, niña y joven en condición de discapacidad, junto a su 
familia y cuidador. En otras palabras, materializar los compromisos 
que el Estado ha adquirido en tratados y convenciones internaciona-
les, de manera de lograr una verdadera participación. En esta materia, 
es fundamental, desde pequeños, cultivar en nuestra población una 
cultura inclusiva. 

TaBLa 4. CauSaS DE DEFICIENCIaS. 
DISTRIbUCIÓN PORCENTUAL

Enfermedad crónica

Problemas degenerativas

Accidentes

De nacimiento y/o hereditaria

Enfermedad laboral

Causa desconocida

Problema de parto

Hechos de violencia

Enfermedad de madre 
durante embarazo

Desastre natural

Experiencia traumática

CAUSAS DEFICIENCIAS PORCENTAJE

62,9%

15,3%

7,7%

6,6%

3,1%

2,1%

1,4%

0,7%

0,2%

0,1%

0,1%
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gRÁFICO 3. TIPOS DE DEFICIENCIa EN PERSONaS CON DISCaPaCIDaD
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En nuestro país, a pesar de la caída de la tasa de natalidad infantil 
observada, de un 36% en las últimas dos décadas (11), se observa un 
incremento promedio anual de un 3% de los pacientes atendidos en la 
red de Institutos Teletón, con 3.200 nuevos pacientes por año (2012). 
Teletón es el referente en atención de discapacidad infantil de tipo mo-
tora en el país, con una cobertura de un 85% de la población portadora 
de discapacidad motora menor de 20 años, especialmente portadora de 
compromiso funcional severo y grave en el país (11).  

Un factor que contribuye a esta situación es la mejoría significativa que 
ha experimentado en las últimas décadas la sobrevida de los prematuros 
de muy bajo peso; los RN menores de 1.500 g en distintas publicaciones, 
constituyen alrededor de 1% de los nacidos vivos, siendo en nuestro país 
0,92%, mientras que los menores de 1.000 g dan cuenta sólo de 0,34% 
de los recién nacidos vivos. La incidencia de parálisis cerebral se incremen-
ta en estas poblaciones, especialmente en el caso de HIV que alcanza un 
16% en los grados I y II y de 44% de los grados III y IV (12).

TaBLa 5 . ESTIMaCIÓN ESTuDIO DE CaRga DE ENFERMEDaDES, ChILE 2004

Condiciones neuropsiquiátricas

Enfermedades Digestivas

Enfermedades Cardiovasculares

Lesiones intencionales

Enfermedades Musculoesqueléticas

Enfermedades Órganos sentidos

Neoplasias malignas

Lesiones Intencionales

Otras

Total

871.758

594.067

453.940

291.381

291.381

241.709

221.529

142.836

653.187

3.761.788

aVISaSUbGRUPOS aVD % aVD/aVISa

834.747

527.985

302.871

235.342

235.342

241.709

45.805

80.231

438.363

2.924.395

95,8%

88,9%

66,7%

80,8%

80,8%

100%

20,7%

56,2%

67,1%

77,7%
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gRÁFICO 4. PORCENTajE DE DIFICuLTaDES EN La POBLaCIÓN gENERaL
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Otros factores siempre presentes son los accidentes escolares y caseros, 
la mayor sobrevida de patologías agudas y mayor sobrevida de niños 
portadores de enfermedades genéticas y metabólicas. 

Referente a la prevalencia de las principales patologías, observadas en 
la Red Nacional de Institutos Teletón, según informe anual 2012, la pa-
rálisis cerebral constituye el 32% de los casos atendidos, seguida por las 
enfermedades neuromusculares con un 12%, otras lesiones del SNC con 
un 10%, retardos en el desarrollo psicomotor 10%, síndromes genéti-
cos y embrionarios 9% y alteraciones raquimedulares 9%.

Referente a la incidencia, la parálisis cerebral constituye el 18% de los 
nuevos casos en igual período, los retardos del desarrollo psicomotor 
un 18%, enfermedades neuromusculares 13%, otras lesiones del SNC 

12%, síndromes genéticos y embrionarios 12%, amputaciones y malfor-
maciones 6% y alteraciones raquimedulares 5% (13).
Si se analizan las cifras de los últimos diez años, de los pacientes atendidos 
en los Institutos Teletón, se observa una disminución de la prevalencia e 
incidencia de la parálisis cerebral, probablemente favorecida por los ade-
lantos en la atención perinatal, una mejor clasificación y caracterización 
de las condiciones que conforman esta patología y la edad más precoz de 
derivación de los pacientes a la Red Teletón. El otro hecho destacable en 
este periodo, tanto en prevalencia, pero especialmente en incidencia, es la 
drástica disminución de los niños y niñas portadores las malformaciones 
del tubo neural, hecho también observado en otros países, gracias al en-
riquecimiento de las harinas con ácido fólico, (14) que en el caso de Chile 
ha significado una caída de un 55% entre el año 1999 y el año 2009 (15). 
Este programa fue iniciado en el país el año 2000.
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RESUMEN
La profesión médica surge desde los inicios de la civilización. 
En una primera etapa su función era más bien aislada y cer-
cana a los círculos religiosos o de poder.

Posteriormente en la Edad Media surgen los primeros Hos-
pitales para acoger a los soldados y peregrinos que iban a 
Tierra Santa y la administración de ellos era compartida entre 
sacerdotes y médicos.

Luego los médicos asumen el control de los Hospitales, des-
plazando a los clérigos y haciéndose cargo de la gestión de 
dichos centros, hasta que la complejidad de la medicina y los 
cambios epidemiológicos hicieron necesaria la participación 
de expertos en finanzas y administración.

Todo esto en un entorno complejo de pugnas entre médicos, 
pacientes y administradores, lo que conspira contra de la efi-
ciencia y la eficacia de la actividad clínica.

Como un puente entre esos mundos diferentes, surgen médi-
cos con formación en gestión. Entre ellos, la especialidad de 
fisiatría ocupa un lugar destacado debido a su perfil, el con-
texto epidemiológico actual y las competencias que lo hacen 
adecuado para asumir los roles con los que la actual gestión 
de las instituciones de salud se ven desafiadas.

Palabras clave: Rehabilitación, gestión, historia.

SUMMARY
The medical profession appears since de beginning of 
civilization. In the early times there function was isolated and 

close to the religious and power circles.

After that, in the Middle ages, merge the first Hospitals, 
that took care of soldiers and pilgrims to Holy Land and the 
administration of them was shared by doctors and clerics.

Then doctors took control of the Hospitals, withdrawn 
clerics and manage those centers, since the complexity of 
medicine and the epidemiologic changes make necessary 
the participation of experts in finances and administration.

This in a complex environment with conflicts between 
doctors, patients and managers, which conspire against the 
efficiency and efficacy of clinic activity.

As a bridge between those different worlds, emerge Doctors 
with training in management. Physiatry, as a specialty,  
has an outstanding position due to its profile, The current 
epidemiological context and skills that make it suitable to 
take on the roles. to which the current management of health 
institutions are challenged. The actual epidemiologic context 
and competences that make it suitable to assume the roles 
with which the present management of health institutions 
are challenged. 

Like a bridge between those different worlds arise doctors 
with training in management. Among them, the specialty 
of physiatry is prominent due to its listing, the current 
epidemiological context and skills that make it suitable to 
take on the roles to which the current management of health 
institutions are challenged.  

Key words: Rehabilitation, management, history.
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INTRODUCCIÓN
I.- Los primeros tiempos 
La Historia de la Medicina y los Médicos comienza con los albores de 
la humanidad, cuando nuestros antepasados sufrían heridas o pre-
sentaban molestias derivadas de las precarias condiciones en que se 
desenvolvían. En las primeras tribus y asentamientos, había alguno de 
sus miembros que aprendía a tratar en forma rudimentaria ciertas con-
diciones como heridas o fracturas y a reconocer enfermedades (las que 
en su mayoría no tenía cura). Incluso elementos ortésicos son de larga 
data en la historia de la civilización, así como el uso del calor o el frío 
con fines terapéuticos.

Luego, al constituirse los asentamientos humanos y desarrollarse la ci-
vilización, ocuparon un rol muy cercano a los Sacerdotes o a los Reyes 
u otros detentadores del poder, ya que la relación entre enfermedad y 
castigo divino se estableció tempranamente y en muchas culturas per-
siste hasta hoy. Los médicos fueron considerados entre las profesiones 
más estimadas junto a astrólogos, mercaderes y militares.

En todo ese periodo prevaleció la práctica aislada de la medicina y 
la atención era más específica y en gran medida mezclada con ritos 
y conjuros para la liberación de los demonios. En esa época, la “sa-
nación” era más espiritual que corporal y los éxitos médicos habitual-
mente se producían en ese campo. El primer “Hospital” que puede 
ser considerado como tal, es el Templo de Esculapio en Tíber el año 
293 a.C. donde recibían pobres y enfermos, como una extensión de 
la labor de filantropía y apoyo espiritual. Continuaron apareciendo en 
Grecia y Roma, siempre cercanos o en los Templos. La gran contribu-
ción de Hipócrates, el padre de la medicina, fue la diferenciación de 
la práctica médica de otras disciplinas y sobre todo de la religión y 
superstición.

En este periodo, la función de los médicos y el rango de estos, los ponía 
en una situación de privilegio, con las prerrogativas que esto implica y 
con los riesgos ante un diagnóstico o un tratamiento infructuoso frente 
al Regente que los cobijaba.

II.- Pacientes o Peregrinos
No fue sino hasta la Edad Media en que en el mundo Occidental se 
desarrolla lo que podríamos llamar los albores de la industrialización 
de la medicina y esto ocurre en el Siglo VII, cuando las Órdenes Mona-
cales instalan los primitivos Hospitales, destinados a dar apoyo, cobijo 
y refugio a los peregrinos a Tierra Santa y posteriormente a los guerre-
ros de las Cruzadas. Etimológicamente Hospital proviene de “Hospes”, 
que significa peregrino y su misión estaba clara y orientada a salvar 
almas. En las Cruzadas sobresalen en este aspecto los Hospitalarios y 
los Caballeros de la Orden de San Juan (no es coincidencia que muchos 
Hospitales se llamen San Juan de Dios).

Como muchos de ellos llegaban heridos y enfermos, fue necesario incor-
porar médicos para que los atendieran. Esto se fue expandiendo y cada 
vez fue más necesaria la presencia de éstos. Aquí se produce el primer 

conflicto por el control de estos centros de salud, entre el clero que 
luchaba por salvar almas y los médicos que salvaban cuerpos. Fruto de 
esa etapa son por ejemplo, los preceptos de la Cruz de Malta, que como 
se ve tenían poco de sustrato clínico:
• Goce espiritual
• Vivir sin mancha
• Arrepentirse de los pecados
• Humillarse ante los que te injurian
• Amar la justicia
• Ser misericordioso
• Ser sincero y puro de corazón
• Sufrir la persecución con abnegación

Larga lucha, que terminó con amplio triunfo de los Médicos relegando 
a los sacerdotes a las capillas o incluso a salas ecuménicas y todo el 
quehacer de esos hospitales se orientó a las acciones de salud. En el 
Siglo XVIII aparecen los primeros Hospitales Municipales en Inglate-
rra, dirigidos por laicos. Manteniendo eso sí el concepto de Medicina 
Caritativa.

Con los sacerdotes fuera de los “templos de la salud” los médicos pa-
saron a reinar en estas instituciones, destinándose entonces solo a la 
restauración de la salud, con los Médicos como los grandes regentes 
de estos centros.

Un factor a considerar es la irrupción de la Enfermería. En la Gue-
rra de Crimea en 1854, Florence Nightingale, organiza la atención 
de los heridos y enfermos. Su éxito en lo que podríamos llamar la 
administración de la atención, o del cuidado, como lo llamaríamos 
ahora, sentó las bases del triángulo de poder que se mantiene 
hasta hoy en los hospitales y otros centros de salud: Administrado-
res, Médicos y Enfermeras, relacionados de distinta manera y con 
distintas alianzas.

III.- Desafío al predominio médico
El predominio médico en la administración de los Hospitales y de la 
medicina en general, teniendo como aliados y subordinados a Adminis-
tradores, Enfermeras y otros Profesionales, duró hasta que confluyeron 
dos aspectos sinérgicos. Por una parte la medicina se hizo más efectiva 
-ya no era solo el manejo de los síntomas o acompañar en el bien mo-
rir- y por otra, el progresivo aumento de los costos y de la complejidad 
en salud, lo que hizo necesario cuidar y profesionalizar el uso de los 
recursos, cada vez más escasos.

Las causas de este aumento de costos son múltiples y la mayoría co-
nocidos:
• Envejecimiento de la población
• Encarecimiento de las terapias y los exámenes
• Aumento de la burocracia
• Diversificación de la demanda por salud
• Malos hábitos de vida
• Ineficiencias 
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La mejoría en la esperanza de vida -debida casi en su totalidad a los 
adelantos médicos en medicinas, higiene, nutrición, etc.- es muy re-
levante. Si en el Paleolítico superior era de 33 años, baja en la Grecia 
Clásica a 20 años, mejora en el Siglo XIX manteniéndose entre 30 a 40 
años, mejora aún más en el siglo XX llegando entre 50 a 65 años y en 
la actualidad el promedio mundial es de 67,2 años, con países como 
Chile bordeando los 80 años. Este gran triunfo lleva la paradoja de 
que aumentan los requerimientos de salud, en un círculo vicioso que 
es muy evidente. El aumento de costos es relevante y exponencial, por 
ejemplo en EE.UU. en el año 1970 el presupuesto en salud era de 7,5 
billones de dólares al año, ya el 2010 se gastan 2,6 trillones y se calcu-
la que para el año 2021 se necesitarán 4,8 trillones. Sin embargo este 
aumento, que como vemos no es solo por factores externos epidemio-
lógicos u otros ajenos al quehacer clínico, tiene en las ineficiencias del 
sector salud una de sus grandes causas, las que han sido destacadas 
en distintos ámbitos, algunos dramáticos como el informe del Institute 
of Medicine del 2002 “Errar es Humano” (1), que habla de 44 mil a 98 
mil muertes prevenibles al año en los Hospitales Norteamericanos. Las 
tasas de errores de la industria de la salud son muy altas, por ejemplo 
la industria manufacturera tiene una tasa de error de 230 por millón, 
los servicios financieros tienen 5 errores por millón en las transaccio-
nes y la salud tiene 6 mil a 300 mil defectos por millón. Otro informe 
entregado el 2003 del Midwest Bussines Group of Health (2) revela 
que la sobreutilización, la subutilización y el despilfarro contribuyen 
a lo menos con el 30% de los costos en salud. En rehabilitación hay 
numerosos estudios que muestran esta realidad (3-6). 

Agrava esto un contexto donde la práctica de la Medicina se ha hecho 
cada vez más difícil, ya que como lo plantea el Dr. Alejandro Goic en 
su ensayo “El Fin de la Medicina” (7), la unidad central de la práctica 
médica caracterizada por 3 elementos: Libertad de elección, intimidad 
de la relación y confidencialidad, está en grave riesgo de desaparecer 
debido a la manera en que se entrega la medicina, la desconfianza entre 
todos los actores y la judicialización de esta.

Esta constatación hecha por un clínico tiene su correlato en un artículo 
señero del año 2004, cuando Michael Porter publica en el HBR (Harvard 
Bussines Review)  “Redefiniendo la competencia en el sector salud” (8), 
donde desnuda las falencias del sistema americano: Los altos costos, la 
restricción de servicios, los errores, bajos estándares, diferencias dramá-
ticas de costos y calidad en distintos prestadores y lentitud de la difusión 
de las mejores prácticas.

Las causas las resume en 4 factores:
1. Traspaso de costos, entre aseguradoras, prestadores y pacientes.
2. Búsqueda de mayor poder de negociación de estos, de ganar in-
fluencia, pero no de colaboración.
3. Restricción permanente a la elección y acceso a los servicios.
4. Dependencia del sistema judicial para la resolución de disputas.

Todo esto debido a un nivel y formas de competencia equivocada, un 
objetivo equivocado y mercado geográfico equivocado. A pesar de  que 

el artículo tiene casi 10 años, la descripción que hace revela una situa-
ción que no ha cambiado sustancialmente y refleja en gran medida lo 
que ocurre en Chile.

Por supuesto estas ineficiencias y aumento de costos no pueden atri-
buirse solo a los Médicos, pero es en esta situación donde las distintas 
disciplinas compiten por el control, pretendiendo dar mejor solución a 
estos problemas.

La interacción entre administradores y clínicos (médicos, enfermeras y 
otros profesionales) ha sido permanentemente modificada y las alianzas 
han sido diversas, por ejemplo entre administradores y enfermeras, o 
médicos y enfermeras contra administradores, siendo estas las que in-
clinan el control para uno u otro lado. En Chile el organigrama habitual 
de los Hospitales Públicos con un Director Médico y dos Sub-directores 
uno clínico y otro administrativo, ha cambiado y existen variantes donde 
el director  ya no es médico, sino ingeniero u otro profesional del área 
clínica. En la salud privada, casi no se cuestiona que el gerente del cen-
tro de salud sea un profesional de la administración y el director médico 
dependa de él.

IV.- Médicos administradores
Es en la última mitad del Siglo XX cuando surgen los Profesionales de 
la salud con preparación y capacitación en gestión, sirviendo de puente 
entre los dos ámbitos  distintos del quehacer médico, el clínico y el ad-
ministrativo. Sin embargo este híbrido tiene sus problemas, ya que aún 
persiste la dicotomía entre la medicina “humanizada” y la medicina “de 
mercado”, como si la búsqueda de la eficiencia y la eficacia no fuera 
también un imperativo ético y el ahorro de costos solo sea por afán de 
lucro. La gestión eficiente de la medicina redunda directamente en el 
beneficio del paciente y este es el primer deber del Médico Administra-
dor. Dicho esto es importante reconocer que hay diferencias sustanciales 
entre la formación médica y la administrativa, las que se resumen en el 
siguiente cuadro:

[gESTIÓN EN REhaBILITaCIÓN - DR. RICaRDO ECkaRDT L.]

Actores

Reactivos

Resultados inmediatos 
                                                
Valoriza independencia y 
autonomía      
                      
Encuentros individuales            
                                    
Defensor del paciente            
                                         
Se identifican con el grupo 
profesional   

Diseñadores

Proactivos

Gratificaciones tardías

Participación y colaboración 
 

Interacción grupal

Defensor de la organización

Se identifican con la organización

ADMINISTRADORESMéDICOS
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Una buena síntesis de lo que los Médicos que se desempeñen en la 
administración en el actual contexto de la salud deben tener en cuenta, 
está en el libro Trabajo Médico en la Sociedad del Conocimiento (9) y 
comprende: 
a) Todas las decisiones clínicas tienen una dimensión de recursos.
b) Debe haber un balance entre la autonomía clínica y la rendición de 
cuentas.
c) El trabajo clínico debe sistematizarse.
d) Se debe compartir el poder en los equipos de trabajo.

Estos aspectos, que en la administración tradicional se dan por sen-
tado, han sido parte de un proceso de internalización y de cambio de 
visión en los clínicos, en especial los médicos.

V.- Fisiatras como administradores
La pregunta que sigue es: ¿Somos los fisiatras especialistas que tienen 
características que favorecen la incorporación al mundo de la gestión?

Aparentemente sí, empezando por los actuales cambios epidemiológi-
cos que favorecen las especialidades que trabajan con pacientes cró-
nicos, ya que como vimos, agregado al envejecimiento de la población, 
el aumento de las enfermedades crónicas, como la obesidad y diabe-
tes (en EE.UU. hay 4.100 personas diagnosticadas de diabetes al día) 
y los avances tecnológicos, han hecho necesario que los Hospitales 
cambien (o debieran cambiar) a un modelo de atención de crónicos 
(10). El 80% de las consultas y el 60% de las hospitalizaciones son 
por enfermedades crónicas (11), por lo que el modelo asistencial debe 
adaptarse y las características de este nuevo enfoque tiene mucho que 
ver con el tradicional de la rehabilitación, con equipo multidisciplina-
rio, altas con tratamiento ambulatorio definido, apoyo continuo del 
sistema y contacto permanente con el paciente. Esto se condice con 
algunas características que tenemos los Fisiatras y que están reseña-
das en el artículo “El Futuro de la Fisiatría” (12) publicado en marzo 
del 2011 en el AJPM&R y que describe entre otras ventajas: El hecho 
de trabajar en equipo, de saber de varias disciplinas, que entendemos 
condiciones que involucran a varios órganos, que vemos a los pacien-
tes en forma integral, consideramos la educación y el empoderamien-
to de los pacientes como elemento fundamental del trabajo, somos 
proclives a usar tecnología e interactuamos con otros profesionales 
y colegas, características todas necesarias en el ámbito de la gestión. 
Es justo señalar también que el mismo artículo señala que el talón de 
Aquiles de la especialidad es la investigación. 

Un aspecto no menor -y que deberá ser analizado en mayor profundi-
dad- es la utilización de herramientas como la Medicina Basada en la 
Evidencia para ordenar el trabajo en rehabilitación, elemento de admi-
nistración muy atractivo para clínicos y en especial gestores. En  nuestra 
área a la ya señalada falta de suficiente respaldo científico se agrega 
la dificultad para adaptar a los pacientes de rehabilitación a las Guías 
Clínicas basadas en cohortes, ya que la comorbilidad de éstos y la con-
currencia de la discapacidad hace que los aspectos clínicos individuales 
tengan relevancia en el manejo de estos. La revisión fisiatras como ex-

pertos en toma de decisiones es muy decidora al respecto (13). 

VI.- Reflexiones finales:
Hay algunos aspectos que en mi experiencia aparecen claves en la 
Gestión:
1.- Tener un norte claro y una carta de navegación. Para esto 
hay múltiples herramientas, una muy útil es el Balance Score Card o 
Cuadro de Mando Integral, ya que permite tener ordenados y repre-
sentados los objetivos básicos de la Institución en sus dimensiones 
Financieras, de Clientes, Procesos y Aprendizaje y Desarrollo. También 
puede servir una simple tabla en Excel, donde se expresen los ob-
jetivos, las metas, los responsables y los plazos, para así revisar las 
decisiones y permitir la evaluación de estas.

2.- El trabajo en equipo es uno de los factores claves y no cuestio-
nados en el quehacer de la rehabilitación. La capacidad de comunica-
ción, de generar instancias de aprendizaje, de negociación y coordi-
nación entre los distintos miembros del equipo, es una de las tareas 
importantes en el ejercicio del liderazgo.

3.- Captar las necesidades de los usuarios. El ser autorreferentes 
es una característica muy arraigada en los miembros del equipo de 
salud y siglos de una medicina paternalista, hace que aún el enfoque 
centrado en el paciente -uno de los paradigmas del modelo bio-sico-
social- no sea aún una práctica generalizada.

4.- gestión de la Calidad. En todas sus dimensiones. Dicho de otro 
modo, hacerlo bien siempre. Esto debe ser promovido, evaluado inter-
na y externamente y actualizado para aumentar la eficiencia, mejorar 
la experiencia y disminuir los errores.

5.- gestión de Riesgos. No solo de los pacientes, sino también de los 
colaboradores. La prevención de eventos adversos o de los “casi eventos” y 
el análisis de ellos es un elemento central en la seguridad del trabajo clínico.

6.- Cualidades personales. La congruencia entre el Decir, el 
hacer y el Ser son el mejor aval para lograr el respeto y la adhe-
sión de los colaboradores. La importancia de estos factores sobre pasa 
incluso al conocimiento técnico, también necesario en el ámbito clí-
nico, pero que en las interacciones producidas en el desempeño de la 
administración no son tan relevantes. Solo como referencia conviene 
recordar las características del profesionalismo según el American   
Board of Internal Medicine: Compromiso, Excelencia, Deber, Integri-
dad, Respeto, Honor y Altruismo.

SÍNTESIS
Los médicos fisiatras debemos estar preparados para la administración, 
ya que estas competencias son necesarias desde el manejo de una pe-
queña consulta privada, hasta la administración de grandes hospitales. 
Las herramientas son factibles de conseguir, el buen uso de ellas es el 
desafío que todos los que estamos en este campo tenemos día a día. 

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 183-187]
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RESUMEN
El Dolor Neuropático (DN) se origina como consecuencia di-
recta de una lesión o enfermedad que afecta al sistema so-
matosensorial, es un problema importante de Salud Pública 
y una condición común, crónica, debilitante que afecta a un 
número signifi cativo de pacientes. La presencia del DN es su-
gerida por la historia clínica y el examen físico, con una locali-
zación del dolor neuroanatómicamente lógica y evidencia de 
daño del sistema nervioso. Los médicos de atención primaria 
tienen un rol crucial en realizar el diagnóstico de DN posible, 
evitar los retrasos en el diagnóstico y proveer una apropiada 
evaluación, manejo y/o oportuna derivación al especialista 
para mejorar los resultados, reducir los costos humanos a los 
pacientes, aliviando el dolor y la discapacidad subsecuente, y 
costos económicos a la sociedad. Debemos por lo tanto edu-
car a los médicos generales en la detección, el diagnóstico y 
el manejo inicial del DN.

Palabras clave: Dolor, dolor neuropático, médico general, 
atención primaria.

SUMMARY
Neuropathic pain (NP) arising as a direct consequence of a 
lesion or disease affecting the somatosensory system, is an 
important public health problem and a common, chronic, 
debilitating condition that affects a signifi cant number of 
patients. The presence of NP is suggested by the clinical 
history and physical examination, revealing a location of pain 

that is neuroanatomically logical, with evidence of damage 
to the nervous system. The primary care physicians have a 
crucial role in the diagnosis of possible NP, avoid delays in 
diagnosis and provide appropriate assessment, management 
and / or referral to the appropriate specialist to improve 
outcomes, reduce the human costs to patients, relieving pain 
and subsequent disability and economic costs to society. We 
must therefore educate general practitioners in the detection, 
diagnosis and initial management of NP.

Key words: Pain, neuropathic pain, general practitioner, 
primary care.

El objetivo de este artículo es destacar la importancia de los médicos 
de atención primaria de salud en el diagnóstico y tratamiento del 
dolor neuropático y aportar en la educación respecto de elementos 
básicos de su evaluación y manejo.

DEFINICIÓN DE DOLOR NEuROPÁTICO (DN)
El dolor neuropático (DN) se defi ne como aquel dolor originado como 
consecuencia directa de una lesión o enfermedad que afecta al sistema 
somatosensorial(1). El dolor neuropático puede originarse del daño de 
las vías nerviosas en cualquier punto desde las terminales nerviosas de 
los nociceptores periféricos a las neuronas corticales del cerebro, siendo  
clasifi cado como central - cuando afecta el cerebro o médula espinal 
-y periférico- cuando se origina en el nervio periférico, plexo, ganglio 
dorsal o raíces. Según su distribución, el dolor neuropático se clasifi ca 
en localizado o difuso. Se defi ne como dolor neuropático localizado al 
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que se caracteriza por área(s) consistentes y circunscritas de máximo 
dolor asociado con signos sensitivos positivos o negativos y/o síntomas 
espontáneos característicos de dolor neuropático como dolor queman-
te (2). El dolor neuropático también se clasifica en base a la etiología 
del daño al sistema nervioso (tabla 1).   

TaBLa 1. CLaSIFICaCIÓN DEL DOLOR 
NEUROPáTICO

Localización

Distribución

Etiología

Mecanismos

Central (médula espinal, tronco cerebral, 
tálamo y corteza)
Periférico (nervio, plexo, ganglio raíz dorsal, 
raíz)

Localizado (área bien delimitada y 
consistente de máximo dolor)
Difuso 

Trauma
Isquemia o Hemorragia
Inflamación
Neurotoxicidad
Neurodegeneración
Paraneoplásico
Metabólico
Déficit vitamínico
Cáncer

Descargas ectópicas
Pérdida de inhibición
Sensibilización Periférica
Sensibilización Central

Adaptado de IASP. Pain Clinical Updates. 2010 (24).

EPIDEMIOLOGÍA DEL DOLOR NEUROPáTICO 
La prevalencia exacta del dolor neuropático es desconocida. En Eu-
ropa el 20% de la población sufre de dolor crónico (3), de ellos 7% 
a 8% sufren de dolor predominantemente neuropático(4,5), lo que 
equivale actualmente a 50 millones de personas, con una incidencia 
anual de casi el 1% de la población (6), de ellos solo el 40 a 60% 
logran un adecuado alivio del dolor (3). En Latinoamérica se observó 
que el 2% de la población general sufre de DN, cifra muy probable-
mente subestimada (7). 

Independiente de la etiología, los pacientes con dolor neuropático 
experimentan dolor más severo que los pacientes sin él, con una in-
tensidad de 6,4 versus 4,6 en una escala de 0 al 10 (4,8) y en el 60% 
de los casos el dolor neuropático es localizado (2). 

La depresión, ansiedad y trastornos del sueño son también signi-
ficativamente más prevalentes en pacientes con dolor neuropático 
comparado con otros tipos de dolor (9). Es así como el impacto del 
dolor neuropático en diversos aspectos de la vida es relevante, 41% 
de los pacientes han sufrido dolor por más de 5 años, 60% tiene 
trastornos del sueño, 34% se siente deprimido, 25% está ansioso, 
27% se siente constantemente debilitado, 65% ha restringido sus 
actividades diarias y 82% refiere impacto significativo en su calidad 
de vida debido al dolor (10). 

Las condiciones que pueden llevar a dolor neuropático se muestran 
en la tabla 2, destacando la alta prevalencia de dolor neuropático en 
los pacientes diabéticos, con dolor lumbar y en pacientes post-opera-
das de cáncer de mama. 

TaBLa 2. CONDICIONES DE RIESgO DE DOLOR NEuROPÁTICO

Dolor Neuropático Periférico

     Radiculopatía (lumbosacra, torácica o cervical)
     Polineuropatía (diabética, alcohólica, post-quimioterapia,VIH)

     Neuralgia post-herpética
     Neuralgia post-quirúrgica (dolor post-mastectomía)
     Trauma Nervio Periférico
     Neuropatía Compresiva
     Neuralgia Trigeminal

Dolor Neuropático Central

      Accidente Vascular Cerebral
      Esclerosis Múltiple
      Lesión Medula Espinal
      Dolor Miembro Fantasma

37% pacientes con Dolor Lumbar
16% pacientes con Diabetes Mellitus
26% pacientes con Diabetes Mellitus 2
8%  pacientes post Herpes Zoster
30-40% post cirugía cáncer mama
5% después de lesión n. Trigémino
Desconocida
Incidencia 27/100.000 personas-año

8% pacientes con AVC
28% pacientes con EM
67% pacientes con LM
Incidencia 1/100.000 personas-año

EPIDEMIOLOGÍACONDICIÓN

Adaptado de Haanpää y col. Am J Med 2009 (9).
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Respecto de los pacientes diabéticos, el 85% de ellos tiene síntomas 
neurológicos pero solo la mitad se clasifica como neuropatía diabéti-
ca por su médico tratante (11), un tercio de los diabéticos con dolor 
no han recibido nunca tratamiento para su DN(12). Cabe destacar 
que los diabéticos con neuropatía diabética dolorosa reportan sig-
nificativamente menor calidad de vida comparados con aquellos sin 
dolor o con dolor de otro tipo (13). 

El dolor post-traumático y post-quirúrgico si no son bien tratados 
en la fase aguda tienen potencial de progresión a dolor neuropático 
crónico (5,14). El 1 a 3% de los pacientes de los pacientes sometidos 
a cirugía general u ortopédica cursan con dolor neuropático, sien-
do necesario reconocer y manejar el dolor neuropático agudo en el 
perioperatorio para poder aliviarlo (15, 16). Entre los pacientes con 
lesiones traumáticas de nervio periférico, el 66% tiene dolor y el 50% 
de ellos es de tipo neuropático (17). En pacientes amputados, el DN 
puede alcanzar hasta el  85% de los casos (18). 

IMPORTANCIA DE LA ATENCIÓN PRIMARIA EN SALUD 
Y EL DOLOR NEUROPáTICO  
En la mayoría de los Sistemas de Salud, la atención primaria es la 
“puerta de entrada”, proveyendo acceso a los servicios especializa-
dos de la atención secundaria. En el Reino Unido, alrededor del 90% 
de las atenciones del Servicio Nacional de Salud se realizaron en la 
atención primaria, y en promedio cada individuo consulta a su mé-
dico general 5,5 veces por año. El dolor es motivo del 40% de las 
consultas de pacientes en la atención primaria cada año y aproxima-
damente 20% de estos pacientes ha experimentado dolor por más de 
6 meses(19), incluyendo un porcentaje importante de pacientes con 
dolor neuropático.

En promedio en Europa hay un especialista en dolor por cada 140 
pacientes con dolor crónico. Si el médico especialista en dolor eva-
luara todos los pacientes con DN debería ver un millón de pacientes 
por año, 330.000 de los cuales sufren de DN. Se requerirían 150 años 
de médico algólogo para ver todos los pacientes con DN en Europa 
(20). Actualmente, menos del 1% de los pacientes que sufre dolor 
crónico (3) y solo el 0,15% de la población (21) se atiende en clínicas 
especializadas de dolor.

El dolor, incluyendo el DN, es por ello una condición observada princi-
palmente en la atención primaria de salud (APS). Junto con el progresi-
vo conocimiento sobre el dolor neuropático y su prevalencia, el médico 
APS ha adquirido relevancia en el diagnóstico y tratamiento de éste. 

Actualmente hay consenso de cómo se debe evaluar el DN en la aten-
ción primaria (19).  Aunque esta evaluación detallada no puede ser 
realizada completamente durante la primera consulta, puede iniciarse 
en ella, siendo el factor más importante tener presente y contemplar 
dentro del diagnóstico diferencial la posibilidad de existencia de do-
lor neuropático. 

Las razones principales por las cuales el médico APS es relevante en el 
manejo del DN son: El dolor neuropático (DN) es común, el DN tiene 
una alta prevalencia en la atención primaria de salud, el reconoci-
miento del DN es posible para cualquier médico clínico interesado 
después de un entrenamiento adecuado, el tratamiento del DN debe 
ser realizado sin retraso, la farmacoterapia con agentes de primera 
línea es simple y adecuada  para médicos no especialistas, el apoyo 
del paciente es más fácil en la atención primaria de salud y el segui-
miento es más factible en el lugar habitual de atención del paciente.

En Finlandia se lanzó en 2005 el Acceso a la Ley del Cuidado de la 
Salud, donde el dolor crónico fue incluido el 2007 (20), éste indica 
que el médico de atención primaria de salud (APS) es el principal 
responsable del tratamiento del dolor crónico. El médico APS es res-
ponsable por:
- Diagnosticar el tipo de dolor (nociceptivo, neuropático, combina-

ción, ninguno de ellos)
- Diagnosticar la enfermedad que causa el dolor
- Aliviar el dolor y tratamiento de la enfermedad causal
- Evaluar la capacidad de trabajo
- Apoyar el enfrentamiento del dolor crónico por parte del paciente. 
- Organizar la rehabilitación cuando es necesario.

EL MéDICO DE ATENCIÓN PRIMARIA EN SALUD PUEDE        
VaLORaR Y DIagNOSTICaR CORRECTaMENTE EL DOLOR 
NEuROPÁTICO (DN)
El dolor neuropático frecuentemente es subdiagnosticado y subtra-
tado (22,23).

Realizar un diagnóstico identificando el tipo y origen del dolor e insti-
tuir un manejo precoz y apropiado logra resultados en salud y efectos 
costo-beneficiosos en la sociedad.

Frente a la sospecha de dolor neuropático, la evaluación debe consi-
derar la historia y examen clínico, el diagnóstico de la enfermedad o 
evento causal y la evaluación del impacto del dolor sobre la funcio-
nalidad (24).

• Reconocer el dolor neuropático: historia
La historia debería incluir preguntas sobre la localización, intensidad, ca-
rácter y perfil temporal del dolor, junto con posibles factores desencade-
nantes. Los síntomas concomitantes deberían ser consultados. El proceso 
diagnóstico del dolor neuropático se aprecia en la figura 1, que considera 
como hipótesis de trabajo el dolor neuropático posible en base a una 
historia compatible y su localización con una distribución neuroanatómi-
camente posible y lógica, esto es dolor percibido dentro del territorio de 
inervación de un nervio, raíz o vía dañada de acuerdo a la organización 
somatotópica de la corteza somatosensorial primaria, la cual puede con-
firmarse por examen clínico y exámenes complementarios. Los dibujos del 
dolor son también un buen instrumento para documentar la localización.
La intensidad del dolor puede ser evaluada por la escala de evaluación 
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verbal y numérica (de cero a diez), considerando leve: 1-3; moderado: 4-6 
y  severa: 7-10 puntos.

Un equipo especializado en DN de Alemania (DFNS) estudió 8.000 
pacientes con DN, observando diferentes patrones de dolor entre ellos 
aquellos con dolor persistente con leves fluctuaciones, con dolor persis-
tente y con ataques de dolor agregado  y pacientes con ataques de dolor 
y períodos sin dolor. En el caso que existan dos componentes de dolor 
-dolor persistente y ataques de dolor- la intensidad de ambos componen-
tes deberían ser evaluados separadamente (25).

El dolor neuropático está caracterizado por dolor espontáneo y provoca-
do, por síntomas positivos como parestesias y disestesias y signos nega-
tivos o déficits sensoriales, reflejando el daño neural (figuras 1 y 2, tabla 
3). Aunque se describe a menudo como quemante, ninguna caracterís-
tica única del dolor es diagnóstica de dolor neuropático. Sin embargo, 
combinaciones de ciertos síntomas o descriptores del dolor, aumentan la 
posibilidad de diagnosticarlo (26).

Las herramientas de detección en base a cuestionarios simples, comple-
tados tanto por pacientes como clínicos, pueden ser usados para alertar 
al médico sobre la necesidad de un examen cuidadoso para la pesquisa 
de dolor neuropático (27) (tabla 4). El Cuestionario DN4 (28) tiene sen-
sibilidad de 83%, especificidad de 90% y valor predictivo positivo de 
89,5%, siendo es el instrumento de detección de elección en nuestro 
medio, dada su fácil aplicación y validación al español (29).
Sin embargo, una herramienta de detección no debe reemplazar el exa-
men clínico cuidadoso (30).  

• Localizar la lesión: Examen neurológico
El examen clínico permite establecer la concordancia entre la historia, 
la distribución del dolor y otros signos neurológicos, y con ello un 
diagnóstico posible de dolor neuropático, de acuerdo a lo señalado 
previamente en la figura 3.

Identificar una enfermedad o lesión del sistema nervioso se basa en 
la búsqueda sistemática de anormalidades neurológicas en el examen 
físico. La evaluación sensitiva, guiada por la historia de localización 
del dolor incluye la evaluación funcional de diferentes fibras sensi-
tivas con herramientas sencillas como un trozo de algodón, cepillo, 
mondadientes y diapasón. Los hallazgos en el área dolorosa son 
comparados con hallazgos en el área contralateral en caso de dolor 
unilateral y en otros sitios en el eje proximal-distal en dolor bilate-
ral. Adicionalmente al examen sensitivo, el clínico debe realizar una 
evaluación motora (fuerza muscular, tono, coordinación y fluidez del 
movimiento), examen de los reflejos tendinosos y nervios craneanos y 
evaluación del sistema nervioso autónomo periférico (calor y color de 
la piel, función sudomotora). 

Actualmente, no hay guías para el diagnóstico y evaluación de DN 
para médicos no especialistas (20). Es por ello que debemos ayudar a 
desarrollar técnicas de evaluación que sean apropiadas para la aten-
ción primaria y que eviten el retraso en el diagnóstico del DN. Hemos 
desarrollado una herramienta sencilla de detección de DN localizado 
para médicos generales, actualmente en proceso de publicación, cu-
yos resultados en 31 médicos de atención primaria que evaluaron 
2.079 pacientes de Barcelona han sido promisorios.

FIguRa 1. SíNTOMaS SENSITIVOS DOLOR NEuROPÁTICO

Parestesias
Dolor Espontáneo
 Dolor quemante
 Ataques de dolor
Dolor Evocado
 Alodinia
 Hiperalgesia

Déficits Sensitivos
todas sus modalidades
 Hipo/Anestesia
 Hipo/Analgesia

Adapatado de Baumgärtner y col. Pain 2002 (38), Treede, RD: Handbook of Neurology 2006 (39).

SÍNTOMAS 
NEgaTIVOS

SÍNTOMAS
POSITIVOS
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FIguRa 2. COMPONENTES DE DOLOR NEuROPÁTICO

Continuo Intermitente Alodinia hiperalgesia

Dolor Espontáneo Dolor Evocado

Mecánica Térmica

DOLOR

Adaptado de Baumgärtner y col. Pain 2002 (38),Treede, RD: Handbook of Neurology 2006 (39).

Déficits sensitivos hipersensibilidad pueden co-existir
Puede haber otros síntomas de acuerdo a la lesión / Enfermedad 
(ej. motor, autonómico)

TaBLa 3. CaRaCTERíSTICaS COMuNES SugESTIVaS DE DOLOR NEuROPÁTICO

DEFINICIÓNTéRMINO

Adaptado de Scadding JW, Treede RD. Handbook of Clinical Neurology 2006 (37).

Síntomas

     
 Parestesias

     Dolor Quemante

     Dolor Punzante

Signos

     
 Hipoestesia 

 Hipoestesia Tactil

 Hipoestesia al Frío

 Hipoalgesia

 Hiperalgesia

 Hiperalgesia puntiforme

 Hiperalgesia Estática

 Hiperalgesia al Calor

 Hiperalgesia al Frío

       

Alodinia

Sensaciones positivas no dolorosas (hormigueo)

Sensaciones de dolor espontáneo cualitativo frecuente

Sensación dolorosa intensa espontánea o evocada de segundos de duración

Sensibilidad disminuida a un estímulo

Sensibilidad disminuida a un estímulo táctil

Sensibilidad disminuida al frío

Sensibilidad disminuida a un estímulo doloroso normal

Sensibilidad aumentada al dolor

Hiperalgesia a un estímulo puntiforme como es pinchazo

Hiperalgesia a presión roma

Hiperalgesia a estímulo caluroso

Hiperalgesia a estímulo frío

Dolor debido a un estímulo no nociceptivo (no doloroso)
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TaBLa 4. íTEMS COMuNES DE DISTINTaS hERRaMIENTaS DE DETECCIÓN DE DOLOR NEuROPÁTICO

Punzante, hormiguero

Golpe eléctrico, disparo

Caliente, quemante

Adormecimiento

Dolor evocado por tacto suave

Frío doloroso, dolor congelante

Cambios autonómicos

Alodinia cepillado

Umbral aumentado al tacto suave

Umbral aumentado al pinchazo

x

x

x

  

x

 

x

x

  

x

x

x

x

x 

 

x

 

x

x 

x

x

x

x

x 

x

x

x

x

x

x 

x

x

x

x

x 

x

DN4LANSS NPQ painDETECT ID Pain

Adaptado de Bennett MJ et al. Pain 2007 (27).LANSS (*): Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs
DN4 (#): Douleur Neuropatique 4 questions
NPQ (&): The Neuropathic Pain Questionnaire

FIguRa 3. DIagRaMa DE FLujO DE SISTEMa DE gRaDuaCIÓN PaRa DOLOR NEuROPÁTICO

DOLOR
NEUROPáTICO

DEFINIDO

DOLOR
NEUROPáTICO

PRObAbLE

IMPRObAbLE QUE 
SEA DOLOR 

NEUROPáTICO

DOLOR

hipótesis de Trabajo:
Dolor Neuropático Posible

Test Confirmatorios:
a) Signos sensitivos o negativos confinados al territorio de 
inervación de estructura nerviosa lesionada
b) Test diagnóstico (s) confirmando la lesión o 
enfermedad que explica el Dolor Neuropático

Distribución del dolor Neuroanatómicamente posible
Historia sugerente de enfermedad o lesión relevante

Si

MOLESTIA PRINCIPAL

HISTORIA

ExAMEN

No

Ninguno

Unoambos

Adaptado de Treede RD y col. Neurology 2008 (1).

DOLOR
NEUROPáTICO

NO CONFIRMADO
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Un esquema general de evaluación y manejo precoz de dolor neuropático 
periférico por médicos generales se puede apreciar en la figura 4 (20).

• Diagnóstico de la enfermedad o evento causal: 
A veces el diagnóstico es sencillo, como en el caso de DN después de 
una lesión quirúrgica conocida o neuralgia post-infección con herpes 
zoster. En estos casos no son necesarios exámenes adicionales. Si un 
paciente tiene dolor de localización en calcetín y guante, la polineu-
ropatía puede ser documentada clínicamente.

La causa de la polineuropatía puede también ser determinada por 
exámenes de laboratorio que incluyen hemograma, velocidad de se-
dimentación, glucosa, creatinina, enzimas hepáticas, vitamina B12, 
electroforesis de proteínas séricas y función tiroidea. Otros exámenes  
diagnósticos deben ser solicitados por el médico especialista en dolor.

• Evaluar las limitaciones funcionales producidas a causa del 
dolor, siendo las más frecuentemente afectadas las actividades de 
la vida cotidiana (comer, asearse, vestirse), la marcha, subir y bajar 
escaleras y trastornos del sueño por dolor.

• Evaluar los aspectos psicosociales,  trabajo, familia y vida 
social, necesarios para un manejo estratégico individualizado. 

• Evaluar posibles co-morbilidades como ansiedad, depresión 
y discapacidad.

Los médicos APS frecuentemente refieren que debido al factor más limi-
tante -10 minutos promedio de tiempo de consulta- la evaluación del dolor 
sería difícil de realizar dentro de su rutina diaria. Sin embargo, con un en-
trenamiento adecuado, se puede hacer un enfrentamiento diagnóstico in-
tegral para los pacientes afectados de DN que incluya una historia sucinta y 
examen clínico focalizado, con el conocimiento de la historia médica actual 
y remota del paciente. En estas condiciones, el médico general está en una 
excelente posición de diagnosticar dolor neuropático “posible”.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Un tratamiento relevante es posible solo si el diagnóstico diferen-
cial de la condición es realizada adecuadamente, por el contrario, 
un mal diagnóstico puede llevar al tratamiento en una dirección 
errada. Como ejemplo, la neuropatía diabética se puede confundir 
con claudicación intermitente, neuroma de Morton, osteoartritis, 
fasciitis plantar, radiculopatía y síndrome del túnel tarsiano, entre 
otros.

MANEJO DEL DOLOR NEUROPáTICO
El dolor neuropático crónico no tiene ningún efecto benéfico por lo 
cual debe ser tratado.
Su manejo debe ser un proceso fluido cuyo objetivo es la reducción 
del dolor, la mejoría funcional y de la calidad de vida (figura 5).

1) Tratamiento precoz:
Los pacientes que sufren de dolor crónico empeoran mientras esperan 
tratamiento (32). En encuesta realizada en EEUU en 1.922 pacientes 
con DN periférico, 57% demoró dos o más años en tener un diag-
nóstico preciso. Las consecuencias psicosociales fueron  el deterioro 
del ánimo, pérdida del rol social y empeoramiento de la capacidad 
laboral.

Por la naturaleza penosa del dolor neuropático, es inapropiado re-
tardar la terapia que pueda brindar alivio por lo cual el tratamiento 
sintomático debería comenzar precozmente mientras se espera la 
eventual derivación al especialista.

El manejo del DN debe ser multimodal, considerando todas las alterna-
tivas terapéuticas, tanto farmacológicas como no farmacológicas (figura 
6).

2) Los medicamentos de primera línea están disponibles y 
son fáciles de usar en lugares con médicos no especialistas.
El DN tiende a ser prolongado. Sin embargo, algunos se pacientes 
pueden aliviar completamente de su dolor, y otros pueden aliviarse 

Presentación Clínica - 
DN Posible

historia - 
Examen Físico

Referir a 
Especialista

algoritmo Tratamien-
to de DN de Médico 

No Especialista

Establecer Diagnóstico 
de DN y Etiología con 
exámenes apropiados

Criterio para
Referencia

NO

SI

FIguRa 4. DIagRaMa DE FLujO DE SISTEMa 
DE GRADUACIÓN PARA DOLOR NEUROPáTICO

Adaptado de Haanpää y col. EFIC 2013 (20).
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FIguRa 5. EL MaNEjO DEL DOLOR NEuROPÁTICO ES uN PROCESO FLuIDO CON EL OBjETIVO DE 
REDUCIR EL DOLOR Y MEJORAR LA FUNCIÓN

Diagnóstico

historia y examen clínico 

Exámenes adicionales 

(cuando se necesita 

conocer la causa de DN)

Información, apoyo, 

Seguimiento 

Farmacoterapia de DN

Tratamiento de Causa de 

DN (cuando es posible)

Física,Psicosocial y Laboral 

(si el paciente tiene 

riesgo de incapacidad 

para trabajar)

Tratamiento Rehabilitación

Adaptado de Haanpää M, EFIC 2013 (20).

parcialmente con farmacoterapia y aprender a lidiar con sus síntomas.
El manejo del dolor debería ser adaptado a cada paciente en la base 
del tipo de dolor, la enfermedad (es) causal (es)  y aspectos psicosocia-
les. La farmacoterapia sintomática basada en la evidencia es el pilar 
del tratamiento del DN, y debería ser titulada de acuerdo a la eficacia, 
posibles contraindicaciones o efectos colaterales (32,33). Así mismo, la 
disminución de los fármacos debe ser lenta y progresiva. 

La detección de la enfermedad causal puede garantizar un tratamiento 
específico (ej. medicamentos que mantengan la normoglicemia en dia-

béticos, para prevenir la progresión de la neuropatía y otras complica-
ciones) o prevención secundaria (ej. comienzo de la medicación antitrom-
bótica y el control de factores de riesgo para la aterosclerosis después de 
un accidente cerebrovascular).

Las guías recientes describen el rango completo de tratamientos farma-
cológicos disponibles (32,34) destacando principalmente con antidepre-
sivos y antiepilépticos, mientras que los simples analgésicos no muestran 
eficacia para este tipo de dolor, (tabla 5). El médico general debe conside-
rar la posibilidad de efectos adversos a medicamentos para la titulación y 
monitorización del tratamiento administrado, (tabla 6).

El Reino Unido ha desarrollado guías basadas en la evidencia para el 
manejo del DN en lugares sin médicos especialistas, denominadas guías 
NICE, sin embargo se focalizan sólo en el manejo farmacológico. Estas 
guías recomiendan (1) Revisión precoz y frecuente para titular la máxima 
dosis tolerable o cambiar de tratamiento y (2) Referir precozmente a la 
evaluación del especialista si el diagnóstico es incierto, si las primeras dos 
terapias fallan, o si el dolor es severo (35).

Junto con el tratamiento farmacológico, se deben considerar las terapias 
no farmacológicas (ej. rehabilitación, terapia cognitiva  conductual, hip-
noterapia, acupuntura, entre otras). Aunque pocas son específicas para el 
DN, ellas no deben ser olvidadas y el rol de los otros miembros del equipo 
de atención primaria es relevante para su adecuada aplicación. Como en 
otras condiciones crónicas, para el adecuado manejo del dolor una sólida 
relación médico paciente y la orientación y soporte psicosocial de los 
pacientes son muy necesarios.

El objetivo del tratamiento es aliviar el dolor y mejorar la funcionalidad 
y calidad de vida. La reducción del dolor en al menos 30% se considera 
clínicamente relevante. En caso de estar presente, el alivio de la alodinia 
o hiperalgesia es relevante y con el tratamiento debe evaluarse periódica-
mente en los controles de seguimiento. 

FIguRa 6. ESTRaTEgIaS DEL TRaTaMIENTO 
MULTIMODAL

Adapatado de Argoff et al. Pain Med 2009 (40).
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TaBLa 6. BaNDERaS ROjaS Y DOLOR CRÓNICO

Edad < 20 años o > 55 años

Historia reciente de violencia o trauma

Dolor no mecánico progresivo, que no cede con el descanso en cama

Dolor torácico

Paciente con malestar generalizado

Pérdida de peso inexplicable

Historia de tumoración maligna

Uso prolongado de corticoesteroides

Síntomas neurológicos extendidos (Incluyendo Síndrome de Cauda Equina)

Deformidad estructural

Fiebre

Abuso de drogas, inmunosupresión, HIV

Adaptado de Van Tulder et al. Eur Spine J 2006 (36).

TaBLa 5. EFECTOS COLaTERaLES COMuNES DE MEDICaCIÓN DE PRIMERa LíNEa PaRa 
EL TRATAMIENTO DEL DN

Antidepresivos tricíclicos 
(amitriptilina, nortriptilina, 
desipramina)

Anticonvulsivantes (gabapentina y 
pregabalina)

Inhibidores de la recaptación de 
la Serotonina y Noradrenalina 
(duloxetina, venlafaxina)

Parches de lidocaína 5%

Somnolencia 
Confusión
Boca seca
Hipotensión ortostática
Subida de peso
Retención urinaria

Somnolencia 
Vértigo, empeoramiento cognitivo o de la marcha 
Edema periférico

Nausea
Vértigo
Boca seca
Disfunción sexual

Reacciones cutáneas leves
(enrojecimiento, edema y eritema de la piel)

EFECTOS COLATERALESMEDICACIÓN

Adaptado de Haanpää M y col. EFIC 2013 (20).

gistrados en el seguimiento médico, y si el tratamiento no alivia estos 
problemas, ellos deberían ser tratados separadamente. Para los pacientes 
con dolor crónico la funcionalidad y el bienestar son objetivos importan-
tes del tratamiento.

3) apoyo y seguimiento:
El médico general conoce al paciente y sus antecedentes. 
El dolor crónico, incluyendo el dolor neuropático, es una condición 
generalmente prolongada. Se debe definir un plan adaptado para 
cada paciente, incluyendo sus expectativas sobre los resultados del 
tratamiento. Estos pueden incluir mejoramiento de la calidad de vida, 
retorno al trabajo y aumento de la participación social. La comunica-
ción y la relación médico-paciente son tan terapéuticas como cual-
quier medicación y el manejo de co-morbilidades relevantes, como la 
diabetes o la depresión, son igualmente importantes, esta última es 
crítica para la prevención y el tratamiento del DN.

El seguimiento es más fácil de organizar en la atención primaria, la 
adherencia también es mejor cuando el tratamiento es sugerido por el 
médico general tratante, si se le provee de suficiente información.

DISCUSIÓN
Dada la alta prevalencia del DN, el médico APS es muy importante en 
el diagnóstico precoz y tratamiento inicial, siendo capaz de realizar 
el manejo íntegramente a este nivel, con la adecuada capacitación; 
sin embargo, el médico APS debe ser capaz de identificar aquellos 
pacientes que requieran terapia inicial por el especialista y derivarlos 
oportunamente.

Los posibles efectos colaterales de la medicación, calidad del sueño, 
humor y limitaciones funcionales también deberían ser evaluados y re-
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SugERENCIaS DE DERIVaCIÓN DE PaCIENTES CON DN DESDE 
EL MéDICO GENERAL AL ESPECIALISTA EN DOLOR 
Se sugiere que el médico general derive al especialista cuando existan:
1. Banderas Rojas(36) (tabla 7); se refieren a las causas potenciales de 
síntomas que requieren de tratamiento específico inmediato. 

2. Comorbilidades médicas complejas; tanto cardiovasculares, renales y 
metabólicas que dificulten el tratamiento farmacológico.

3. Diagnóstico no claro; sin elementos neuropáticos categóricos o con 
elementos agregados que sugieran otra patología.

4. Alto potencial de abuso de sustancias derivadas de opioides.

5. Refractariedad a múltiples terapias de dolor, tanto farmacológicas 
como no farmacológicas.

6. Discapacidad funcional severa, progresiva y prolongada; que deterio-
ren en forma significativa la calidad de vida.

CONCLUSIONES
El dolor neuropático es común, generalmente subdiagnosticado y sub-
tratado, su intensidad,  repercusión funcional y de la calidad de vida son 
muy frecuentes y relevantes.
La diabetes mellitus y el dolor lumbar son las patologías que más fre-
cuentemente se asocian a dolor neuropático. Sin embargo, es importan-
te tener presente las causas post-traumáticas y post-quirúrgicas como 
potenciales generadoras de este tipo de dolor.
El dolor es el principal motivo de consulta en la atención primaria de sa-
lud, siendo frecuentemente de curso crónico. La frecuencia de DN es alta, 
su diagnóstico es posible de realizar por el médico APS basado en una 
historia sucinta y dirigida y un examen físico estandarizado, el tratamiento 
debe ser multimodal y multidisciplinario,  iniciarse precozmente en base a 
fármacos de primera línea cuyo manejo está al alcance de los médicos de 
atención primaria, quienes deben considerar medidas no farmacológicas 
como la rehabilitación y la terapia cognitiva conductual. A su vez, tanto el 
seguimiento como el apoyo de los pacientes son más factibles de realizar 
en la atención primaria que en otros niveles de atención de salud.
La estructura y función de la atención primaria tiene en común entre los 
distintos países la necesidad de evaluar, manejar y referir a los pacientes 
apropiadamente.

Para lograr el desafío de enfrentar la alta prevalencia del dolor neu-
ropático con recursos limitados, los médicos generales en la atención 
primaria deben ser entrenados en el diagnóstico y manejo del dolor 
neuropático, incluyendo los criterios de derivación para los casos más 
complejos o con criterios de riesgo.

AGRADECIMIENTOS
Deseo agradecer la valiosa colaboración de Dra. Jacqueline Dote, mé-
dico fisiatra del Instituto Teletón de Santiago y Dra. Cristina Gastó, 
médico internista del Hospital Geriátrico, en la revisión y sugerencias 
del presente artículo. Así mismo, deseo agradecer a Sra. Lorena Pasten, 
Jefa de Biblioteca del Hospital del Trabajador ACHS por su apoyo en la 
búsqueda bibliográfica. 

REFERENCIAS bIbLIOGRáFICAS 

1. Treede RD, Jensen TS, Campbell JN et al. Neuropathic pain: redefinition and a 

grading system for clinical and research purposes. Neurology 2008; 70: 1630-5.

2. Mick G, Baron R, Finnerup NB et al. What is localized neuropathic pain?. 

A first proposal to characterize and define a widely used term. Pain Manage. 

2012; 2: 71-7.

3. Breivik H, Collet B, Ventafridda V et al. Survey of chronic pain in Europe: 

prevalence, impact of daily life, and treatment. Eur J Pain 2006; 10: 287-33.

4. Torrance  N, Smith BH, Bennett MI et al. The epidemiology of chronic pain 

of predominantly neuropathic origin. Results from a general population survey. 

J Pain 2006; 7: 281-289.

TaBLa 7. TRaTaMIENTOS QuE PuEDEN SER 
REaLIZaDOS EFECTIVaMENTE EN LugaRES 
CON MéDICOS NO ESPECIALISTAS

anticonvulsivantes

-Gabapentina
-Pregabalina
-Carbamazepina

antidepresivos

-Antidepresivos tricíclicos
-Duloxetina
-Venlafaxina

Localizado (tópicos)

-Parches de lidocaína 5%
-TENS

Opioides

-Tramadol
-¿Otros?

Adaptado de Haanpää M y col. EFIC 2013 (20).

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 189-199]



199

El autor declara no tener conflictos de interés, en relación 
a este artículo.

5. Bouhassira D, Lanteri-Minet M, Attal N et al. Prevalence of chronic pain with 

neuropathic characteristics in the general population.  Pain 2008; 136: 380-7.

6. Dieleman J, Kerklaan J, Huygen F, Bouma P, Sturkenboom C. Inciedence rates 

and treatment of neuropathic pain conditions in the general population. Pain 

2008; 137: 681-8.

7. Acevedo JC, Amaya A, de León Casasola O et al. Guías para el diagnóstico 

y el manejo del dolor neuropático: consenso de un grupo de expertos 

latinoamericanos. Rev Iberoamericana del Dolor 2008; 2: 15-46.

8. Gustorff B, Dorner T, Likar R et al. Prevalence of self-reported neuropathic 

pain and impacto in quality of life: a prospective representative survey. Acta 

Anaesthesiol Scand 2008; 52:132-6. 

9. Freynhagen R, Baron R, Gockel U et al.: painDETECT: a new screening 

questionnaire to identify neuropathic components in patients with back pain. 

Curr Med Res Opin 2006; 22: 1911-20.

10. O´Connor AB. Neuropathic pain: quality-of-life impact, costs and cost 

effectiveness of therapy. Pharmacoeconomics 2009; 27: 95-112.

11. Kawano M, Omori Y, Katayama S et al. A questionnaire for neurological 

symptoms in patients with diabetes - cross-secciontal multicenter study in 

Saitama Prefecture, Japan. Diabetes Res Clin Pract. 2001; 54:41-7.

12. Daousi C, MacFarlane IA, Woodward A et al. Chronic painful peripheral 

neuropathy in an urban community: a controlled comparison of people with 

and without diabetes. Diabet Med 2004; 21: 976-87.

13. Davies M, Brophy S, Williams R, Taylor A. The prevalence, severity, and 

impact of painful diabetic peripheral neuropathy in type 2 diabetes. Diabetes 

Care 2006; 29: 1518-22.

14. Yarnitsky D, Crispel Y, Eisenberg E et al. Prediction of chronic post-operative 

pain: pre-operative DNIC testing identifies patients at risk. Pain 2008; 138:22-8.

15. Hayes C, Browne S, Lantry G et al. Neuropathic pain in the acute pain 

service: a prospective survey. Acute Pain 2002; 4: 45-8.

16. Sadler A, Wilson J, Colvin L. Acute and chronic peuropathic pain in the 

hospital setting. Use of screening tools. Clin J Pain 2013; 29: 507-11.

17. Ciaramitaro P, Mondelli M, Logullo F et al. Traumatic peripheral nerve 

injuries: epidemiological findings, neuropathic pain and quality of life in 158 

patients. J Periph Nerv Syst 2010; 15: 120-7.

18. Sadosky A, McDermott AM, Brandenburg NA, Strauss M. A review of the 

epidemiology of painful diabetic peripheral neuropathy, postherpetic neuralgia, 

and less commonly studied neuropathic pain conditions. Pain Pract. 2008; 8:45-

56. 

19. Haanpää M, Backonja MM, Bennett MI et al. Assessment of neuropathic 

pain in primary care. Am J Med 2009; 122: S13-31.

20. Haanpää M, Wells C, Katz N, Bhaskar A. Symposium Debate of Management 

of neuropathic pain: Should it be restricted to the pain specialist?. 8th EFIC 

Congress. Florence, October 10th, 2013.

21. Peng P, Choiniere M, Dion D et al. Challenges in accessing multidisciplinary 

pain tretment in Canada. Canadian J Anaesthes 2007; 54: 977-84.

22. Vadalouca A, Siafaka I, Argyra E, Vrachnou E, Moka E. Therapeutic 

management of chronic neuropathic pain. An examination of pharmacologic 

treatment. Ann N Y Acad Sci. 2006; 1088:164-86. 

23. Torrance N, Smith BH, Watson MC, Benett M. Medication and treatment use 

in primary care patients with chronic pain of predominantly neuropathic origin. 

Fam Pract 2007; 24: 481-5.

24. IASP. Diagnosis and classification of neuropathic pain. Pain Clinical Updates 

2010; 18: 1-5.

25. De Andrés J, Perez-Cajaraville J, López Alarcón JD, López-Millán JM, et al. 

Cultural adaptation and validation of the painDETECT Scale Into Spanish. Clin J 

Pain 2012; 28: 243-253.

26. Haanpää M, Attal N, Backonja M et al. NeuPSIG guidelines on neuropathic 

pain. Pain 2011; 152: 14-27.

27. Bennett M, Attal N, Backonja M et al. Using screening tolos to identify 

neuropathic pain. Pain 2007; 127:199-203.

28. Bouhassira D, Attal N, Achaar H et al. Comparison of pain síndromes 

associated with nervous or somatic lesions and development of a new 

neuropathic pain diagnostic questionnaire (DN4). Pain 2005; 114: 29-36.

29. Pérez C, Galvez R, Huelbes S et al. Validity and reliability of the Spanish 

version of the DN4 (Douleur Neuropathique 4 questions) questionnaire 

for differential for differential diagnosis of pain síndromes associated to a 

neuropathic or somatic component. Health andQuality of Life Outcomes 2007; 

5:66-76.

30. Hansson P, Haanpää M. Diagnostic work-up of neuropathic pain: computing, 

using questionnaires or examinig the patient?. Eur J Pain 2007; 11: 367-9.

31. Lynch ME, Campbell F, Clark AJ et al. A systematic review of the effect of 

waiting for treatment for chronic pain. Pain 2008; 136: 97-116.

32. Attal N, Cruccu G, Baron R, et al. EFNS guidelines on the pharmacological 

treatment of neuropathic pain: 2010 revision. Eur J Neurol 2010; 17: 113-23.

33. Dworkin RH, O’Connor AB, Backonja et al. Pharmacological management of 

neuropathic pain: evidence-based recommendations. Pain 2007; 132: 237-51.

34. Finnerup NB, Sindrup SH, Jensen TS. The evidence for pharmacological 

treatment of neuropathic pain. Pain 2010; 150: 573-81.

35. NICE Clinical Guideline 96. Pharmacological management of neuropathic 

pain in non-specialist settings. National Institue of Health and Clinical 

Excellence: London, March 2010. Disponible en http://guidance.nice.org.uk/

CG96

36. Van Tulder M, Becker A, Bekkering T et al. Chapter 3: European guidelines 

for the management of acute nonspecific low back pain in primary care. Eur 

Spine J 2006; 15 Suppl 2: S169 - S191. 

37. Scadding JW. Clinical examination. In: Cervero F, Jensen T, editors. Handbook 

of CLinical Neurology. Amsterdam: Elsevier 2006: 385-95. Pain, vol 81.

38. Baumgärtner U, Magerl W, Klein T et al. Neurogenic hyperalgesia versus 

painful hypoalgesia: two distinct mechanisms of neuropathic pain.Pain. 2002; 

96:141-51.

39. Treede RD. Pain and hiperalgesia: definitions and theories. In: Cervero F, 

Jensen T, editors. Handbook of Clinical Neurology. Amsterdam: Elsevier 2006: 

3-10. Pain, vol 81.

40. Argoff CE, Albrecht P, Irving G et al. Multimodal analgesia for chronic pain: 

rationale and future directions. Pain Med 2009; 10: S53-66.

[DOLOR NEuROPÁTICO, CLaSIFICaCIÓN Y ESTRaTEgIaS DE MaNEjO PaRa MéDICOS gENERaLES - PROF. DR. gERaRDO CORREa-ILLaNES]



200

DRA. mARíA LORETO DíAz J. (1)

1. Fisiatra y docente. clínica Alemana-universidad del Desarrollo.  

Email: draloretodiaz@gmail.com   

Artículo recibido: 05-11-2013
Artículo aprobado para publicación: 30-12-2013

cERVIcALgIA mIOFAScIAL 
CErViCal myofasCial pain

RESUMEN
El síndrome de dolor miofascial  (SDM) se refiere a aquel 
que se origina en el músculo y la fascia que lo rodea, la 
región cervical es una de las zonas más frecuentemente 
afectada por esta patología. Su principal característica es 
la presencia de un punto gatillo (PG) cuya presión produce 
dolor local y referido. Los criterios con los que se realiza el 
diagnóstico de este cuadro son básicamente clínicos, por 
lo tanto, la historia y el examen físico son fundamentales 
para un diagnóstico y tratamiento oportuno. Se puede evi-
tar la cronicidad, las complicaciones psicosociales y la car-
ga financiera que a menudo se asocian a este síndrome de 
dolor crónico. Un adecuado tratamiento le permite a estos 
pacientes disminuir las molestias y reintegrase plenamente 
a sus actividades cotidianas.

Palabras clave: Cervicalgia miofascial, dolor de cuello, dolor 
miofascial, puntos gatillo. 

SUMMARY
Myofascial pain syndrome (SDM) refers to pain that 
originates from the muscle and surrounding fascia, being 
the cervical region one of the most frequently affected area 
by this pathology. Its main feature is the presence of trigger 
points that produce local and referred pain. The criteria by 
which the diagnosis is made are basically clinical; therefore, 
the history and physical examination are essential for an 
opportune diagnosis and treatment, avoiding chronicity, 

psychosocial complications and financial expenses that are 
often associated with this chronic pain syndrome. Proper 
treatment allows these patients to decrease their discomfort 
in order to fully reintegrate to daily activities.

Key words: Cervical myofascial pain, neck pain, myofascial 
pain, trigger points.

INTRODUCCIÓN
Los trastornos músculo esqueléticos son la principal causa de disca-
pacidad en la población en edad laboral y están entre las principales 
causas  de discapacidad en otros grupos etáreos (1-3).

El síndrome de dolor miofascial (SDM) se refiere al  dolor que se 
origina en el músculo y la fascia que lo rodea, pudiendo afectar a 
cualquier músculo del cuerpo (1,3). Una de las zonas más afectadas 
por este cuadro es la región cervical, encontrándose dentro de los sín-
dromes dolorosos que más frecuentemente afectan esta región (4,5).

Su característica principal es la presencia de puntos gatillo (PG) den-
tro de un músculo cuya presión da origen a un dolor local y referido, 
con un patrón determinado de irradiación, característico para cada 
músculo comprometido, que el paciente reconoce como su dolor ha-
bitual (3,6).

Se estima que este síndrome se encuentra entre las condiciones de 
dolor músculo esquelético (ME) más frecuentes encontrados en la 
población (3,7,8) representando gran parte de las consultas de reha-
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bilitación (8). En las unidades de dolor se estima que entre un 30 y un 
85% de los pacientes acude por dolor miofascial (8,9). 

Este síndrome de dolor músculo esquelético puede presentarse como 
un cuadro agudo o crónico, regional o generalizado. Puede ser un 
trastorno primario, dando origen a un dolor local o regional, o secun-
dario que ocurre debido a otra condición médica. Sus consecuencias 
en términos de disfunción, discapacidad y costos son elevados (10). 
Sin embargo es una condición tratable que responde favorablemente 
al tratamiento oportuno y adecuado, (4) enfocado no solo en el ma-
nejo del dolor, sino que además en la atención de las alteraciones 
estructurales, posturales, ergonómicas y condiciones metabólicas que 
alteran la función muscular.

DEFINICIÓN DEL PRObLEMA
El SDM es un síndrome complejo y controvertido, frecuentemente 
sub-diagnosticado o mal diagnosticado (11) ya que su etiología es 
compleja y aún no se comprende bien el origen  de los PG, lo que ha 
llevado incluso a cuestionar su existencia (10). Si a esto le sumamos 
el hecho de que carece de criterios diagnósticos codificados en base a 
estudios multicéntricos internacionales (7), de que no se dispone aún 
de pruebas de laboratorio o de imágenes que confirmen el diagnósti-
co (3) y la frecuente confusión y/o superposición de los síntomas con 
otras condiciones músculo esqueléticas dolorosas (7), entenderemos 
por qué el diagnóstico y tratamiento de esta patología es a menudo 
inadecuado y/o tardío con la consecuente repercusión clínica de dolor 
crónico e invalidez (4,12).

La mejor descripción de este síndrome es la de Simons que lo define  
como un "Complejo de síntomas sensoriales, motores y autonómicos 
causados por PG miofasciales” y estos como  “puntos de exquisi-
ta sensibilidad e hiperirritabilidad localizados en una banda tensa, 
palpable en músculos o su fascia, que producen una respuesta de 
contracción local de las fibras musculares por un tipo especifico de 
palpación y si es lo suficientemente hiperirritable, dar lugar a dolor, 
sensibilidad y fenómenos autonómicos, así como la disfunción en  zo-
nas por lo general distantes de su sitio de  origen” (13). 

Por lo tanto para poder referirnos a este cuadro debemos tener pre-
sente estas tres características fundamentales; una banda palpable y 
tensa (BT) en el músculo afectado, un PG cuya presión digital desen-
cadena dolor intenso a nivel local y un patrón característico  de dolor 
referido. Estas características distinguen un PG de otros tipos de dolor 
muscular (10). La sensibilidad en el PG puede ser una respuesta de 
dolor aumentado en relación al estímulo, o de dolor a un estímulo 
normalmente no doloroso. Ambos fenómenos involucran  sensibiliza-
ción central  a nivel del asta dorsal (10).

La banda tensa (BT) son grupos de fibras musculares duras y doloro-
sas a la palpación (4), que va de un extremo al otro del músculo (10), 
son un hallazgo objetivo y consistente en músculos con dolor miofas-

cial. Dentro de la BT el área más sensible y dolorosa es el PG. La BT 
es el primer signo de respuesta muscular al estrés biomecánico, es 
dinámica, así como se forma puede desaparecer (10). Clínicamente la 
BT restringe el movimiento y el músculo  pierde la capacidad de elon-
gación fisiológica que permite el movimiento articular completo (3,6,10).
Otra característica de los PG es que cuando se aplica un fuerte estí-
mulo sensorial con el dedo o con aguja sobre el PG, se produce  una 
respuesta motora súbita de contracción muscular (1, 3) de la BT, no 
de todo el músculo (10), fenómeno que en la electromiografía se 
traduce como una leve ráfaga de potenciales de acción de unidad 
motora (actividad eléctrica espontánea) solamente en la zona de la 
BT de ese  músculo (3).
De acuerdo a sus características clínicas los PG se clasifican en activos 
y  latentes (3).

Un punto gatillo activo causa dolor espontáneo, en reposo, siendo el 
responsable del SDM del paciente. Es sensible a la palpación con un 
patrón de dolor referido que el paciente reconoce como su dolor (6). 

La distribución del dolor rara vez coincide totalmente con la topogra-
fía de un nervio o una raíz nerviosa, pero sigue un patrón determinado 
(14) que a menudo puede simular la irradiación de una compresión o 
atrapamiento nervioso (4) pero que a diferencia de estos no presenta 
déficits motores o sensitivos asociados, pudiendo existir debilidad del 
músculo afectado por inhibición motora refleja, sin atrofia (15). 

Los PG latentes son similares a los PG activos pero no causan dolor 
espontáneo. Pueden  restringir el movimiento y producir debilidad 
muscular (1,3,6) por lo que es frecuente que los pacientes se quejen 
de sensaciones de rigidez, fatiga y debilidad en los músculos (1) que 
los albergan. Se consideran como parte de una etapa preclínica (9), 
por lo que es importante su identificación y tratamiento oportuno 
para evitar su evolución a PG activo (1,7). Algunos pocos estudios 
sugieren que los PG latentes podrían estar presentes en 45 a 55% 
de adultos jóvenes asintomáticos en los músculos de  la cintura 
escapular (8,15). Por varias razones como estrés, tensión muscular, 
alteraciones posturales, etc. estos PG latentes se pueden activar y 
producir dolor. 

Los PG se dividen también en primarios, los más frecuentes, cuando 
las lesiones afectan directamente al músculo y  no están relacionados 
con otras condiciones médicas (10) y "secundarios" cuando ocurren 
en concomitancia con otras patologías y el dolor es inducido neuro-
génica o mecánicamente por la actividad de un foco nociceptivo ubi-
cado en otra estructura, somática o visceral ej. dolor hepático, renal 
o ureteral (7,10,13). 

Existen condiciones que agravan el dolor de los PG, como el uso 
enérgico del músculo, especialmente en posición en que las fibras 
están acortadas, el estiramiento pasivo, la posición de acortamiento 
durante un período prolongado, la contracción mantenida o repetida 
del músculo afectado, el frío y el stress psicológico. Mejoran el dolor 
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TaBLa 1. FaCTORES PRECIPITaNTES Y/O 
PERPETUANTES  DE SMF EN GENERAL

1. Traumáticos 
-Macrotrauma: contusiones, esguinces.
-Microtraumas: sobrecargas repetitivas crónicas o sobreuso de 
músculos.

2. Mecánicos 
-Factores internos: Déficits posturales, asimetrías de longitud de 
miembros  inferiores.
-Factores externos: Deficiencias ergonómicas en puesto de trabajo.

3. Degenerativos
-Envejecimiento, degeneración estructural con pérdida de 
flexibilidad miofascial.

4. Compresión de una raíz nerviosa: 
-Irritación de una raíz  sensibilización del segmento espinal y 
SDM en músculos inervados. 

5. Deficiencias endocrinas y metabólicas:
-Hipotiroidismo e insuficiencia estrogénica.

6. alteraciones del sueño

7. Stress emocional

8. Desbalance muscular crónico
-Estilo de vida sedentario
-Músculos dinámicos inhibidos y laxos
-Músculos posturales  tensos y rígidos. 

períodos cortos de reposo, la actividad ligera con movimiento, el 
estiramiento pasivo, lento y firme y el calor.
Un hecho que distingue a este cuadro de otras patologías es que 
frecuentemente el dolor desencadenado por los PG se acompaña de 
fenómenos autonómicos tales como sudoración anormal, salivación, 
piloerección, lagrimeo, coriza enrojecimiento dérmico y cambios va-
somotores y de temperatura (7,14). 

ETIOLOGÍA
Muchos investigadores concuerdan en que el trauma agudo o micro-
trauma crónico puede llevar al desarrollo de PG (1,8). Se cree que la 
cervicalgia miofascial ocurriría después de episodios de sobreuso o 
sobrecarga al realizar actividades repetitivas con los miembros supe-
riores o por  traumatismo a los músculos que soportan los hombros 
y el cuello. Los músculos más a menudo implicados en esta región 
son el trapecio, el elevador de la escápula, el romboides, el supraes-
pinoso y el infraespinoso (12). 

El SDM es más prevalente en la cabeza, el cuello, los hombros, las 
caderas y en la espalda baja debido a que los músculos de estas 
regiones trabajan permanentemente en contra de la gravedad para 
mantener la postura o repetitivamente durante las actividades dia-
rias. Es común además en las personas que han estado involucradas 
en un accidente en vehículo motorizado (4). 

Las lesiones son un fuerte predictor de dolor cervical crónico. Esto se 
ha descrito en el síndrome del  latigazo cervical, en donde el 20% a 
40% de los pacientes evolucionará al dolor cervical crónico (17). Las 
alteraciones estructurales, la falta de ejercicio, las deficiencias ergo-
nómicas, las posturas prolongadas, los trastornos del sueño, proble-
mas articulares, estrés, pueden todos predisponer al desarrollo de 
microtraumas y por lo tanto al desarrollo de PG (1,3,4).

El estilo de vida sedentario de la sociedad actual y las posturas está-
ticas mantenidas durante períodos de trabajo prolongados, llevan a 
una progresiva inhibición y laxitud de los músculos dinámicos y a la 
pérdida de flexibilidad de los músculos posturales. Este desbalance 
muscular puede llevar al desarrollo de un SDM (4) (Tabla 1) .

FISIOPATOLOGÍA
No existen conclusiones definitivas en relación al origen de los PG -y 
por tanto de SDM- aunque en los últimos años se han realizado pro-
gresos en la identificación de una serie de características de los PG (7).

Actualmente se sabe que la disfunción en la placa motora, las alte-
raciones en la fibra muscular y en las vías nociceptivas periféricas y 
centrales son parte del estado actual de conocimiento de esta afec-
ción (18). Esto es sostenido  por el hecho de que la estimulación me-
cánica del PG aparte del dolor genera una respuesta motora refleja 
(respuesta de espasmo local),  dolor referido y cambios autonómicos. 

La teoría integrada de Mense y Simons que es la más aceptada 
(3,10,15,19) postula que secundario a un trauma, sobrecarga o so-
breuso muscular se produce  un aumento anormal en la producción 
y liberación de acetilcolina en la placa motora, bajo condiciones de 
reposo (placa motora disfuncional) que determina una contracción 
mantenida de los sarcómeros, lo cual aumentaría notablemente las 
demandas metabólicas y disminuiría el suministro circulatorio con la 
consiguiente hipoxia. 

La hipoxia tisular y la crisis energética estimularían la liberación de 
sustancias vasoactivas y algogénicas, especialmente sustancia P, que 
sensibilizarían nociceptores musculares con producción de dolor local 
y referido a través de circuitos medulares (3,8). La hipoxia provo-
ca además un déficit en la producción de componentes energéticos 
(ATP), lo que lleva a una alteración de la recaptación de iones calcio 
en el retículo sarcoplásmico -que es un proceso activo que requiere 
energía- y a una perpetuación de la contractura  local de los sarcóme-
ros con más hipoxia. De no ser interrumpido, este ciclo es autoperpe-
tuante y daría lugar a la formación de PG. Los PG secundarios serían 
expresión de sensibilización  a nivel central (7).

Ref. 4.
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PRESENTACIÓN CLÍNICA
Los criterios con los que se realiza el diagnóstico de SDM son sola-
mente clínicos (3), por lo tanto, la historia y examen físico son fun-
damentales para el diagnóstico. En pacientes con SDM en la región 
cervical, se debe realizar una historia clínica orientada a buscar en-
fermedades como radiculopatía cervical, dolor facetario, dolor disco-
génico de origen cervical, procesos neoplásicos o infecciosos. El SDM 
puede simular otras condiciones médicas (4) y los síntomas pueden 
ser muy similares  a los de una radiculopatía, fibromialgia o disfun-
ción articular y a menudo coexisten con estas otras patologías. 

a.-hISTORIa CLíNICa
El paciente a menudo relata una historia de inicio del dolor  que se 
asocia a una sobrecarga o lesión muscular aguda o crónica (3). El 
dolor es descrito típicamente como profundo, localizado o regional, 
el cual rara vez está localizado en la zona del PG, a menudo con 
sensación de rigidez en la zona o en las articulaciones vecinas. La 
irradiación desde un PG puede ser descrita en términos de parestesias 
y así simular síntomas de radiculopatía cervical (4). 

En la región de la cabeza y el cuello, también puede manifestarse 
como, tinnitus, sordera, alteración del equilibrio (1,6), cefalea ten-
sional y torticolis. Es frecuente la presencia de síntomas funcionales 
como disminución de la tolerancia al trabajo muscular, deteriorada 
coordinación, rigidez en las articulaciones, fatiga y debilidad (6,7). 
Los síntomas neurológicos incluyen parestesias, visión borrosa, tics 
y temblores (6).

La historia debe precisar además de todas las características del do-
lor, los posibles factores precipitantes y/o perpetuantes como trauma-
tismos, posturas durante el trabajo, condiciones ergonómicas, estrés 
laboral, práctica deportiva, etc.
La posibilidad de PG secundarios debe ser investigada, con especial 
atención a cualquier enfermedad visceral dolorosa u otra  fuente de 
dolor somático (1,7).

Siempre se debe tener presente  indicadores de patología músculo es-
quelética concomitante seria (banderas rojas), como fracturas, déficits 
neurológicos, tumores e infección así como de factores psicosociales 
asociados con dolor crónico (banderas amarillas) (4). 
Etapas posteriores pueden estar agravadas por alteraciones del sue-
ño, cambios de humor, depresión y estrés (6). Tabla 2 (19).

B.-EXaMEN FíSICO
Para el diagnóstico de SDM la parte más importante es el hallazgo y 
localización de los PG.

El examen físico debe comenzar con un cuidadoso examen músculo 
esquelético y neurológico en busca de  factores precipitantes y/o per-
petuantes que pueden haber contribuido al desarrollo del SDM, como 
alteraciones de la marcha, asimetrías de la postura, restricciones de 
movimientos articulares y desbalances musculares (4).

TaBLa 2. hEChOS QuE RELaTa EL PaCIENTE 
CON CERVICaLgIa MIOFaSCIaL EN La 
HISTORIA CLÍNICA

•	 Historia	de	trauma	agudo	asociado	con	dolores	musculares		
 persistentes. 

•	 Realización	de	tareas	repetitivas	o	poco	habituales,	mala		
 postura, estrés.

•	 Movilidad	de	columna	cervical	limitada	y	dolorosa.

•	 Abultamiento	o	nódulos	dolorosos	en	trapecio	o	en	músculos		
 cervicales.

•	 Alivio	con	masaje	y	calor	superficial.	

•	 Sueño	alterado	por	dolor.	Ha	cambiado	muchas	veces	la		
 almohada.

•	 Dificultad	para	movilizar	el	cuello	al	conducir	vehículos.

•	 El	paciente	puede	describir	dolor	que	irradia	a	extremidades		
 superiores, acompañado de entumecimiento y hormigueo, lo que  
 hace difícil la discriminación con radiculopatía o atrapamiento  
 de nervio periférico. 

•	 Mareos	o	náuseas.	

La palpación es el método básico de diagnóstico (4).
La palpación de los músculos afectados se realiza en dos fases con-
secutivas: 

(a) buscar las BT
(b) la localización precisa de los PG en las bandas identificadas.

La BT es palpable, representa un espasmo segmentario de una pe-
queña porción del músculo. Para encontrarla se requiere una adecua-
da técnica de exploración del músculo afectado en la posición de ma-
yor relajación. El examen se realiza primero con una palpación plana, 
luego deslizando los  pulpejos a lo largo del músculo aprovechando 
la movilidad del tejido subcutáneo que lo rodea (11). En los músculos 
accesibles como el trapecio se puede realizar palpación tipo pinza (4). 
Para sentir y localizar con precisión la BT, es importante relajar ade-
cuadamente los músculos que están dolorosos y con espasmo, lo que 
se puede lograr aproximando pasivamente el origen del músculo a 
su inserción (4). 

El PG debe ser identificado por  suave palpación en la dirección de las 
fibras musculares. La presión manual sobre un PG debería provocar 
dolor en esa área y también un dolor referido a distancia del punto 
comprimido. Muy a menudo el paciente dice “¡ese es mi dolor!”.
Como ya se ha mencionado la compresión o la inserción de una aguja 
en el PG puede inducir una súbita y breve respuesta de contracción o 
espasmo muscular detectable por el examinador en la BT (3).
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El  dolor referido rara vez coincide con una distribución de una raíz 
o un nervio pero sigue un patrón consistente (14). El patrón de do-
lor referido es típico para un PG específico dentro de cada músculo 
esquelético, por lo que la distribución del dolor puede ayudar a iden-
tificar qué músculos pueden tener el PG. 

Sin embargo, la capacidad de palpar en forma confiable una banda 
tensa o provocar una respuesta de espasmo en el músculo varía y 
depende de las habilidades y entrenamiento de palpación del exami-
nador y de  la profundidad y tamaño del músculo (6).
Además del dolor y la respuesta motora, en el examen se pueden en-
contrar los signos de disfunción autonómica ya mencionados (6,14). 
Tabla 3 (19).

TaBLa 3. haLLaZgOS COMuNES EN EL 
ExAMEN FÍSICO EN PACIENTES CON 
CERVICaLgIa MIOFaSCIaL

•	 Alteración	postural	con	hombros	redondeados	y	escápula	alada.	

•	 PG	en	los	músculos	trapecio,	supraespinoso,		infraespinoso,		
 romboides y elevador de la escápula.

•	 Banda	tensa	palpable	en	el	músculo	o	en	la	fascia	circundante.

•	 El	dolor	del	paciente	se	reproduce	con	la	palpación	del	PG.

•	 El	rango	de	movimiento	de	la	columna	cervical		y/o	de	hombro		
 puede estar limitado, con dolor que se reproduce en posiciones  
 que estiran el músculo afectado.

•	 A	pesar	de	que	el		paciente	se	queja	de	debilidad	en	las		
 extremidades superiores, la fuerza al examen físico es normal o  
 está levemente disminuida.

FIguRa 1.  PuNTOS gaTILLO TRaPECIO

Músculo Trapecio: en rojo se muetran 5 de los 7 puntos gatillo de este músculo con sus respectivas áreas de dolor referido.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 200-208]

En el examen de la musculatura cervical se deben evaluar todos los mo-
vimientos ya que el compromiso de cada músculo producirá limitación de 
un determinado movimiento cervical. En la zona cráneo cervical existe 
una gran cantidad de músculos que pueden dar dolor miofascial, los más 
frecuentemente afectados  son  el trapecio y el elevador de la escápula y 
son los que más repercusión tienen en la movilidad cervical (15). A modo 
de ejemplo, se señalan algunas de las características del dolor de estos 
dos músculos descritas por Travell y Simons  en su libro “Myofascial Pain 
and Dysfunction The Trigger Point Manual”, que es considerado el criterio 
estándar de referencia para la localización y tratamiento  de los PG. (15). 

Trapecio
El trapecio es el músculo más afectado por este cuadro. Dependiendo 
de la ubicación del PG en el músculo puede dar origen a dolor cervical 
alto, dolor en la región cervical posterolateral asociado a cefalea tem-
poral del mismo lado, dolor interescapular o dolor referido al hombro.
Este músculo consta de tres porciones con 6 PG, dos en cada una  de sus 
partes y un 7º punto, que da solo una respuesta autonómica, sin dolor. 
Cada uno de estos puntos tiene patrones distintivos de dolor. El dolor 
referido se origina con mas frecuencia de los PG de las fibras del trape-
cio superior, dando dolor e hipersensibilidad a la presión a lo largo de 
la parte posterolateral del cuello, por detrás de la oreja y hasta la sien. 
En el caso del trapecio inferior el dolor se siente en la parte posterior 
del cuello, en la región mastoidea y en las regiones supra e interesca-
pular. El trapecio medio que es el menos involucrado de los tres, irradia 
dolor a las vértebras y a la región interescapular. Muy frecuentemente 
el trapecio se activa por el stress de mantener los hombros elevados 
como ocurre al trabajar con teclado muy alto, no tener apoyabrazos  
adecuados o conducir vehículos por períodos prolongados. Al examen 
se encuentra dolor al final del recorrido de rotación activa hacia el lado 
opuesto y la inclinación hacia el lado opuesto se encuentra limitada. Se 
asocia a acortamiento de los pectorales. Figura 1.
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FIguRa 2. MúSCuLO ELEVaDOR DE La ESCÁPuLa

Músculo elevador de la escápula. Puntos gatillo y áreas de dolor referido del 
músculo elevador de la escápula.

Elevador de la escápula
El compromiso de este músculo produce una gran limitación de la movili-
dad cervical especialmente de la rotación. Los pacientes se quejan de cuello 
rígido y doloroso. Produce dolor referido en el ángulo del cuello, a lo largo 
del borde vertebral de la escápula y parte posterior del hombro. Figura 2.

TaBLa 4. CRITERIOS DIagNÓSTICOS DE SDM DE SIMONS ET aL. 1999

a. Dolor espontáneo localizado.

b. Dolor espontáneo o alteraciones en la sensibilidad, en zonas de    
 dolor referido  esperadas para un determinado PG miofascial.

c. Banda tensa, palpable en un músculo accesible.

d. Dolor exquisito, localizado en un punto preciso en  una banda  
 tensa. 

e. Disminución del rango de movimiento en el que participa el  
 músculo.

a. Reproducción del dolor y sensaciones alteradas  por presión en  
 el PG. 

b. Provocación de espasmo de fibras musculares por palpación  
 transversa o por inserción de la aguja en el  PG. 

c. Alivio el dolor por el estiramiento muscular o punción en el PG.

CRITERIOS MENORES:CRITERIOS MAYORES:

Se puede hacer el diagnóstico de SDM si cinco criterios mayores y por lo menos uno de tres criterios menores se cumplen.

[CERVICaLgIa MIOFaSCIaL - DRa. MaRía LORETO DíaZ j.]

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS
Aunque es reconocido como una entidad clínica legítima, como se 
mencionó en la introducción el  SDM no tiene criterios diagnósticos 
codificados desarrollados sobre la base de  estudios multicéntricos 
internacionales o reuniones de consenso de expertos (7).

Entre los criterios que se emplean con mayor frecuencia están los 
redefinidos por Simons et al. en 1999, de acuerdo al cual un SDM se 
pueden diagnosticar si cinco criterios mayores y por lo menos uno de 
tres criterios menores se cumplen (15) Tabla 4.

Sin embargo varios autores coinciden en que las características más 
importantes clínicamente para hacer el diagnóstico de SDM incluyen 
la identificación de la banda tensa y la reproducción de la queja del 
dolor espontáneo a la  presión del PG (16) Tabla 5.

ESTUDIOS DE LAbORATORIO E IMáGENES
No hay exámenes de laboratorio ni imágenes que confirmen el diag-
nóstico de SDM (3). Estudios de electromiografía con electrodos de 
superficie muestran que los músculos que tienen PG están inicialmen-
te fatigados, se fatigan mucho más rápidamente y se agotan antes  
que los músculos normales (7). Estudios de Simons y colaboradores 
han descrito algunas alteraciones en la EMG usando registros de alta 
sensibilidad en la región del PG, en la cual se demuestra la existencia 
de actividad eléctrica anormal de la placa motora, con la aparición de 

1. Identificación de una banda tensa en un  músculo.

2. Dolor exquisito, localizado en un punto preciso (PG) en una banda tensa.

3. Reproducción de la queja del dolor espontáneo del paciente a la palpación del PG. 

TaBLa 5. CaRaCTERíSTICaS MÁS IMPORTaNTES PaRa haCER EL DIagNÓSTICO DEL SDM
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descargas intermitentes de potenciales de mayor amplitud que lo nor-
mal, lo que sugeriría una hiperactividad de la placa motora (3). Esta 
hiperactividad sería secundaria al aumento de liberación de acetilcolina 
desde la terminación nerviosa.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Muchos de los diagnósticos que deben ser diferenciados del SDM pueden 
coexistir con éste y proveer de estímulos que funcionen como activadores 
o perpetuadores de estos, especialmente la fibromialgia (7,10). Los PG 
son significativamente más frecuentes en pacientes con fibromialgia que 
en la población general (7). La distinción entre uno y otro requiere de un 
cuidadoso examen físico ya que los PG son en sí sensibles, para buscar la 
presencia de bandas tensas y dolor referido, características que diferen-
cian los PG de los puntos sensibles de la fibromialgia (10). 

También  es muy frecuente encontrar PG en la cabeza y cuello en 
pacientes que se quejan de cefalea tipo tensional y migraña y pue-
den comportarse como activadores de la sintomatología. Un estudio 
realizado por  Giamberardino mostró que en pacientes con migraña, 
con PG en los músculos cervicales cuyas áreas de dolor referido coin-
cidían con el sitio de migraña, el tratamiento de los PG con infiltración 
versus placebo reducía significativamente tanto el dolor del PG como 
los síntomas de la migraña por un período  de más de 60 días (27). 
Tabla 6.
 
TRATAMIENTO 
El tratamiento precoz es importante para evitar la compensación por 
otros músculos de la unidad funcional. La unidad muscular funcional 
son grupos de músculos que trabajan juntos para ejercer un vector de 
fuerza o estabilizar un segmento. Cuando un músculo desarrolla un PG 

deja de cumplir su rol eficientemente, ya que la BT limita el movimien-
to (10). Cuando esto ocurre, otros músculos deben compensar estas 
pérdidas y quedan expuestos entonces a sobreuso, acortamiento y a 
desarrollo de PG (10), por lo que es frecuente  encontrar  PG satélites 
en otros músculos de la unidad funcional cuando el dolor es crónico. 
Inicialmente el tratamiento  se enfocará en la disminución del dolor y 
en la inactivación de los PG para lo cual se han usado distintas mo-
dalidades de terapias físicas combinadas con técnicas de liberación 
miofascial y de masaje. 

La segunda etapa se debe enfocar en la recuperación de la amplitud 
de movimiento, en la corrección de los déficits biomecánicos y en el 
fortalecimiento muscular de acuerdo a los hallazgos del examen físico 
de cada paciente para restablecer el equilibrio entre los músculos que 
trabajan como una unidad funcional. La elongación y estabilización 
cervical así como el reentrenamiento postural son partes fundamen-
tales del tratamiento. 

En una tercera fase el paciente debe continuar con un programa de ejer-
cicios en su casa. Los pacientes con dolor miofascial cervical deben ser 
educados acerca de los factores que pueden contribuir a la generación de 
su dolor y pérdida de movilidad, así como también estrategias específicas 
para la mantención de posturas y uso apropiado de la mecánica corporal 
durante el trabajo y las actividades de la vida diaria. Se deberá realizar 
una evaluación ergonómica en el puesto de trabajo cuando se sospeche 
que este es generador de dolor para recomendar las modificaciones de 
mobiliario que sean necesarias junto a recomendaciones de posturas, 
pausas laborales frecuentes y ejercicios de elongación (10). Figura 3.

Entre los tratamientos más usados y difundidos están:
1. Spray y estiramiento: Esta técnica consiste en la aplicación  de 
varios ciclos de frío mediante un spray de cloruro de etilo “en la zona 
de dolor referido”, seguida de la elongación pasiva de los músculos 
comprometidos (3,19).  

2. Relajación postisométrica: Consiste en contraer contra resis-
tencia el músculo tenso desde su longitud máxima indolora de 3 a 10 
segundos y a continuación fomentar su elongación (7,15).

3. Liberación por presión: Anteriormente denominada compresión 
isquémica, consiste en la aplicación de presión progresiva por 15 se-
gundos en el PG hasta encontrar resistencia y disconfort del paciente.

4. Infiltración de los Pg: Pareciera ser el método más efectivo  
para inactivar el PG, ya sea con anestésicos locales o con aguja seca. 
No se ha evidenciado una diferencia significativa entre la punción 
seca y la inyección de un anestésico local (3,20,21). La mayoría de los 
autores no recomienda el uso de infiltración con corticoides.

5. Infiltración con Toxina Botulínica 
A pesar de que varios autores reportan alivio del dolor con la infil-
tración de PG con Toxina botulínica, no existen pruebas concluyentes 

1. Trastornos articulares: artrosis.

2. Trastornos inflamatorios: polimiositis, polimialgia reumática,   
 artritis reumatoide.

3. Trastornos neurológicos: radiculopatía, neuropatía de  
 atrapamiento.

4. Trastornos regionales de tejidos blandos: bursitis, epicondilitis.

5. Trastornos discogénico: enfermedad degenerativa del disco,  
 hernia núcleo pulposo.

6. Dolor referido visceral: gastrointestinal, cardíaco, pulmonar, renal.

7. Trastornos psicológicos: depresión, ansiedad, trastornos del  
 sueño.

8. Fibromialgia o dolor crónico generalizado.

TaBLa 6. DIagNÓSTICO DIFERENCIaL EN SDM 
EN gENERaL.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 200-208]
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que apoyen el uso de  ésta en el tratamiento de SDM (20,22,24). 
Su mayor utilidad estaría en el tratamiento de PG en músculos es-
pásticos así como en la corrección de anormalidades biomecánicas 
relacionadas con el SDM (20,22).

6. Fármacos
La mayoría de los expertos recomiendan el uso por vía oral  de analgési-
cos, antinflamatorios no esteroidales, relajantes musculares, anticonvulsi-
vantes y antidepresivos como tratamiento coadyuvante a la infiltración y 
fisioterapia (6). No se han demostrado beneficios claros en el tratamiento 
del dolor de cuello mecánico con algún fármaco en especial (20).

7. Ejercicios
Existe evidencia de que los ejercicios específicos de elongación y for-
talecimiento  enfocados en el cuello y los omóplatos serían efectivos 
para el tratamiento del dolor cervical crónico (25,26).

PRONÓSTICO 
El SDM agudo generalmente es localizado o regional y se resuelve 
espontáneamente o con medidas simples como calor, masaje, elon-
gaciones o infiltraciones.

FIguRa 3. RECOMENDaCIONES PaRa uSuaRIOS DE COMPuTaDOR

•	 Ideal: Silla con apoyabrazos y altura regulable.
•	 Mesa lo más ancha.
•	 Espalda apoyada.
•	 Ubicar el computador de tal manera que sea posible sentarse de frente a la pantalla evitando 

giros del cuello.
•	 La distancia mínima entre los ojos y la pantalla debe ser de 55 cms.
•	 Usar soporte de documentos cuando se está trabajando con ellos.
•	 Entre el teclado y el borde de la mesa debe quedar un espacio de al menos 10 cm. para apoyar 

las muñecas y antebrazos.
•	 Si se usa notebook, elevarlo y usar teclado accesorio.
•	 Realizar pausas laborales frecuentes: cada una hora elongaciones de cuello y hombros durante 

un minuto.

55 CMS.

En el SDM crónico se obtiene una significativa mejoría cuando además 
del tratamiento del dolor con fármacos y/o terapias físicas se corrigen 
los factores estructurales, posturales y ergonómicos y se tratan las con-
diciones médicas subyacentes que afectan la función muscular como 
el hipotiroidismo. Sin embargo la recurrencia es muy frecuente (4,10) 
especialmente cuando no se corrigen los factores recién mencionados 
o no hay una buena adherencia del paciente a los tratamientos. Se les 
debe explicar que los beneficios no son inmediatos.

CONCLUSIONES
El SDM es un cuadro de DME muy frecuente, controvertido y complejo 
que debe ser considerado en el diagnóstico diferencial de síndromes 
dolorosos. El diagnóstico se basa en la presencia de puntos gatillo 
dentro de una  banda muscular tensa, cuya presión produce dolor lo-
cal y referido que el paciente reconoce como su molestia. El diagnós-
tico se basa exclusivamente en la historia y examen físico. El cuadro 
responde favorablemente cuando el  tratamiento está dirigido no solo 
a la inactivación del punto gatillo para el control  del dolor sino que 
además a la eliminación o corrección  de los factores desencadenan-
tes o perpetuantes. 
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uSOS pRácTIcOS DE LA TOxInA 
BOTuLínIcA En nIñOS y ADOLEScEnTES 
En mEDIcInA FíSIcA y REhABILITAcIÓn 

RESUMEN
La toxina botulínica tipo A (BoNT-A) es una herramienta tera-
péutica ampliamente aceptada para la espasticidad y distonía, 
con buen nivel de evidencia respecto a efectividad y seguridad 
en su uso. En el último tiempo se ha ampliado notablemente 
el espectro de indicaciones a diversas patologías con resultados 
bastante prometedores. Destacan los beneficios del efecto rela-
jante muscular y anti nociceptivo de la BoNT-A en el tratamiento 
del dolor musculoesquelético, síndromes miofasciales, síndrome 
del piriforme, bruxismo y espasmo muscular posterior a cirugías 
ortopédicas. El efecto facilitador de la terapia física, es útil en 
el tratamiento de la tortícolis muscular congénita refractarias a 
métodos conservadores y en cirugías para alargamientos óseos, 
permitiendo el aumento simultaneo y gradual del largo de par-
tes blandas. El bloqueo de fibras colinérgicas parasimpáticas ha 
sido aplicado en procesos patológicos relacionados con función 
glandular, resultando útil en el tratamiento de la hiperhidrosis 
y sialorrea. Por último, destaca su efecto en cuanto a mejorar 
la sincronización de la actividad muscular, con repercusiones 
importantes en la reeducación motriz para el tratamiento de la 
parálisis braquial obstétrica, algunas deformidades articulares en 
niños con mielomeningocele  e inhibición del patrón anormal en 
niños portadores de marcha idiopática en punta de pies.

Palabras clave: BoNT-A, Toxina botulínica, niños, usos  
terapéuticos.

SUMMARY
Botulinum toxin type A (BoNT-A) is a widely accepted 
therapeutic tool for spasticity and dystonia, with a good 
evidence level of effectiveness and safety in use. Last 
time, indications spectrum has been extended to various 
pathologies with promising results. Highlight benefits 
of BoNT-A muscle relaxing and antinociceptive effect in 
musculoskeletal pain, myofascial syndrome, pyriform 
syndrome, bruxism and muscle spasm post orthopedic 
surgery. The facilitatory effect of physical therapy is useful 
in refractory congenital torticollis and bony surgeries 
for lengthening, allowing the simultaneous and gradual 
increase of soft parts. Parasympathetic cholinergic fibers 
blocking has been applied in pathological processes 
related to glandular function, providing useful in 
hyperhidrosis and drooling treatment. Finally, highlights its 
effect on improving muscular activity synchronization with 
important implications for motor reeducation in obstetric 
brachial palsy, joint deformities in myelomeningocele 
and abnormal pattern inhibition in idiopatic toe walking 
patients. 

Key words: BoNT-A, botulinum toxin, children, therapeutic 
uses.
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Estar alerta a potenciales efectos sistémicos como disfagia, disfonía, 
debilidad, disnea o distress respiratorio.

Tener claro que estos efectos han ocurrido desde 1 día hasta 
semanas post tratamiento.

Entregar a los pacientes y cuidadores la información necesaria para 
identificar los síntomas y signos de los efectos adversos sistémicos 
después de la administración de toxina botulínica.

Informa a los pacientes y cuidadores, que el paciente debe recibir 
atención médica inmediata si se deteriora o presenta inesperada 
dificultad para tragar o hablar, problemas respiratorios, o debilidad 
muscular.

TaBLa 1. VIgILaNCIa DE EFECTOS aDVERSOS 
bONT-A: RECOMENDACIONES DE FDA

Onabotulinumtoxin A (Botox®)  

Abobotulinumtoxin A (Dysport®)  

Rimabotulinumtoxin B (Myobloc /Neurobloc®)  

TaBLa 2. NOMBRES gENéRICOS DE TOXINa 
bOTULÍNICA  APRObADOS POR LA FDA

INTRODUCCIÓN
La bacteria Clostridium botulinum produce 7 serotipos de toxina, que 
se denominan de la A a la G. Estos polipéptidos actúan en los termi-
nales presinápticos de las fibras nerviosas colinérgicas bloqueando 
la liberación de su neurotransmisor, la acetil colina. La toxina tipo A, 
actúa través de la inhibición de la molécula SNAP-25(proteína aso-
ciada al sinaptosoma) y la toxina tipo B inhibiendo la VAMP (proteína 
asociada a la Sinaptobrevina) produciendo mediante este efecto, una 
quimio-denervación, dosis dependiente y reversible de la fibra nervio-
sa. Los serotipos actualmente disponibles para su uso terapéutico son 
la Neuro Toxina Botulínica A (BoNT-A) y la Neuro Toxina Botulínica B 
(BoNT-B). La BoNT-A es la más potente y de mayor duración de los 7 
serotipos, siendo, desde 1970, la más utilizada con fines terapéuticos, 
con la mayor evidencia en su efectividad y seguridad. A nivel de la 
placa motora, la toxina botulínica inhibe parcialmente la contracción 
muscular y a nivel glandular, la secreción  de  las glándulas ecrinas. 

En el ámbito de la Medicina Física y Rehabilitación (MFR), su uso 
más frecuente en pediatría, desde hace más de una década, es en el 
tratamiento de la Espasticidad y la Distonía en Parálisis Cerebral (PC), 
pero en los últimos años se ha ido ampliando su espectro de uso a 
muchas otras patologías, con buenos resultados (1).

La BoNT-A comienza a hacer su efecto generalmente entre las 48 a 
72 horas después de la inyección y alcanza su máxima efectividad al-
rededor de las 2 a 3 semanas, persistiendo por  3 a 4 meses, período 
que tarda la reinervación, producto del crecimiento de nuevos axones 
terminales (1), sin embargo, en muchos casos, el efecto ganado per-
siste por períodos más prolongados.

En los últimos años, esta neuro-toxina se está utilizando también en 
el tratamiento del dolor, cuyo mecanismo de acción sería indepen-
diente del efecto relajante muscular, postulándose la inhibición de 
neurotransmisores excitatorios asociados con el dolor crónico, inclu-
yendo a la Sustancia P (SP), el Gen Relacionado con la Calcitonina 
(CGRP), la Proteína Cinaza C, Bradicinina  y Glutamato. (1,2). 

El bloqueo local y selectivo producido por la BoNT-A, permite una ac-
ción  focalizada y graduada, de acuerdo a las necesidades y objetivos 
terapéuticos de cada paciente. Al igual que cualquier intervención 
en Rehabilitación, los objetivos terapéuticos deben plantearse con-
siderando las estructuras y funciones corporales comprometidas en 
la persona y también las restricciones en su actividad y  participación 
social, tal como lo establecen  los criterios de la Clasificación Interna-
cional de Funcionamiento, Discapacidad y Salud (CIF) de la OMS (3).

Seguridad: Es un fármaco seguro (4-6), incluso en menores de dos 
años de edad (7,8). La mayoría de las reacciones adversas descritas 
son leves, transitorias, de baja frecuencia y controlables mediante una 
adecuada prescripción y técnica de administración. Las reacciones ad-
versas más frecuentes son debilidad muscular transitoria y dolor en 
los sitios de punción. Se han reportado también, malestar general y 

mialgias (“flu-like syndrome”), eritema, ptosis palpebral, vómitos, se-
quedad bucal, disnea, estridor, disfagia, disartria, compromiso respi-
ratorio severo, pudiendo ser fatal. De acuerdo a la literatura, las reac-
ciones adversas severas, relacionadas con el compromiso respiratorio, 
se han descrito en pacientes con compromiso neurológico grave y con 
dosis altas (4,7,9). Estas reacciones pueden ocurrir los primeros días 
o varias semanas después, lo que  obliga a un adecuado  seguimiento 
y dar información clara y completa al paciente y familia, de manera 
de estar alerta ante eventuales complicaciones. Las recomendaciones 
de la FDA se enumeran en la Tabla 1.

La toxina botulínica tiene interacción farmacológica con los amino-
glucósidos y las quinolonas. Su uso concomitante aumentaría el efec-
to de relajación muscular, por lo que se debe evitar su administración 
conjunta. 

Existen varias presentaciones comerciales de BoNT-A y una  de 
BoNT-B. Cada uno de los productos tiene formulación y procesos de 
fabricación propios, lo que da por  resultado diferentes potencias y 
perfiles de efectos secundarios, por lo que sus unidades y por ende 
sus dosis, no son homologables ni intercambiables. Las presentacio-
nes aprobadas por la FDA se detallan en la Tabla 2.
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Total de Unidades (U) por sesión de tratamiento

Total de U por Kg de peso corporal por sesión

U por músculo

U por sitio de  inyección

U por Kg de peso, por músculo

Severidad del compromiso

Antecedentes de disfagia, aspiración, problemas respiratorios

Tipo de hipertonía predominante (Espasticidad / Distonía)

Actividad del músculo

Tamaño del músculo

Presencia o no de fibrosis muscular

Distribución de las placas motoras

Respuestas previas al procedimiento

TaBLa 3. CRITERIOS PaRa EL CÁLCuLO DE 
DOSIS DE BONT-a, IM(6)

La presentación más frecuentemente usada en Chile es  la Onabotu-
linum Toxina A (Botox®) del laboratorio Allergan. Los criterios para el 
cálculo de las dosis se detallan en Tabla 3.
Es muy importante respetar la cadena de frío y asegurar la adecuada 
preparación del medicamento, en un ambiente aséptico y comproban-
do siempre que el fármaco esté al vacío, lo que asegura su esterilidad.

La reconstitución del fármaco debe ser con solución fisiológica al 0,9%. 
En la infiltración intramuscular, se sugieren diluciones que van de 1 a 
3 ml, con un máximo de 5 ml de solución fisiológica, por 100 U de 
Botox®, dependiendo del tamaño del músculo. Es importante consi-
derar que a mayor dilución podría haber mayor difusión. En nuestra 
experiencia, lo habitual es utilizar la dilución en 1ml, pues da mayor 
seguridad y los efectos que hemos observado no difieren de cuando 
hemos utilizado diluciones de hasta 3ml.

En el procedimiento de infiltración intramuscular, es fundamental la  lo-
calización precisa de la musculatura que se desea infiltrar. La guía con 
electromiografía en el paciente despierto, o la estimulación eléctrica en 
el paciente anestesiado, son los métodos más frecuentemente usados. 
En algunos casos es aconsejable el uso de la ecografía  en músculos 
más profundos, especialmente cuando el paciente presenta sobrepeso. 
La infiltración de glándulas salivales se debe realizar bajo ecografía.

En nuestra experiencia, cuando es necesario realizar infiltración in-
tramuscular en numerosos músculos (multinivel), músculos de cara y 

cuello o glándulas salivales, es conveniente realizar el procedimiento 
bajo anestesia general, sin relajante muscular, porque permite mayor 
precisión en la técnica, evita el  dolor y la angustia del niño, más aun 
considerando que es un tratamiento periódico.

USOS MáS FRECUENTES DE TOxINA bOTULÍNICA-A EN 
REHAbILITACIÓN
Espasticidad en Parálisis Cerebral 
La espasticidad es un trastorno motor determinado por la lesión del siste-
ma piramidal, caracterizada por un aumento exagerado del tono muscular 
frente al estiramiento. Lance en 1980, la define como “un trastorno motor 
caracterizado por un aumento del reflejo tónico de estiramiento, velocidad 
dependiente, acompañado de hiperreflexia debida a la hiperexcitabilidad 
del reflejo miotático”. Forma parte del Síndrome de motoneurona superior 
y se acompaña de hiperreflexia, clonus, espasmos musculares de mayor o 
menor envergadura, dependiendo del sitio de la lesión neurológica; ade-
más debilidad muscular y trastorno del control motor selectivo. 

Es un fenómeno dinámico, que varía en reposo y movimiento y que clíni-
camente se percibe como una resistencia al movimiento, inicialmente alta, 
para ir posteriormente disminuyendo. Su intensidad es proporcional a la 
velocidad de estiramiento. Varía con la postura del paciente, la temperatura, 
el estrés, los estímulos cutáneos, co-morbilidades, entre otros.

La espasticidad frena el movimiento generando un mayor gasto ener-
gético, inhibe el control motor voluntario, inhibe la capacidad del mús-
culo de elongarse durante la actividad limitando su crecimiento, induce 
torques anormales sobre el esqueleto en crecimiento determinando la 
aparición de torsiones óseas; genera contracturas articulares y posicio-
nes viciosas, interfiere en la sensibilidad táctil, estereognosia y propio-
cepción y en un porcentaje variable de casos es fuente de dolor.

En pediatría, la PC es la causa más común de espasticidad, la cual, 
junto al trastorno del control motor,  va a interferir en el proceso de 
aprendizaje y adquisición de los hitos motores básicos del desarrollo 
psicomotor y en  la adecuada incorporación de los engramas motores 
del niño y en consecuencia, limitará sus posibilidades de explorar, 
aprender y relacionarse, con un menor desarrollo afectivo, cogniti-
vo-social y funcional. Junto a lo anterior, al impedir el  adecuado 
crecimiento músculo esquelético del niño, determinará la aparición 
de alteraciones secundarias  tales como acortamientos musculares, 
retracciones articulares y torsiones óseas, con un deterioro progresivo 
de la postura y función que puede resultar devastador, por lo que su 
tratamiento es un imperativo. 

Dentro de los tratamientos para la espasticidad, el uso de BoNT-A en 
PC está ampliamente difundido, con altos niveles de evidencia en la 
mejoría de las estructuras y funciones corporales y de la actividad. 
(1,5,6). 
El objetivo general, es reducir la espasticidad, para optimizar los efec-
tos de las terapias utilizadas para mejorar la postura y movimiento, el 
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TaBLa 4. OBjETIVOS ESPECíFICOS DEL TRaTaMIENTO DE La ESPaSTICIDaD

Mejorar el crecimiento y el balance  muscular entre agonistas y 
antagonistas

Mejorar el Control Motor Selectivo

Mejorar la fuerza muscular y la movilidad

Retrasar y reducir las cirugías ortopédicas

Evitar el dolor y espasmos musculares

Facilitar el uso de órtesis y mobiliario

Mejorar la Independencia y Autonomía

Retardar la aparición de contracturas articulares y torsiones óseas

Mejorar la estabilidad y el patrón de marcha

Mejorar la función de extremidades superiores

Mantener las correcciones conseguidas con la cirugía

Mejorar la postura y el confort

Facilitar el cuidado, higiene y prevenir lesiones de la piel

Lograr mayor participación social

Espasticidad 

Espasmos musculares 

Control motor selectivo

Fuerza muscular

Rango articular

Dolor 

Marcha y Movimiento 
 

Actividad
 
Independencia Funcional 
 
Participación Integración
 
Calidad de vida

Asworth, Tardieu

Penn

Escala 0 a 2

MRC

Goniometría

EVA

Análisis Instrumentado de marcha 
y movimiento; QUEST;GMFM; FMS

MACS, SHUEE, BMFM,GMFCS; FAQ

WeeFIM; PEDI

COPM, GAS

CHQ, PedsQL. CPQoL-Child

INSTRUMENTOSVaLORaCIÓN

TaBLa 5. INSTRuMENTOS DE EVaLuaCIÓN 
FUNCIONAL EN LAS DIMENSIONES ESTRUCTURAS 
Y FuNCIONES CORPORaLES, aCTIVIDaD Y 
PARTICIPACIÓN, UTILIZADOS EN ESPASTICIDAD

crecimiento muscular, la función y aliviar el dolor (1,5,6). Los objetivos 
específicos del tratamiento en el niño espástico con BoNT-A se resu-
men en la Tabla 4.

Este tratamiento requiere de una  evaluación estandarizada, para 
definir el protocolo de infiltración y los objetivos terapéuticos, los 
cuales deben ser consensuados con el paciente, su familia y el equipo 
tratante. Este aspecto es crucial para el éxito del tratamiento.

La evaluación debe considerar el nivel de severidad del compromiso 
motor del paciente, la identificación de los grupos musculares respon-
sables de la limitación y/o deterioro funcional (músculos clave),  y  su 
impacto a  nivel de las dimensiones establecidas por la CIF (3). Dado 
que la espasticidad es un fenómeno dinámico, que cambia en reposo y 
en movimiento, su análisis se debe realizar en ambas condiciones. Los 
instrumentos de evaluación más relevantes se detallan en la Tabla 5.

Dentro de los instrumentos de evaluación para la indicación de 
BoNT-A, destacamos  el Sistema de Clasificación de la Función Mo-
tora Gruesa (GMFCS); el Sistema de Clasificación de las Habilidades 
Manuales (MACS), la Escala de Evaluación de la Extremidad Superior 
en el paciente Hemipléjico, del Hospital  Shriners (SHUEE) y el Análisis 
Instrumentado de la Marcha y Movimiento.

El GMFCS clasifica al paciente con PC en 5 niveles, de acuerdo a su 
capacidad de sedestación, transferencias y desplazamiento y establece 
su curva de  evolución entre los 0 y 18 años de edad, lo cual permite 
anticiparse en su pronóstico y detectar en el niño, deterioros mayores 
de lo esperado para su nivel de compromiso. En base a él, es posible 
establecer  las estrategias terapéuticas más efectivas, dentro de las cua-
les está el tratamiento de la espasticidad y comparar sus resultados con 
las experiencias internacionales, tal como lo establece el Consenso de 
Expertos Europeos 2009 (6). En este consenso, la BoNT-A, forma parte 
del tratamiento en todos los niveles funcionales de esta clasificación, 
con diferentes intensidades, durante los primeros 12 años de vida.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 209-223]

Escala de Ashworth modificada; Escala de Tardieu modificada; Escala de espasmos 
musculares de Penn; Escala de graduación del control motor selectivo; MRC: Muscle 
Research Council; EVA:Escala de Evaluación Análoga; QUEST:Quality of Upper Extre-
mity Skills Test; GMFM: Gross Motor Function Measure; FMS:Functional Mobility Scale; 
MACS:Manual Ability Classification System; SHUEE;Shriners Hospital Upper Extremity 
Evaluation Scale, BMFM:Bimanual Fine Motor Function; FAQ:Functional Assesment 
Questionnaire; WeeFIM:Functional Independence Measure, for children; PEDI: Paediatric 
Evaluation of Disability Inventory; COPM:Canadian Occupational Performance Measure; 
GAS:Goal Attainment Scale; CHQ:Child  Health Questionnaire. PedsQL; Pediatric  Quality 
of Life Inventory;  CPQoL-Child: Cerebral Palsy Quality of Life Questionnaire for Children 
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El MACS evalúa la capacidad manual para manejar objetos en la vida 
cotidiana y su desarrollo en el tiempo, entre los 4 y 18 años de edad. 
Mejora la comunicación entre los padres y el médico y al igual que 
la GMFCS, apoya la toma de decisiones respecto al tratamiento con 
BoNT-A y permite comparar  los resultados con las experiencias inter-
nacionales (5).

El SHUEE es una prueba estandarizada y filmada, que analiza el mo-
vimiento del codo, antebrazo, muñeca, pulgar y dedos  en niños ma-
yores de 3 años, para la indicación de infiltración con BoNT-A y de 
cirugía ortopédica en el paciente Hemipléjico.

El Análisis Instrumentado de la Marcha y Movimiento, permite eva-
luar cómo actúa la espasticidad durante el movimiento y los cambios 
producidos en el largo muscular, rango de movimiento articular y efi-
ciencia conseguidas con el tratamiento con BoNT-A (10). 

De acuerdo a los criterios establecidos por la Academia Americana de 
Neurología (AAN), este tratamiento tiene recomendación Nivel A en 
extremidades inferiores y nivel B en extremidades superiores (1) en 
la PC espástica. En las extremidades superiores, los beneficios serían 
mayores en los niños pequeños y la frecuencia de infiltración reco-
mendada no debería ir más allá de los 3 a 4 meses, con el fin de ir 
sumando los beneficios logrados (11).

Los músculos más frecuentemente infiltrados son los biarticulares y 
antigravitatorios, que generalmente son los más afectados por la es-
pasticidad y/o  distonía y son los responsables de las deformaciones 
articulares y las torsiones óseas patológicas. Las dosis recomendadas 
se detallan en la Tabla 6.

Uno de los inconvenientes señalados para la instauración masiva de 
este tratamiento, es el costo, sin embargo los estudios sobre los bene-
ficios que  produce respecto a la calidad de vida, planteada como los 

Mayor de 2 años

2 años

0 -1 año

15-20 U/Kg de peso

3-14 U/kg de peso
Promedio 8,8 U/Kg

3-14 U/kg de peso
Promedio 7,2 U/Kg

NO SOBREPASAR DOSIS TOPE DE 400 U

DOSIS MÁXIMA POR SITIO DE PUNCIÓN :50 U,
VOLUMEN MÁXIMO POR SITIO DE PUNCIÓN: 1 ML

1-2 U/Kg de peso

1-2 U/Kg de peso

1-2 U/Kg de peso

3-6 U/Kg de peso

3-6 U/Kg de peso

3-6 U/Kg de peso

DOSIS TOTALEDAD DOSIS/MúSCULO PEQUEñO DOSIS/MúSCULO GRANDE

TaBLa 6. DOSIS RECOMENDaDaS DE ONaBOTuLINuM-a (BOTOX®) EN ESPaSTICIDaD

años de vida saludable ganados, al disminuir las complicaciones deri-
vadas del trastorno  muscular, disminuir la frecuencia de recambio de 
órtesis, disminuir las necesidades de atención por co-morbilidades y 
reducir en forma significativa el número de cirugías y días de hospita-
lización que requieren estos pacientes, lo posicionan costo-beneficio  
recomendable (12,13).

DISTONÍA EN PARáLISIS CEREbRAL  
La Distonía es un trastorno del movimiento secundario a una altera-
ción de la función de los ganglios basales. Puede ser primaria (deter-
minada genéticamente), o secundaria a una injuria cerebral, como 
es el caso de la PC. Puede ser focal, segmentaria o generalizada. Se 
define como la contracción muscular sostenida o intermitente, que 
ocasiona frecuentes torsiones, movimientos y posturas anormales re-
petitivas. Se caracteriza por:
a) Resistencia al movimiento a muy baja velocidad, sin umbral de 
velocidad o de ángulo de movimiento. 
b) Co-contracción de agonistas y antagonistas, observada como 
rápida resistencia a los movimientos rápidos de la extremidad, en 
dirección opuesta. 
c) La extremidad vuelve hacia una postura involuntaria fija. 
d) Es empeorada por el intento o esfuerzo de movimiento voluntario. 
e) La amplitud de la actividad voluntaria varía con la excitación o 
intención de realizar la tarea (1).

El tratamiento de la Distonía en PC se basa en los mismos principios 
generales referidos para la espasticidad, considerando niveles de fun-
cionamiento, actividad y participación. Persigue relajar la musculatura 
afectada, para posibilitar una postura más fisiológica y mejor control 
del movimiento. 

La Distonía es generalmente más rebelde al tratamiento, siendo ne-
cesaria la administración más frecuente del fármaco y en mayores 
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dosis. Al igual que en la Espasticidad, la mayor evidencia en pediatría 
con BoNT-A, es en el tratamiento de la Distonía en PC especialmente 
a nivel de extremidades superiores. De acuerdo a los AAN, tiene una 
recomendación  nivel B en extremidades superiores (1)

Es muy importante precisar los músculos claves que desencadenan 
los movimientos distónicos y que interfieren en forma significativa en 
la postura y en el movimiento, ya que de esto dependerán los buenos 
resultados obtenidos. La elección inadecuada de los músculos puede 
determinar resultados insatisfactorios o desarrollo de un nuevo pa-
trón alterado, con características diferentes al inicial. El fenómeno de 
co-contraccion de agonistas y antagonistas hace muchas veces nece-
sario la infiltración de ambos grupos, en dosis diferentes, de acuerdo 
a la magnitud clínica del compromiso. En los pacientes con compro-
miso severo, el objetivo principal es el control de la postura del cuello, 
del tronco y del dolor, especialmente lumbar y de caderas.

Una de las escalas de evaluación que se utiliza, es la escala de Dis-
tonía publicada por Barry-Albright (BAD) (14). Establece el grado 
de severidad y limitación en la función de cada una de las regiones 
corporales que evalúa. Es válida y confiable  para su evaluación y 
seguimiento. La Escala de Compromiso Funcional en niños con Movi-
mientos Involuntarios (ECFMI), de Rodríguez y Gajardo (15) evalúa el 
rendimiento funcional del niño en los dominios sedente, actividades 
de la vida diaria básica (AVD) y la función manual. Estas escalas per-
miten evaluar el trastorno del movimiento en los distintos segmentos 
corporales y la capacidad funcional básica, pre y post infiltración y 
diseñar las estrategias terapéuticas  de acuerdo a las características 
del niño.

Es importante destacar que el tratamiento con toxina botulínica debe 
ir siempre asociado a un programa de rehabilitación del niño o ado-
lescente espástico/distónico y ser realizado en forma periódica, con 
el fin de apoyar el proceso de crecimiento y desarrollo y posibilitar el 
máximo desempeño funcional posible. Existe evidencia sólida que las 
terapias funcionales solas, no logran los resultados que se obtienen al 
asociar BoNT-A y asimismo, que la terapia con BoNT-A aislada tampo-
co es efectiva. (5,6,11,16,17). 

A diferencia de otros medicamentos que se deben administrar a dia-
rio, éste requiere administrarse cada 4, 6 u 8 meses, de acuerdo a las 
características del paciente. 

MARCHA IDIOPáTICA EN PUNTA DE PIES
La marcha idiopática en punta de pies, conocida como Idiopatic Toe 
Walking (ITW), es un trastorno de la marcha, caracterizado por cami-
nar en la punta de los pies más allá de los tres años de edad, sin una 
causa aparente. Fue descrito por primera vez en 1967, por Hall quien 
lo definió como un acortamiento congénito del tendón de Aquiles. Su 
fisiopatología es desconocida y se han postulado algunas posibles 
etiologías, (18) no obstante ninguna de éstas ha sido demostrada. Se 

han descrito factores hereditarios basados en una incidencia familiar 
aumentada de entre 10 a 88% (19). 

Su incidencia se estima entre un 7% - 24% de la población pediátri-
ca, siendo igual para hombres y mujeres (20).
Se caracteriza por marcha en la punta de los pies desde que co-
mienzan a caminar, sin antecedentes mórbidos pre ni post natales, 
desarrollo psicomotor normal, ausencia de signos de compromiso 
neurológico, psiquiátrico, muscular y esquelético. Corresponde a un 
diagnóstico de exclusión.

Estos niños no tienen limitaciones motoras durante la infancia y lo-
gran corregir este patrón y caminar en forma aparentemente normal 
cuando se les solicita, aunque rápidamente vuelven a retomar la mar-
cha en punta de pies. 

En la gran mayoría de los casos, se observa una leve disminución del 
rango de flexión dorsal de los tobillos, no obstante no existe claridad 
de si correspondería a la causa del trastorno de marcha o sería más 
bien una consecuencia. Lo anterior se basa en reportes que muestran 
persistencia del patrón en punta de pies en pacientes que han sido 
sometidos a alargamientos quirúrgicos (19,21,22) o estudios como el 
de Engstrom y cols que (23) muestran que las mejorías en el patrón 
de marcha obtenidas posterior a infiltración de gastrosóleo con BoNT- 
A, no se relacionan claramente con el aumento de rango de dorsi-
flexión del tobillo, ya que este parámetro no se modificó en ninguno 
de los pacientes tratados en este último estudio.

Si bien la evolución se describe como favorable en la mayoría de los 
estudios, este patrón de marcha perdura a través de toda la niñez, 
produciendo sobrecarga del antepié, con riesgo de desarrollar proble-
mas osteoarticulares, musculotendinosos y alteraciones posturales, 
en un niño en crecimiento y desarrollo. Los problemas más frecuen-
temente descritos son presencia de equino estructurado, pie equino 
plano valgo, hallux valgus, fascitis plantar, metatarsalgia, tendinitis 
del tibial posterior, neuroma de Morton (23). Se ha descrito también 
la asociación con torsión tibial externa por el apoyo y progresión en 
valgo de los pies (24) y genu recurvatum por sobre elongación de la 
cápsula articular, cuando los gastrocnemios se han acortado. El desa-
rrollo de estas complicaciones fundamenta su tratamiento.

El Análisis Instrumentado de la marcha, permite establecer las ca-
racterísticas kinemáticas (KNM),  kinéticas (KN) y electromiográficas 
(EMG)  de este cuadro y diferenciarlo de otras patologías que también 
se asocian con marcha en punta de pies, como es la PC tipo diplejía 
espástica y algunas enfermedades neuromusculares. Además permite 
definir con mayor precisión el tratamiento y evaluar su efectividad a 
través del tiempo (25). Los tratamientos clásicamente descritos con-
sideran la kinesiterapia en base a masoterapia y ejercicios de elon-
gación y fortalecimiento; terapias en área de integración sensorial; 
órtesis nocturnas y cirugía. La cirugía se recomienda en los casos 
en que se ha establecido un acortamiento estructurado del Tendón 
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de Aquiles y que no han respondido al tratamiento conservador. Los 
resultados de los tratamientos descritos en la literatura son variables 
y si bien en muchos casos se logran atenuar las alteraciones, la co-
rrección completa se logra sólo en un número acotado de casos.  
En los últimos años se ha introducido la infiltración con BoNT-A a 
nivel de gastrocnemios y sóleo, asociada a ejercicios y yesos seriados, 
con resultados promisorios que permitirían eventualmente evitar la 
cirugía. El fundamento para este tratamiento, se basa en la detección 
de actividad muscular fuera de fase de los gastrocnemios, durante las 
fases de apoyo y balanceo final en el registro de EMG dinámica. La 
BoNT-A  permitiría cambiar el patrón de activación anormal, logran-
do una mejor sincronización de la actividad muscular, con corrección 
de las alteraciones de la marcha, de acuerdo a lo demostrado por 
Engstrom y cols. y Brunt y cols. (23,26). Estas mejorías persistirían al 
menos durante un año, y en algunos casos hasta 5 años (23).

En el 2007, Alvarez y cols (27) publicaron la Clasificación de Severi-
dad del ITW basada en las alteraciones en la KNM y KN de la marcha 
de estos niños, clasificándolos en 3 tipos, siendo el tipo 1 leve, el tipo 
2 moderado y el tipo 3 severo, sugiriendo un protocolo terapéutico 
en el cual, el tipo 3 tendría como primera indicación, la infiltración 
intramuscular con BoNT-A, seguida de yesos seriados, kinesiterapia y 
órtesis nocturnas y, en los casos que no respondieran, cirugía.

La dosis de BoNT-A descrita es de 6 U/Kg de peso distribuidas en 
ambos gastrocnemios o en el complejo gastrocnemio-sóleo, con un 
máximo de 400 U (23,26).

TORTÍCOLIS CONGéNITA
El término tortícolis proviene del latín y significa “cuello torcido”. Co-
rresponde a un término genérico y no a un diagnóstico por sí mismo. 
La forma más común corresponde a la tortícolis muscular congénita 
(TMC), caracterizada por acortamiento unilateral del músculo ester-
nocleidomastoideo (ECM). Existen otras causas de alteración postural 
del cuello de tipo congénito o adquirido que pueden poner incluso en 
riesgo la vida del niño, entre ellas infecciosas, neurológicas, neoplá-
sicas, ortopédicas, musculares, déficits visuales y auditivos. Se debe 
distinguir también, de la tortícolis postural, determinada por plagio-
cefalia o lesiones del plexo braquial que no presentan acortamiento 
ni alteraciones estructurales del ECM.

Es indispensable un buen diagnóstico para definir las intervenciones 
apropiadas. Está contraindicado realizar ejercicios de elongación o 
cualquier manipulación cervical sin haber descartado inestabilidad de 
columna u otro tipo de lesiones para evitar daño adicional de estruc-
turas cervicales y/o neurales.

La TMC se manifiesta por inclinación mantenida de la cabeza hacia 
un lado y giro contralateral, manteniendo la barbilla hacia el hom-
bro contrario al de la inclinación. Es evidenciable al nacer o a los 
pocos meses de vida. Se asocia a restricción de la movilidad activa y 

pasiva del cuello. En ocasiones puede ser palpable una masa fibro-
sa en el vientre muscular del ECM denominada fibromatosis colli. 
Su incidencia es entre 1 a 2% y si bien se han planteado posibles 
hipótesis sobre su etiología, ésta continúa siendo desconocida. Su 
curso es benigno, pero si no es tratada puede derivar en defor-
midad craneal tipo plagiocefalia, asimetría facial, acortamiento de 
musculatura cervical y escoliosis secundaria. El diagnóstico de la 
TMC se basa en la historia clínica y examen físico cuidadoso para 
determinar acortamiento muscular y limitación en rango de movili-
dad articular del cuello, examen neurológico completo y evaluación 
clínica de las funciones visual y auditiva, para descartar causas no 
musculares. La ecotomografía es una herramienta útil para evaluar 
el compromiso muscular del ECM, la presencia de fibromatosis colli 
y descartar masas tumorales a nivel de partes blandas del cuello, 
mientras que la radiografía de columna cervical es útil para descar-
tar malformaciones vertebrales.

La mayor parte de los casos se resuelve con medidas conservadoras, 
tales como manejo postural, kinesiterapia, uso de órtesis cervicales o 
collarines. En aquellos casos resistentes a las medidas conservadoras, 
la BoNT-A tendría un rol terapéutico.

La BoNT-A intramuscular se utiliza habitualmente a nivel de ECM y 
porción superior del trapecio, sobre los 6 meses de edad. El efecto 
se basa en la relajación muscular local de la musculatura afectada, 
haciendo más fácil y efectiva su elongación; además de facilitar la 
activación y fortalecimiento de la musculatura contralateral. De este 
modo, es posible optimizar el efecto de la fisioterapia y en algunos 
casos evitar la cirugía. Al respecto existen reportes de series de casos, 
aun escasos, pero con resultados prometedores.  

Oleszek y cols (28) reportó mejoría de rango de rotaciones e inclinaciones 
laterales en 20 casos tras una sola inyección y necesidad de re-infiltra-
ción una segunda vez en 3 casos, en una serie de 27 niños entre 6 a 18 
meses portadores de TMC infiltrados con BoNT-A, a nivel de ECM y/o 
trapecio superior. Las reacciones adversas se presentaron sólo en 2 casos, 
consistentes en disfagia o debilidad cervical de carácter leve y transitoria. 
Las dosis utilizadas se basaron en la edad del niño y tamaño muscular, 
fluctuando entre 20 a 50U a nivel del ECM, 25 a 35 U en el trapecio, con 
dosis totales máximas de 80 U.

Joyce y cols (29) reportaron buenos resultados en un seguimiento 
de 22 meses de 14 pacientes con TMC tratados mediante infiltración 
con Botox®.

En suma la toxina botulínica tipo A ha surgido como una herramienta 
terapéutica adyuvante a la terapia física en aquellos casos resistentes, 
con resultados positivos y bajo riesgo de complicaciones. El adecuado 
diagnóstico e inicio de tratamiento precoz son aspectos claves para 
obtener buenos resultados, evitar el desarrollo de deformidades cra-
neofaciales secundarias y disminuir efectivamente la necesidad de 
cirugía.
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DESbALANCES MUSCULARES SECUNDARIOS A LESIONES DEL 
SISTEMa NERVIOSO PERIFéRICO
En los últimos años se ha comenzado a utilizar la BoNT-A en  pacien-
tes portadores de compromiso neuropático periférico, estabilizado y 
crónico, que presenten importantes desbalances musculares, gene-
rándose posturas viciosas y mayor compromiso funcional, muchas 
veces con riesgo de subluxación o luxación articular. En estos casos, 
previo a plantear una cirugía de alargamiento muscular, es impor-
tante considerar la administración de BoNT-A en los músculos más 
potentes, con el fin de ir logrando un equilibrio de las fuerzas muscu-
lares y además facilitar la expresión y fortalecimiento de la muscula-
tura más debilitada.

De esta manera, en la actualidad, la BoNT-A se está usando en pa-
cientes portadores de Mielomeningocele (MMC) (8) y en la Parálisis 
Braquial Obstétrica (PBO). El número de publicaciones aún es escaso 
y en su mayoría restringido a un bajo número de pacientes, especial-
mente en MMC, por lo que si bien los resultados muestran una buena 
respuesta, lo cual coincide con la experiencia de las autoras, aun no 
es posible asegurar sus beneficios. 
La PBO tiene mayor número de publicaciones, por lo que a ella nos 
referiremos.

La Parálisis Braquial Obstétrica, generalmente asociada a un 
traumatismo obstétrico, ha mantenido su incidencia de acuerdo a la 
mayoría de los reportes, con incluso un leve aumento, que se ha rela-
cionado con Recién Nacido de mayor peso al nacer debido a diabetes 
gestacional, parto prematuro y aparentemente también, en relación 
a la tendencia a la disminución de los partos por cesárea (30,31). 

En Europa se reporta una incidencia variable, que va de 1 a 4,6 /1000  
RNV. En Estados Unidos, sin embargo, habría una disminución de  
1,7 /1000 RNV en 1997, a 1,3/1000 RNV en 2003 (32).

Si bien entre un 50% a 95% de los casos, se recuperan espontánea-
mente dentro de los 3 primeros meses, (30,33) existe un porcentaje 
que queda con secuelas, incluso después de una micro cirugía del 
plexo (30).

El compromiso más frecuente es de las raíces C5-C6 (parálisis de 
Duchenne Erb), asociada o no a compromiso de C7, ocasionando la  
típica posición en rotación interna del hombro, leve  flexión  del codo 
y pronación del antebrazo.

Cuando la recuperación completa no se produce, lo habitualmente 
observado es que la postura viciosa se mantiene y en esas condi-
ciones el niño realiza las actividades manuales que le son posibles, 
instaurándose un patrón de movimiento anormal, contracturas articu-
lares progresivas en hombro, codo y antebrazo y un menor desarrollo 
global de la extremidad, que a veces puede ser significativo.

Las alteraciones más frecuentemente encontradas en hombro y an-

tebrazo, son secundarias al desbalance muscular producido entre los 
músculos indemnes o predominantes. En el hombro, predominio de 
los rotadores internos con un déficit de los rotadores externos y del-
toides y, en el antebrazo, el predominio de los pronadores con un 
déficit de los supinadores.

En el codo, lo que se describe con más frecuencia, es la presencia de 
actividad simultánea de agonista y antagonista (co-contracción), que 
impide el movimiento aislado, ya sea de flexión o de extensión del 
codo. Este fenómeno se ha objetivado con EMG dinámica multicanal 
y se ha observado también en niños operados, lo que se ha atribuido 
a reinervación aberrante, ya sea espontánea o inducida por cirugía 
reconstructiva del plexo, donde los axones regenerados no llegan al 
músculo objetivo. También se ha sugerido una apraxia secundaria a 
una retroalimentación  sensorial deficitaria en un cerebro inmaduro (31)
Estos trastornos se producen durante el período más importante de 
aprendizaje, ejecución y consolidación de los patrones de movimiento 
en el niño.

La rotación externa del hombro es fundamental para posicionar ade-
cuadamente el antebrazo y la mano y, con ello, permitir la prensión y 
manipulación de los objetos. Permite además, llevar la mano a la cara 
sin abducir el hombro y realizar la elevación de la extremidad.

La flexión del codo, permite llevar la mano a la cara y boca y la exten-
sión permite los alcances y apoyos adecuados.

En la última década, se ha comenzado a utilizar la infiltración de 
BoNT- A con el fin de lograr un mejor balance muscular para facilitar 
el alineamiento y la actividad muscular recíproca y de esta manera, 
lograr un adecuado aprendizaje motor (30). La idea es que el debilitar 
los músculos predominantes, le permite al niño activar su muscula-
tura más parética e ir desarrollando, con una adecuada estimulación, 
patrones normales de movimiento. 

A nivel del hombro, el objetivo es debilitar los rotadores internos y con 
ello favorecer la acción y el fortalecimiento de los rotadores externos; 
en el antebrazo, debilitar la actividad de los pronadores para facilitar 
la actividad de los supinadores y en el codo, evitar la co-contracción 
muscular, relajando al músculo predominante (bíceps o tríceps bra-
quial) para permitir la ejecución aislada de flexión y extensión. 

Si bien el número de trabajos publicados es escaso y su nivel de evi-
dencia es III-3 y IV, la mayoría reporta resultados favorables (32). Los 
mejores resultados reportados, han sido en lactantes y niños menores 
de 4 años (30,31,33), lo cual se condice con el período de mayor 
plasticidad neuronal y elasticidad de los tejidos blandos (músculos, 
tendones, cápsula articular). 

La mejoría de la flexión del codo, después de la infiltración del tríceps 
braquial, ha sido aparentemente la más efectiva y duradera, donde se 
ha logrado la mejoría de la flexión activa y funcional del codo por pe-

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 209-223]



217

De Matteo y cols.

Heise C. y cols

Rollnik J.D. y cols

Desiato M.T. y cols

Tríceps Braquial

Dorsal Ancho, 
Pectoral Mayor

Tríceps Braquial

Bíceps Braquial 

Tríceps Braquial

Pectoral Mayor y 
Menor, Redondo Mayor, 
Subescapular, Dorsal 
Ancho

Bíceps Braquial, 
Braquial Anterior, 
Braquiorradialis

Pronador Redondo

Facilitar la flexión del codo

Facilitar la flexión, abducción y 
rotación externa del hombro

Facilitar la flexión del codo

Facilitar la extensión del codo

Facilitar la flexión del codo

Facilitar la flexión, abducción y 
rotación externa del hombro

Facilitar la extensión del codo

Facilitar la supinación del 
anterazo

4 U/Kg/Músculo  Botox® 

4U/Kg/Músculo Botox® 

2-3 U/Kg/Músculo Botox® 

2-3 U/Kg/Músculo Botox® 

40 U/Músculo Dysport®

11,4 +- 3,7 U/Kg de peso
Dosis total promedio 79,4 +- 31,7 U. 
Dysport®

 5,7+-2,9 U/Kg de peso
Dosis total promedio 93,3 +- 42U por 
sesión. Dysport®

3,8+-0,6U/Kg de peso
Dosis total promedio 62,8 +- 30,9 U por 
sesión. Dysport®

MúSCULOSAUTOR OBjETIVO DOSIS

TaBLa 7.  DOSIS DE BONT-a EN PaRÁLISIS BRaQuIaL OBSTéTRICa

riodos prolongados siendo en algunos casos, innecesario volver a infiltrar 
(30,31). La infiltración a nivel de los aductores y rotadores internos del 
hombro ha mostrado también mejorías significativas del rango de movi-
miento y la simetría de hombros, con una duración media de 4 a 5 meses 
(33), lo cual es importante de considerar, dado que es a este nivel, donde 
podemos ver en el largo plazo, las mayores complicaciones articulares.

Esta terapia debe ir siempre asociada a un programa de entrenamiento 
funcional, para lograr el aprendizaje e incorporación de patrones más nor-
males de movimiento (“ventana para la plasticidad neuronal”) (30,31).
Las dosis frecuentemente utilizadas y sus objetivos  en los distintos repor-
tes se muestran en la Tabla 7.

bRUxISMO
El bruxismo deriva de la palabra “brychein”, que significa masticar o re-
chinar los dientes. Puede verse en forma aislada o formando parte de 
un cuadro neurológico central, que es lo que ocurre con más frecuencia 
en la población pediátrica que atendemos. Su tratamiento requiere de 
un enfoque integral, con un trabajo coordinado y consensuado con el 
odonto pediatra y neurólogo. 

La fisiopatología del bruxismo no ha sido exhaustivamente estudiada, 
pero se han descrito 3 causas principales; causas mecánicas, psicológi-
cas y asociadas a determinadas patologías. Las causas mecánicas están 
determinadas por alteraciones como mal oclusión, cúspides ásperas o 

trauma dentario, que causan disconfort o tensión. Son habitualmente tra-
tadas con éxito en base a tratamientos dentales en individuos normales, 
siendo mucho más difícil en pacientes con cuadros neurológicos por la 
baja tolerancia y nivel de colaboración, con el riesgo de autolesionarse 
con el uso de dispositivos intraorales. Siempre debe realizarse en primera 
instancia, una evaluación odontológica para identificar problemas oclu-
sales que pueden desencadenar y mantener el problema en el tiempo. 

Dentro de las causas psicológicas, destaca el stress emocional, habitual-
mente tratado con terapias conductuales, no obstante tampoco existen 
estudios que demuestren la efectividad de este tipo de terapias en indivi-
duos con trastornos generalizados del desarrollo (TGD).
La asociación de bruxismo con cuadros neurológicos también ha sido 
descrita. El bruxismo moderado a severo es frecuente en la PC y también 
en los niños con  TGD. (34). Watts y cols. (35) en una serie de 79 pacientes 
con distonía cráneo-cervical encontraron una incidencia de bruxismo de 
78%, muy aumentada con respecto a la incidencia de 15 a 20% de la 
población normal.

Si bien ocasionalmente nos vemos enfrentados a niños con bruxismo se-
vero que impide la alimentación y la adecuada higiene bucal; la gran ma-
yoría presenta un bruxismo moderado que produce dolor facial, desgaste 
dental y trastorno del sueño. Es en este tipo de pacientes donde la toxina 
botulínica ha mostrado utilidad y si bien su uso no ha sido estudiado 
en forma exhaustiva, existen reportes de casos en la literatura, aunque 
principalmente en pacientes adultos (35-37).
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Guarda-Nardini y cols (38) en un estudio doble ciego controlado, trataron 
10 casos con bruxismo y dolor miofascial asociado, mediante infiltración 
con BoNT-A y los compararon con 10 controles tratados con placebo. Los 
resultados mostraron significativa mejoría del dolor en reposo y durante 
la masticación post infiltración, con un seguimiento de seis meses. Lee y 
cols (39) realizaron registro electromiográfico nocturno a nivel de mús-
culos maseteros y temporales en 12 pacientes portadores de bruxismo 
nocturno. Seis de los casos fueron infiltrados con BoNT- A, observándose 
disminución del dolor y de la actividad electromiográfica, principalmente 
a nivel de los maseteros y un efecto más pobre a nivel de los temporales.

Alonso y cols (37) reportaron efectividad con remisión de los síntomas y 
ausencia de complicaciones asociadas, en un estudio retrospectivo de 19 
pacientes adultos con bruxismo, tratados con toxina botulínica a nivel de 
maseteros y temporales. Las dosis utilizadas fueron entre 25 a 40 U por 
músculo, no obstante con necesidad de aumento de dosis en re-infiltra-
ciones sucesivas para un efecto óptimo. La duración del efecto reportada 
fue entre 12 y 26 semanas.

Los niños en general responden bien a la infiltración intramuscular con 
toxina botulínica de ambos maseteros, logrando buena relajación de la 
musculatura. Rara vez es necesario infiltrar los temporales u otros mús-
culos relacionados como los pterigoideos. Las dosis habitualmente utili-
zadas van entre 1 U por kg de peso por músculo con un tope de 25 U en 
niños menores de 25 kgs. En los mayores de 25 kgs se usan dosis entre 
25 a 40U por músculo. Es muy importante la utilización de estimulación 
eléctrica para  evitar la infiltración de la rama del nervio facial y usar dosis 
bajas, dada la cercanía con la musculatura deglutoria.

CIRUGÍA EN PARáLISIS CEREbRAL
El niño con PC va sufriendo a lo largo de su crecimiento, torsiones óseas 
y retracciones articulares  a causa de la espasticidad muscular, con un 
deterioro progresivo de su postura, estabilidad y de su marcha.
Frente a la indicación de cirugía de partes blandas, la BoNT- A se ha 
utilizado previamente para  “simular” los efectos que se lograrían con 
la cirugía  y de esta manera colaborar en la selección de los músculos a 
intervenir. Cuando la cirugía se ha definido, la infiltración intramuscular 
con BoNT-A se utiliza para mejorar la evolución en el post operatorio y 
facilitar su rehabilitación.

La Cirugía Multinivel (CMN) consiste en la realización de múltiples gestos 
quirúrgicos en un solo evento, destinados a restablecer el alineamiento 
de los ejes óseos y con ello, lograr la adecuada transferencia de las fuer-
zas musculares, con palancas de movimiento  más efectivas. Son cirugías 
de gran envergadura, que producen una mejoría  importante de la postu-
ra y la marcha de estos niños, mejorando  en forma drástica el pronóstico 
funcional, pero que requieren de un largo proceso de rehabilitación. 

La infiltración intramuscular con BoNT-A en las extremidades intervenidas, 
concomitantemente o días previo a la cirugía, mejora su evolución post 
operatoria por sus efectos analgésico y relajante muscular, previniendo o 

disminuyendo la aparición de dolor y espasmos musculares y facilitando 
el proceso de rehabilitación post operatoria. Se ha reportado menor dolor 
post operatorio, menores requerimientos de analgesia y disminución de los 
días de hospitalización en los niños operados tratados con BoNT- A (2).

ALARGAMIENTO QUIRúRGICO  DE ExTREMIDADES SUPERIORES 
Y/O INFERIORES EN PACIENTES CON TALLA bAJA
Los alargamientos óseos se están realizando cada vez con mayor fre-
cuencia, con resultados muy exitosos dado el avance de la tecnología 
y de las técnicas quirúrgicas, que permiten alargar los huesos largos en 
varios centímetros en un relativo corto tiempo. Sin embargo, este  rápido 
crecimiento óseo logrado con los tutores externos, no siempre es segui-
do de una elongación y un crecimiento muscular simultáneo adecuado, 
generándose con frecuencia intenso dolor muscular y de partes blandas 
al ser sometidas a esta mayor tensión, con contracturas musculares re-
flejas secundarias. Este desbalance entre segmentos óseos más largos y 
músculos más cortos y contracturados, que muchas veces no responde 
a la terapia analgésica y relajante muscular oral, va a interferir en forma 
significativa en la calidad de vida del paciente, en la movilidad articular y 
reentrenamiento funcional, además del riesgo de originar torsiones óseas 
e incluso llegar a la subluxación articular. En este contexto se postula 
la infiltración intramuscular con BoNT-A con objetivos analgésicos en el 
post operatorio inmediato y de relajación muscular en las semanas si-
guientes a la cirugía, que posibiliten una mejor adaptación al alargamien-
to óseo y una mejor ejecución del programa de elongación y ejercicios de 
recuperación funcional. 

Hamdy (40,41), reporta una mejoría significativa del dolor en el post 
operatorio inmediato con la administración intramuscular de BoNT-A, re-
quiriéndose de menor analgesia endovenosa y epidural y menores dosis 
de relajante muscular (diazepam) durante el post operatorio comparados 
con el grupo placebo. También reporta mejor puntuación en la encuesta 
de calidad de vida y funcionamiento emocional  en los pacientes que 
recibieron BoNT-A y en sus padres. Con relación al espasmo muscular y 
la tolerancia a la movilización, los ejercicios y la carga de peso durante 
el periodo de alargamiento, este estudio reporta un mejor rendimiento y 
un menor número de complicaciones relacionadas con el procedimiento 
(infecciones, heridas profundas, fractura de los pines), lo que se ha atri-
buido a la relajación muscular y con ello, la menor tracción de los pines.

Los músculos candidatos a la infiltración con  BoNT-A van a depender del 
o los segmentos a alargar. En las extremidades superiores, los flexores 
y extensores de codos y muñecas preferentemente y, en el caso de las 
extremidades inferiores, el cuádriceps, isquiotibiales mediales y laterales, 
flexores dorsales y plantares  de tobillo y  los inversores  de tobillo. 

Las dosis a utilizar, son con frecuencia menores que en los músculos 
espásticos, del orden de 10 U/Kg, no sobrepasando las 400U, siempre 
asociadas a un adecuado manejo de kinesiterapia.

Si bien en la literatura, la mayoría de los reportes sobre el uso de BoNT-A 

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 209-223]



219

en cirugía ortopédica se refieren a la PC, existiendo escasas publicaciones 
referente a la cirugía de alargamientos, con un nivel bajo de evidencia; 
en la práctica clínica, este tratamiento se está utilizando cada vez con 
mayor frecuencia, con resultados positivos, por lo que nos ha parecido 
importante mencionarlo.

SÍNDROME DEL PIRIFORME
Corresponde al atrapamiento del nervio ciático en el músculo piriforme. 
Se caracteriza por dolor glúteo irradiado a la cara posterior del muslo 
que se incrementa con la maniobra de flexión, aducción y rotación in-
terna de la cadera. Algunos lo consideran como un tipo de síndrome 
miofascial del músculo piriforme y las molestias estarían dadas no sólo 
por la compresión del nervio ciático, sino que por el espasmo muscular 
doloroso. Muchas veces es sub diagnosticado debido a que se piensa en 
otras causas de dolor radicular, originadas en la columna, llegándose fi-
nalmente al diagnóstico por descarte de otras patologías. Por este motivo 
es necesario un alto índice de sospecha al evaluar pacientes con dolor 
de la extremidad inferior. Su prevalencia no es tan clara. Se ha estimado 
que podría corresponder al 6% de los dolores por irritación ciática (42).

Esta entidad es de cierta frecuencia en la población joven, en relación a 
excesiva actividad deportiva, desencadenando dolor e impotencia fun-
cional significativa. La infiltración intramuscular con BoNT-A del músculo  
piriforme, bajo ecografía y guía con electro-estimulación, es una alternativa 
de tratamiento, para reducir el espasmo muscular, con buen efecto y más 
prolongado en el tiempo que tras infiltración de lidocaína en combinación 
con corticoesteroides. Las dosis utilizadas van entre 50 a 200 U de Botox® 
en adultos y 2 a 3 U/Kg de peso en niños, seguidas de un programa de 
terapia física para elongación de la musculatura infiltrada.

El efecto de la BoNT-A se relacionaría con relajación muscular producida 
por bloqueo de la liberación de acetilcolina en el terminal nervioso, y 
en las vías aferentes del huso neuromuscular (43), además por bloqueo 
de la liberación de neutrotransmisores excitatorios como sustancia P y 
glutamato, entre otros (2).

Porta y cols (44) comparan el efecto de la toxina botulínica tipo A/lido-
caína versus Metilprednisolona/lidocaína infiltrada vía intramuscular, en 
ambos casos asociada a un programa de fisioterapia, para el tratamiento 
de síndromes miofasciales de distintas localizaciones, entre ellos 4 casos 
de síndrome del piriforme en pacientes adultos, demostrando una efica-
cia superior con la toxina.

SIALORREA
Se define como la pérdida involuntaria de saliva a través de la boca. El 
control normal de la salivación se logra alrededor de los 15 a 18 meses. 
Se considera definitivamente anormal sobre los 4 años.

La excesiva salivación es un problema común en pacientes con disfun-
ción neurológica, producida por la pérdida del control motor o hipotonía 

orofacial. Esta pérdida del control motor se manifiesta como disfunción 
orofaríngea sensitivo-motora y disfagia, que determina pérdida de la 
coordinación del mecanismo de deglución, llevando a la consecuente 
acumulación de saliva dentro de la cavidad bucal. En pacientes portado-
res de PC diskinética, se ha encontrado además de los aspectos relacio-
nados con el control motor, un aumento real de la producción de saliva, 
que sería secundaria a los movimientos diskinéticos de la boca. A lo an-
terior puede agregarse la presencia de protrusión lingual que disminuye 
aún más la frecuencia de la deglución. 
De acuerdo a los criterios establecidos por la CIF (4), tendremos a ni-
vel de la dimensión corporal, excesiva cantidad de saliva que fluye hacia 
afuera de la cavidad bucal, determinando irritación cutánea con derma-
titis perioral; además, aspiración del bolo alimenticio hacia la vía aérea 
con riesgo de neumonías aspirativas, con necesidad de hospitalizaciones 
repetidas y reducción de las expectativas de vida del paciente, más un 
significativo aumento de los costos en salud.
En la dimensión actividad, destacan la interferencia generada en la ali-
mentación y lenguaje y en la dimensión participación, el rechazo social 
generado por la excesiva salivación y el mal olor, además de la sobrecarga 
de los cuidadores por el tiempo invertido para el manejo del problema.

La BoNT-A por su efecto anticolinérgico, es capaz de actuar sobre los ter-
minales nerviosos de las glándulas salivales disminuyendo su producción 
en forma transitoria, no obstante algunos estudios en animales mostra-
rían denervación y subsecuente atrofia en el tiempo, especialmente tras 
infiltraciones repetidas, lo cual se traduciría en una menor producción 
permanente de saliva.

Desde el año 2002 se han reportado varias experiencias exitosas en el 
tratamiento de la sialorrea mediante inyección local de BoNT- A en niños 
y adultos con enfermedades neurológicas. Jongerius y cols. (45), trataron 
niños con PC con inyecciones bilaterales de las glándulas submandibu-
lares, logrando significativa disminución de la producción de saliva, sin 
complicaciones asociadas. Bothwell y cols (46) administraron BoNT-A en 
ambas parótidas en niños con PC, logrando en casi todos una reducción 
de la producción salival. Pena y cols. y Kim y cols. (47,48) han reportado 
resultados prometedores en disminuir la producción de saliva y con ello 
la frecuencia de complicaciones respiratorias en niños con salivación y 
aspiración crónica. 

Se puede considerar la infiltración de glándulas salivales con toxina bo-
tulínica como un procedimiento efectivo y seguro, siempre que se realice 
en forma adecuada, por profesionales entrenados, con adecuada defi-
nición de las dosis y dilución a usar, correcta elección de las glándulas 
a infiltrar así como la técnica de monitoreo a utilizar. Diversos autores 
han mostrado la efectividad y ausencia de complicaciones al realizar la 
infiltración de glándulas salivales bajo seguimiento ecográfico (47-50). La 
opinión de las autoras es la realización del procedimiento de infiltración 
con BoNT- A, a nivel de glándulas salivales bajo seguimiento ecográfico 
en todos los casos.

Adicionalmente, Kim y cols (48) han reportado la utilidad de usar en con-
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junto con el monitoreo ecográfico, la estimulación eléctrica a nivel de la 
parótida para evitar lesión del nervio facial.

Las dosis comúnmente utilizadas en niños y adolescentes son 0.6 a 2 U/ kg 
por glándula, en niños menores de 25 kgs y entre 5 a 25 U por glándula 
en los mayores de 25 kgs, no sobrepasando las 100U como dosis total.

Es importante considerar asociación con terapia fonoaudiológica con miras 
a mejorar el mecanismo deglutorio y lenguaje, el cual se facilita al contar 
con menor volumen de saliva intraoral post infiltración. Algunos autores 
(47) sugieren modificar la dieta la semana posterior al procedimiento de 
acuerdo a la recomendación del International Consensus Statement (51).

Los riesgos y complicaciones asociadas a la infiltración con toxina botulí-
nica se relacionan con la posibilidad de lesionar el nervio facial a nivel de 
la parótida, la infiltración en estructuras vecinas, por ejemplo, a nivel de 
los maseteros produciendo debilidad en la masticación y, difusión hacia 
musculatura vecina con riesgo de generar disfagia, disfonía y neumonías 
aspirativas. Otras complicaciones descritas son el aumento de densidad 
de la saliva, xerostomia, dolor local, hinchazón e infección (9).

Existen diversas maneras de medir la producción salival y los efectos de 
la toxina botulínica sobre ésta, a través de la aplicación de escalas de 
evaluación (Drolling Impact Scale, Drolling Frecuency and Severity Scale) 
(9). Las más utilizadas son el recuento del número de baberos, aspiracio-
nes realizadas o número de filtros de traqueostomía utilizados a lo largo 
del día. El registro del número de episodios respiratorios sufridos en el 
tiempo, especialmente pre y post infiltraciones es también una medida 
útil, usualmente utilizada.

Blasco (52) ha sugerido que mucho más importante que la medición 
cuantitativa de la sialorrea, es evaluar el impacto en la calidad de vida 
del individuo y de su familia. En este sentido la Drooling Impact Scale 
pareciera ser la escala más adecuada.

HIPERHIDROSIS EN PARáLISIS CEREbRAL
La hiperhidrosis se define como la excesiva producción de sudor, más 
allá de lo esperado para las necesidades de termorregulación. Puede ser 
primaria, o secundaria a trastornos  neurológicos, endocrinos, neoplasias, 
drogas, etc.

Puede ser focal o generalizada. Cuando es focal, generalmente  afecta 
las axilas (40-50%), las palmas de las manos o las plantas de los pies 
(40-50%) y la cara (10%) (53).

Genera un problema social y emocional importante, especialmente en los 
adolescentes, con tendencia al aislamiento, baja autoestima y depresión. 
También se describen efectos negativos a nivel de la productividad en la 
escuela, la integración a actividades deportivas, la posibilidad de entablar 
relaciones sociales y la incomodidad generada por el número de veces 
que debe cambiar de ropa al día (53) 

En rehabilitación, con frecuencia nos vemos enfrentados a la hiperhidro-
sis secundaria hiperactividad neurogénica, en pacientes portadores de 
PC, PNP, MMC y lesionados medulares adquiridos y, además, a la hiperhi-
drosis en el muñón de pacientes amputados. 

Este problema agrava la discapacidad ya existente, pues además de pro-
ducir los trastornos emocionales y sociales ya mencionados, interfiere 
en la funcionalidad. La hiperhidrosis altera la efectividad de la prensión, 
pinza y apoyo de las manos; interfiere con el uso de bastones y órtesis y 
produce maceración con riesgo de infección de la piel. En el caso de los 
amputados, se producen serios problemas con la tolerancia de la prótesis.

La BoNT-A actúa sobre las glándulas ecrinas, disminuyendo la producción 
de sudor a través del bloqueo de su neurotransmisor, la acetil colina. No 
elimina la producción de olor, que está a cargo de las glándulas apocrinas 
de inervación adrenérgica.

Existen numerosas publicaciones sobre la efectividad del tratamiento de 
la hiperhidrosis primaria con BoNT-A, con reducción importante y pro-
longada del sudor y mejoría significativa de la calidad de vida de los pa-
cientes (54). Se ha reportado un nivel de evidencia A para la hiperhidrosis 
axilar y B para la hiperhidrosis palmar (55). 

Los instrumentos de evaluación más utilizados, son La escalas de severi-
dad de la hiperhidrosis (Hyperhidrosis Disease Severity Scale) que evalúa 
la severidad de la hiperhidrosis axilar y su interferencia en las actividades 
diarias (Tabla 8), la Gravimetría que consiste en pesar un papel filtro an-
tes y después de estar en contacto con la zona hiperhidrótica por 1 o 5 
minutos, estableciéndose como significativo un aumento en el peso ma-
yor a 50 mg/min. y con referencia a la calidad de vida, el índice utilizado 
es el Índice Dermatológico de Calidad de Vida (DLQI) (56).

1. Mi sudoración axilar nunca es notable y nunca interfiere con mis  
 actividades diarias

2. Mi sudoración axilar es tolerable, pero a veces interfiere con mis  
 actividades diarias

3. Mi sudoración axilar es apenas tolerable y frecuentemente  
 interfiere con  mis actividades diarias

4. Mi sudoración axilar es intolerable y siempre interfiere con mis  
 actividades diarias 

TaBLa 8. ESCaLa DE SEVERIDaD DE La 
hIPERhIDROSIS (hDSS)

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 209-223]

Las reacciones adversas a nivel axilar son prácticamente nulas. A nivel 
palmar se describe debilidad leve y transitoria, discreto edema y peque-
ños hematomas (53). Glass (57), como hecho aislado, reporta en un caso, 
severa atrofia de la musculatura intrínseca de las manos en un paciente 
tratado con Dysport®. 
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Axila

Palma

Planta

50U/axila

100U/palma

150U/planta

No sobrepasar las 360 U como dosis total (recomendación de la FDA)

1-2 U/Kg de peso

1-2 U/Kg de peso

1-2 U/Kg de peso

DOSIS TOTALREGIÓN DOSIS/kg PESO

TaBLa 9. DOSIS DE BOTOX® EN 
HIPERHIDROSIS

Considerando el nivel de seguridad y efectividad establecido para estas téc-
nicas en la hiperhidrosis primaria (58), parece razonable extrapolar su uso a 
la hiperhidrosis secundaria a hiperactividad neurogénica en PC. En las PNP, 
se requiere de mayor investigación, dada la potencial debilidad agregada 
que se pudiera producir. En el caso del MMC, surge como una alternativa 
interesante a evaluar en la hiperhidrosis plantar, dado el riesgo de macera-
ción e infecciones de la piel que tiene la hiperhidrosis,con mayor riesgo de 
heridas en estos pacientes, sumado a la interferencia con el uso de órtesis. 
En nuestra práctica clínica, las técnicas de infiltración y las dosis usual-
mente utilizadas en adolescentes con PC e hiperhidrosis secundaria a 
hiperactividad neurogénica, no difieren de las descritas para la hiperhi-
drosis primaria (59). Tabla 9.
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evitar el reflujo de la toxina: 
a) Mantener el bisel de la aguja hacia arriba.
b) Inclinar la aguja paralela a la superficie de la pie.
c) Avanzar la aguja 2 mm dentro de la piel antes de la inyección.
d) Inserción lenta de la aguja, sin presionar el émbolo durante la in-
serción.
e) Esperar 1 a 2 segundos post inyección antes de retirar la aguja. 

Es importante señalar que en las palmas y la planta de los pies, la infil-
tración es muy dolorosa, por lo que Doft (59) recomienda la aplicación de 
lidocaína tópica 1 hora antes asociado a frío local. Otros autores sugieren 
el  cloruro de etilo o frío asociado a vibración para atenuar el dolor. Man-
nava (61) agrega acetaminofeno local post procedimiento. Gülec (62) re-
comienda diluir la toxina en lidocaína. Se ha utilizado también el bloqueo 
de Nervio Mediano y Cubital en la muñeca, pero existe el riesgo de injuria 
nerviosa y molestias disestésicas post procedimiento.

En suma, la hiperhidrosis por sí misma puede ocasionar serios conflictos 
emocionales y sociales, limitando en forma significativa las posibilida-
des de participación social en las personas que la sufren. Esto es doble-
mente significativo cuando se produce en personas portadoras de una 
discapacidad, por lo que su tratamiento es un imperativo. Dentro de las 
patologías discapacitantes que presentan esta complicación con cierta 
frecuencia, está la PC, donde la infiltración con BoNT-A parece ser una 
alternativa de tratamiento segura y eficaz. Se requiere de mayor investi-
gación para plantear esta alternativa en pacientes cuyo compromiso de 
base es de origen neuropático periférico.

CONCLUSIÓN
La toxina botulínica  tipo A es una alternativa terapéutica eficaz y segura 
para el tratamiento de la Espasticidad y Distonía en el niño con PC, así 
como en la sialorrea y la hiperhidrosis. Existe evidencia sólida de que al 
asociarla con un programa de tratamiento adecuado de rehabilitación, 
los resultados funcionales son mejores que las terapias aisladas  y se 
sostienen en el tiempo. 
En la actualidad, su espectro de uso aborda numerosas patologías para 
corregir desbalances musculares, mejorar la sincronización de la actividad 
muscular y el tratamiento del dolor musculoesquelético.
El impacto en la mejoría de la calidad de vida de los pacientes, mejoría 
de la funcionalidad, disminución de  la necesidad de atenciones médicas, 
menor frecuencia de cirugías ortopédicas y recambio ortésico, la hacen 
costo-beneficio recomendable.
Sus reacciones adversas en general son leves, transitorias, de baja fre-
cuencia y controlables mediante una adecuada prescripción, técnica de 
administración, supervisión cercana por el médico tratante y  la entrega 
de  información clara y completa a la familia.

Para la infiltración se recomienda utilizar una aguja de 26 o 30 gauge y una 
jeringa de tuberculina. En la axila rasurada, se realiza la infiltración subdér-
mica, en aproximadamente 40 sitios de punción separados en aproxima-
damente 1 cm, distribuidos en una cuadrícula, que cubra toda la superficie 
pilosa. La aguja debe orientarse en un ángulo de inclinación de 45° y una 
profundidad de aproximadamente 2 mm., inyectando 0,05 ml por punto. 

En la palma de las manos se realizan aproximadamente 12 a 18 puntos 
de punción, separados aproximadamente por 1 cm. y 3 sitios de pun-
ción en cada dedo. Se aplican 2 a 3 U por punto de inyección a nivel 
de la dermis para evitar la debilidad de la musculatura intrínseca. En la 
planta de los pies el procedimiento es el mismo, con aproximadamente 
40 a 45 puntos de punción, separados por 1 cm. y un punto de punción 
por cada dedo.

En nuestra experiencia, al igual que la literatura, este tratamiento es 
altamente exitoso a nivel axilar, con una duración que va de 4 a 12 
meses (60), requiriendo infiltraciones cada vez más distanciadas e 
incluso después de algunos años, ya no ser necesarias. A nivel palmar 
y plantar  el resultado es más corto, en promedio 6 meses (60) y en 
ocasiones menos efectivo, lo que se ha relacionado con la técnica de 
infiltración. 

Una de las razones que se ha postulado para el menor resultado en la 
hiperhidrosis palmar y plantar, es el reflujo de la toxina desde los pun-
tos de inyección. Walling (60) recomienda las siguientes técnicas para 
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RESUMEN
El presente artículo busca dar a conocer los aspectos prácticos 
y de utilidad clínica, las nuevas técnicas y los avances en el 
uso de la toxina botulínica tipo A (TB-A) en la disciplina de la 
Medicina Física y Rehabilitación en adultos.
Nos parece un objetivo importante, despejar los mitos sobre 
sus efectos y seguridad en el uso clínico.

Palabras clave: Toxina botulínica, espasticidad, distonía, 
accidente vascular cerebral, dolor neuropático, dolor 
miofascial.

SUMMARY
The aim of this article is to show the practical aspects, the 
clinical utility, the new techniques and advances in the 
use of botulinum tupe A (BT-A) in Physical Medicine and 
Rehabilitation in adults.
For the authors is an important goal, clearing myths about its 
effects anf safety in clinical use.

Key words: Botulinum toxin, spasticity, dystonia, stroke, 
neuropatic pain, myofascial pain.
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INTRODUCCIÓN
Se inicia el uso de este fármaco en la década de los 80 en el estrabis-
mo, blefaroespasmo, hemiespasmo facial, distonía y cosmética y se 
consolida durante la década del 90 como una reconocida alternativa 
terapéutica en espasticidad y distonía. Posteriormente se extiende su 
aplicación al tratamiento de trastornos autonómicos (sialorrea, hiper-
hidrosis), asimetría facial, cefalea tensional, migraña, dolor miofas-
cial, dolor lumbar crónico y en los últimos años se ha reconocido su 
efecto analgésico en el dolor neuropático.
Desde la incorporación de la toxina botulínica (TB) como una herra-
mienta terapéutica, se ha producido un alto impacto a nivel mundial 
en áreas muy importantes de la Rehabilitación, lo que ha significado 
un vuelco trascendental del enfoque, manejo y seguimiento del pa-
ciente con espasticidad.
La experiencia de las autoras se inicia el año 1996 con el uso de 
TB-A (BOTOX®) en pacientes con espasticidad y posteriormente se 
extiende su uso a distonía, parálisis facial, sialorrea, hiperhidrosis, 
bruxismo, migraña, dolor neuropático, dolor miofascial, dolor lumbar 
y otras patologías con dolor músculo-esquelético.
Los estudios clínicos y preclínicos indican que las distintas preparacio-
nes de TB tienen diferentes perfiles de seguridad para efectos adver-
sos entre los serotipos y también entre las diferentes formulaciones 
de TB-A (1). 
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En el Consenso Internacional del año 2010 para el uso de la toxina 
botulínica como tratamiento en adultos y niños, se concluye que la 
TB es un tratamiento seguro y efectivo para varias indicaciones en 
niños y adultos con problemas neurológicos, que existe una buena 
calidad de evidencia científica que avala la eficacia de TB en reducir 
la hiperactividad de las extremidades secundarias a trastornos del 
SNC en adultos y niños, en distonía primaria y secundaria, reducir la 
hipersalivación y en el tratamiento de algunos síndromes de dolor. 
Hay evidencia emergente de la eficacia de la toxina botulínica para 
reducir otros tipos de dolor, como dolor neuropático, disminuir el tem-
blor focal y también mejorar la función después del tratamiento de la 
sobreactividad muscular focal (2).

TIPOS DE TOxINA bOTULÍNICA
Existen 7 serotipos diferentes de Toxina Botulínica nombrados de la A 
a la G, que difieren en su actividad biológica, por lo tanto en potencia 
y duración, siendo la TB-A el serotipo que tiene mayor duración en su 
efecto, menos efectos indeseados, es la más estudiada y con la que 
se tiene mayor experiencia clínica.

Las toxinas botulínicas son productos biológicos debido a que con-
tienen una proteína sintetizada por el microorganismo Clostridium 
botulinum, que es una bacteria anaeróbica. Se elaboran con sustan-
cias o principios activos y por lo tanto no pueden ser consideradas 
“genéricos”, y, para que no existan dudas o cambios inadecuados al 
momento de la prescripción y dispensación del medicamento la FDA 
el año 2009 emite una alerta y otorga nombres específicos para las 
diferentes formulaciones (Tabla 1).

Botox ®

Dysport ®

Xeomin ®

OnabotulinumtoxinA

AbobotulinumtoxinA

IncobotulinumtoxinA

DENOMINACIÓN ESPECÍFICANOMbRE REGISTRADO

TaBLa 1. TOXINa BOTuLíNICa TIPO a 
aPROBaDaS  POR FDa EN EE.uu. Y aLguNOS  
PAÍSES DE EUROPA Y LATINOAMERICA

El proceso utilizado para su producción, es propia de cada compañía 
farmacéutica, lo que hace que cada producto sea diferente en cuanto 
a la potencia, formulación, eficacia, perfil de efectos adversos e inmu-
nogénicos.

Nuestra experiencia la hemos desarrollado con el uso de TB-A con 
OnabotulinumtoxinA (BOTOX®) y en casos aislados hemos utilizado 
AbobotulinumtoxinA y Meditoxin. 

REaCCIONES aDVERSaS
Con la enorme expansión del uso clínico de la TB es extremadamente 
importante entender las diferencias de la acción bioquímica y farma-
cológica de TB-A, como también de los diversos serotipos (B a G), ya 
que tienen diferencias que inciden en la eficacia, potencia, duración, 
seguridad y potencial antigénico (3).
Los serotipos de toxina botulínica son sintetizadas como complejos de 
macromoléculas que tienen diferencias en el tamaño de 150 a 900 kDa 
(Sakaguchi et al., 1984; Melling et al., 1988), dentro de las TB-A, las 
de mayor tamaño (900 kDa) son OnabotulinumtoxinA (BOTOX®) (3). 
Actualmente se encuentra en Chile Meditoxin® del mismo tamaño que 
OnabotulinumtoxinA (Tabla 2).

Serotipo

Aprobación FDA

Masa del complejo 
molecular (kDa)

A

1989

900

A

2005

150

A

1991

>500

xEOMIN®DYSPORT®bOTOx®FORMULACIÓN

TaBLa 2. TaMañO DE TOXINaS BOTuLíNICa 
APRObADAS POR FDA

Modificado de Aoki KR, Ranoux D, Wissel J. Using translatational medicine to 
understand clinical differences between botulinum toxin formulations. Eur J 
Neurol 2006; 13 Suppl 4:10-9.

El tamaño de la molécula de TB es muy importante, ya que de éste depende 
la mayor o menor tendencia a la migración a los músculos adyacentes o a la 
fuga hacia la circulación sistémica, a través de la absorción capilar y/o dre-
naje linfático. A menor tamaño se facilita la difusión local y sistémica desde 
el sitio de la punción lo que probablemente sea la causa de los efectos in-
deseados como la debilidad muscular focal y de aumentar la posibilidad de 
intoxicación por toxina botulínica (botulismo) o formación de anticuerpos. 
En la revisión sistemática de Markus Naumann y Joseph Jankovic realizado el 
año 2004 de estudios clase I y II randomizados, con grupo control y placebo, 
doble ciego se realizó un meta-análisis,  para  definir en forma cuantitativa 
la seguridad y tolerancia de TB-A a través de todas las indicaciones más 
comunes. La revisión se limitó  a la evaluación del perfil de seguridad de la 
TB-A (BOTOX®), ya que las distintas formulaciones de TB-A están asociadas 
a diferentes respuestas clínicas, requiriendo consideraciones por separado 
para un análisis de las reacciones adversas. Se concluye en este meta-análisis 
que la terapia con TB-A (BOTOX®) tiene un excelente perfil de seguridad y 
tolerabilidad a través de su amplio rango de uso, tanto terapéutico como 
cosmético, incluyendo los distintos tipos de distonía, espasticidad, dolor y 
cefalea, en músculo liso y en trastornos glandulares (1).

Los efectos adversos son leves o moderados, siempre transitorios y bien 
tolerados no requieren de un tratamiento específico, las reacciones más 
comunes que se producen son inflamación local con leves molestias en 
los músculos inyectados, además de disfagia y disfonía, boca seca, ma- 

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 225-236]
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reo, debilidad mayor a la esperada en los músculos tratados y  difusión 
sistémica provocando el flu-like symptoms (síndrome pseudo-gripal). 
En forma rara pueden ocurrir efectos adversos serios, como dificultad 
o insuficiencia respiratoria por parálisis de los músculos respiratorios 
requiriendo incluso el uso de ventilación mecánica durante un período 
(4-5). Por lo tanto debemos ser cautos en el uso de una dosis segura 
con buen efecto terapéutico, para lograr una baja incidencia de eventos 
colaterales y con efectos sistémicos prácticamente ausentes (6-7). 
El paciente y cuidadores deben ser advertidos de estos posibles even-
tos para estar atentos a la aparición de éstos durante los primeros 
días hasta la tercera semana.

MECANISMO DE ACCIÓN
La TB-A actúa interfiriendo en la neurotransmisión colinérgica a nivel de 
la unión neuromuscular y en los nervios del Sistema Nervioso Autónomo.  

Produce la inhibición de la liberación de la Acetil-Colina a través del 
bloqueo de la proteína SNAP-25 de la membrana de la vesícula si-
náptica a nivel de la terminación nerviosa (8), generando una dener-
vación química local en la placa motora, acción que se inicia a los 3 
a 4 días de inyectada.
Además la TB tiene otros efectos terapéuticos actuando en el alivio 
del dolor, con un efecto antinociceptivo, a través de la inhibición de la 
liberación de varios transmisores no colinérgicos.
En las personas con hiperactividad muscular el efecto es temporal y 
reversible, desaparece progresivamente a partir del 3º al 4º mes, pero 
con la reeducación de movimientos selectivos y las ganancias debido 
al aprendizaje motor se mantienen en el tiempo y a nivel del músculo 
éste tiene la oportunidad de mejorar su capacidad visco-elástica y 
aumentar el largo muscular.
En el dolor se postula que su efecto perdura a través de los mecanis-
mos de reversión de la sensitización y de la neuroplasticidad central.

Liberación normal del Neurotransmisor

Exposición a Toxina Botulínica

A

Terminal nervioso

Acetilcolina

Receptor de 
Acetilcolina

Espacio 
Sinápitico

Célula muscular

Célula muscular

b

Proteínas SNARE 
forman complejo

Fusión de la vesícula y 
la membrana terminal

Clivaje de Proteínas específicas 
SNARE por las Cadenas Livianas

No se forma 
complejo SNARE

Membranas no 
se fusionan

Tipos B, D, F, G

Tipos A, C, E

Tipos C

Complejo de 
Fusión 
Sinápitico

Liberación del 
Neurotransmisor

Contracción Fibras Musculares

Fibra Muscular Paralizada

Sinaptobrevina

SNAP-25

Syntaxin

Endocitosis de la 
Toxina Botulínica

Cadena Liviana

Cadena Pesada

Toxina 
Botulínica No se libera 

Neurotransmisor

Proteínas
SNARE

Vesícula Sináptica

Unión Neuromuscular 
Terminación 
nerviosa motora

Célula Muscular

FIguRa 1. MECaNISMOS DE aCCIÓN DE La TOXINa BOTuLíNICa 
EN LA UNIÓN NEUROMUSCULAR

A. La liberación de la Acetilcolina en la unión neuro-
muscular es mediada por el ensamble del complejo de 
fusíón sináptica que permite que la membrana de la 
vesícula sináptica que contiene Acetilcolina, se fusione 
con la membrana celular de la neurona.

El complejo de fusion sináptica es un set de proteínas 
SNARE el cual incluye:
- Sinaptobrevina
- SNAP- 25
- Syntaxin 

Después de la fusión a la membrana, la Acetilcolina es 
liberada en el espacio sináptico y a continuación ligado 
a los receptores de la célula muscular.  

B. Exposición a la Toxina Botulínica. 
La toxina botulínica se une a la membrana celular de la 
neurona en la terminal nerviosa y entra a la neurona a 
través de endocitosis.
La cadena liviana de la toxina botulínica escinde los 
sitios específicos de las proteínas SNARE, evitando el 
completo montaje de la fusion del complejo en la si-
napsis y así bloquea la liberación de Acetilcolina. 
Las toxinas botulínicas tipo B, D,F,y G escinden la  
Synaptobrevina, los tipos A,C y E escinden la SNAP-25  
y la tipo C escinde la Syntaxin. 
En ausencia de libración de Acetilcolina, el músculo no 
es capaz de contraerse. 

SNARE: indica NSF receptor soluble de la proteína de 
union.
NSF: N- ethylmalimide proteína de fusion sensitiva.
SNAP-25: Synaptosoma asociado a proteína de 25 kd.
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Onabotuli-
numtoxinA

Estimulación 
Periférica

Estimulación 
Periférica

Sensitización 
Periférica

A
Liberación de Glutamato 

y Péptidos en el SNC

B
Liberación de Glutamato 

y Péptidos en el SNC

SNC

SNC

SNC

Sensitización
Central

Activación Adicional

Activación Adicional
Previene:
•	 Liberación	de	Glutamato,	de	PRGC	(*)	
	 y	de	SP	(**)
•	 Sensitización	Periférica

Previene Indirectamente:
•	 Sensitización	Central
•	 Alodinia
•	 Expansión	del	Campo	de	receptores

Inflamación 
Periférica 
y/o lesión

FIguRa 2.  hIPÓTESIS DEL MECaNISMO aNTINOCICEPTIVO DE La TOXINa BOTuLíNICa TIPO a

(A) La percepción del dolor transmite información desde la periferia al SNC. La estimulación repetida, la inflamación o la lesión del nervio puede sensitizar terminaciones 
nerviosas periféricas resultando  en un exceso de estimulación del SNC, conduciendo a la sensitización central.
(B) Hipótesis del mecanismo antinociceptivo de la neurotoxina botulínica. La TB-A puede directamente inhibir fibras sensitivas  primarias,  conduciendo  a  la  reducción   
de  la  sensitización  periférica,  e indirectamente reduce la sensitización central, la expansión del campo de receptores y la alodinia.
*PRGC: Péptido relacionado con el gen de Calcitonina
**SP: sustancia P
Modificado de Aoki R, Francis J. Updates on the antinociceptive mechanism hypothesis of botulinum toxin A. Parkinsonism and Related Disorders 17 2011; S28-S33.

USOS TERAPéUTICOS DE LA TOxINA bOTULÍNICA
Espasticidad
La espasticidad es el incremento del tono muscular dependiente de la 
velocidad asociado a un reflejo miotático exagerado, formando parte 
del Síndrome de Neurona Motora Superior.

En el Consenso Latinoamericano de Especialistas del 2011, Esquenazi y 
colaboradores, concluyen que en la espasticidad en adultos, el uso tem-
prano de TB-A en pacientes con Síndrome de Neurona Motora Superior 
reduce las complicaciones relacionadas a la hipertonía o espasticidad, 
ya que la reducción de la hipertonía facilita la movilización y evita pos-

turas anormales que predisponen a complicaciones generadas por las 
deformidades articulares y por otra parte disminuye los cambios reoló-
gicos y mejora la visco elasticidad a nivel del músculo, se reducen las 
alteraciones óseas, articulares y la compresión de nervios periféricos, el 
dolor se alivia, contribuyendo con todos estos efectos a una mejor ca-
lidad de vida del paciente y disminución de la carga al cuidador (9,10).

La toxina botulínica facilita que el músculo espástico pueda manifes-
tar su real capacidad de contracción de relajación y de fuerza muscu-
lar, con reducción de la co-contracción de los músculos antagonistas 
durante los movimientos voluntarios.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 225-236]
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La TB-A está indicada en espasticidad sin retracciones, sin em-
bargo en nuestra experiencia también ha sido útil en personas 
con contracturas fijas pero con un remanente de rango articular 
susceptible de mejorar o preservar evitando así mayor retracción 
y deformidad.

En un estudio realizado por Simpson et al, publicado en la revista 
Neurology 2008, se realizó una revisión basada en la evidencia, 
respecto a la seguridad y eficacia de la TB-A en el tratamiento 
de la espasticidad del adulto y se encuentran 14 estudios clase 
I donde se establece como efectiva en el tratamiento de la es-
pasticidad, tanto en extremidades superiores como inferiores, con 
grado de recomendación A, en reducción del tono y mejorar la 
función pasiva y un estudio clase I que concluye que es probable-
mente efectiva en mejorar la función activa, con recomendación 
grado B (11).

DañO CEREBRaL SECuNDaRIO a aCCIDENTE VaSCuLaR 
ENCEFáLICO O TRAUMATISMO ENCéFALO CRANEANO
La inyección intramuscular de TB-A en adultos con espasticidad de 
extremidad inferior secundaria a daño cerebral adquirido reduce la 
espasticidad, aumenta el rango de movimiento, reduce el dolor aso-
ciado a la extremidad espástica, disminuye el uso de órtesis y tiene 
nivel de evidencia clase I A en espasticidad a nivel de extremidades 
inferiores (12).

Aproximadamente 2/3 de los pacientes sobreviven al accidente vascular 
encefálico (AVE), quedando con compromiso que puede incluir déficit 
motor, sensorial, visual y cognitivo.

En el 30% de los sobrevivientes post AVE, la extremidad superior queda 
severamente afectada y no funcional y en los casos en que se produce 
espasticidad ésta se desarrolla en forma creciente después de algunas 
semanas, produciendo rigidez y contractura muscular lo cual interfiere 
en el desempeño y autonomía produciendo frecuentemente dolor, lo 
que aumenta la discapacidad.  

La toxina botulínica en estos casos, debe ser idealmente usada en forma 
precoz a partir de la 4ª a 6ª semana post AVE, para prevenir la disca-
pacidad producida por la rigidez de los músculos flexores de los dedos 
la cuál sin ésta, a los seis meses se instala interfiriendo severamente la 
función (13).

En los pacientes con hemiparesia, la marcha se caracteriza por una re-
ducción en la velocidad y largo del paso, alteración del ritmo y cambio 
en los patrones en los ciclos de la marcha, siendo la alteración más 
común, la producida por el pie equino y la rodilla rígida.

En el estudio de Didier Pradon y colaboradores, utilizando Laboratorio 
de Marcha, se muestra que la inyección de TB-A en gastrocnemios 
y sóleo mejora la marcha ya que aumenta la velocidad, el peak de 
flexión de tobillo durante la fase de apoyo, el peak de flexión de ro-

dilla durante el balanceo y el resultado es aún mejor al combinar con 
órtesis tobillo pie, lo cuál mejora el comportamiento del tobillo en la 
fase de balanceo sin reducir el efecto benéfico de la TB-A a nivel de 
la fase de apoyo (14).

Esquenazi et al, el año 2008, publican un estudio sobre la influencia 
del tratamiento con TB-A en los músculos flexores del codo espástico y 
demuestran una asociación clínica y estadística, con aumento significa-
tivo de la velocidad de la marcha que incluye la autopercepción de una 
velocidad cómoda (15).

La infiltración con TB-A tiene un alto de grado de recomendación en la 
espasticidad predominante en un segmento (12, 11).

PaRkINSON 
En un estudio reciente del manejo del temblor focal de la extremidad 
superior en la Enfermedad de Parkinson (EP) se demuestra que la inyec-
ción de TB-A es una opción terapéutica válida (16).

En la EP el dolor y otros síntomas no motores son reconocidos en forma 
creciente como la mayor causa de reducción de la calidad de vida. El do-
lor es frecuente y puede ser de distintos orígenes, músculo-esquelético, 
distónico, neuropático y de origen central. Las inyecciones de TB pueden 
ser efectivas para el tratamiento del dolor producido por la distonía fo-
cal (17).

La TB también es efectiva y se usa para aliviar los síntomas de la hiperactivi-
dad del detrusor, con mejoría clínica disminuyendo los episodios de incon-
tinencia, la frecuencia de diuresis diurna y nocturna, lo cuál es objetivado 
con la mejoría de la urodinamia (18).

En la EP se puede producir sialorrea inducida por el uso de neurolépti-
cos, éste es un síntoma muy molesto, con problemas de higiene pudien-
do macerar la piel, incluso podría provocar una neumonía por aspiración 
de saliva. Se ha estudiado el uso de TB inyectando las glándulas saliva-
les y se ha concluido que su uso es seguro y eficaz, con efectos de 8 a 
16 semanas de duración (19).

En la EP existe evidencia nivel 1 que la TB es inefectiva en el tratamiento 
de la rigidez de la marcha y puede incluso aumentar el riesgo de caídas 
(5).

DISTONÍA
Este trastorno del movimiento se debe a la contracción simultánea 
de músculos agonistas y antagonistas, puede ser focal o multifocal 
y responder a distintas causas, el tono fluctúa entre hipotonía, nor-
motonía e hipertonía y las alteraciones del tono surgen o pueden 
precipitarse o empeorar por intentos de movimiento o por cambios 
en el estado emocional, la distonía disminuye o desaparece durante 
el sueño.

[uSOS PRÁCTICOS DE La TOXINa BOTuLíNICa EN aDuLTOS EN MEDICINa FíSICa Y REhaBILITaCIÓN  - DRa. CECILIa CORTéS-MONROY h. Y DRa. SOLEDaD SOZa B.]
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La TB-A puede ser una opción terapéutica para la distonía cervical, 
blefaroespasmo, distonía focal de la extremidad superior, distonía la-
ríngea, espasmo hemifacial, temblor esencial de la extremidad supe-
rior, distonía focal de la extremidad superior y tics motor.

La distonía cervical (DC) o tortícolis espasmódica idiopática o se-
cundaria, es la forma más común de distonía focal, se produce por 
la activación involuntaria de los músculos del cuello y hombros, 
combinando movimientos tónicos (sostenidos) y fásicos (intermi-
tentes) que provocan movimientos y/o posturas anormales de la 
cabeza, cuello y hombros sostenidas, siendo el dolor del cuello y 
hombro uno de los problemas por lo que se debe tratar, afectan-
do al 70% de los pacientes con DC. Los beneficios posteriores al 
uso de TB incluyen aumento del rango de movimiento de la cabe-
za, disminución del dolor y aumento de la capacidad funcional, 
ha sido establecido como un tratamiento seguro y efectivo en la 
DC con un nivel de evidencia clase I con recomendación grado A  
(20-21).

El blefaroespasmo es una distonía focal caracterizada por la contrac-
ción involuntaria del orbicularis oculi causando oclusión involuntaria 
de los ojos, inicialmente se utilizaban tratamientos médicos y quirúr-
gicos que eran de baja efectividad previo al uso de la TB. Esta es una 
de las primeras patologías en la que se estudia la efectividad de la 
TB y el año 1989 es aprobada por la FDA para el blefaroespasmo 
esencial o secundario a la parálisis facial para pacientes de 12 años 
y mayores. La inyección TB-A puede ser considerada una opción tera-
péutica para el Blefaroespasmo, siendo probablemente efectiva y con 
mínimos efectos colaterales con grado B de recomendación, avalada 
por estudios clase II (20).

En la distonía focal de las extremidades los resultados terapéuticos médi-
cos y quirúrgicas son limitados siendo la TB probablemente efectiva para 
el tratamiento de la distonía focal de la extremidad superior con estudios 
clase I y II y puede ser considerada como una opción terapéutica con reco-
mendación grado B. Para la extremidad inferior hay estudios que sugieren 
que podría ser efectiva, pero los datos actualmente son insuficientes para 
proporcionar una recomendación, los estudios son nivel II.

La distonía es variable de una persona a otra por lo que la técnica inclu-
ye una cuidadosa selección de los músculos y dosis de TB.

El temblor es un movimiento oscilante producido por la alternancia de 
contracciones sincrónicas de los músculos antagonistas, es la alteración 
más frecuente del movimiento. La farmacoterapia sistémica es usual-
mente insuficiente para controlar el temblor que limita a las personas 
en las actividades de la vida diaria. La infiltración muscular local con TB 
puede ser un complemento al tratamiento farmacológico o previo a con-
siderar intervenciones quirúrgicas tales como la estimulación profunda 
talámica. La TB puede ser considerada como una opción terapéutica en 
el temblor esencial de la mano en aquellos pacientes en los cuales ha 
fallado el tratamiento con agentes orales, siendo probablemente efecti-

va en reducir la amplitud del temblor, tiene grado B de recomendación 
con estudios clase II, siendo la debilidad muscular un efecto adverso 
frecuente (20).

En el hemiespasmo-facial las opciones terapéuticas incluyen terapias 
farmacológicas con efectos limitados y la otra opción es el tratamiento 
quirúrgico con la descompresión vascular. La terapia focal con TB es 
posiblemente efectiva y con mínimos efectos secundarios con estudios 
de clase II y III con grado de recomendación C como una opción de 
tratamiento del espasmo hemi-facial (20).

PARáLISIS FACIAL
En la parálisis facial periférica la TB está especialmente indicada en 
la etapa aguda, para el manejo precoz de complicaciones tempranas, 
como las sincinesias y el espasmo hemifacial, que son secundarios a 
reinervación aberrante, la TB permite evitar o aminorar estas secuelas 
(22).

La TB es la mejor alternativa en el tratamiento de secuelas y complica-
ciones tales como, asimetría facial, sincinesias, blefaroespasmo o espas-
mo hemifacial para disminuir la hiperkinesia y espasmos musculares, 
mejorar la simetría facial con beneficios estéticos y en la calidad de 
vida (23).

DOLOR CRÓNICO
La TB-A se usa para el tratamiento de varios síndromes dolorosos, in-
cluyendo dentro de estos el dolor míofascial, el dolor lumbar crónico, la 
cefalea tensional, la migraña y últimamente se ha incluido el dolor de 
origen neuropático.

Una proporción importante del dolor crónico es de origen músculo es-
quelético ya que el aumento excesivo de tono muscular demanda O2 

que excede la capacidad de suministro produciendo isquemia, la cual 
genera agentes nociceptivos que sensitizan y reclutan nociceptores, con 
la conversión de mecanoceptores en nociceptores. El dolor también se 
origina por la inflamación neurogénica y la estimulación de las vías au-
tonómicas.

Por lo tanto los efectos analgésicos de la TB-A se deben en parte 
a la reducción del espasmo muscular por inhibición de la libera-
ción de la acetil-colina y por otra a la disminución de la inflamación 
neurogénica ya que inhibe la liberación de varios neurotransmisores 
no colinérgicos (24), tales como la sustancia P, Péptido relacionado 
con el gen de Calcitonina (PRGC), Glutamato y bloqueando las vías 
autonómicas (25).

Ambas cadenas de eventos resultan en una sensitización central, por 
lo que se postula que la acción de la TB-A, también se ejerce probable-
mente induciendo la reorganización neuroplástica del SNC y reduciendo 
la sensitización central (26).

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 225-236]
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DOLOR MIOFASCIAL
El dolor miofascial es una de las causas más frecuentes de dolor 
músculo-esquelético, cuya característica principal es la presencia de 
puntos gatillos (PG) altamente sensibles a la presión, que se loca-
lizan en bandas fibrosas de los músculos afectados. La presión de 
estos puntos gatilla dolor con una distribución característica para 
cada uno de ellos.

El tratamiento con TB requiere de una evaluación precisa y minu-
ciosa para la identificación de los PG, lo cuál constituye la clave 
en la obtención de los mejores resultados para el alivio del dolor 
miofascial.

Göbel et al el año 2006 en un estudio randomizado y controlado do-
ble-ciego, en pacientes con dolor miofascial severo cervical y/o de hom-
bro, comparan el uso de TB versus solución salina. Se observa que el 
51% de los pacientes infiltrados con TB a las cinco semanas, no presen-
taban dolor o éste era leve, versus el 26% de alivio en el grupo placebo 
(con  solución salina). También reducían la intensidad y la frecuencia de 
presentación del dolor (27). Los efectos son mejores cuándo se combi-
nan con un programa de masaje y ejercicios excéntricos de elongación 
y de reeducación postural. 

DOLOR LUMbAR CRÓNICO
Entre todas las causas de dolor lumbar crónico, el dolor miofascial de 
los músculos estabilizadores de la espalda, es una de las causas más 
frecuentes y que pocas veces se plantea como fuente de dolor.
La TB demuestra buenos resultados en el alivio del dolor lumbar crónico 
y puede ser muy efectiva respecto de tratamientos convencionales como 
el uso de esteroides y de anestésicos locales. 

El año 2001, Foster et al, en un estudio randomizado doble-ciego 
concluye que se produce alivio del dolor lumbar con la infiltra-
ción de TB a nivel de los músculos paravertebrales, obteniendo 
una reducción del 50% de la intensidad del dolor, versus el 12% 
en el grupo placebo y además su efecto es más prolongado en el 
tiempo (28).

El año 2010 J. De Andrés et al, en otro estudio randomizado, de-
muestra que con la inyección del psoas y/o cuadrado lumbar, se lo-
gra un alivio significativo del dolor a los 15, 30 y 90 días después 
de la infiltración, y sugiere que considerando el alto costo de la 
TB, su uso debe reservarse cuando el dolor es refractario a pesar 
de realizar múltiples terapias convencionales u otras intervenciones 
invasivas (29).

SÍNDROME PIRIFORME
El resultado es generalmente positivo logrando alivio del dolor a partir 
del 5º a 7º día, en algunos casos requiere una segunda inyección para 
lograr remisión completa del dolor y se utiliza generalmente guía a tra-
vés de ecografía (30).

DOLOR PéLVICO
En dispareunia y dismenorrea se han demostrado efectos positivos al 
comparar infiltración de TB-A con solución salina usando guía EMG para 
una localización más precisa de los músculos comprometidos, con evi-
dencia nivel Ib en el uso de TB-A (5).

FASCITIS PLANTAR
En estudios de doble ciego se ha demostrado la reducción del dolor y 
mejoría de la función después de 3 a 8 semanas. 

En el estudio realizado por Huang et al, 2010, doble ciego randomizado 
la infiltración con TB utilizando ecografía para precisar con exactitud el 
punto anatómico se demostró una mejoría significativa del dolor del pié 
por fascitis plantar (31). 

EPICONDILITIS
En el estudio aleatorizado doble ciego placebo con grupo control de 
Wong et al, año 2005, en 60 pacientes con codo del tenista infiltrando 
el punto de máxima sensibilidad se obtiene alivio del dolor entre el 
primer y tercer mes luego de la inyección de TB, pero se puede asociar a 
paresia y debilidad de la extensión de los dedos (32).

En el estudio doble ciego aleatorizado placebo con grupo control con 
guía anatómica de Espandar et al, año 2010, se obtiene alivio del do-
lor en reposo en pacientes con epicondilitis crónica refractaria entre el 
primer y tercer mes luego de la inyección de TB pero con debilidad de la 
extensión del tercer y cuarto dedo (33).

MIGRAñA CRÓNICA
La TB-A a sido aprobada en el 2010 para el tratamiento profiláctico de 
primera línea en pacientes con migraña crónica y como segunda línea 
en individuos fármaco resistentes en UK, EE.UU., Chile y otros países. 
En migraña sólo dos tratamientos farmacológicos han demostrado ser 
efectivos en estudios controlados y placebo, el topiramato y las inyec-
ciones locales con TB-A. Con el último se observan menos efectos cola-
terales y menor índice de abandono del tratamiento. 

En la migraña existe un protocolo internacional que describe los puntos 
y dosis a infiltrar.

Los resultados del estudio PREEMPT 1 y 2 (Phase I/II Research  
Evaluating Migraine Prophylaxis Therapy), multicéntrico, con gran nú-
mero de pacientes, con grupo control y placebo, en una población se-
veramente discapacitada, quedó demostrada la superioridad de la Ona-
botulinumtoxinA (BOTOX®) en, eficacia, reducción de la discapacidad 
y mejorar la función, vitalidad y calidad de vida. Con este estudio se 
confirma que la OnabotulinumtoxinA (BOTOX®) es segura y efectiva en 
el tratamiento de los adultos con migraña crónica, con reducción en el 
número de días con cefalea y con migraña, de la intensidad y del núme-
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ro de horas de dolor, del consumo de triptanes y de otros medicamentos 
analgésicos (34, 35).

bRUxISMO
En una amplia revisión de estudios, se concluye que la TB es efectiva en 
esta patología ya que puede reducir la frecuencia de eventos y disminuir 
el nivel del dolor inducido por el bruxismo, satisface a los pacientes y 
es segura en su uso en pacientes sanos especialmente en el bruxismo 
nocturno. La TB es igual de útil que el uso de órtesis de relajación (36).

En el estudio aleatorizado controlado de Lee SJ et al del 2010, se evalúa 
el efecto de la TB-A en el bruxismo nocturno, y obtienen una reducción 
significativa de los eventos de bruxismo a través del registro EMG en los 
pacientes inyectados en el músculo masetero. 

Se concluye que es un tratamiento efectivo para el bruxismo nocturno 
(37).

DOLOR CRÓNICO NEUROPáTICO
Hay evidencia emergente con el uso de TB para el tratamiento del dolor 
neuropático, como en la neuropatía periférica, neuralgia post herpética, 

neuralgia trigeminal, dolor neuropático post disección de cuello, dolor 
asociado a miembro fantasma, neuromas del muñón, plexopatía bra-
quial, utilizando múltiples puntos en bajas dosis inyectadas en el tejido 
subcutáneo y/o intradérmico. 

En el estudio aleatorizado, doble ciego y con grupo de control placebo, 
de Daniele Ranoux et al sobre los efectos analgésicos de TB-A en el 
dolor crónico neuropático, se concluye que la inyección intradérmica de 
TB-A tiene un efecto directo analgésico periférico sobre las fibras noci-
ceptivas tipo C, aunque también es posible que exista un efecto a nivel 
del sistema nervioso central (24).  

Esta terapia es particularmente bien tolerado, efectiva, por lo que la 
TB-A debe ser considerado como parte del arsenal terapéutico en el 
dolor crónico de origen neuropático.

En la neuralgia post-herpética que es refractaria a terapias usuales 
constituye una buena alternativa terapéutica.  

Se ha postulado que la inhibición de la liberación de Glutamato des-
pués de la inyección de TB-A podría estar asociada a la reducción de la 
nocicepción periférica y/o la sensitización central y posiblemente a una 
reorganización en el SNC (26) (tabla 3 y 4).

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 225-236]

Músculo Unión Neuromuscular

Glándulas salivales/sudoríparas

Subcutáneo/Intradérmico/ Muscular

Inhibición Acetil-Colina

Inhibición Acetil-Colina

Inhibición Sustancia P 

PRGC

Glutamato

Bloqueo de vías autonómicas

Acción directa sobre Fibra C 

Probablemente induce reorganización 
neuroplástica  SNC

Espasticidad

Distonía

Espasmo hemi-facial

Asimetría facial

Síndrome de dolor miofascial

Bruxismo

Temblor

Vejiga hiperactiva

Cosmética

Sialorrea

Hiperhidrosis

Dolor neuropático Dolor crónico 

Migraña

Neuralgia post-herpética

ACCIÓNSITIO DE INYECCIÓN USO TERAPéUTICO

TaBLa 3. SITIOS DE INYECCIÓN, aCCIÓN Y uSO TERaPéuTICO
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TaBLa 4. INDICaCIONES aPROBaDaS EN ChILE POR EL ISP PaRa CaDa uNa DE LaS FORMuLaCIONES 
DE TOxINA bOTULÍNICA

Estrabismo

Blefaroespasmo

Espasmo Hemifacial

Temblor

Mioclonias

Mioclonias Palatina

Distonia Cervical

Parálisis Cerebral

Espasticidad Adultos

Espasticidad Infantil

Arrugas Glabelares

Líneas Faciales Superiores

- laterales del ángulo del ojo

- líneas faciales hiperquinéticas

Migraña Crónica

Vejiga Hiperactiva:  Neurogénica e Idiopatica

Hiperhidrosis axilar

Dolor Espalda, Cuello, Espina Dorsal, Tremor

Bruxismo Temporo - Maxilar

Disfonía

✓

✓

✓

✓

✓

✓

✓

✓ (en niños)

✓

✓

✓

✓

✓

✓

✓

✓

✓

✓

✓

✓

—

✓

✓

—

—

—

✓

✓

✓

—

✓

—

—

—

—

—

✓

—

—

—

✓

✓

✓

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

✓

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

✓ (mayores de 18 años)

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—
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ESPASTICIDAD
Probablemente efectivo en mejorar la función activa en adultos 
con daño cerebral y espasticidad (12, 11). Al tratar espasticidad de 
extremidad superior mejora la velocidad de marcha (15, 12, 11).

bLEFAROESPASMO
Estudios clase II (20).

HEMI-ESPASMO FACIAL
Estudios clase I (5).

TEMbLOR ESENCIAL ExTREMIDAD SUPERIOR
Estudios nivel (20).

DOLOR PéLVICO
Estudios clase I (5).

FASCITIS PLANTAR
Estudios clase I (5).

DOLOR FACIAL
Asociado con la articulación temporo-mandibular. Estudios clase I (5).

SÍNDROME DEL PIRIFORME
Estudios clase I (5).

GRADO b RECOMENDAbLE

TaBLa 5. gRaDO DE RECOMENDaCIÓN PaRa TOXINa BOTuLíNICa EN PaTOLOgíaS EN aDuLTOS

ESPASTICIDAD
En extremidad superior e inferior es seguro, reduce el tono 
muscular y mejora la función pasiva (12, 11). Incrementa el rango 
de movimiento pasivo (12, 11).
Reduce el dolor asociado a espasticidad (12, 11). Reduce los 
espasmos en extremidad espástica (12).
Reduce la necesidad de uso de órtesis en extremidad inferior (12,11).

DISTONÍA
Reduce la distonía cervical.  Estudios clase I (5, 20).

MIGRAñA CRÓNICA
Es efectiva en el control y profilaxis del dolor (5).

DOLOR MIOFASCIAL
Recomendado en estudios clase IIA, pero también evidencia IIB en 
contra de su efectividad (5).

DOLOR CRÓNICO LUMbAR
En estudios clase II (5).

GRADO A ExTREMADAMENTE RECOMENDAbLE

ESPASTICIDAD
En extremidad inferior es posiblemente efectiva para mejorar 
velocidad de marcha, studio clase II (12).

DOLOR NEUROPáTICO
Post disección cervical y miembro fantasma.  Estudios clase I y II (5).

SÍNDROME DEL TúNEL CARPIANO
Estudios clase I y II (5).

DOLOR ARTICULAR
Estudios clase I y II (5).

DOLOR MÍOGENO MANDIbULAR
Estudios clase I y II (35).

SÍNDROME DE DOLOR REGIONAL COMPLEJO
Estudios clase I y II (5).

NEURALGIA DEL TRIGéMINO
Estudios clase I y II (5).

NEURALGIA POST HERPéTICA
Estudios clase I y II (5).

NEUROMAS
Estudios clase I y II (5).

PLExOPATÍA bRAQUIAL
Estudios clase I y II (5).

DOLOR NEUROPáTICO EN ESCLEROSIS MúLTIPLE
Estudios clase I y II (5).

TICS MOTORES
Estudios clase I y II (5, 20).

DISTONÍA FOCAL DE ExTREMIDAD SUPERIOR
Estudios clase I y II (5).

DISTONÍA FOCAL DE ExTREMIDAD INFERIOR
Estudios clase I y II (20).

gRaDO C RECOMENDaCIÓN FaVORaBLE PERO NO CONCLuYENTE

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 225-236]

PLANIFICACIÓN Y TéCNICA DEL PROCEDIMIENTO DE 
APLICACIÓN DE TOxINA bOTULÍNICA
Para obtener los mejores resultados la planificación del procedimiento 
debe ser individual.

Se requiere conocimiento y experiencia en el diagnóstico, una adecua-
da evaluación de cada paciente, para decidir sitios y dosis a infiltrar. 
En cuánto a la técnica, es necesario contar con habilidades, destrezas 
y el conocimiento de la anatomía y función de los músculos, para 
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gRaDO B RECOMENDaCIÓN FaVORaBLE

Estimulación eléctrica funcional en músculos de extremidades 
inferiores infiltrados aumenta la duración y efecto de la TB-A, en 
espasticidad secundaria a daño cerebral.

gRaDO C RECOMENDaCIÓN FaVORaBLE PERO NO 
CONCLUYENTE

Un programa de ejercicios de elongación de músculos infiltrados 
es posiblemente efectivo en reducir hipertonía.
Taping o yeso posterior a la infiltración podrían ser efectivos en 
mejorar el rango pasivo de movimiento.

TaBLa 6. gRaDO DE RECOMENDaCIÓN DE 
TRATAMIENTOS ASOCIADOS A LA TOxINA 
bOTULÍNICA TIPO A EN ADULTOS

[uSOS PRÁCTICOS DE La TOXINa BOTuLíNICa EN aDuLTOS EN MEDICINa FíSICa Y REhaBILITaCIÓN  - DRa. CECILIa CORTéS-MONROY h. Y DRa. SOLEDaD SOZa B.]

poder infiltrar en forma precisa los puntos motores de cada uno, que 
son las zonas de mayor concentración de terminaciones nerviosas. 
Esto significa que el músculo no se debe infiltrar en cualquier sitio, 
si no que hay lugares precisos para obtener los mejores resultados.     
El entrenamiento en la técnica utilizada y la selección de la guía ana-
tómica específica, como electroestimulación, electromiografía, o eco-
grafía, son fundamentales para asegurar el éxito del procedimiento y 
evitar complicaciones (38).

CONCLUSIONES
Existe consenso en la comunidad científica en relación a la eficacia y 
seguridad y la utilidad del uso  de TB-A en diversas patologías. 

El uso de la TB-A en Medicina Física y Rehabilitación ha marcado un 
hito trascendente, que ha implicado un aporte en el enfoque terapéuti-
co de los pacientes con espasticidad, distonía y dolor.  

En la patología dolorosa muscular ha permitido ir más allá, con la rein-
corporación a la actividad y recuperando la calidad de vida en personas 
con dolor miofascial.

En otras patologías, como dolor de origen neuropático, constituye una 
herramienta muy útil cuando fallan los tratamientos de 1ª línea, consti-
tuyendo una importante terapia complementaria.
Las reacciones adversas son mínimas en la mayoría de los pacientes 
tratados usando dosis terapéuticas y la técnica apropiada. 

La duración de los efectos excede a la de los tratamientos convencionales.
Actualmente en relación a la fármaco economía, el uso de TB-A ha 
mostrado una franca reducción de costos en diversos aspectos de la 
vida de los pacientes, de los gastos institucionales y de la carga del 
cuidador (9,10).

Aún no se termina de visualizar el potencial terapéutico y otros usos clí-
nicos.
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RESUMEN
El análisis del movimiento humano y más concretamente 
de la marcha, ha interesado a muchos desde tiempos re-
motos, llevando al desarrollo de diferentes métodos para 
su estudio. Con el avance de los tiempos, la introducción 
de los sistemas computacionales y los avances en la infor-
mática, se ha logrado obtener los modernos y sofisticados 
sistemas para análisis del movimiento humano disponibles 
en la actualidad. Una de las áreas más desarrolladas del es-
tudio del movimiento, corresponde al estudio de la marcha 
humana normal y sus alteraciones. El análisis cuantitativo 
de la marcha es reconocido como una herramienta de in-
vestigación y enseñanza, además de tener grandes aplica-
ciones en el campo clínico para el estudio y tratamiento 
de sus alteraciones. Grandes avances han sido posibles en 
patologías tales como la parálisis cerebral, espina bífida y 
enfermedades neuromusculares, entre otras, al facilitar la 
comprensión de los mecanismos subyacentes de sus altera-
ciones, definir perfiles de evolución en el tiempo, orientar 
y controlar de manera más objetiva los tratamientos y sus 
resultados con una mirada funcional, determinando me-
jores resultados y optimización de los recursos. El objetivo 
del artículo es describir parte de la historia del desarrollo 
del análisis instrumentado de la marcha. Sus utilidades en 
el campo de la docencia, investigación y especialmente sus 
aplicaciones clínicas. Se describe el proceso de adquisición, 
requisitos para solicitud del estudio y sus aportes en el cam-
po clínico en cuanto a definir perfil de comportamiento en 
el tiempo de diferentes enfermedades, tomar decisiones 
terapéuticas, controlar sus resultados en el tiempo y lograr 
una mejor optimización de los recursos.

Palabras clave: Análisis de marcha, laboratorio de análisis de 
movimiento, alteración de la marcha.

SUMMARY
Human movement analysis and especially gait analysis has 
interested many people since ancient times, leading to 
development of different  methodologies for its study. With time 
progress; introduction and advances in computer systems, there 
have achieved modern and sophisticated systems for human 
motion analysis available today. One of the most developed areas 
in movement analysis is normal human gait and its alterations. 
Quantitative gait analysis is recognized as a teaching and 
investigation tool, besides having great applications in the clinical 
field for study and treatment of gait disturbances. Great advances 
have been possible in conditions such as cerebral palsy, spina bifida 
and neuromuscular diseases, among others, providing better 
understanding of alterations underlying mechanisms, defining 
disease evolution profiles over time, guiding and controlling 
treatments results with a functional point of view, leading to 
best results and resources optimization. The aim of the paper 
is to describe the history and the development of instrumented 
gait analysis. Its profits in the field of teaching, research and 
clinical applications. The acquisition process, requirements for 
application of the study and their contributions in the clinical field 
are described. Also the defining behavioral profile over time of 
different diseases, treatment decisions and  their results over time 
and the better optimization of resources.

Key words: Gait analysis, movement analysis laboratory, gait 
disturbance.
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INTRODUCCIÓN
El análisis del movimiento humano y más concretamente de la marcha 
ha interesado a muchos desde tiempos remotos, existiendo referencias 
al respecto por parte de Aristóteles, Leonardo da Vinci, Hipócrates entre 
otros (1,2).

Otro pionero fue Eadweard Muybridge, fotógrafo e investigador inglés 
quien realizó importantes aportes al estudio del movimiento a partir 
del año 1860, mediante el uso de la fotografía seriada, la cual utilizó 
inicialmente para estudiar el galope de los caballos y determinar si en 
algún momento se mantenían sus cuatro patas separadas del suelo. 
Posteriormente realizó estudios en otros animales y en seres humanos. 
Marey realizó también estudios de movimiento en base a la fotografía y 
desarrolló un sistema simple para el análisis de presiones plantares (2).
Con el tiempo los sistemas se fueron perfeccionando, junto con la intro-
ducción de sistemas computacionales y el mayor desarrollo informático, 
para lograr obtener los modernos y sofisticados sistemas disponibles en 
la actualidad.

El laboratorio de análisis de movimiento permite el análisis de diferentes 
tipos de movimientos humanos; no obstante el mayor desarrollo se ha 
enfocado en estudiar la marcha. Otros tipos de estudio de movimiento 
disponibles corresponden a análisis de función de extremidad superior, 
posturografía, estudios de estrategias motoras como “sit to stand”, ac-
tos deportivos o estudios ergonómicos. La tecnología del laboratorio 
de movimiento ha sido empleada también en el último tiempo en el 
desarrollo de películas animadas, permitiendo dar a sus personajes un 
aspecto más cercano a la realidad.

La marcha humana corresponde a una secuencia de movimientos coor-
dinados y alternantes que nos permite desplazarnos. Es un proceso 
complejo que requiere el adecuado funcionamiento e interacción de 
diferentes estructuras tales como un sistema de control a cargo del 
Sistema Nervioso Central, palancas que provean el movimiento corres-
pondiente a los huesos y fuerzas para mover las palancas a cargo del 
sistema muscular. Alteraciones a cualquiera de estos niveles puede de-
terminar alteraciones de la marcha.

 A diferencia de lo que ocurre en los animales cuadrúpedos en que el 
centro de masa se encuentra dentro de la base de soporte, la marcha bí-
peda propia de los seres humanos es inherentemente inestable, debido 
a que el centro de masa se encuentra elevado sobre la base de soporte, 
frente a la vértebra S2. El tronco constituye así una especie de pasajero 
que debe mantenerse erguido sobre las extremidades inferiores asegu-
rando la mantención del centro de masa dentro de la base de soporte 
para mantener la estabilidad.

Las aplicaciones del laboratorio de marcha en el campo clínico se re-
montan a la década de 1960 en Norteamérica, con la creación del pri-
mer laboratorio de análisis de movimiento en el Hospital Shriners de San 
Francisco, por el Dr. David Sutherland (3), para estudiar las alteraciones 
biomecánicas de niños con parálisis cerebral. El Dr. Sutherland, cirujano 

ortopedista observó cómo había cambiado el panorama  epidemiológi-
co a consecuencia de los progresivos avances en la medicina a partir de 
la década de los años 40. Estos cambios determinaron la drástica dismi-
nución de las enfermedades infecciosas y la erradicación de la poliome-
litis por el descubrimiento de los antibióticos y la creación de la vacuna 
anti polio. Simultáneamente la progresiva mejoría de los sistemas de 
salud, de los cuidados del embarazo y parto, más la creación de unida-
des neonatales, determinaron que niños prematuros que antes fallecían, 
eran capaces de sobrevivir. Desafortunadamente estos niños prematuros 
tenían y tienen hasta nuestros días un riesgo aumentado de parálisis 
cerebral, lo cual determinó su prevalencia por sobre las enfermedades 
observadas en años previos. El Dr. Sutherland observó que la aplicación 
de los procedimientos quirúrgicos utilizados en pacientes con poliome-
litis y enfermedades infecciosas óseas y articulares no lograban mejorar 
las habilidades de marcha de los niños portadores de parálisis cerebral 
y por el contrario determinaban en muchos casos un efecto deletéreo 
en su condición funcional. Con el apoyo del laboratorio de análisis de 
marcha logró reconocer las causas que determinaban los problemas en 
la marcha de estos pacientes y desarrollar técnicas quirúrgicas acordes 
a las necesidades de estos. De este modo progresivamente los labora-
torios de análisis de marcha fueron extendiéndose por Norteamérica y 
el resto del mundo.

Las actividades durante la marcha ocurren simultáneamente a diferen-
tes niveles articulares y en diferentes planos, de modo que resulta difícil 
captar todos los elementos con el simple análisis observacional. Del 
mismo modo, las compensaciones que el paciente emplea en su marcha 
pueden ser enmascaradas y difíciles de diferenciar de las alteraciones 
primarias a simple vista. En este sentido, los sistemas de análisis de 
movimiento han ganado campo en la aplicación clínica del estudio de 
las alteraciones del patrón de marcha, en cuanto a identificar sus anor-
malidades, definir sus causas y orientar sus tratamientos, cuantificar el 
resultado de estos, realizar el seguimiento de la evolución a lo largo 
del tiempo. 

Adicionalmente, en la actualidad el análisis cuantitativo de la marcha es 
ampliamente reconocido y aceptado como una herramienta de investi-
gación y enseñanza.

IMPLEMENTACIÓN
El uso de esta tecnología altamente especializada debe ser dirigido 
por un equipo de personas altamente calificadas. La experiencia y 
adecuado nivel de conocimientos del equipo es esencial para la ade-
cuada integración de la información aportada por el laboratorio de 
marcha. Los datos obtenidos en el laboratorio de movimiento siempre 
deben ser interpretados en conjunto con los antecedentes de la his-
toria clínica, hallazgos al examen físico, exámenes complementarios 
y análisis observacional para definir las causas de las desviaciones 
en la marcha y proponer las posibles alternativas terapéuticas. No es 
posible concluir adecuadamente sin considerar todos estos elementos. 
De este modo la confiabilidad de los resultados obtenidos y la inter-
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pretación de estos puede fluctuar enormemente en base al nivel de 
conocimientos y experiencia de los evaluadores, en ocasiones más allá 
de lo deseable. Por esta razón los profesionales involucrados deben 
hacer un esfuerzo permanente por mejorar sus destrezas y disminuir 
las diferencias interobservador.

PROCESO DE ADQUISICIÓN DE DATOS
El análisis instrumentado de la marcha corresponde al análisis de la con-
dición clínica de marcha de una persona mediante el uso de tecnología 
altamente especializada.

El paciente es instrumentado mediante la colocación de marcadores 
pasivos reflectantes sobre la piel en relación a puntos de referencias 
óseos y de electrodos de superficie y/o aguja para registro de actividad 
electromiográfica, de acuerdo a protocolos estandarizados. El paciente 
es monitoreado por un sistema de medición mientras camina libremente 
a lo largo del sendero de marcha del laboratorio a velocidad autode-
terminada. Este sistema de medición está constituido por un sistema 
optoelectrónico de cámaras infrarrojas y cámaras de videos convencio-
nales ubicadas alrededor del sendero de marcha, plataformas de fuerzas 
empotradas en el piso y un equipo de registro de electromiografía di-
námica (Figura 1). Algunos laboratorios disponen además de tecnología 
para el cálculo del gasto energético de la marcha y pedobarografía para 
estudio  de presiones plantares.

Deben ser aportados al sistema, medidas antropométricas como peso, 
talla, largo y diámetros de segmentos anatómicos, necesarios para el 
cálculo de los centros articulares y los ángulos de movimiento articular.
El sistema de medición del laboratorio de marcha debe ser calibrado 
diariamente y en ocasiones más de una vez cada día, dependiendo del 
tipo de estudio realizado y de las variaciones de estatura que puede 
haber entre los pacientes. Este aspecto es fundamental para asegurar la 
calidad de las adquisiciones.

La información obtenida en el análisis de marcha corresponde a pará-
metros temporoespaciales, kinemática y kinética articular, más electro-
miografía dinámica; los cuales se detallan más adelante. Los valores 
obtenidos de estos parámetros deben ser interpretados en conjunto y 
comparados con la base de datos de individuos normales de cada la-
boratorio para identificar las anormalidades y postular las causas que 
las determinan.

Lo anterior se complementa con videos convencionales  en planos sagi-
tal y coronal que dan una impresión global del patrón de marcha, faci-
litan la visualización de detalles y movimientos complejos multiplanares 
mediante análisis en cámara lenta, además de la posibilidad de obtener 
una  vista ampliada de determinados segmentos del cuerpo como es el 
caso del pie.

El análisis de marcha en general es pobre en cuanto a la información 
entregada sobre alteraciones intrínsecas del pie, cobrando importancia 

a: Laboratorio de análisis de marcha y movimiento.
Nótese las plataformas de fuerza empotradas en el piso y cámaras infrarojas 
ancladas a la pared.
b: Cámara infraroja con celdillas fotoeléctricas en la periferia y lente de captura 
central.

FIguRa 1.  LaBORaTORIO DE MaRCha

a

b

los análisis complementarios como examen físico detallado, análisis ra-
diográficos y de videos.

Como ya se mencionó previamente, los parámetros obtenidos en el la-
boratorio de marcha son (Figura 2):

a) Parámetros temporoespaciales: Se refiere al cálculo de indica-
dores tales como la velocidad de marcha, largo de los pasos, cadencia 
(número de pasos por minuto), ancho del paso y duración de las fases 
del ciclo de marcha entre otros. Estos son calculados en base a los datos 
obtenidos de la posición de los marcadores.

b) kinemática: Durante la adquisición del análisis de marcha el 
individuo camina libremente a lo largo del sendero de marcha del 
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Destaca en color azul valores lado derecho y en rojo el izquierdo. Ciclo de marcha 
representado en función del tiempo del 0 a 100%. Línea vertical ubicada alrededor 
del 60% representa momento del despegue del pie, dividiendo las fases de apoyo 
y balanceo. Franja en  achurado gris representa rango de valores  de normalidad. 
Examen correspondiente a paciente  portador de idiopatic toe walking. 
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Tiempo apoyo (%)

Tiempo balanceo (%)

Tiempo doble apoyo 
(%)

Tiempo apoyo (s)

Tiempo balanceo (s)

Tiempo zancada (s)

Cadencia 
(paso/min) (Hz)

Largo del paso (m)

Velocidad (m/s)

Velocidad balanceo 
(m/s)

Largo zancada (m)

Ancho del paso (m)

Velocidad prom. (m/s)

RT

56.5

43.5

4.3

0.52

0.4

0.92

0.543

1.219

2.804

1.122

0.055

RT

55.6 ± .9

44.4 ± .9

4.3 ± .6

0.493 ± .056

0.393 ± .044

0.887 ± .099

0.545 ± .035

1.224 ± .191

2.757 ± .419

1.07 ± .074

0.079 ± .013

LT

51.7

48.3

5.4

0.46

0.43

0.89

0.561

1.237

2.561

1.101

0.082

LT

55.7 ± 2.9

44.3 ± 2.9

5.7 ± 1.8

0.554 ± .082

0.436 ± .029

0.99 ± .1

0.55 ± .023

1.032 ± .185

2.324 ± .316

1.007 ± .083

0.082 ± .019

PARáMETROS TEMPORALES VaLORES NORMaLES

FIGURA 2a. REPORTE DEL LaBORaTORIO DE 
MARCHA: PARáMETROS DE TIEMPO Y DISTANCIA

FIGURA 2b. kINEMÁTICa aRTICuLaR

FIGURA 2d. kINéTICa PLaNO CORONaL

132.633

1.228

128.483 ± 14.925

1.114 ± .205

PARáMETROS  DE DISTANCIA VaLORES NORMaLES

FIGURA 2c. kINéTICa PLaNOS SagITaL
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laboratorio, el cual está rodeado por un sistema especial de captu-
ra tridimensional compuesto por 6, 8 o 12 cámaras especializadas 
conectadas a un computador central. Estas cámaras cuentan con 
un lente central de captura y celdillas periféricas que emiten ra-
diación infrarroja. La radiación infrarroja emitida, es reflejada por 
los marcadores ubicados sobre la piel del paciente y capturada 
por el lente central de las cámaras del laboratorio. Las imágenes 
provistas por el conjunto de cámaras es integrado y procesado por 
un programa matemático a nivel computacional para la obtención 
del movimiento articular tridimensional. El análisis kinemático, si 
bien define los ángulos articulares y movimiento de los segmentos 
en el espacio, no da cuenta de las causas que determinan ese 
movimiento.

c) kinética: Corresponde a la medición de las reacciones produ-
cidas entre la fuerza ejercida por el peso del individuo sobre la 
tierra y la fuerza de reacción del piso (GRF). Contempla la medi-
ción de los momentos o torques y potencias articulares internos, el 
punto de aplicación de la GRF bajo el pie y sus tres componentes; 
vertical, mediolateral y anteroposterior. Aporta información com-
plementaria a la kinemática al definir las causas qué determinan 
el movimiento articular a lo largo del ciclo de la marcha, es decir 
qué grupo muscular es el predominante en cada momento y que 
tipo de contracción muscular está ejerciendo; excéntrica o de fre-
nado o concéntrica para generación de potencia. Define además 
la presencia de sobrecargas articulares anormales. Se adquiere a 
través de plataformas de fuerza empotradas en el piso del cami-
natorio sobre el cual el paciente camina. La información obtenida 
por las plataformas es integrada junto a la información kinemá-
tica, mediante un programa matemático basado en las leyes del 
movimiento de Newton.

d) Electromiografía dinámica: Es el registro de la actividad mus-
cular “on-off”, es decir del momento en que se activan e inactivan los 
diferentes grupos musculares durante la marcha. Debe ser interpreta-
da en conjunto con los hallazgos kinemáticos y de kinética articular 
para entender las anormalidades neuromusculares del paciente. Por 
ejemplo relacionar el movimiento articular observado con la activa-
ción de un determinado grupo muscular de acuerdo a la información 
aportada por datos de la kinética articular y electromiografía. Se re-
gistra a través de electrodos superficiales o de aguja en forma de 
un fino alambre en el caso de músculos profundos, colocados sobre 
diferentes grupos musculares. No representa ni puede ser homologa-
da con la fuerza muscular, ya que no contempla una estandarización 
entre la medición de fuerza muscular y amplitud de señal electromio-
gráfica observada.

REQUISITOS PARA LA REALIZACIÓN ExAMEN DE LAbORATORIO 
DE MARCHA
El estudio de análisis de marcha debe ser solicitado como un com-
plemento a los antecedentes clínicos, hallazgos en el examen físico 
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y otros exámenes realizados. El médico tratante debe señalar clara-
mente cuáles son las dudas que desea resolver con la realización del 
estudio, de modo de poder enfocar de mejor manera la adquisición y 
conclusiones del examen. Como requisitos para solicitar un estudio 
en el laboratorio de marcha, deben considerarse:
1) Edad sobre 4 años.
2) Mínimo 1 metro de estatura.
3) Buen nivel de colaboración de parte del paciente, por tratarse de 
un examen largo y que requiere adquisición de varias pruebas. Tras-
tornos conductuales y compromiso cognitivo severo son contraindi-
cación relativas.
4) Paciente con capacidad de marcha, de modo que sea capaz de 
desplazarse por el sendero de marcha del laboratorio.

APLICACIONES CLÍNICAS
La marcha normal ha sido estudiada con la tecnología disponible del 
laboratorio de análisis de marcha, llevando a establecer la madurez 
del patrón de marcha en los niños y definir perfiles de marcha norma-
les (4,5). Del mismo modo ha sido posible estudiar la marcha patoló-
gica, identificar patrones patológicos comunes y establecer sistemas 
de clasificación en distintas entidades clínicas que permiten objetivar 
la condición del paciente en un determinado momento, observar su 
evolución en el tiempo y en respuesta a las acciones terapéuticas (6-
8). De este modo ha sido posible entender que las desviaciones de 
la marcha son en muchos casos “patología específicos”, siendo las 
causas subyacentes diferentes y por tanto deben tener un abordaje 
distinto en cada caso. De este modo no es posible aplicar los mismos 
principios para el tratamiento de las diversas patologías.

Las aplicaciones del análisis cuantitativo de la marcha tiene múltiples 
aplicaciones clínicas y detallarlas todas sería extremadamente exten-
so. A continuación se detallan algunas de las más frecuentes por la 
relevancia que han tenido sus aportes en el tratamiento de estas:

Parálisis cerebral: Se define como un grupo de desórdenes perma-
nentes del desarrollo de la postura y el movimiento, causantes de limita-
ciones en la actividad que son atribuidos a alteraciones no progresivas 
que ocurren en el feto en desarrollo o en el cerebro infantil. Las alte-
raciones motoras de la parálisis cerebral se acompañan a menudo de 
trastornos de la sensibilidad, propiocepción, cognición, comunicación y 
conducta; por epilepsia y problemas músculo-esqueléticos secundarios 
(9). Estas manifestaciones comprenden problemas primarios derivados 
directamente de la lesión del sistema nervioso central como hipertonía 
piramidal o extrapiramidal, paresia muscular, alteraciones del control 
motor selectivo y del equilibrio. Los problemas secundarios correspon-
den a acortamientos músculo-tendinosos, retracciones articulares y tor-
siones óseas que se desarrollan lentamente a lo largo del tiempo y son 
derivados de los trastornos motores primarios y del crecimiento.

Muchos estudios han mostrado que la parálisis cerebral dejada a 
su libre evolución, sin tratamiento lleva al deterioro funcional de los 
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pacientes, pérdida de condiciones de marcha y mermas en su calidad 
de vida. Dado que este resultado no es aceptable su tratamiento está 
plenamente justificado (10).

El laboratorio de análisis de marcha ha mostrado un rol fundamental 
en ayudar a comprender las alteraciones de la ambulación, planifi-
car los tratamientos y controlar sus resultados en el tiempo. Esto ha 
marcado definitivamente un cambio en el tratamiento de la parálisis 
cerebral al introducir el concepto de cirugía ortopédica multinivel que 
reduce la necesidad de múltiples intervenciones, mediante la realiza-
ción de correcciones sobre partes blandas y óseas en distintos niveles 
en un mismo acto operatorio. Esto disminuye los periodos de reposo, 
ausentismo escolar y rehabilitación, con mejores resultados y manejo 
más eficiente de los recursos. Varios estudios han reportado que el 
uso del laboratorio de análisis de marcha y movimiento influye en 
la toma de decisiones sobre las acciones terapéuticas con mejores 
resultados funcionales (11,12), logrando además retardar la edad a 
la que se realiza el primer procedimiento quirúrgico. Las ventajas de 
retardar la edad a la que se inician los procedimientos quirúrgicos 
radica en que permite al niño lograr la madurez del patrón de marcha, 
siendo más fácil reconocer las alteraciones que causan los mayores 
problemas y tomar mejores decisiones (13). La necesidad de reinter-
venir quirúrgicamente a los pacientes, es mayor mientras más tem-
pranamente se inicien producto de la reproducción de deformidades, 
por efecto del crecimiento. Delp y cols (14) logró aportar evidencia de 
que los procedimientos quirúrgicos realizados sobre partes blandas, 
afectan la capacidad muscular de generar torques, de modo que los 
alargamientos musculares repetidos provocarían mayor paresia mus-
cular, aspecto que debe ser evitado.

Otro importante aporte del análisis de marcha en la parálisis cerebral, 
es apoyar la toma de decisiones para el tratamiento de la espastici-
dad, ya sea mediante el uso intramuscular de toxina botulínica o la 
indicación de rizotomía dorsal selectiva (13). El adecuado control de 
la espasticidad como alteración primaria de la parálisis cerebral es 
determinante en la prevención de desarrollo de alteraciones secun-
darias tales como acortamientos músculo-tendinosos, retracciones 
articulares y alteraciones óseas torsionales.

Un importante aporte del estudio de la marcha, corresponde al apoyo 
en la evaluación de necesidades ortésicas, el control de su efecto 
en la marcha y la posibilidad de comparar diferentes configuraciones 
ortésicas para decidir la mejor alternativa basándose en mediciones 
funcionales más objetivas (15,16).

Muchos de los principios observados en la parálisis cerebral (di-
plejías y hemiparesias) son aplicables al daño cerebral adquirido 
tanto en niños como adultos. De este modo el análisis de marcha 
tiene también un rol de utilidad en el tratamiento de las altera-
ciones de la marcha en pacientes con secuelas de traumatismo 
encéfalocraneano y accidentes cerebro vasculares de diferentes 
grupos etáreos.

MARCHA IDIOPáTICA EN PUNTA DE PIES 
(IDIOPaTIC TOE WaLkINg):
Corresponde a una alteración de la marcha de etiología no precisa-
da que se observa en niños neurológicamente sanos, sin anteceden-
tes clínicos y con desarrollo psicomotor dentro de límites normales 
(17,18). La adquisición de la marcha ocurre a edad normal, pero pre-
senta patrón en punta de los pies desde el inicio y se mantiene más 
allá de los 3 años de edad. Generalmente se asocia grado variable 
de acortamiento del tendón de Aquiles y son capaces de corregir su 
patrón de marcha en forma espontánea si se les solicita hacerlo. Lo 
anterior da cuenta de un control motor preservado, constituyendo 
una característica diferencial importante con respecto a otras patolo-
gías. Uno de los diagnósticos diferenciales principales es la parálisis 
cerebral tipo diplejía espástica en su forma leve. 

Varios autores han utilizado el análisis de marcha para describir 
la marcha idiopática en punta de pies y realizar el diagnóstico 
diferencial con la parálisis cerebral. Hicks y cols (19) describieron 
el patrón kinemático de un grupo de niños portadores de marcha 
idiopática en punta de pies y los compararon con un grupo de 
niños con parálisis cerebral. Las alteraciones principales fueron 
observadas a nivel de los tobillos, caracterizada por un aumento 
de flexión plantar durante las fases de apoyo y balanceo. La ki-
nemática a nivel de la rodilla mostró un comportamiento diferente 
en ambos casos, determinado por tendencia a la hiperextensión 
de la rodilla durante la fase de apoyo en la marcha idiopática en 
punta de pies, mientras que en los casos de parálisis cerebral el 
hallazgo predominante era flexión a este nivel durante la misma 
fase. Kelly y cols (20) describió comportamiento dentro de límites 
normales del punto de vista kinemático a nivel de rodillas en ni-
ños con marcha idiopática, mientras que los niños con parálisis 
cerebral leve mostraban frecuentes alteraciones kinemáticas en 
el plano sagital. Adicionalmente destacó hallazgos característicos 
a nivel de tobillos durante la fase de balanceo caracterizados por 
incursión normal hacia la dorsiflexión en el balanceo inicial y me-
dio para favorecer el avance del pie, no obstante hacia el final de 
esta fase se observaba una desviación hacia la flexión plantar que 
era mantenida hasta el siguiente contacto inicial, realizando el 
contacto con el piso con el antepie. Westberry y cols (21) estudia-
ron 51 niños con diagnóstico establecido de marcha idiopática en 
punta de pies con el fin determinar los hallazgos kinemáticos y ki-
néticos y comprobar en forma objetiva si estos pacientes lograban 
efectivamente corregir su patrón de marcha en forma voluntaria. 
Como resultado lograron identificar características diferenciales 
evidentes en la marcha niños con marcha idiopática en puntas v/s 
portadores de parálisis cerebral, a la vez que hicieron evidente la 
capacidad de corregir parámetros kinemáticos y kinéticos de la 
marcha a demanda en la mayoría de los niños con esta alteración. 
Algunos investigadores han utilizado el análisis de marcha para 
objetivar perfil temporal de la alteración, hasta la edad adulta, in-
cluyendo casos de evolución espontánea y otros sometidos a dife-
rentes tratamientos ya sea conservadores o quirúrgicos mediante 
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alargamiento de flexores plantares (18,22-25). De este modo ha 
sido posible establecer la evolución satisfactoria del cuadro en la 
mayoría de los casos.

Alvarez y cols (8) propuso una clasificación de la marcha en niños con 
marcha idiopática en punta de pies basada en parámetros kinemá-
ticos y kinéticos del laboratorio de marcha, estableciendo diferentes 
grados de severidad de la alteración y alternativas terapéuticas en 
cada caso. Si bien no es una clasificación ampliamente aceptada es 
una buena aproximación objetiva al problema.

En suma el análisis instrumentado de la marcha permite establecer 
las alteraciones de la marcha en los niños portadores de marcha 
idiopática en punta de pies, establecer nivel de severidad de la al-
teración, realizar seguimiento en el tiempo y establecer diagnósti-
co diferencial con otras patologías, principalmente con la parálisis 
cerebral.

ESPINA bÍFIDA
La incidencia de espina bífida ha ido disminuyendo significativa-
mente a través del tiempo con la introducción de la suplementación 
con ácido fólico, el diagnóstico prenatal y el término del embarazo 
permitido en algunos países. También hemos observado cómo ha 
cambiado el manejo y opciones de tratamiento en estos pacientes 
en áreas de la neurocirugía, urología, ortopedia, rehabilitación y 
apoyos ortésicos.

En el campo de la ortopedia, los cambios han ido de la mano con 
la mejor comprensión de las alteraciones que afectan la marcha de 
estos pacientes con el apoyo de los estudios en laboratorio de marcha 
a partir de finales de la década de los 80 (26). Esto ha permitido la 
introducción de nuevas técnicas y dejar de lado aquellas que si bien 
tienen buenos resultados en otras patologías, no son siempre la me-
jor alternativa para estos pacientes. El objetivo del tratamiento será 
siempre lograr la mejor función y no solo proceder en base a las po-
sibles alteraciones radiológicas observadas. El análisis de la marcha 
como herramienta de evaluación preoperatoria ha sido el gran paso 
en lograr esta evolución en el manejo ortopédico de los pacientes 
ambulantes con espina bífida.

El análisis kinemático y kinético de la marcha permite entender como 
estos pacientes son capaces de reclutar los músculos más potentes y 
compensar la función de los más insuficientes.

Varios investigadores han estudiado los patrones de marcha en 
pacientes con mielomeningocele, (manifestación más frecuente de 
la espina bífida) con niveles lumbares y sacros, logrando estable-
cer patrones característicos para cada nivel en que las alteracio-
nes observadas reflejaban claramente las deficiencias musculares 
observadas. A medida que el nivel motor va descendiendo y hay 
mayor musculatura activa, la marcha va asemejándose cada vez 

más al patrón normal (27-29). De este modo similar a lo observa-
do en la parálisis cerebral, es posible identificar en la marcha de 
los pacientes portadores de mielomeningocele alteraciones pri-
marias derivadas directamente del daño de estructuras neurales. 
Esto es por el defecto del cierre del tubo neural, alteraciones de 
tipo compensatorias para hacer más eficiente la marcha y suplir 
la función de la musculatura más afectada, además de alteracio-
nes ortopédicas secundarias a desbalances musculares y torques 
anormales sobre el esqueleto.

Las alteraciones compensatorias mencionadas, si bien logran me-
jorar la eficiencia de la marcha, tienen a veces efectos deletéreos 
en cuanto a generar stress anormal sobre estructuras articulares 
(30-32). Así se ha logrado entender por ejemplo que el aumento 
de la movilidad del tronco en el plano coronal y sagital observa-
do en pacientes con niveles lumbares no es una consecuencia de 
movimientos a nivel de las extremidades sino por el contrario un 
mecanismo compensatorio para suplir la insuficiencia de los exten-
sores y abductores de caderas respectivamente (33). Gracias a estos 
mecanismos el paciente logra desplazarse, pero a expensas de ge-
nerar gran sobrecarga sobre estructuras mediales de la rodilla con 
la posibilidad de desarrollar dolor y alteraciones degenerativas en 
el tiempo (32). Si a lo anterior se agrega flexión aumentada de ro-
dillas durante la marcha debido a la falta de inervación de flexores 
plantares, se agrega un factor adicional de daño articular potencial 
por sobrecarga anterior (Figura 3). 
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FIguRa 3. MIELOMENINgOCELE

Mecanismos compensatorios en los planos sagital y coronal. La inclinación 
lateral del tronco permite compensar la insuficiencia de abductores de 
caderas, logrando estabilización excéntrica con los aductores. La inclinación 
posterior del tronco permite compensar la insuficiencia de extensores 
de caderas mediante estabilización excéntrica de flexores y estructuras 
capsulares anteriores de la cadera. Vector color amarillo representa a la 
fuerza de reacción al piso, mientras que el vector rojo representa el momento 
interno.



La comprensión de estos y muchos otros elementos propios de la 
marcha de estos pacientes permite tomar decisiones respecto a fi-
sioterapia, órtesis, cirugías, y necesidad de ayudas técnicas como uso 
de bastones en base a parámetros más objetivos. En esto se basan 
indicaciones como el uso de bastones para atenuar el bamboleo pél-
vico y la sobrecarga mediolateral a nivel de la rodilla; mientras que el 
uso de órtesis tobillo pie permite dar estabilidad al tobillo, controlar 
el agazapamiento en la marcha y el stress articular anterior de las 
rodillas (34-36).

La indicación de cirugías ortopédicas también puede ser mejor orien-
tada en base a parámetros objetivos aportados por el laboratorio de 
marcha, con criterio multinivel como lo descrito para parálisis cere-
bral. Ejemplo de lo anterior es el apoyo en la indicación de osteoto-
mías desrotadoras de tibia para corrección de torsión tibial externa, 
en base al establecimiento de elementos de stress articular determi-
nado por la redirección del vector de fuerza de reacción al piso hacia 
lateral y posterior (Figura 4). Este mismo efecto ha sido estudiado con 
respecto a la interferencia generada en la adecuada función ortési-
ca. Vankoski y cols (37) determinaron el efecto de torsiones tibiales 
externas sobre 20° no logra ser contrarrestado por el uso de órtesis 
tobillo pie, siendo estas incapaces de controlar la flexión de la rodilla 
excesiva durante la fase de apoyo. Estos casos sugieren considerarse 
como candidatos a cirugía.

ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES
Corresponden a un grupo de enfermedades determinadas por com-
promiso ya sea de la 2ª motoneurona, raíces nerviosas, nervio perifé-
rico, músculos o la unión neuromuscular.

La manifestación preponderante es la debilidad muscular, asociada a 
hipotonía, atrofia muscular, hiporeflexia o arreflexia. En forma secun-
daria se asocian alteraciones posturales, de la marcha, retracciones 
articulares, deformidades de columna y problemas respiratorios. En 
algunos casos puede asociarse compromiso de otros órganos como 
corazón y cerebro.

Las alteraciones de la marcha de algunas de estas patologías han 
sido estudiadas con el apoyo del laboratorio de marcha, logrando 
establecer patrones característicos, perfil de marcha a través del 
tiempo, apoyar diferentes alternativas terapéuticas y medir sus re-
sultados en base a parámetros objetivos (38-40). Ejemplos de lo 
anterior son la distrofia muscular de Duchenne y la atrofia mus-
cular espinal que se caracterizan por presentar debilidad muscular 
proximal y distal progresiva resultando en la pérdida de la marcha. 
Del punto de vista clínico, ambas patologías muestran patrones de 
insuficiencia muscular similares en el análisis de fuerza muscular 
del examen físico; no obstante a través del análisis de marcha es 
posible constatar estrategias diferentes para favorecer la progre-
sión hacia anterior. En base a esto destacan los aportes de Armand 
(39) quienes mostraron que mientras en la distrofia muscular de 
Duchenne se observa uso de la flexión plantar de tobillos e hiper-
flexión de las caderas, en la atrofia muscular espinal el avance en 
la marcha es potenciado por el aumento de las rotaciones pélvicas 
iniciado por movimiento del tronco para propulsar sus extremida-
des hacia anterior y alargar los pasos. De este modo ha sido posible 
entender la importancia de mantener la potencia muscular de fle-
xores plantares y de cadera en el caso la distrofia de Duchenne y 
de flexores-abductores de caderas en el caso de la atrofia muscular 
espinal para conservar su habilidad de caminar. Cualquier inter-
vención terapéutica debiera contemplar mantener la potencia de 
estos grupos musculares. Particularmente en el caso del Duchenne, 
la posición en equino del tobillo provee una ventaja para la marcha, 
debiendo potenciarse su máxima fuerza flexora plantar, aspecto re-
levante de considerar ante el planteamiento de eventuales cirugías 
de alargamiento de este grupo muscular para corrección del equino. 
Tan pronto como estos pacientes pierdan su capacidad de marcha, 
la fuerza muscular comienza a disminuir progresivamente, aumen-
tan las contracturas articulares, aparece o aumenta la escoliosis y 
la función cardiopulmonar disminuye.

Para el caso de la distrofia muscular de Duchenne, Patte y cols (41) 
describieron las  alteraciones en cuanto a parámetros temporoespa-
ciales, kinemáticos y kinéticos en las diferentes etapas de la enfer-
medad. Así es posible identificar la secuencia de alteraciones a través 
del tiempo, aspecto útil al evaluar la progresión de la enfermedad 
y el efecto de alternativas terapéuticas, ejemplo el uso de órtesis o 
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FIguRa 4. TORSIÓN TIBIaL EXTERNa

Figura 4a. Desviación lateral del vector de fuerza de reacción al piso, generando 
stress sobre estructuras mediales de la rodilla. El vector mal dirigido impide a la 
vez la adecuada extensión de la rodilla durante la fase de apoyo. Comparar con 
individuo normal, figura 4b.

Figura 4b: Vector de reacción al piso normal en la fase de apoyo monopodal, en 
posición medial al centro articular de la cadera y rodilla.
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FIguRa 5. ENFERMEDaD NEuROMuSCuLaR

Se muestra fenómeno de “stooping” o inclinación anterior mantenida del tronco, 
debido al bloqueo de la compensación mediante hiperextensión del tronco para 
mantener el tronco erguido sobre una pelvis muy antevertida por insuficiencia de 
extensores de caderas. Se observa el resultado al bloquear el mecanismo descrito 
mediante artrodesis de columna. La inclinación anterior mantenida del tronco 
determina agazapamiento en la marcha.

corticoesteroides, fármaco ampliamente aceptado para el tratamiento 
de esta patología.

Otras contribuciones se relacionan con la comprensión de mecanis-
mos compensatorios para la mantención de la postura y marcha en 
pacientes con enfermedades neuromusculares. Lee y cols (42) me-
diante el apoyo del laboratorio de análisis de marcha describió el me-
canismo compensatorio consistente en hiperextensión de la columna 
para lograr mantener la postura erguida y el balance sagital, ante 
la acentuada anteversión pélvica, flexión de caderas e hiperlordosis 
lumbar en una paciente con distrofia fascio-escápulo-humeral. En 
este caso los extensores de columna relativamente más potentes que 
los extensores de caderas, lograban suplir la insuficiencia de estos, 
mediante la inclinación posterior del tronco.  Este mecanismo ha sido 
también descrito para pacientes con niveles lumbares de mielome-
ningocele debido a la frecuente asociación de extensores de cadera 
insuficientes. Gracias a este mecanismo logran estabilizar caderas 
pasivamente contra estructuras articulares anteriores a este nivel, sin 
necesidad de demandar la activación de extensores débiles.

En el tratamiento de las deformidades espinales de las enfermedades 
neuromusculares es necesario considerar los aspectos anteriores en 
conjunto con los hallazgos radiológicos, con un abordaje orientado a 
mantener la función y el adecuado balance espinal sagital (42, 43). Se 
debe ser extremadamente cuidadoso con la indicación de órtesis de 
columna o cirugías que impidan la compensación de la insuficiencia 
de extensores de caderas mediante la inclinación posterior del tronco, 
lo cual podría derivar en posición de inclinación anterior  mantenida 
del tronco o “stooping” (Figura 5).

CONCLUSIONES
En resumen, es posible decir que el análisis de marcha permite:

1) Entender las alteraciones dinámicas de la marcha y diferenciar 
las causales primarias de las alteraciones secundarias y mecanismos 
compensatorios.

2) Definir perfil de marcha en diferentes patologías.

3) Ayudar en la planificación de los tratamientos con mejor optimi-
zación de los recursos.

4) Aportar información para tomar decisiones con objetivos más rea-
listas y aclarar expectativas sobre los tratamientos.

5) Facilita la toma de decisiones quirúrgicas con criterio multinivel, 
reduciendo el número de veces que el paciente debe ser intervenido, 
sometido a anestesia y a periodos de rehabilitación.

6) Medir los resultados de tratamientos conservadores y quirúrgicos 
con estimadores más objetivos y dinámicos.

7) Hablar un lenguaje común que facilita el intercambio de experien-
cias entre diferentes centros.

8) Es una herramienta ampliamente reconocida para docencia e in-
vestigación.
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RESUMEN
La órtesis de marcha robotizada (Lokomat), disponible para su 
uso en rehabilitación desde el año 2001, ha sido crucial para el 
desarrollo tecnológico y científico de terapias  destinadas a me-
jorar la marcha de adultos y niños con trastornos neurológicos 
de origen central.
El uso del Lokomat está orientado a la rehabilitación del apara-
to locomotor con el propósito de entrenar o reentrenar la capa-
cidad de marcha mediante la repetición de una tarea específica 
considerando el concepto de plasticidad neuronal.
En el Instituto de Rehabilitación Infantil Teletón Concepción el 
Lokomat existe desde 2008. Esto ha permitido recoger expe-
riencias relacionadas con los cambios observados en el desem-
peño de la marcha de niños con distintos trastornos de la mar-
cha de origen neurológico tratados con esta órtesis robótica.
Se presentan resultados preliminares de tres líneas de investiga-
ción que se están desarrollando actualmente incluyendo niños 
con Parálisis Cerebral Hemipléjica, Parálisis Cerebral dipléjica y 
con Síndromes Atáxicos.

Palabras clave: Lokomat, paralisis cerebral, ataxia.

SUMMARY
The robotic assisted-treadmill (Lokomat), available for 
rehabilitation since 2001, has been crucial in the technological 
and scientific development of therapies designed to improve 

walking in adults and children with neurological central 
disorders.
The use of the Lokomat is aimed at the rehabilitation of the 
locomotor system with the purpose of training or retraining 
walking ability by repeating a specific task considering the 
concept of neuronal plasticity.
The Teletón Children's Rehabilitation Institute of Concepción has  
the Lokomat since 2008, allowing collecting experiences related 
to the observed changes in walking performance of children 
with different gait disorders of neurological origin treated with 
this robotics orthesis.
The aim of this article is to present preliminary results from three 
lines of research that are currently being developed including 
children with Hemiplegic Cerebral Palsy, Diplegic Cerebral Palsy 
and Ataxic Syndromes.
 
Key words: Lokomat, cerebral palsy, ataxia

INTRODUCCIÒN
La prevalencia de la  Parálisis Cerebral (PC) en países occidentales 
oscila entre 1,5 a 2,5 niños  por cada 1000 nacidos vivos. Durante 
los años noventa  hubo una  tendencia al descenso (1,2) no obstante, 
recientemente, se visto un incremento de la incidencia debido a  la 
sobrevivencia de niños muy prematuros que desarrollan PC con 
compromisos funcionales moderados y severos (2,3).
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Avances recientes en la neurociencia básica y clínica han permitido  la 
implementación de terapias funcionales efectivas orientadas  a  mejorar 
la actividad funcional de los niños (4,5), condiciones que determinaran 
la mejoría del  nivel de rendimiento de éstos en la vida cotidiana.
Los conceptos clásicos de aprendizaje motor sostienen que la práctica 
repetitiva de una tarea específica puede mejorar, significativamente,  la 
función motora entrenada (6,7).

Resultados de estudios desarrollados en modelos animales,  sugieren la 
existencia de redes neuronales, dentro de la medula espinal, que serían 
capaces de generar patrones de marcha  que facilitarían  esta función (8).
Estas redes espinales también existirían  en la población humana, 
hipótesis que se apoya fuertemente en el hecho de que el reflejo de 
marcha  automática se conserva, incluso, en  recién nacidos portadores 
de una  anencefalia (9,10).

Así mismo, existe evidencia de que la terapia orientada al aparato 
locomotor destinada a recuperar la capacidad de la marcha, usando el 
principio de potenciar la neuroplasticidad mediante el entrenamiento 
de una tarea específica, es efectiva en los procesos de  rehabilitación en 
pacientes con trastornos de la marcha de origen central (6,8,11).
La terapia con Ortesis de marcha robotizada (Lokomat) es usada en la 
rehabilitación de adultos y niños para mejorar la función de marcha 
como un entrenamiento de una tarea específica (7,12).

Hay reportes de casos de niños con PC tratados con Lokomat  en los que 
se ha visto mejoría de su función motora gruesa, de la velocidad de la 
marcha y de su  resistencia (13,16).

El uso del Lokomat,  por períodos extendidos de tiempo, permite  lograr y 
mantener patrones de marcha similares a los fisiológicos (17). Incluso se 
han visto cambios en la activación de patrones supraespinales siguiendo 
la locomoción robótica en lesionados medulares incompletos (18).
El Lokomat es un tipo de exoesqueleto operado en conjunto con un 
treadmill (19,20).

Estudios realizados con casos controlados han mostrado su eficacia 
pacientes con Accidente Vascular Encefálico (21).

La factibilidad y eficacia de la terapia con órtesis de marcha robotizada 
en niños con desórdenes neurológicos en la marcha, de origen central, 
fue mostrada recientemente  revelando mejorías en la velocidad (test de 
marcha de 10 min.), resistencia (test de marcha de 6 min.) y desempeño 
en tareas funcionales (dimensiones D y E de la GMFM) (22,23).

TERaPIa CON LOkOMaT
La terapia con órtesis de marcha robotizada es una forma de terapia 
física que usa un dispositivo robótico para ayudar al paciente a mejorar 
su habilidad para caminar. 
El paciente es suspendido en un arnés, sobre el treadmill y un 
exoesqueleto robótico lo sostiene a través de correas exteriores en 

FIguRa 1. PaCIENTE EN TRaTaMIENTO 
CON  EL LOkOMaT
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Un computador controla el ritmo de la marcha y mide la respuesta  a la 
carga durante el movimiento.

Con el Lokomat, el dispositivo robótico hace la mayor parte del trabajo 
pesado, que se necesita para realizar la marcha.
El patrón de marcha es consistente en toda la sesión y el ejercicio puede 
ser mantenido por largos periodos de tiempo haciéndolo más efectivo.
En pacientes con dificultades de atención o motivación, la existencia 
de un monitor interactivo frente a ellos, favorece la adhesión y la 
sistematización del tratamiento indicado.
Los pacientes que serán tratados con el Lokomat deben ser evaluados 
clínicamente antes de iniciar el entrenamiento. 
Existen requisitos establecidos que determinan la idoneidad de la 
indicación de esta terapia física.
• Deben tener sobre 4 años de edad (se requiere largo mínimo del  
 fémur de 21 cm.).
• Su trastorno de la marcha debe originarse en un daño neurológico  
 central (Parálisis cerebral, accidentes vasculares encefálicos,  
 Traumatismos encefalocraneanos). Se usa, igualmente, en lesionados  
 medulares incompletos.
• También se han visto beneficios en pacientes secuelados de  
 Síndrome de Guillain Barré y en niños amputados de origen  
 congénito o adquirido.

las extremidades inferiores que las movilizan simulando un patrón de 
marcha normal (figura 1).
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• Todos ellos deben tener alguna capacidad de marcha con carga  
 parcial y poseer habilidades cognitivas que aseguren el poder seguir  
 instrucciones y señalar la  presencia de molestias o dolor.
• La terapia con Lokomat no está recomendada en pacientes con  
 espasticidad severa (debe ser tratada previamente). La presencia de  
 inestabilidad cardiovascular o enfermedad tromboembólica  
 contraindica su uso.
• Enfermedades óseas: como fracturas, inestabilidades articulares,  
 escoliosis mayores a 20º y osteoporosis no permiten la realización de  
 esta terapia.
• La piel debe encontrarse indemne. Lesiones del aparato  
 musculoesquelético con restricción de carga de peso no están  
 consideradas.
• La órtesis robótica no se puede instalar si existen retracciones  
 severas de las articulaciones en extremidades inferiores.
• Debe tener capacidad ventilatoria adecuada.
• Se requieren capacidades conductuales pertinentes que permitan  
 la instalación de la órtesis robótica, la suspensión del cuerpo y la  
 mantención del entrenamiento por un periodo específico de tiempo  
 (entre 30 y 60 minutos por cada sesión).

ExPERIENCIA EN TELETÓN CONCEPCIÓN
El Lokomat lleva funcionando en el Instituto de Rehabilitación Infantil 
Teletón 5 años.
En este período de tiempo pacientes, de diferentes condiciones 
patológicas, han sido tratados con este dispositivo robótico.  
En el desarrollo de este proceso, hemos ido recolectando y 
sistematizando información de los cambios observados en los pacientes 
que han utilizado el Lokomat como terapia.
En concordancia con lo anteriormente planteado, tenemos  datos 
preliminares en relación a 3 grupos de pacientes en los cuales los cambios 
observados han provocado el interés para sistematizar estos hallazgos.

Estos son niños con Parálisis Cerebral del tipo Hemipléjica, del tipo 
Dipléjica y un grupo con Síndromes Atáxicos.
Como instrumentos de medición se han considerado la observación 
clínica, la posturografía y el análisis tridimensional de la marcha. 

Parálisis Cerebral tipo hemiplejia Espástica:
En una experiencia preliminar y presentada en el congreso de  la ESMAC 
2012 (Sociedad Europea para el Análisis de Movimiento de Adultos y 
Niños), se realizó la siguiente investigación.

“análisis tridimensional de la Marcha en pacientes con 
Parálisis Cerebral hemipléjica  entrenados con órtesis de 
marcha robotizada”.
El objetivo general fue determinar con Análisis tridimensional de la 
Marcha el efecto del Lokomat en variables de marcha en niños con 
Parálisis Cerebral hemipléjica.
Para ello, se consideraron 20 niños, pacientes del Instituto de IRI 
Concepción, (promedio: 6 +-1,2 años, 14 hombres y 6 mujeres) que 

fueron seleccionados al azar simple, con diagnóstico de Hemiplejia 
secundaria a PC, compromiso motor GMFCS I y II, sin tratamiento 
alguno, al menos, 3 meses previos a la intervención terapéutica.
Estos niños completaron 18 sesiones, 30 min. c/u, a velocidad de  
1,3 Km/h con 60 % de carga.

Fueron examinados con análisis tridimensional de la marcha siete días 
previos al tratamiento y siete días posterior al término de la terapia.
Del registro obtenido fueron analizadas las siguientes variables de 
estudio, apoyo contralateral, cadencia (N° de pasos por minuto), largo 
del paso lado comprometido, largo del paso lado sano, ancho del paso, 
velocidad de la marcha, flexión dorsal máxima del tobillo en balanceo y 
diferencia entre las rotaciones pélvicas.
Se obtuvo mediana para el análisis de los datos encontrados (tabla 1).
Entre los resultados destaca que el apoyo monopodal contralateral 
mejoró 2,2 %, la diferencia entre las rotaciones pélvicas de cada lado 
(simetría) disminuyó 3,4 º.

El largo del paso bilateral y el ancho del paso no cambiaron.
La flexión dorsal máxima del tobillo en balanceo mejoró 7,7 grados (figura 2), 
la cadencia aumentó 27,1 pasos/min y la velocidad subió 0,2 m/s. (P ≤ 0,05).

FIguRa 2. CuRVa DE CONSISTENCIa 
kINEMÁTICa SagITaL TOBILLOS DE uN 
PACIENTE HEMIPLéJICO PRE Y POST 
ENTRENaMIENTO CON EL LOkOMaT
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Tiempo Apoyo Contralateral (%)

Cadencia (pasos/min)

Largo del paso (lado comprometido) (m)

Largo del paso (lado sano) (m)

Velocidad promedio (m/seg)

Ancho del paso (m)

Flex dorsal máx. Balanc. Tolillo

Me

62,40

121,20

0,39

0,38

0,77

0,17

-16,25

Me

61,30

137,40

0,41

0,43

0,91

0,16

-2,45

Z

-1,008

-1,960

-1,566

-1,139

-2,478

-1,083

-3,921

R.I

6,40

26,55

0,15

0,12

0,24

0,03

-12,08

R.I

3,73

25,05

0,10

0,13

0,20

0,04

-14,65

p

0,313

0,050

0,117

0,255

0,013*

0,279

0,000*

PRE POST wILCOxON

TaBLa 1. MEDIDaS DE RESuMEN Y SIgNIFICaNCIa ESTaDíSTICa EN PaRÁMETROS DE MaRCha DE 
20 NIñOS CON PC hEMIPLEjICa ENTRENaDOS CON LOkOMaT

Me: Mediana; R.I.: Rango intercuartiílico
* Significancia estadísitca

Como conclusión se sugiere que  la terapia con Lokomat podría ser 
un tratamiento efectivo  para mejorar la marcha en los parámetros de 
tiempo y distancia (tiempo de apoyo monopodal, cadencia, velocidad) y 
kinemáticos (rotación pélvica y flexion dorsal de tobillo en el balanceo) en 
pacientes con Hemiplejia secundaria a Parálisis Cerebral,  GMFCS I y II. 

Estas mejoras se traducirían en una marcha más rápida, más simétrica, 
con menor sobrecarga de la extremidad sana y  más fluida al lograr un 
paso libre del pie en el balanceo. 
No se encontraron complicaciones en los pacientes tratados.
Todos los niños ingresados a tratamiento completaron el proceso.
Creemos que estas mejorías en su desempeño en el marcha, se deben 
probablemente, al fortalecimiento de  la musculatura dorsiflexora, 
reeducación  el engrama motor y estimulación de la propiocepción 
logradas con este entrenamiento.
Como observación adicional destacamos la motivación de los niños para 
asistir a las sesiones en el Lokomat, la que, con alguna frecuencia, no se 
observa  para concurrir a las terapias convencionales.

Parálisis Cerebral tipo Diplejía Espástica
Siguiendo la línea anterior hemos comenzado el diseño de un protocolo 
para pacientes portadores de Diplejía Espástica secundaria a Parálisis 
Cerebral.
En estudios rutinarios de análisis tridimensional de la marcha realizados 
a pacientes  dipléjicos leves y moderados (GMFCS I, II y III ) tratados con 
Lokomat (18 sesiones de 30 minutos), hemos observado, con frecuencia, un 
aumento de la velocidad de la marcha relacionado con el aumento de  la 
cadencia, disminución del ancho del paso y mejoría de la cinética de la cadera.  

El aumento de la velocidad, la disminución de la base de sustentación  
y la normalización del torque de la cadera son signos de un desempeño 

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 249-254]

más eficiente en la marcha logrado con el entrenamiento con esta 
órtesis robótica (figura 3).
Estamos en fase de anteproyecto para sistematizar este hallazgo en 
relación a pacientes con diagnóstico de Diplejía  Espástica secundaria 
a Parálisis Cerebral.

Síndromes atáxicos
Se realizó un estudio con pacientes portadores Síndromes Atáxicos 
tratados con el Lokomat, pertenecientes al Instituto de Rehabilitación 
Teletón de Concepción.

“Variación del balance estático posterior a entrenamiento con 
Ortesis robótica en pacientes atáxicos”
El objetivo principal fue determinar el efecto en el balance estático del 
entrenamiento con órtesis robótica en niños y jóvenes con Síndromes 
Atáxicos, pertenecientes a Teletón Concepción.
Se incluyeron 5 pacientes, con edades entre 5 y 25 años, 1 mujer y 
4 hombres. Sus diagnósticos específicos fueron Ataxia de Friedreich, 
Ataxia Espino-Cerebelosa Autosómica Dominante, Ataxia secundaria 
a Enfermedad Metabólica (2 pacientes) y Ataxia secundaria a 
malformación de Dandy Walker.
Se entrenaron durante 18 sesiones de 30 minutos. No se permitió la 
realización de otros tratamientos concomitantes.
Se evaluó el desplazamiento del vector anteroposterior mediante la utilización 
de  una Plataforma de Fuerza piezoeléctrica portable marca Kistler.
Los resultados mostraron que el desplazamiento del  vector 
anteroposterior mejoró en 4 de los 5 pacientes estudiados (Gráfico 1).

Los resultados expuestos  sugieren  que el entrenamiento con la órtesis 
robótica Lokomat genera beneficios en el balance estático de pacientes 
portadores de  Síndromes Atáxicos.
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FIguRa 3. kINéTICa SagITaL DE CaDERaS DE uN PaCIENTE DISPLéjICO aNTES Y DESPuéS DEL 
ENTRENaMIENTO CON EL LOkOMaT

gRÁFICO 1.  VaRIaCIÓN DEL DESPLaZaMIENTO DEL VECTOR aNTEROPOSTERIOR (EN MM) DE CaDa 
PaCIENTE aNTES Y DESPuéS DEL ENTRENaMIENTO CON LOkOMaT
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CONCLUSIÓN
La terapia con órtesis robotizada Lokomat, ha mostrado ser beneficiosa 
en la mejoría del desempeño de la marcha en pacientes con trastornos  
neurológicos de de origen central.

Esta intervención terapéutica mostraría su mejor rendimiento en 
pacientes con compromiso funcional leve a moderado.
Estos cambios funcionales no se observan, al menos tan claramente, 
con la kinesiterapia tradicional en periodos comparables de intervención 
terapéutica. 
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Si bien es una tecnología de alto costo, los aparentes beneficios 
observados, en relación a mejoras objetivas y sostenidas en el tiempo 
(23), apoyarían la idea que sería, en el mediano plazo, costo efectiva.
La sistematización de la repetición del patrón de marcha como tarea 
específica y la adhesión de los  pacientes a este tipo de terapia se 
describen como sus mayores ventajas comparativas.

Diferentes líneas de investigación, actualmente en curso, nos 
darán a futuro más certezas en relación a esta nueva herramienta 
terapéutica.
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SínDROmE DE hIpERLAxITuD ARTIcuLAR 
BEnIgnO En EL nIñO 
bEnign Joint hypErmobility syndromE in ChildrEn

RESUMEN
El síndrome de hipermovilidad articular se caracteriza por 
la presencia de articulaciones con rango de movilidad au-
mentada, asociada a dolor y deterioro funcional del siste-
ma musculoequelético. Su etiología correspondería a una 
alteración del colágeno tipo I genéticamente determinada 
con un patrón de herencia autosómico dominante. Su inci-
dencia es mayor en mujeres y en niños. Se ha descrito aso-
ciación con algunos síntomas extraarticulares, por lo cual 
los síntomas podrían no estar solo limitados al sistema mus-
culoesquelético. El sistema de Beighton es una herramien-
ta útil en definir la condición de hiperlaxitud. Su validación 
para uso en niños fue publicada por Engelsman y cols el año 
2011. No obstante para el diagnóstico de Sindrome de Hi-
perlaxitud articular sería insuficiente, sugiriéndose el uso del 
sistema de clasificación de Brighton. Su tratamiento se basa 
en la educación, estabilización articular global, reeducación 
postural y de la marcha, mejorar capacidad aeróbica, uso de 
plantillas y órtesis de pie.

Palabras clave: Síndrome de hipermovilidad articular, clasifi-
cación de Beighton, Criterios de Brighton.

SUMMARY
Joint hypermobility syndrome is characterized by joints 
with increased mobility associated with pain and functional 
impairment of musculoskeletal system. Its etiology would 
correspond to a genetically determined collagen type I 
alteration with a pattern of autosomal dominant inheritance. 
Its incidence is higher in women and children. Have been 
described extraarticular manifestations, so the symptoms 

could not be only limited to the musculoskeletal system. The 
Beighton score is a useful tool in defining the hypermobility 
condition. Its validation for use in children was published by 
Engelsman in the 2011. Nevertheless, for joint hypermobility 
syndrome would be insufficient suggesting the use of the 
Brighton diagnosis criteria. Treatment is based on education, 
overall joint stabilization, gait and posture reeducation, 
improve fitness and feet insoles and orthosis.

Key words: Joint hypermobility syndrome, Beighton score, 
Brighton diagnosis criteria.

INTRODUCCIÓN
La hiperlaxitud articular (HA) se define como un aumento de la 
movilidad articular determinada por aumento de elasticidad de los 
tejidos. Su prevalencia ha sido establecida entre un 5 a 14% de 
acuerdo a diversas series (1). La distribución por sexos muestra ma-
yor frecuencia en mujeres (2/3:1). En niños, también se ha repor-
tado una mayor frecuencia con una relación inversa con la edad, 
en que niños más pequeños presentan mayor hiperlaxitud que los 
mayores. Se ha reportado también una incidencia familiar aumen-
tada, sugiriendo un modo de herencia autosómico dominante (2). 
En un estudio de 125 casos encontraron historia de hiperlaxitud 
articular en 64% de familiares de primer grado y 27% en familiares 
de segundo grado.

La HA puede asociarse a diferentes entidades patológicas y ser una 
forma de expresión fenotípica común en determinados sindromes ge-
néticos tales como el Ehlers Danlos, Marfan, Stickler, Sindome de Down 
y Osteogénesis Imperfecta, por señalar algunos. En algunos casos esta 
condición puede ser de beneficio para los portadores por favorecer su 
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desempeño en determinadas actividades deportivas que requieren de 
gran flexibilidad en sus movimientos, mientras que en otros se asocia 
a dolor y deterioro funcional, constituyendo el Síndrome de hiper-
laxitud articular (Sha), también llamado Síndrome de hiperlaxi-
tud articular Benigno (ShaB). Es decir para hablar de SHAB deben 
conjugarse dos elementos; la presencia de hipermovilidad articular 
y síntomas clínicos derivados de esa laxitud; habiéndose descartado 
previamente otras enfermedades del tejido conectivo, reumatológicas, 
neurológicas, esqueléticas o metabólicas. Si bien en general su curso 
es benigno, en algunos casos sus manifestaciones pueden llegar a ser 
bastante intensas y limitantes para los afectados. Uno de sus sellos 
característicos es relacionarse con la actividad física y empeoramiento 
de los síntomas post ejercicio, los cuales desaparecen con el reposo. 
Esta característica lo diferencia de cuadros reumatológicos en los cua-
les el reposo exacerba la sensación de rigidez articular. Por otro lado el 
desencadenamiento del dolor con el ejercicio no es exclusivo del SHAB 
y puede verse también en enfermedades reumatológicas.

Ha sido también descrita asociación con manifestaciones extra ar-
ticulares tales como hiperlaxitud cutánea, hernias inguinales, fibro-
mialgia, síndrome de fatiga crónica, disfunción temporomandibular, 
constipación, enuresis, disautonomía y retraso del desarrollo psico-
motor entre otros (2).

ETIOLOGÍA:
El SHAB estaría determinado por una alteración estructural del colá-
geno genéticamente definido.

El colágeno tipo I, es el más abundante en el cuerpo humano y 
posee una alta fuerza tensil. Es abundante en el tejido conectivo, 
tendones, ligamentos, cápsula articular y hueso. En el SHAB se ha 
encontrado un incremento en la relación de colágeno tipo III/I, lo 
cual determinaría fibras de colágeno más delgadas con mayor pro-
porción de elastina y menor rigidez, lo cual explicaría la hipermovi-
lidad articular observada en estos pacientes. Algunos postulan que 
podría corresponder a una forma frustra o intermedia del  Síndrome 
de Ehlers Danlos tipo III (3).

También se ha sugerido asociación con algún grado de disfunción 
central, debido a incidencia aumentada de trastornos de aprendizaje, 
trastornos de lenguaje y dispraxia, en pacientes con SHAB, pero esto 
no ha sido demostrado.

CUADRO CLÍNICO
Entre las manifestaciones motoras descritas destacan:
1) Aumento del rango pasivo de movilidad articular (Figura 1).
2) Disminución de fuerza y resistencia muscular al ejercicio manifes-
tada como fatigabilidad fácil.
3) Pobre coordinación que se traduce en torpeza motora que afecta 
tanto extremidades superiores como las inferiores.

FIguRa 1. RaNgOS DE MOVILIDaD aRTICuLaR 
AUMENTADOS EN EL SHA/SHAb
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4) Retraso en el desarrollo psicomotor y la adquisición de la marcha 
que representan problemas en el desarrollo motor fino y grueso que 
han sido relacionados con déficits propioceptivos (4).
5) Artralgias a repetición sin signos inflamatorios asociados, de ca-
rácter fluctuante, desencadenadas por la actividad física, que afectan 
varias articulaciones en forma secuencial, producto de la hipermo-
vilidad e inestabilidad articular. Rodillas, tobillos y columna lumbar 
se describen como las articulaciones más afectadas. Presentaciones 
como artropatías degenerativas, bursitis y epicondilitis, son comunes 
en adultos, no así en niños; de modo que de presentarse obligan a 
descartar otras causas diferentes al SHAB. No obstante lo anterior, los 
niños portadores de SHAB tendrían mayores posibilidades de desa-
rrollar problemas articulares crónicos en la adultez.
6) Desacondicionamiento físico global. El dolor determina inhibición 
de la actividad muscular, llevando a hipotrofia muscular, disminución 
del rango de movimiento articular activo, disminución de la tolerancia 
al ejercicio y disminución en el nivel de participación del niño en acti-
vidades deportivas y de juego.
7) Esguinces articulares a repetición, generalmente a nivel de tobillos 
y con menor frecuencia en las muñecas.
8) Luxaciones o subluxaciones repetidas. Las articulaciones más fre-
cuentemente afectadas son la patelo femoral y los hombros.
9) Lumbago, generalmente asociado a hiperlordosis y alteración pos-
tural.

10) Alteraciones posturales y del equilibrio. La postura  está determi-
nada por factores intrínsecos y extrínsecos. Los factores intrínsecos 
están representados por los sistemas sensorial (visual, vestibular y 
propioceptivo), sistemas de control postural  a nivel del Sistema Ner-
vioso Central y sistema musculoequelético. La acción coordinada de 
estos sistemas permite la adecuada mantención de la postura, marcha 
y realización de las actividades diarias, haciendo frente a situaciones 
desestabilizantes  (factores extrínsecos) como inestabilidad articular 
o dolor, mediante el diseño de un apropiado plan de acción. El dolor 
articular ha sido señalado como uno de los factores desencadenan-
tes de las alteraciones posturales, no obstante pueden estar también 
determinadas por rangos de movimiento aumentados que permiten 
posiciones articulares anormales, a las cuales el individuo se adapta e 
integra en un nivel subconciente. Estas alteraciones posturales prima-
rias mantenidas por largo tiempo pueden llegar a ser fuente de dolor 
y entrar en un círculo vicioso que mantiene los vicios posturales. Las 
alteraciones posturales pueden ser variadas. Un patrón característico 
de observar es la asociación de hiperlordosis lumbar, aumento de la 
xifosis torácica, genu valgo y pie plano valgo. En otros casos, destaca 
un hábito asténico caracterizado por aumento de la xifosis torácica, 
rotación interna de hombros, disminución de lordosis lumbar y pelvis 
en retroversión, asociado frecuentemente a la presencia de isquioti-
biales acortados, lo cual aparece como un contraste en el contexto 
de SHAB (Figura 2). Es posible encontrar también desviaciones en el 
plano coronal que afectan la posición cefálica y de la pelvis (Figura 3). 
Las alteraciones posturales observadas en el SHAB estarían determi-
nadas por alteraciones propioceptivas, con disminución del feedback 

FIguRa 3. aLTERaCIONES POSTuRaLES EN EL 
PLANO CORONAL

FIguRa 2.  aLTERaCIONES POSTuRaLES

Se observa hábito “asténico” con aumento de la xifosis torácica, rotación interna 
y aducción de hombros; pelvis en retroversión.

Afectan principalmente posicionamiento cefálico y de pelvis.
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FIguRa 4. POSTuROgRaFía

Figura 4: Posturografía. Imágenes de adquisición realizada en laboratorio de análisis de marcha y movimiento. Representado en amarillo aparece el vector de fuerza de 
reacción al piso en dirección opuesta a la fuerza ejercida por el CoM (centro de masa del cuerpo). El desplazamiento del CoM, reflejado en el desplazamiento del vector 
de reacción (CoP) es medido mediante esta técnica de examen. La imagen estrellada en color rojo representa la imagen integrada de los deslazamientos en el sentido 
anteroposterior y mediolateral del CoP.

sensorial referente a las sensaciones de movimiento y posición arti-
cular, que determinan movilidad en rangos aumentados, generando 
stress, riesgo aumentado de lesionar estructuras articulares y provo-
car dolor. Los síntomas en una articulación afectan a otras articula-
ciones, llevando a posiciones biomecánicamente anormales, frente a 
las cuales, el organismo intenta realizar compensaciones que pueden 
afectar la postura global de la persona. Las alteraciones posturales  
y dolor articular fueron estudiadas por Booshanam y cols (5) encon-
trando significativa mayor frecuencia de alteraciones posturales en 
los planos sagital y coronal e intensidad de dolor, en niños y adultos  
portadores de SHAB comparados con individuos sanos.
Las alteraciones posturales pueden ser estudiadas mediante registros 
de videos, análisis fotográficos, evaluación clínica en base a aplica-
ción de “score posturales” como el score postural de Reedco o me-
diante el registro de las fluctuaciones del CoM (Centro de Masa) en 
estudios de posturografía realizados en el laboratorio de movimiento 
(Figura 4).
11) Genu valgo y pie plano laxo (Figuras 5 y 6). El pie está constituido 
por un esqueleto fibroso que protege al esqueleto óseo y asegura la 
elasticidad amortiguadora del pie, facilitando la transmisión de car-
gas por el borde lateral del pie y la absorción de energía que será 
liberada más tarde al momento del despegue del pie del piso. Lo 
anterior refleja las dos grandes funciones del pie en la marcha; la 
amortiguación y aceptación de carga en la primera mitad de la fase 
de apoyo y su necesidad de transformación en una palanca rígida en 
la segunda mitad para elevar el pie desde el piso y entrar en la fase 
de balanceo.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 255-264]

FIguRa 5. PIE PLaNO VaLgO 

Característico del síndrome de laxitud articular benigno. Destaca desviación en 
valgo del retropié y “desplome” del mediopié. El mal apoyo del pie favorece el 
aumento de progresión externa del pie durante la marcha.

En el pie laxo se ven afectadas tanto las propiedades amortiguadoras 
como la capacidad de transformarse en una palanca rígida. Es posi-
ble observar desviación en valgo del retropie, abducción del antepie, 
derrumbe y excesiva movilidad en el medio pie generando un quie-
bre a este nivel con aumento de dorsiflexión y rotación externa del 
tobillo-pie durante el apoyo. La biomecánica alterada del pie altera 
el adecuado funcionamiento de otras articulaciones, determinando 
sobrecargas por torques anormales, lo cual justificaría su tratamiento. 
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FIguRa 8. FuNDaMENTO BIOMECÁNICO DEL EFECTO ÓRTESIS EN PIE PLaNO LaXO

FIguRa 6. GENU VaLgO

FIguRa 7. ÓRTESIS DE PIES

Órtesis para pies tipo plantillas o inserto plantar, que intentan restituir la biome-
cánica alterada del pie.

Ref. 18.

Efecto estabilizador de una cuña 
en el borde medial del talón de la 

órtesis de pie

Cuña de extra 
polipropileno

Sección transversal 
del inserto del 
calzado tipo 
órtesis de pie

El momento corregido 
W x R es mucho mayor 

que W x r

El uso de plantillas y órtesis tipo insertos plantares buscarían restituir 
sus propiedades biomecánicas (Figura 7 y 8).
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Imágenes de kinemática y kinética articular en el plano sagital de caderas, rodillas y tobillos en paciente portador de SHAB. Aparecen representados kinemática, 
momentos y potencias articulares en función del ciclo de la marcha (0 a 100%). Línea vertical ubicada alrededor del 60% del ciclo de marcha representa el momento 
del despegue del pie, separando las fases de apoyo y balanceo. Lado derecho en azul e izquierdo en rojo. Franja achurado gris representa rango de normalidad para 
su grupo etáreo. Destacan alteraciones en ambos tobillos consistentes en flexión plantar anormal de tobillos en el balanceo final y contacto inicial. A nivel de rodilla 
izquierda destaca insuficiente flexión durante la fase de balanceo, mientras que durante la fase de apoyo si bien no se observa rango de hiperextensión, se asocia a 
momento flexor aumentado asociado a aumento de absorción de potencia que reflejaría tensión sobre estructuras posteriores de la rodilla.

FIguRa 9. kINéTICa PLaNO SagITaL

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 255-264]

El uso de plantillas y órtesis tipo insertos plantares buscarían restituir 
sus propiedades biomecánicas (Figura 7 y 8).

12) Alteración de la marcha. La combinación de articulaciones hi-
perlaxas, reducción en la propiocepción, trastorno del balance, de-
bilidad muscular y el mal aplomo de los pies serían las causas de la 
marcha alterada. Estas alteraciones han sido bastante descritas, pero 
estudiadas con acuciosidad por pocos. Destacan los aportes de Fa-
toye y cols (6,7) al estudiar la marcha de niños portadores de SHAB, 
centrándose en la kinemática de la rodilla, los déficits propiocepti-
vos y los torques articulares, en comparación con niños normales. El 
movimiento articular  pasivo de la rodilla se encontraba aumentado 
en estos pacientes, no obstante el movimiento articular dinámico 
durante la marcha (kinemática) se caracterizaba por menor grado de 
excursión de movimiento articular. Estas alteraciones se focalizaban 
en la fase de respuesta a la carga en el apoyo inicial y en el pick 
máximo alcanzado durante la fase de balanceo, encontrándose am-
bos disminuidos. En contraste, destacaba la extensión  de la rodilla 

durante la fase de apoyo medio, reflejando hiperextensión articular 
(Figura 9). No se encontró relación clara en cuanto a presencia de 
dolor, ni tampoco diferencias significativas en la velocidad de mar-
cha como causal de disminución del rango de movilidad articular 
encontrado, siendo atribuibles a torques insuficientes producto de 
la flexibilidad aumentada de los tejidos periarticulares, incluyendo 
músculos. La excesiva extensión de la rodilla durante la fase de apo-
yo medio sería atribuible a alteraciones propioceptivas consisten-
tes en alteración de la sensación de posición articular, permitiendo 
adoptar posiciones en rango más allá de la normalidad. Si bien los 
estudios de Fatoye (6,7) no describen el comportamiento en la mar-
cha de otras articulaciones, es importante tener en cuenta que los 
movimientos del tobillo y la cadera, también influyen sobre la rodilla 
y debieran ser considerados como parte del análisis.

Las alteraciones propioceptivas descritas en este estudio son concor-
dantes con estudios previos realizados en adultos con SHAB por Hall 
y cols (8) y Mallik  y cols (9). No existe certeza respecto a si las alte-
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raciones propioceptivas estarían presentes ya al nacimiento o se de-
sarrollarían durante la infancia. La laxitud articular es el sello de este 
síndrome, no obstante se asocia comúnmente a falta de desarrollo 
muscular. La propiocepción tendría dos componentes; la sensación de 
movimiento articular o kinestesia y la sensación de posición articular. 
La kinestesia dependería de modo importante de las aferencias sen-
soriales generadas en los receptores musculares, siendo posible que la 
insuficiencia de la musculatura contribuya a los déficits propioceptivos 
por esta vía (10). Los mecanoreceptores articulares son responsables 
de la percepción de la posición articular. Estos déficits pueden estar 
determinados por falta de activación de los receptores en ligamentos 
y cápsula articular sobre-elongadas o por el daño de los receptores 
articulares producto del stress generado por la hipermovilidad. Esto no 
ha sido bien establecido. El estudio de Fatoye (6,7) analizó la sensación 
de posición articular, cuyas alteraciones serían atribuibles a déficits en 
los mecanoreceptores articulares, con escasa o nula participación de 
los receptores musculares. Esto demostraría la presencia de al menos 
dos fuentes causales de déficits propioceptivos, independientes, pero 
relacionadas entre sí en los pacientes con SHA.

Galli y cols (11), reportaron su experiencia en el análisis de la marcha 
de adultos con SHAB, encontrando reducción significativa en el largo 
de los pasos, con respecto a individuos normales, no obstante sin di-
ferencias importantes en la velocidad de marcha. Destacan además 
aumento de la movilidad pélvica en el plano sagital y alteraciones a 
nivel de tobillos consistentes en flexión plantar anormal en el momen-
to del contacto inicial del pie con el piso, restricción de la excursión 
de movimiento normal durante la fase de apoyo y menor rango de 
dorsiflexión alcanzada durante las fases de apoyo y balanceo. Adicio-
nalmente, reportaron momento flexor plantar y generación de potencia 
para el despegue del pie reducidos, reflejando insuficiencia muscular 
de flexores plantares.

Ambos estudios de marcha mencionados, si bien fueron realizados en 
grupos etáreos diferentes, muestran hallazgos comunes respecto a con-
comitancia de hipermovilidad articular pasiva en contraste con restricción 
de movilidad articular activa durante la marcha. La adecuada comprensión 
de las alteraciones posturales y de la marcha constituyen la base para la 
planificación de su tratamiento.

Entre los síntomas extra articulares se han descrito hipotensión arterial, 
mareos, palpitaciones y malestar gastrointestinal. También ha sido repor-
tada frecuencia aumentada de sintomatología ansiosa probablemente 
secundaria a la presencia de dolor.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico es clínico, debiendo realizarse en primer lugar una evalua-
ción clínica cuidadosa para identificar los elementos característicos de SHA 
y descartar otras patologías.
Se debe precisar ubicación de los síntomas, su severidad, frecuencia y du-
ración.

Para objetivar el dolor es aplicable en niños sobre 7 años, la escala visual 
análoga en base a caras con diferentes expresiones faciales.
La repercusión sobre las estructuras corporales, su función, niveles de ac-
tividad y posibles restricciones en el nivel de participación en cuanto a 
autonomía, actividades sociales y de juego, deben ser establecidas al mo-
mento del diagnóstico y definirán los lineamientos y objetivos terapéuticos 
del niño con SHAB.

Para establecer la distribución y grado de hiperlaxitud de las articula-
ciones involucradas se han creado escalas estandarizadas, tales como la 
clasificación de Beighton, creada en 1973 para evaluar adultos con esta 
condición. Esta escala, evalúa la movilidad de 5 articulaciones, consi-
derándose positiva la presencia de hiperlaxitud articular con 4 o más 
puntos de un total de 9, pero no analiza los aspectos clínicos del SHAB, 
es decir sólo permite establecer la condición de hiperlaxitud articular, 
pero no establecer por si solo el diagnóstico de SHAB (tabla 1). Por este 
motivo, un consenso de expertos el año 1998, estableció los criterios 
de Brighton, el cual incluye el índice de Beighton, pero adiciona ele-
mentos clínicos que serían consecuencia de la hipermovilidad articular 
y propios del SHAB, en forma de criterios menores y mayores (tabla 2). 
Los criterios mayores se basan en la puntuación de Beighton de cuatro 
puntos o más y la presencia de dolor articular crónico, mientras que 
los criterios menores recogen diferentes  rasgos clínicos articulares y 
extraarticulares.

Engelsman y cols (12), publicaron el año 2011, la validación de la escala 
de Beighton  para ser aplicada en niños, en base a un estudio realizado en 
un total de 551 escolares entre 6 a 12 años. Concluyen  su validez como 
escala estandarizada en asociación con goniometría articular, no siendo 
necesario agregar ítems adicionales para mejorarla.

Dorsiflexión pasiva del  5° dedo que 
sobrepase los 90°

Los pulgares alcanzan pasivamente la cara 
flexora del antebrazo

Hiperextensión activa de los codos que 
alcance los 10°

Hiperextensión de las rodillas que sobrepase 
los 10°

Flexión de tronco hacia adelante, con las 
rodillas en extensión de modo que las palmas 
de las manos se apoyen sobre el suelo

Total

1 (por lado)

1 (por lado)

1 (por lado)

1 (por lado)

1

9 puntos

PUNTUACIÓNCRITERIOS

TaBLa 1. PuNTuaCIÓN DE BEIghTON PaRa  
LA HIPERLAxITUD ARTICULAR
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Escala de Beighton> o = a 4 puntos (en la actualidad o 
anteriormente)*

Artralgias	durante	más	de	3	meses	en	>o	=	a	4	articulaciones*

Escala de Beighton entre 1 y 3 puntos

Artralgias durante más de 3 meses en 1, 2 o 3 articulaciones, o 
dolor de espalda de más de 3 meses de duración

Espondilolisis o espondilolistesis

Luxación o subluxación de más de una articulación, o de una sola 
articulación en más de una ocasión

Tres lesiones o más de partes blandas: por ejemplo, epicondilitis, 
tendinitis o bursitis

Hábito marfanoide (paciente alto y delgado, relación talla/
envergadura>1,03, relación segmento superior/inferior<0,89, 
aracnodactilia,	signo	de	Steinberg)**

Anomalías cutáneas: estrías, hiperextensibilidad, piel fina, 
cicatrices papiráceas

Signos oculares: miopía, párpados caídos, hendidura palpebral 
antimongólica

Venas varicosas, hernia o prolapso rectal o uterino

Prolapso de la válvula mitral (diagnóstico ecocardiográfico)

2 criterios mayores

1 criterio mayor y 2 menores

4 menores

2 criterios menores y un familiar directo afectado

Síndrome de Marfan

Síndrome de Ehlers-Danlos (excepto el tipo III, que queda incluido)

CRITERIOS MAYORES

CRITERIOS MENORES

SE REALIZA DIAGNÓSTICO CUANDO SE CUMPLEN

ExCLUSIONES

TaBLa 2. CRITERIOS DIagNÓSTICOS DE 
bRIGHTON PARA EL SD DE HIPERLAxITUD 
ARTICULAR

* Los dos primeros criterios mayores son excluyentes de los dos primeros  
 menores

** El signo de Steinberg es positivo cuando al incluir el pulgar en la palma para  
 abrazarlos con los demás dedos, el extremo del pulgar rebasa el borde  
 hipotenar de la mano. Es típico del Sd. de Marfan, al combinar la aracno- 
 dactilia con la hiperelasticidad.

TRATAMIENTO
El énfasis primario de la intervención en estos pacientes es la educación acer-
ca del síndrome, aclarando que no se trata de una enfermedad inflamatoria, 
ni progresiva.  Tranquilizar al paciente y su familia respecto al pronóstico y 
posibilidades de mejoría. Instruir acerca de los mecanismos corporales, de las 
formas de protección articular y rangos articulares límites y las posibles mo-
dificaciones del estilo de vida.  Incentivar actividad física de tipo aeróbica de 
acuerdo a los intereses del paciente y evitar el desacondicionamiento. Estas 
aclaraciones constituyen  el eje central del manejo del SHAB (13).

1) autocuidado
Entrenamiento funcional en autocuidado y manejo en el hogar. Identificar 
actividades que hayan provocado lesión de partes blandas, para ser modifi-
cadas. Evitar posiciones o movimientos articulares que excedan los rangos 
normales y provoquen sobreelongación.
Entrenamiento funcional en la comunidad e integración a la escuela o tra-
bajo. Enseñar al paciente y su familia la posición articular normal. Evitar 
movimientos articulares repetitivos en posiciones articulares extremas.

Control del peso.
Medidas ergonómicas.
Actividad física: La adecuada comprensión de los mecanismos determinantes 
y los síntomas relacionados es esencial para el adecuado manejo del SHAB. 
Existen diferentes estrategias de tratamiento, basadas en el ejercicio físico, ya 
sea en base a entrenamiento aeróbico o trabajo articular dirigido. No ha sido 
demostrada la mayor eficacia de una estrategia sobre la otra, utilizándose 
en general un enfoque combinado. Este debe incluir una pauta de ejercicios 
global, individualizada y adaptada a las características de cada paciente, con 
énfasis en la musculatura de aquellas articulaciones más afectadas, tanto 
en fuerza como en propiocepción (15). Es necesario cuidar al individuo del 
sobre-entrenamiento, de las actividades atléticas competitivas y de enfocarse 
en flexibilización articular más que en estabilización articular, que pueden 
aumentar el riesgo de daño o dolor articular (16).

En general se debe buscar persuadir al paciente a realizar actividad física, 
eligiendo actividades que sean de agrado del niño, dentro de sus posibili-
dades y de su familia. Se debe evitar la sobreprotección excesiva, con pro-
hibición de actividad física que sólo llevan al desacondicionamiento físico.
La actividad física recomendada debe ser leve a moderada, como la rea-
lizada en natación y/o yoga. Algunas técnicas de artes marciales pueden 
resultar de utilidad, ya que se basan en la estabilización articular.

2) Tratamiento sintomático
Si hay dolor agudo, se manejará con antinflamatorios no esteroidales, aun-
que es discutible porque no hay inflamación. El paracetamol, los relajantes 
musculares, electroterapia, ferulaje y/o órtesis, son tratamientos indicados, 
con frecuencia. Para el dolor moderado a severo, el reposo y la abstinencia 
de actividades agravantes pueden reducir los síntomas. La terapia física y 
la protección articular pueden ayudar (16). 
Si el dolor es crónico y/o presenta trastornos de ansiedad, se debería con-
siderar el uso de ansiolíticos y antidepresivos. El manejo a largo plazo se 
enfoca a evitar actividades que induzcan síntomas (16).

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 255-264]
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Se deberá realizar el tratamiento sintomático de cualquier lesión anexa 
como esguinces, luxaciones o sub-luxaciones (15).

3) kinesiterapia
Los ejercicios no deben causar aumento del dolor, ni aumento de la laxitud 
articular. Corresponden a ejercicios de fortalecimiento y propiocepción que 
implican actividades funcionales, idealmente en cadena cerrada, evitan-
do rangos de movimiento terminales. Buscan mejorar tanto la conciencia 
posicional articular estática, como la estabilización articular dinámica. Los 
ejercicios de estabilización articular se basan en ejercicios isométricos que 
buscan la activación y fortalecimiento de musculatura peri-articular ago-
nista y antagonista en una posición confortable manteniendo el equilibrio 
en diferentes posiciones. Un ejemplo es la mantención del peso en posi-
ción de pie con semiflexión de caderas, rodillas y dorsiflexión de tobillos, 
inicialmente con apoyo sobre los dos pies, luego en apoyo mono-podal y 
posteriormente realizando alguna actividad con extremidades superiores 
o flexión plantar para inducir una situación desestabilizante que induzca 
contracciones estabilizadoras para mantener la indemnidad articular.
Como se mencionó previamente, los síntomas en una articulación, afectan 
otras articulaciones y determinan compensaciones globales del organismo 
que deterioran la postura y marcha del individuo. De este modo la reeduca-
ción postural debe ser considerada como parte importante del tratamiento. 
Esto se logra mediante el entrenamiento dinámico de una articulación con 
control postural de las contiguas, manteniendo una adecuada posición ra-
quídea. La reeducación de la marcha consiste en facilitar el aprendizaje de 
patrones de movimiento normal, en conjunto con el trabajo de los otros 
aspectos mencionados como parte del tratamiento del SHAB.  
Existe una gran contribución propioceptiva en la articulación de la rodilla al 
esquema sensorio-motor del control postural del individuo y dada la redu-
cida experiencia propioceptiva de los pacientes con SHAB, parecería lógico 
pensar que ellos experimenten un pobre control postural y  del equilibrio. 
Para entrenar este último aspecto, puede ser usada una tabla de equilibrio. 
Los ejercicios de equilibrio y coordinación, servirían para mejorar la percep-
ción de posición de la articulación en el espacio.
Revisiones sistemáticas en relación al ejercicio terapéutico concluyen que el 
ejercicio mejora en el tiempo los resultados reportados en relación a: dolor 
articular, valoración global del impacto de la hipermovilidad, distancia máxi-
ma caminada y calidad de vida y resultados objetivos como: propiocepción, 
equilibrio, fuerza y rango de movimiento. Sin embargo, no hay evidencia 
concluyente respecto a qué tipo de ejercicio es el más eficiente, si el genera-
lizado o el localizado y de éste último,  cuál o cuáles (14).
Kemp y cols en estudio randomizado, controlado no mostró diferencias entre 
un programa generalizado de 6 semanas, orientado a mejorar acondiciona-
miento y fuerza muscular, versus un programa articular focalizado en mejorar 
el control motor de las articulaciones sintomáticas. Ambos mostraron eficacia 
en el alivio del dolor por igual (17). En general las actividades de tipo aeróbicas 
orientadas a mejorar el acondicionamiento global, también contribuyen final-
mente a mejorar la estabilidad articular por la actividad muscular demandada.

4) Ortesis
El uso de férulas protectoras puede ser beneficioso para dar estabilidad ar-
ticular y limitar los rangos de movilidad excesivos que predisponen al daño 

de estructuras periarticulares y dolor (13). Ejemplo de lo mencionado serían 
las dificultades para la escritura, por un pulgar inestable o molestias en la 
muñeca al realizar labores culinarias que podrían corregirse mediante estabi-
lización articular proporcionada con ferulaje.

El uso de órtesis en los pies buscaría restituir, en la teoría, sus particularidades 
biomecánicas. Los pacientes se sienten subjetivamente mejor, pero no hay 
estudios de suficiente calidad en que esto se demuestre. En nuestra experien-
cia hemos observado alivio del dolor, aumento en la velocidad de marcha, 
mejoría de la kinemática de la rodilla consistente en mayor flexión máxima 
durante la fase de balanceo y mayor generación de potencia para el despe-
gue del pie en el apoyo terminal. Las órtesis más utilizadas son las plantillas 
ortopédicas, insertos plantares inframaleolares tipo UCBL confeccionados en 
diferentes materiales y órtesis supramaleolares (SMO) en aquellos casos con 
mayor inestabilidad del tobillo-pie.
El kinesio-tape o taping también se ha usado especialmente en niños peque-
ños.  Físicamente pareciera estabilizar articulaciones, y además mejorarían el 
input propioceptivo, no obstante no hay estudios suficientes que lo avalen (16).

CONCLUSIÓN
El SHAB es una entidad definida, cuyas características clínicas han sido bien 
establecidas, permitiendo su adecuada identificación, evaluación y manejo.
Las alteraciones que generalmente produce esta condición en el niño y ado-
lescente en su desempeño motor y las molestias osteo articulares, pueden 
llegar a ser muy limitantes, lo cual justifica su evaluación y tratamiento. Los 
ejercicios, la estimulación propioceptiva, la adecuada estabilización articular 
de los tobillos y pies con la ayuda de órtesis plantares y la reeducación de 
la postura y de la marcha, han mostrado beneficios. El desafío es continuar 
el estudio y seguimiento de estos niños, con el fin de ir estableciendo las 
terapias más efectivas y con ello mejorar su eficiencia y desempeño motor 
general y eventualmente prevenir complicaciones articulares y dolor en su 
etapa adulta. El análisis tridimensional de la marcha es una herramienta muy 
adecuada para establecer en forma objetiva las alteraciones a nivel de la 
kinemática y kinética articular y el impacto y eficiencia de las terapias reali-
zadas en la postura y marcha.

Agradecimientos especiales a la Srta. Maribel Garrido S. Asistente de Cen-
tro SAVAL Clínica Las Condes, por su valiosa colaboración en la búsqueda 
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RESUMEN
Los trastornos de la marcha tienen un gran impacto en el 
adulto mayor y han aumentado en frecuencia como conse-
cuencia del envejecimiento poblacional. 
Varias patologías pueden debutar con alteración en la deam-
bulación o es el hallazgo clínico más llamativo para la sospe-
cha de una enfermedad. El origen del trastorno de marcha 
habitualmente es multicausal, aunque las etiologías neuro-
lógicas y músculo-esqueléticas están presentes en la mayor 
parte de los pacientes.
Los equipos de salud deben pesquisar los problemas de mar-
cha, realizar una buena evaluación, orientar el estudio etioló-
gico e iniciar el manejo integral de las enfermedades de base 
y del trastorno de la marcha.
Las intervenciones realizadas a través de un equipo interdiscipli-
nario liderado por un fisiatra permiten obtener buenos resulta-
dos en la locomoción de la mayoría de los pacientes, disminuyen-
do los riesgos de complicaciones como caídas e inmovilización y 
mejorando la funcionalidad global. Muchas de las intervenciones 
para el equilibrio y la marcha son sencillas de implementar, con 
equipamiento de bajo costo y evidencia científica que las avala. 
También existen tecnologías de alto costo que se han desarrolla-
do con buenos resultados a nivel experimental, pero que aún no 
se han masificado en la práctica clínica.
Esta revisión pretende entregar las bases fisiológicas, fisiopa-
tológicas, clínicas y terapéuticas para una correcta evaluación 
e intervención del adulto mayor con trastorno de marcha.

Palabras clave: Trastorno de marcha, locomoción, equilibrio, 
rehabilitación geriátrica.

SUMMARY
Gait disorders have hard impact on the elderly and have 
increased in frequency as a result of aging.
Several conditions may present with gait disorders or this is 

the most striking clinical finding for suspected disease. The 
origin of the disorder is usually multifactorial, although the 
neurological and musculoskeletal etiologies are present in 
the majority of patients.
Health teams should screen up problems, make a good 
assessment, etiologic study guide and comprehensive 
management of the underlying diseases and gait disturbance 
initiate.
Interdisciplinary team interventions led by a physiatrist provide 
good results in gait of most patients, reducing the risk of 
complications such as falls and immobilization and improving 
functionality. Many balance and gait interventions are simple 
to implement, with low cost equipment and scientific evidence 
that supports. There are also high-cost technologies that have 
been developed with good results at the experimental level 
but still have not amassed in clinical practice.
This review aims to provide the physiological, 
pathophysiological, clinical and therapeutic for a proper 
assessment and intervention for the elderly with impaired 
driving.

Key words: Gait disorders, locomotion, balance, geriatric 
rehabilitation.

INTRODUCCIÓN
La capacidad de locomoción en bípedo es característica de los seres 
humanos, distinguiéndonos del resto de los seres vivos. La deambula-
ción en dos pies libera nuestras extremidades superiores y nos permite 
realizar otras actividades de la vida diaria e interactuar con el medio 
que nos rodea. 
Los adultos mayores son especialmente sensibles a disminuir su ca-
pacidad locomotora, iniciando de esta forma un progresivo deterioro 
del estado de funcionalidad física, psíquica y social. A los 60 años, un 
15% de los individuos presentan alteraciones en la marcha, 35% a los 
70 años y aumenta hasta cerca del 50% en los mayores de 85 años  
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(1-3). La alteración de la capacidad de marcha en los ancianos se puede 
complicar con caídas, es predictor de deterioro funcional, aumenta la 
morbilidad y contribuye al ingreso a residencias de larga estadía. Por 
todo lo expuesto es que el trastorno de la marcha constituye uno de los 
síndromes geriátricos más importantes.
En Chile no existen datos epidemiológicos sobre la magnitud del proble-
ma o sobre las etiologías más prevalente de los trastornos de marcha.
La detección de estos pacientes puede hacerse en cualquier nivel asis-
tencial por lo que el médico debe estar preparado para realizar una 
evaluación integral e iniciar una intervención oportuna y multifactorial 
que habitualmente tiene buena respuesta. 

MARCHA NORMAL
La marcha es una serie de movimientos rítmicos del tronco y extremida-
des que determinan un desplazamiento hacia delante (4, 5).
La marcha tiene dos componentes el equilibrio y la locomoción (6-8).  Para 
la mantención del equilibrio y locomoción, se requiere de la interacción de 
los sistemas aferentes (visual, vestibular y propioceptivo) con los centros de 
proceso de esta información (médula, tronco, cerebelo y hemisferios cere-
brales), de la eferencia motora (vía piramidal y extrapiramidal) y del aparato 
músculo-esquelético, construyéndose así un programa motor, en un con-
texto de decisiones voluntarias (por indemnidad de la función cognitiva) y 
continuos ajustes inconscientes del sujeto (reflejos posturales). Las estrate-
gias posturales para mantener el equilibrio son la estrategia de tobillo y de 
cadera. Las personas mayores tienden a desarrollar estrategias de cadera, 
que se generan cuando la superficie de soporte es móvil o más pequeña 
que los pies, o cuando el centro de gravedad se mueve más rápidamente. 

El ciclo de la marcha se inicia cuando el talón contacta con el suelo y 
termina con el siguiente contacto del mismo pie con el suelo. Las dos 
fases del ciclo son la fase de apoyo y la fase de balanceo. Una pierna 
está en fase de apoyo cuando se encuentra en contacto con el suelo y en 
fase de balanceo cuando no contacta con el suelo. Existe un momento 
en que ambos pies están en contacto con el suelo denominado fase de 
doble apoyo (Figura 1).

La duración relativa de cada fase del ciclo de la marcha es: 60% en 
la fase de apoyo, 40% en la fase de balanceo y 20% de traslape en 
el doble apoyo. A medida que disminuye la velocidad de la marcha, la 
duración de la fase de doble apoyo aumenta (4-6).

En la marcha se pueden caracterizar distintos aspectos tales como (4,6,7):
-Longitud del paso: es la distancia entre los puntos de contacto de un 
pie y el otro pie. Depende de la estatura y se acerca a 40 cm. 
-altura del paso: el movimiento de las extremidades inferiores otorga 
una altura de 5 centímetros al paso, evitando el arrastre de los pies.
-amplitud de base: la distancia entre ambos pies es la base de sus-
tentación y equivale a 5 a 10 centímetros. 
-Cadencia o ritmo del paso: se relaciona con la longitud del paso y 
la altura del individuo. Los sujetos altos dan pasos a una cadencia más 
lenta, en cambio los más pequeños dan pasos más rápidos. Puede ir 
entre 90 a 120 pasos/min. 
-Desplazamiento vertical y lateral: equivalen a 5 cm cada uno. 
-Movimiento articular: Los movimientos articulares de tobillo ocu-
rren entre los 20º de flexión plantar y los 15º de dorsiflexión. La rodilla 
se mueve entre extensión completa a 60º de flexión (en la fase de ba-
lanceo). La cadera se moviliza entre 30º de flexión y 15º de extensión.
-Velocidad: se aproxima a 1 metro por segundo; sin embargo, puede 
variar en un rango entre 3 y 4 Km/hr dependiendo del largo de las extre-
midades inferiores y la resistencia aeróbica del individuo. 

CAMbIOS EN LA MARCHA DEL ADULTO MAYOR
En el envejecimiento ocurren una serie de modificaciones en los me-
canismos nerviosos centrales y periféricos que controlan el equilibrio 
(Tabla 1) y en el aparato locomotor, que pueden modificar el patrón 
normal de la marcha, constituyendo la marcha senil.

La marcha senil se caracteriza por una postura del cuerpo con discreta 
proyección anterior de cabeza, flexión del tronco, caderas y rodillas. Las 
extremidades superiores tienden a realizar un menor balanceo y el des-

FIguRa 1. CICLO DE La MaRCha

Contacto 
del talón

Contacto 
del talón

Despegue de 
los dedos

TaBLa 1. FaCTORES QuE aLTERaN EL 
EQUILIbRIO EN EL AM

-Enfermedades que comprometen el equilibrio a nivel de 
integración central.

-Alteración de la sensibilidad vestibular (presbiestasia).

-Pérdida de la sensibilidad auditiva en frecuencia e intensidad 
(presbiacucia).

-Disminución de la sensibilidad propioceptiva, vibratoria y 
cinestésica.

-Pérdida gradual de la sensibilidad visual en campo y profundidad.

-Alteraciones de la vía motora eferente.

-Alteraciones en los patrones de reclutamiento muscular y en las 
relaciones de brazo de palanca articular

-Pérdida de masa muscular, fuerza y/o resistencia muscular.

-Disminución de la flexibilidad del aparato locomotor.

-Alteraciones de la alineación corporal o cambios posturales.
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plazamiento vertical del tronco se reduce. El largo del paso disminuye 
y el ancho del paso se incrementa levemente. Los ancianos tienen una 
fase de balanceo reducida a expensas de la fase de doble apoyo. El 
doble apoyo aumenta con la edad de un 15-20% del ciclo de marcha 
hasta el 25-30%. Durante la fase de doble apoyo el centro de gravedad 
se encuentra entre los pies, lo que favorece la estabilidad (9-11). El 
ritmo al caminar se relaciona con el largo de las piernas y no cambia 
excepto que existan patologías (9, 10).

A medida que envejecemos, el sistema músculo-esquelético sufre nume-
rosos cambios que afectan a los segmentos corporales que participan 
en la marcha. 
En el tobillo disminuye la fuerza del tríceps sural y el rango articular 
en parte por pérdida de elasticidad de las partes blandas. En el pie es 
común la atrofia de las células fibroadiposas del talón, disminución de 
la movilidad de las articulaciones del antepie con deformidades, zonas 
de hiperqueratosis en la piel de planta y dorso de ortejos y atrofia de la 
musculatura intrínseca del pie.

En la rodilla, por la alta prevalencia de artrosis, se produce disminución 
de la movilidad articular, siendo más compleja la pérdida de extensión 
completa de la rodilla por el costo energético que implica mantener la 
marcha y la inestabilidad que podría generar. La generación de osteo-
fitos puede ir dañando el aparato cápsulo-ligamentoso de la rodilla y 
producir una inestabilidad progresiva, alteraciones del eje (genu valgo o 
varo) y claudicación espontánea.

A nivel de cadera, es bastante frecuente que por la posición sedente 
prolongada se produzca acortamiento del músculo iliopsoas favore-
ciendo la pérdida de extensión de la cadera. Debido al acortamiento 
del psoas iliaco y su eventual sobreactivación mioeléctrica se altera el 
patrón de reclutamiento muscular en el plano sagital y el glúteo mayor 
(extensor de cadera) pierde capacidad de activación. La alteración entre 
las fuerzas de flexión y extensión genera condiciones poco favorables 
para la articulación y se precipita el desgate articular.

Secundario al desgaste del cartílago articular se puede producir disminución 
de la movilidad e incluso rigidez en flexo de cadera. Cuando la artrosis es 
muy severa, la cabeza femoral puede aplanarse ocasionando acortamiento 
de la extremidad. Por último, la sarcopenia y el dolor pueden favorecer que 
exista una insuficiencia de los músculos abductores de cadera.
A nivel de la columna vertebral, debido a la disminución de altura de 
discos intervertebrales y eventual acuñamiento de vértebras por frac-
turas osteoporóticas, se produce una cifosis dorsal que favorece que el 
centro de gravedad se desplace hacia anterior.

En el adulto mayor aparece el fenómeno de sarcopenia y esto es espe-
cialmente relevante en músculos antigravitatorios como glúteos, cuá-
driceps, tríceps sural, fundamentales en el equilibrio y la locomoción.

Uno de los aspectos de la marcha más importantes en la tercera edad 
es la velocidad. La velocidad de marcha menor a 1m/seg es indicador 

de eventos adversos en el adulto mayor aparentemente sano (12) y si 
la velocidad de marcha disminuye hasta menos de 0,8 m/seg, se puede 
perder la capacidad de marcha extradomiciliaria funcional. A partir de 
los 60 años la velocidad de marcha rápida disminuye 1% por año (3), 
debido a que los ancianos tienen menor fuerza propulsiva, menor resis-
tencia aeróbica y a que sacrifican el largo del paso en favor de lograr 
una mayor estabilidad. En Chile se encontró que la velocidad de marcha 
rápida a los 60 años obtenida a través del test de marcha de 6 minutos 
es en promedio 1,7m/seg en hombres y 1,6m/seg en mujeres (13). Un 
estudio peruano midió la velocidad de marcha en 10 metros y encontró 
valores promedio de 0,95m/s en el grupo de 60 a 69 años, 0,91 m/s 
en ancianos de 70 a 79 años y 0,84m/s en mayores de 80 años, donde 
los peores valores se encontraban en ancianos frágiles y mujeres (14).

EVaLuaCIÓN 
La evaluación del paciente es clave para poder sospechar la etiología del 
problema y orientar el estudio del trastorno de marcha.

anamnesis
Se debe preguntar por la evolución del trastorno de marcha en el tiem-
po y la coincidencia con aparición de otros síntomas (síncope, vértigo, 
caída, temblor, falta de fuerza, dolor, rigidez, alteración sensitiva, etc.) o 
síndromes geriátricos (deterioro cognitivo, incontinencia, constipación, 
trastorno del ánimo, polifarmacia).

Es importante investigar antecedentes funcionales como capacidad de 
marcha intra y extradomiciliaria, uso de ayudas técnicas, uso de lentes o 
audífonos, capacidad de realizar otras actividades de vida diaria básicas 
(avanzadas e instrumentales), incluyendo actividades de riesgo y miedo 
a caer (11,15,16).
También se debe indagar por comorbilidades (enfermedades neuroló-
gicas, musculoesqueleticas, viscerales, metabólicas), hábitos, fármacos, 
antecedentes mórbidos familiares, apoyo sociofamiliar y ambiente (3).

Examen Físico
El énfasis debe estar en el examen musculoesquelético y neurológico, 
sin olvidar la evaluación sensorial (visión y audición), cardio-respiratorio 
y mental (11,15,16).
El examen musculoesquelético se centra en columna y extremidades 
inferiores. Debe considerar la inspección de la postura de tronco (esco-
liosis, cifosis) y extremidades, de las masas musculares (abdominales, 
glúteos, cuádriceps, dorsiflexores de tobillo, gastronecmios, intrínsecos 
del pie), deformidades óseas o de partes blandas (rodillas y pies), ali-
neación de las extremidades inferiores. Si se detecta alguna asimetría 
se puede  medir la longitud y perímetros de los segmentos de extremi-
dades inferiores. La palpación debe estar dirigida a las zonas dolorosas 
más frecuentes en masas musculares y tejidos blandos periarticulares 
(bursas, tendones, ligamentos). La evaluación articular de columna, ca-
dera, rodilla, tobillo y pie debe considerar el rango de movimiento (ac-
tivo y pasivo) y estabilidad articular, junto con pruebas especiales para 
identificar sinovitis, bloqueos, entre otros (17).
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El examen neurológico debe incluir pares craneanos, pruebas cerebe-
losas, sistema motor (fuerza, tono, reflejos osteotendíneos, reflejos pa-
tológicos) y sensitivo (sensibilidad superficial y profunda). El examen 
mental debe enfocarse en detectar capacidades cognitivas (por ejemplo 
con test minimental) y afectivas.

Finalmente se realiza la evaluación del equilibrio y la marcha, para lo cual 
contamos con elementos de evaluación subjetiva y algunos test más obje-
tivos. La evaluación subjetiva incluye mirar cómo el paciente camina para 
evaluar los movimientos de los miembros superiores e inferiores, base de 
sustentación, simetría del paso, uso de ayuda técnica, entre otros.

PRUEbAS ESPECIALES
-Test de Romberg progresivo: se solicita al paciente que se man-
tenga parado, con los pies juntos durante 10 segundos, con los ojos 
abiertos y cerrados; luego se repite con los pies en semitandem y 
tándem para aumentar la sensibilidad del test. Los pacientes con 
déficits vestibulares y propioceptivos pierden estabilidad al cerrar 
los ojos.

-Apoyo Monopodal: tiempo que se mantiene el paciente sobre un 
pie. Es un muy buen predictor de caídas. Menos de 5 segundos es anor-
mal (2) (Figura 2).

-Test de alcance funcional (18): mide la distancia que un paciente 
puede alcanzar con su brazo extendido mientras permanece de pie sin 
desplazar sus pies. Este test predice caídas cuando es menos de 10 cm. 
(Figura 3).

-Test “get up and go” (19): es sencillo de realizar en la clínica co-
tidiana. El paciente debe levantarse de una silla sin usar los brazos, 
caminar tres metros en línea recta, girar y regresar a sentarse en la silla 
sin utilizar los brazos, controlando el tiempo que lleva realizarla. Tiene 
buena correlación con movilidad funcional y equilibrio. El tiempo mayor 
a 14 segundos se asoció a mayor riesgo de caídas. 

-Test de la tarea doble (3,20): evalúa la capacidad de marcha mien-
tras el paciente realiza una tarea cognitiva como nombrar animales o 
restar números. La marcha cautelosa o enlentecida al realizar la do-
ble tarea es característico de las alteraciones corticales o subcorticales, 
mientras que los pacientes con trastornos ansiosos mejoran su marcha 
al concentrarse en una segunda tarea.

-Test de velocidad de marcha: se mide el tiempo en segundos que 
demora el paciente en recorrer 10 metros en línea recta. Menos de 1m/s 
es predictor de eventos adversos en la tercera edad (13). La velocidad de 
marcha mayor a 0,8mts/seg se correlaciona con una buena capacidad 
de marcha extra domiciliaria en pacientes con secuelas de ACV (21).

FIguRa 2. aPOYO MONOPODaL FIguRa 3. aLCaNCE FuNCIONaL

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 265-275]
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-Test de marcha de 6 minutos (13,22): mide el número de metros 
recorridos al caminar en un trayecto de 30 metros ida y vuelta durante 
seis minutos. Permite obtener la velocidad de marcha y se correlaciona 
con la condición aeróbica, capacidad funcional y morbimortalidad.

-Escala de equilibrio de Berg (23): valora diversos aspectos como 
transferencias de sedente a bípedo, bipedestación con ojos cerrados o 
pies juntos, monopedestación, tándem, alcance funcional, recoger un 
objeto del suelo, entre otras. Su puntuación máxima es de 56 puntos y 
cuando es menor de 46 predice la aparición de caídas. Es realizado por 
kinesiólogos entrenados.

-Test de Tinetti (24): permite una valoración más objetiva del equilibrio 
y de la marcha para detectar riesgo de caídas. Tiene que ser realizado por 
personal de salud entrenado y demora 10 a 20 min. El puntaje máximo es 
28 puntos y el punto de corte para riesgo de caída es 20 puntos.

-Posturografía (25): evalúa objetivamente el control postural a través 
del estudio del movimiento del centro de presión de cuerpo. Entrega 
información sobre el funcionamiento de los sistemas visual, somato-
sensorial y vestibular, estrategias de movimiento para el mantenimiento 
del mismo, límites de estabilidad de la persona y capacidad de control 
voluntario de su centro de gravedad para evaluación y tratamiento. Está 
disponible en muy pocos centros en Chile. 

- Laboratorio de marcha: consiste en un conjunto de instrumentos 
capaces de valorar distintos ámbitos de la biomecánica de la marcha 
(movimiento de las articulaciones, fuerzas, torques y energía mecánica 
y actividad eléctrica muscular). Es una evaluación de acceso restringido; 
sin embargo, la cantidad de información obtenida permite identificar 
con claridad los factores que afectan el rendimiento de la marcha y guía 
en forma muy clara las intervenciones terapéuticas. 

DIAGNÓSTICO
Los trastornos de la marcha se definen por una lentificación de la veloci-
dad de la marcha, alteración en las características del paso (base, longi-
tud, rangos de movimiento) inestabilidad o modificación en la sincronía 
de ambas EEII, generando ineficacia para el desplazamiento y alterando 
las actividades de vida diaria (15,16,26,27).

Las causas son habitualmente multifactoriales, sin embargo, lo más 
frecuente es que se encuentren alteraciones neurológicas (60% de los 
pacientes) y/o osteomusculares (40%). Las distintas etiologías se mues-
tran en la tabla 2. 

Las características de una marcha patológica pueden sugerirnos la etio-
logía (26-28). La dificultad en el inicio de la marcha puede deberse a 
enfermedad de Parkinson o a enfermedad subcortical frontal. Cuando 
se asocia a déficit cognitivo e incontinencia urinaria se sospecha hidro-
cefalia normotensiva. El acortamiento del paso es bastante inespecífico, 
se puede encontrar en problemas neurológicos, músculo-esqueléticos o 
cardiorrespiratorios.

La pérdida de simetría del movimiento entre los dos hemicuerpos se 
debe a trastornos unilaterales neurológicos o musculoesqueleticos. Si 
el paciente presenta alta variabilidad de la cadencia, largo y ancho del 
paso indican trastorno del control motor de la marcha por síndrome 
cerebeloso, frontal o déficit sensorial múltiple.

La marcha con aumento de la base de sustentación se observa en poli-
neuropatías, enfermedades de cordones posteriores, alteraciones cere-
belosas o de lóbulos frontales.
La deambulación con seudoclaudicación, es decir, dolor, debilidad mus-
cular y parestesias de EEII al caminar, que ceden con el reposo, sugieren 
mielopatía por raquiestenosis.

TaBLa 2. ETIOLOgíaS DE LOS TRaSTORNOS DE MaRCha DEL aDuLTO MaYOR

Neurológicas

Músculo-esqueléticas

Cardiovasculares y respiratorias

Metabólicas

Psicológicas

Farmacológicas

Accidente cerebrovascular, demencias, enfermedad de Parkinson, hematoma subdural crónico, hidrocefalia 
normotensiva, parkinsonismos, atrofia cerebelosa, trastorno vestibular, mielopatía, radiculopatía lumbosacra, 
polineuropatía, mononeuropatia de EEII, miopatías.

Patología articular degenerativa o inflamatoria de EEII, sarcopenia, secuelas de traumatismos de EEII, 
alteraciones de los pies, lesiones de partes blandas de extremidades inferiores (tendinitis, bursitis, esguince, 
síndrome miofascial, etc.), diferencia de longitud de EEII. 

Insuficiencia cardiaca, insuficiencia arterial o venosa de EEII, EPOC, fibrosis pulmonar

Diabetes mellitus, hipotiroidismo, insuficiencia renal crónica, daño hepático crónico, déficit de vitamina B12.
 
Depresión, estrés post caída.

Benzodiazepinas, neurolépticos, anticonvulsivantes, antidepresivos.
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tra y neurólogo. Si el paciente presenta un problema cognitivo asociado, 
debería ser evaluado por neurólogo, geriatra y/o neurosicólogo. Cuando 
el trastorno de marcha se acompaña de fatigabilidad e intolerancia al 
esfuerzo físico, es recomendable la evaluación por medicina interna. Si 
se detectan alteraciones sensoriales debe realizarse interconsulta a of-
talmólogo u otorrino.

De acuerdo al tipo de trastorno de marcha encontrado, también pue-
de ser necesario solicitar exámenes complementarios que confirmen el 
diagnóstico etiológico (3). Los exámenes más frecuentes se muestran 
en la Tabla 3.

Enfermedad del SNC

Enfermedad neuromuscular

Patología músculo-esquelética

Alteraciones sensoriales

TAC o RNM cerebral y/o de 
columna, punción lumbar.

electrodiagnóstico, biopsia de 
nervio o músculo.

radiografía, ecografía de partes 
blandas, TAC.

fondo de ojo, campimetría, 
estudio de VIII par.

TaBLa 3. SOSPECha DE ETIOLOgíaS Y 
SOLICITUD DE ExáMENES

INTERVENCIÓN
En el plan de tratamiento participan distintos integrantes del equipo de 
salud que incluyen a médicos de diversas especialidades (fisiatra, geriatra, 
neurólogo, etc.), kinesiólogo, terapeuta ocupacional, enfermera, nutricio-
nista y eventualmente otros como farmacólogo, ortesista y sicólogo. 

En la práctica clínica geriátrica es común que los planes de intervención se 
desarrollen para pacientes con trastornos de marcha y caídas frecuentes 
en forma conjunta. Se debe priorizar los programas que incluyan más de 
una intervención (recomendación grado A por nivel de evidencia tipo I) 
(30). Los objetivos de manejo se orientan a tratar la etiología de base, 
prevenir aparición de complicaciones y mejorar la funcionalidad. 

El equipo médico debe promover la corrección de alteraciones sen-
soriales, la compensación de patologías crónicas y la adecuada pres-
cripción de fármacos (en dolor crónico músculo-esquelético o neuro-
pático, trastornos tiroideos, enfermedad de Parkinson, déficit de ácido 
fólico o vitamina B12, trastornos sicoafectivos, etc. (3)) que pueden 
influir en el desarrollo del trastorno de marcha. Este manejo será efec-
tuado por un médico fisiatra, geriatra, neurólogo o de familia según 
como esté organizado el sistema de salud en el cual se trabaje. Cuan-
do el trastorno de marcha es moderado a severo es el médico fisiatra 
quien debe realizar la coordinación del plan de tratamiento multidis-
ciplinario, dirigir las eventuales reuniones de equipo y programar los 
controles de seguimiento. 

El enlentecimiento de la marcha representa degeneración de ganglios ba-
sales y disfunción extrapiramidal, pudiendo constituir un parkinsonismo 
en fase precoz. Otras explicaciones son los trastornos anímicos, el dolor 
difuso y las insuficiencias cardiorrespiratorias. La marcha con desviación 
en la trayectoria es un fuerte indicador de enfermedad cerebelosa y ves-
tibular. La inestabilidad para el control de tronco puede ser causada por 
alteraciones cerebelosas, subcorticales frontales y de los ganglios basales.

Tipos de marcha patológica (3,26-28)
-Marcha hemiparética espástica: es la más común, secundaria a un 
daño de la vía piramidal unilateral. Para sacar el paso, el paciente inclina 
el tronco hacia el lado sano y abduce la cadera del lado parético reali-
zando un semicírculo al dar el paso; se acompaña de tono aumentado 
en extensión de rodilla, flexión plantar de tobillo y pie varo. 
-Marcha parkinsoniana: disminución del braceo, flexión postural, 
bradicinesia, congelamiento (dificultad al inicio de la marcha), pasos 
cortos, festinación (o aceleración del paso), giros en bloque, sin aumen-
to de base de sustentación. 
-Marcha claudicante antiálgica: se observará una asimetría en el 
paso entre ambas extremidades inferiores, ya que la extremidad con 
dolor se apoya con cautela. El lado sano es el que da el paso más corto 
y con más tiempo en fase de apoyo, para permitir a la extremidad afec-
tada estar más tiempo en la fase de balanceo, sin cargar peso. También 
se puede observar marcha claudicante en los pacientes con diferencias 
de más de 1 cm en la longitud de las extremidades inferiores, aunque 
no presenten dolor.
-Marcha frontal (apráxica): la severidad va desde la dificultad para 
iniciar la marcha, disminución de la velocidad, pasos cortos, arrastre 
de pies, aumento de base, dificultad en giros, hasta el desequilibrio de 
tronco que impide al paciente tenerse en pie. Empeora con el avance del 
deterioro cognitivo. Se debe a daño subcortical vascular, degenerativo o 
por hidrocefalia normotensiva.
-Marcha atáxica: consiste en aumento de la base de sustentación, 
incapacidad para realizar la marcha en tándem, inestabilidad del tronco, 
desviación de la trayectoria. La marcha atáxica se debe a un daño cere-
beloso, sensitivo o vestibular.
-Marcha en steppage: por debilidad de la musculatura dorsiflexora 
de tobillo, el paciente presenta caída del antepie en la fase de oscilación 
y para compensar el problema, eleva exageradamente la rodilla, tiende 
a apoyar primero la parte anterior del pie y luego el talón. Ocurre en 
radiculopatía L5, neuropatía del ciático o peroneo profundo y polineu-
ropatías.
-Marcha de pato o anadeante: es la marcha claudicante de los pa-
cientes con insuficiencia de glúteo medio bilateral, con gran oscilación 
lateral (o trendelemburg), por ejemplo, pacientes con displasia bilateral 
de cadera, con cirugía bilateral de cadera con evolución tórpida o mio-
patías proximales.

Estudio complementario
En la consulta de medicina general, luego de la evaluación, se podría 
plantear la derivación a especialista según los síntomas predominantes 
(29). Por ejemplo, si el problema es motor, se recomienda derivar a fisia-
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Si es pertinente se prescribirá ayudas técnicas (bastón, andador), órtesis 
(estabilizadores de tobillo o rodilla, canaletas, órtesis tobillo-pie o is-
quio-pie), plantillas o zapatos ortopédicos (31,32). Cuando la velocidad 
de marcha está muy enlentecida o la locomoción es muy inestable en 
terrenos irregulares es recomendable indicar una silla de ruedas están-
dar que se utilice exclusivamente para traslados en distancias largas.

Será necesario un tratamiento quirúrgico cuando el trastorno de mar-
cha se produce por alteraciones ortopédicas severas refractarias a 
tratamiento médico o condiciones neuroquirúrgicas como compresión 
medular, hidrocefalia normotensiva o hematoma subdural crónico (3).
La educación al paciente y/o familia debe enfocarse en la administra-
ción correcta de medicamentos, prevención de caídas y modificaciones 
ambientales, uso apropiado de audífonos y lentes, cuidados adecua-
dos de los pies, etc. Los zapatos de uso habitual deben ser cómodos, 
con espacio alto para el antepie, contrafuerte que contenga el tobillo, 
taco bajo, planta delgada, flexible y antideslizante (31). La prescripción 
del régimen dietético debe ser acorde a la actividad física del anciano, 
presencia de sarcopenia, sobrepeso y otras comorbilidades para lo cual 
puede ser necesaria la interconsulta a nutricionista.

Se debe reentrenar las AVD básicas e instrumentales del adulto mayor 
que requieren locomoción y confeccionar adaptaciones y órtesis que 
estimulen la funcionalidad. 
Un aspecto fundamental de la rehabilitación de la marcha es el manejo 
del espacio donde se va a desenvolver el paciente (nivel de evidencia I, 
grado de recomendación A). El terapeuta ocupacional realiza una eva-
luación ambiental integral considerando las características propias del 
adulto mayor, el ambiente físico y el ambiente social, generalmente a 
través de una visita domiciliaria. Esta evaluación permite reconocer las 
barreras ambientales y detectar riesgos para posteriormente proponer 
una intervención ambiental. Las recomendaciones básicas consideran 
cambios en los accesos a la vivienda y en el interior de ella (dormitorio, 
baño, cocina, pasillos, etc.). Esto implica eliminar todo tipo de obstácu-
los que puedan afectar la marcha como alfombras, maceteros, muebles, 
cables, juguetes, mejorar la iluminación, la limpieza, etc. (30,33).

Las metas de las técnicas kinésicas en pacientes con trastornos de marcha 
son disminuir el dolor si lo presenta, mejorar la fuerza muscular, facilitar el 
aprendizaje de patrones de movimiento normal, aumentar la estabilidad 
funcional y el equilibrio, lograr un buen control de postura y locomoción y 
aumentar la velocidad de marcha. Se ha demostrado que las intervenciones 
destinadas a mejorar la velocidad de la marcha poseen un efecto positivo en 
la sobrevida de los adultos mayores con una reducción de la mortalidad (34).

Los programas de ejercicios producen mejores resultados si incluyen 
una variedad de ejercicios de resistencia, rangos articulares, flexibilidad, 
fortalecimiento y equilibrio en forma individualizada. (Recomendación 
grado A por nivel de evidencia I)

Antes de realizar ejercicios se debe controlar el dolor utilizando la fisio-
terapia pertinente. Algunos ejemplos son el calor superficial (compre-

sas calientes, infrarrojo), calor profundo (onda corta) y electroanalgesia 
(TENS). Luego se debe mejorar la condición aeróbica, movilidad articular, 
elongación de los músculos flexores, (que habitualmente están contraí-
dos) y fortalecimiento de músculos peroneos, tibial anterior, gastronemios, 
cuádriceps, glúteos, iliopsoas y estabilizadores dinámicos del tronco. En 
pacientes con dolor difuso de tronco y/o EEII y limitación de su movilidad 
por dolor y/o déficit de fuerza el uso de piscina termal produce alivio del 
dolor y permite trabajar los rangos de movimiento y la fuerza.

La reeducación del equilibrio comienza promoviendo el equilibrio en 
posición sedente con apoyo, luego sin apoyo, bípedo estático, hasta 
llegar a bípedo dinámico. Se puede incorporar el uso de elementos 
para equilibrio estático y dinámico (figura 4 y 5) como balones, plata-
formas bidireccionales o multidireccionales, cama elástica y colchonetas 
de distintas densidades (nivel de evidencia tipo III). Algunos pacientes 
deben llevar un cinturón de asistencia para evitar caídas. Los ejercicios 
de Frenkel se pueden incorporar para mejorar el equilibrio en giros. El 
trabajo del esquema corporal se refuerza al realizarlo frente a un espejo. 
En esta etapa se debe incluir el entrenamiento en transferencias.

Se ha postulado que el entrenamiento con vibración corporal completa 
sería beneficioso para mejorar la fuerza, la densidad mineral ósea y el 
equilibrio, bien tolerado por los pacientes y sin efectos adversos (reco-
mendación B). Consiste en la aplicación de frecuencias vibratorias varia-
bles creadas mecánicamente por una plataforma vibratoria y transmitida 
al cuerpo a través de los pies o las manos que están en contacto con la 
plataforma, por lo que el cuerpo automáticamente se ajusta a este me-
canismo de estimulación, respondiendo con un reflejo de estiramiento 
muscular que se va acomodando constantemente. Se encontró que en 
adultos mayores institucionalizados, 6 semanas de entrenamiento con 
vibración corporal mejora el equilibrio y la movilidad (35). Otro estudio 
demostró el efecto beneficioso de un programa de entrenamiento con 
vibración corporal mas terapia convencional (fortalecimiento, equilibrio, 
marcha), por sobre la terapia convencional en la velocidad de marcha en 
10 mts y el tiempo de apoyo monopodal en adultos mayores.

Los pacientes con patología vestibular periférica que presentan trastor-
nos de equilibrio y de movilidad asociados a vértigo crónico se benefi-
cian de la rehabilitación vestibular (recomendación A) que se basa en 
ejercicios con el propósito de maximizar la compensación del sistema 
nervioso central (37). Los componentes de la rehabilitación vestibular 
pueden incluir aprender a provocar los síntomas para desensibilizar el 
sistema vestibular, aprender a coordinar los movimientos oculares y de 
la cabeza (lo que mejora el equilibrio y las habilidades para caminar), 
ejercicios de control postural, prevención de caídas, entrenamiento de 
relajación y actividades de reentrenamiento funcional. Las bases fisioló-
gicas de la rehabilitación vestibular son las respuestas compensatorias 
que surgen ante los síntomas provocados por la posición o el movimien-
to (basadas en la plasticidad inherente del sistema nervioso central y 
mediante el uso del movimiento para reducir la respuesta a estímulos 
repetitivos y reequilibrar la actividad tónica dentro del núcleo vestibu-
lar), la adaptación para la interacción visual-vestibular y posiblemente 
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para la coordinación ojo-mano (mediante movimientos de provocación 
de la cabeza o de los ojos para reducir el error y restaurar el incremento 
del reflejo vestíbulo-ocular) y sustitución que promueve el uso de seña-
les visuales o somato-sensoriales para erradicar el hábito de la señal 
vestibular disfuncional. Existen pruebas de moderadas a sólidas de que 
la rehabilitación vestibular es un tratamiento seguro y efectivo para el 
trastorno vestibular periférico unilateral, en base a algunos ensayos con-
trolados aleatorios de alta calidad. Existen pruebas moderadas de que 
la rehabilitación vestibular proporciona una resolución de los síntomas 
a medio plazo (3 a 12 meses) (37).

El entrenamiento de la locomoción (Figura 6) puede iniciar con ar-
nés de sujeción, en especial cuando el equilibrio del paciente es 
precario. Luego barras paralelas, progresando hasta la marcha con 
ayudas técnicas. Una vez que el paciente camina con seguridad so-
bre terreno plano puede comenzar el reentrenamiento en escaleras y 
terreno irregular. Al subir escaleras se inicia subiendo la extremidad 
no afectada y se desciende primero con la pierna afectada. Es im-
portante que se le enseñe al paciente la manera correcta de ponerse 
de pie si se cae y a que aprenda cómo utilizar sus ayudas técnicas 
en estos casos. 

FIguRa 6. MaRCha CON aRNéS DE SujECIÓN, EN PaRaLELaS, CON aNDaDOR Y ESCaLERa

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 265-275]

FIguRa 5. EjERCICIO EN COLChONETa, BaLÓN Y TaBLa BIDIRECCIONaL 



273

[MaNEjO DEL TRaSTORNO DE MaRCha DEL aDuLTO MaYOR - DRa. LORENa CERDa a.]

Existe moderada evidencia que las pistas sensoriales (estímulos del me-
dio para facilitar los movimientos automáticos y repetitivos del paciente) 
tienen un rol en mejorar las alteraciones de la marcha en los pacientes 
con parkinsonismos (Figura 7). Las pistas sensoriales pueden ser visuales 
(marcas en el suelo, escalones), auditivas con ritmo (música, metróno-
mo) o somatosensoriales (caminar sobre una caminadora eléctrica). Se 
ha demostrado que el entrenamiento de la marcha en una caminadora 
con arnés de seguridad ha tenido excelentes resultados en la disminución 
del riesgo de caídas en pacientes con enfermedad de Parkinson (38,39). 
Aunque la marcha es rítmica y automática, podemos modificar la longitud 
y cadencia del paso a través de los estímulos visuales, obstáculos, sonidos 
rítmicos o caminadora eléctrica programada a distintas velocidades.

La cantidad de sesiones que requiere un paciente es variable, pudiendo 
mostrar resultados positivos con 15 a 20 sesiones. Lamentablemente, 
los resultados del tratamiento kinésico se pierden luego de unas se-
manas, por lo cual, se debe educar al paciente para que mantenga un 
programa de ejercicios en su casa o en un club de adulto mayor en 
forma permanente (30).

ayudas técnicas para la marcha (32)
Consisten en bastones de mano o convencional, bastones tipo cana-
diense, andador de cuatro patas (fijos o articulados), andadores de dos 
ruedas y dos patas, andadores de cuatro ruedas (Figura 8).

La ayuda técnica ejerce su función a través de modificaciones en el equi-
librio (aumenta la base de sustentación para dar una mayor sensación 
de seguridad), descarga de articulaciones o partes blandas (reduce la 
demanda mecánica y el peso sobre las extremidades inferiores lesiona-
das) y propulsión (ayuda a compensar un déficit de fuerza que afecta a 
la progresión del paso).

Las ayudas técnicas eventualmente podrían alterar los patrones nor-
males de marcha, en relación a la simetría entre los hemicuerpos 

FIguRa 7. MaRCha CON PISTa VISuaL Y 
MARCHA CON CAMINADORA ELéCTRICA

FIguRa 8. BaSTÓN TIPO CaNaDIENSE, 
ANDADOR DE 4 PATAS Y ANDADOR CON 
RuEDaS (CaTÁLOgO REhaCaRE®)

cuando se usan bastones o a la pérdida de braceo cuando se usan 
andadores. Sin embargo, en la rehabilitación geriátrica se prefiere 
privilegiar la seguridad en la marcha que otorgan las ayudas técni-
cas antes que la simetría. El uso de bastones y andadores implica 
una sobrecarga para el tren superior que debe considerarse en el 
entrenamiento.

Tecnología en la rehabilitación de la marcha (40)
En la última década los avances en la tecnología han permitido opti-
mizar el  tratamiento de trastornos de la marcha. Las áreas tecnoló-
gicas que más se han desarrollado son el entrenamiento de marcha 
con soporte parcial de peso, la asistencia robótica y la realidad vir-
tual. Lamentablemente su alto costo las aleja de la práctica clínica 
habitual.

Sistemas de entrenamiento de marcha con soporte parcial de peso 
El uso de la suspensión parcial de peso (SPP) a través de un arnés en 
la pelvis se fundamenta en que reduce la exigencia en la generación de 
fuerza postural, lo que favorece el movimiento de los segmentos corpo-
rales de la extremidad inferior, con una sensación de mayor estabilidad 
postural en el paciente, muy favorable en condiciones de pérdida de 
fuerza en las extremidades inferiores. La gran ventaja del entrenamiento 
de marcha con SPP es la cantidad de pasos que se puede alcanzar; por 
ejemplo, en una sesión de 20 minutos se logran 1000 pasos versus 50 
a 100 con terapia física convencional (TFC). Con SPP también es posible 
controlar la velocidad de marcha, la magnitud de la suspensión (como 
porcentaje del peso corporal) y el grado de asistencia de los terapeutas. 
Se ha demostrado que el EMCSPP mejora más que la TFC el puntaje de 
la escala de Berg, la velocidad y resistencia de la marcha. En resumen, 
las ventajas radican en que permite la ejecución de un mayor número 
de ciclos de marcha en un tiempo determinado, es un procedimiento 
seguro y su utilización puede reducir la probabilidad de desarrollar 
mecanismos posturales compensatorios no deseados en pacientes con 
secuelas de ACV. 
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SPP con asistencia robotizada
El SPP se ha complementado con el uso de sistemas ortésicos de mar-
cha robotizados (SOMR). Los SOMR consisten en un exoesqueleto que 
comprende parte del tronco y extremidades inferiores (Figura 9). Dicho 
dispositivo cuenta con motorización articular controlado mediante siste-
mas computacionales que al combinarse con un SPP y una caminadora 
pueden reproducir un patrón de marcha normal en un paciente con 
trastorno de marcha. Se ha reportado mejoría en los puntajes de las 
pruebas “time up and go”, alcance funcional, test de marcha de seis 
minutos. También se reportó aumento de fuerza de los extensores de 
rodilla y disminución de la espasticidad en los sujetos entrenados con 
SMOR en comparación a los que recibieron TFC. 

Las ventajas del uso de SOMR son que reduce la asistencia manual por 
parte de los terapeutas y aumenta el número de repeticiones por sesión. 
La principal desventaja es la falta de regulación de la asistencia y el 
altísimo costo de implementación.

Realidad virtual
La realidad virtual (RV) se basa en el empleo de elementos compu-
tacionales que generan un ambiente digital simula. La RV se puede 
aplicar a través de un monitor que se ubica frente a la caminadora 
en la cual se entrena la marcha y por el que se reproducen imágenes 
de ambientes cambiantes. El usuario puede recibir una retroalimen-
tación instantánea del rendimiento alcanzado en las tareas motoras 
realizadas, lo que favorece el aprendizaje e incrementa la fidelización 
al tratamiento (Figura 10). El entrenamiento de sujetos con secuelas 
neurológicas utilizando SPP en combinación con RV ha mostrado me-
jorar la velocidad de la marcha, el paso de obstáculos y su rendimiento 
en superficies con pendientes leves (41). También existe evidencia del 
beneficio de la realidad virtual en el entrenamiento de pacientes con 
alteraciones vestibulares.

FIguRa 10. SISTEMa DE REaLIDaD VIRTuaL 
INVERSIVO uTILIZaDO EN REhaBILITaCIÓN. 
(ShaRINg.gOVDELIVERY.COM/BuLLETINS/gD/
uSDOD-D7a5F)

SÍNTESIS
La alta prevalencia de personas mayores con trastornos de marcha en la 
práctica clínica de médicos generales y especialistas y el impacto nega-
tivo que provoca en estos pacientes refuerza la necesidad de ampliar los 
conocimientos en el tema. 
Con un entrenamiento básico, el médico puede realizar una correcta 
evaluación de los pacientes e iniciar las medidas iniciales de interven-
ción. 
Para pacientes de mayor complejidad es recomendable derivar a una 
unidad de rehabilitación especializada.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 265-275]
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RESUMEN
La amputación es un acto quirúrgico que provoca un cambio 
irreversible en la persona sometida a ésta. El nivel al que se 
realiza es determinante en las competencias futuras del pa-
ciente, siendo de peor pronóstico funcional el hecho de te-
ner una amputación más proximal. Los niveles transarticula-
res presentan mejor pronóstico funcional que los realizados 
a través del hueso en un nivel inmediatamente superior. Al 
enfrentar un paciente que requiere una amputación es nece-
sario pensar no solo en salvar la vida sino en conservar buenas 
posibilidades de independencia y reinserción social.

Palabras clave: Amputación, niveles, transfemoral, transtibial, 
desarticulación, rodilla, tobillo.

SUMMARY
Amputation is a surgical procedure that causes an irreversible 
change in the person who is subjected to it. The level at 
which is done is crucial to the future patient’s performance, 
with worse functional prognosis of having a more proximal 
amputation. The transarticular levels have better functional 
prognosis than those made through the bone at a level 
immediately above. When faced with a patient requiring 
amputation, is necessary to think not only about saving lives 
but preserving a good chance of independence and social 
reintegration. 

Key Words: Amputation, levels, transfemoral, transtibial,  
desarticulation, knee, ankle.
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La palabra amputación se deriva del latín, amputare, que quiere decir 
cortar y separar enteramente del cuerpo un miembro o una porción de él 
(1). Como se desprende de su significado, es una condición de carácter 
permanente, que de no tomarse las acciones de rehabilitación nece-
sarias, constituirá una causa de severo impedimento en la realización 
de actividades cotidianas, laborales, recreacionales y en la participación 
social de las personas que las adquieren (2).

Hay diferentes factores involucrados en el resultado funcional posterior 
a la amputación de una extremidad, siendo uno de los que se conside-
ra más importante el nivel de la misma. En este artículo se analizarán 
diferentes datos relacionados con este tópico, con el fin de orientar en 
cuanto a la importancia de, al realizar una amputación, hacerla pensan-
do no solo en tratar un segmento corporal dañado sino en obtener el 
mejor pronóstico funcional posible para el paciente. 

Este artículo se referirá a la funcionalidad de los individuos amputados 
en relación a niveles de amputación en extremidades inferiores. Según 
la clasificación de la Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos, las 
amputaciones a través del muslo y la pierna se denominan respectiva-
mente transfemoral y transtibial; las amputaciones que se realizan a 
través de las articulaciones de rodilla y tobillo se designan como desar-
ticulación de rodilla y de tobillo, respectivamente.

Las personas con amputaciones presentan mayor dificultad para la mar-
cha que quienes no tienen esta condición (3,4). La velocidad autoselec-
cionada para caminar (SSWS por su sigla en inglés, self selected walking 
speed) es aquella en la que cada individuo se siente confortable en la 
marcha espontánea. Al comparar amputados transtibiales con sujetos 
sin amputación, la SSWS es similar en ambos grupos, pero los amputa-
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dos presentan frecuencia cardíacas más elevadas y un mayor consumo 
de oxígeno para la misma tarea (5, 9). Dentro de este grupo, además 
hay diferencias significativas entre quienes tienen miembros residuales 
largos y cortos, resultando los primeros con un menor costo energético 
de la marcha (3, 4).

El peso de la prótesis no tiene influencia en el costo energético de la 
marcha, lo que explicaría que muchas personas se adapten al uso de 
prótesis pesadas. Esta información es relevante para que los clínicos no 
se  limiten en  la prescripción de elementos accesorios como rotadores 
o adaptadores (3). 

La calidad de vida también tiene relación con  el nivel de amputación. 
Estudios que la  analizan mediante la escala SF - 36 han  mostrado una 
relación inversa del componente físico de la escala (Physical component 
score, PCS) con el nivel de amputación (a niveles más altos, peor calidad 
de vida) (6, 7). 

En relación a la movilidad, las personas con niveles distales de ampu-
tación logran deambular distancias más extensas que quienes tienen 
miembros residuales cortos. Un factor clave es la conservación de la 
rodilla. En personas con discapacidad se estudia la habilidad para ca-
minar 500 metros, pues se ha definido como el umbral que permite una 
vida independiente (8). Las personas con amputaciones transtibiales 
tienen mejores posibilidades de caminar 500 metros o más que quienes 
presentan amputaciones proximales; y los desarticulados de rodilla lo 
logran significativamente más que quienes presentan un nivel transfe-
moral (4, 7).

En un estudio que compara el resultado funcional a 17 meses de pacientes 
amputados disvasculares, se aprecia claramente la traducción funcional de 
los datos antes mencionados: al comparar transtibiales, con transfemorales, 
destaca  que en el primer grupo hay notoriamente más personas que logran 
caminar de forma extradomiciliaria (38% v/s 10%) y muchos menos indivi-
duos que no logran la deambulación (35% v/s 71%). Otro estudio muestra 
que el uso de prótesis es significativamente mayor en quienes presentan 
amputaciones transtibiales versus los transfemorales (52% v/s19%) (10).  
Esto probablemente dice relación no solo con la habilidad de caminar sino 
con el confort logrado en la confección protésica. También con la facilidad 
para instalar y retirar los dispositivos (considerando que las prótesis transfe-
morales son más difíciles de poner y los pacientes de este grupo presentan 
otras patologías que dificultan su independencia en estas tareas) (2).

Figura 1. Personas con amputación transtibial tienen mejores pronóstico funcional que amputados a niveles más altos, con mayor tiempo diario de uso de prótesis y 
mejores posibilidades de reintegrarse a actividades laborales y recreativas.

Figura 2. Las personas con amputaciones transfemorales pueden lograr marcha 
independiente, pero su tolerancia al uso de prótesis es menor y su marcha más 
costosa energéticamente en comparación a personas con niveles más distales.
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Todo lo anterior probablemente tenga directa relación con el progresi-
vo aumento en el costo energético de la marcha que se produce en la 
medida que analizamos los niveles de amputación desde el más distal 
hacia el más proximal.  Cuando se analiza la marcha y el porcentaje 
de la capacidad aeróbica máxima utilizada para lograr una velocidad 
confortable en personas con amputación unilateral, se aprecia lo si-
guiente (3,8,9):

• Los amputados transtibiales tienen velocidad de marcha un poco por 
debajo de la de las personas sin amputación (80 versus 71m/min), con 
un consumo de oxígeno muy similar entre ambos.

• Los desarticulados de rodilla presentan  una reducción aún mayor de 
la velocidad con mayor costo energético en la marcha.

• Los amputados transfemorales presentan una notable reducción de la 
velocidad de la marcha en relación a las personas sin amputaciones (80 
versus 52 m/min) y con un aumento importante en el costo energético. 
Al superarse la capacidad aeróbica del  individuo en el acto de caminar, 
se utilizará en parte metabolismo anaeróbico para la tarea. Este hecho 
probablemente limitará la duración de la misma.  Entonces, si a que estas 
personas caminan más lento que los individuos no amputados, le suma-
mos que la actividad de caminar por períodos breves puede llegar a ser 
extenuante, en este nivel aumentan las probabilidades de desistir de ella. 

A nivel de la reinserción laboral, esta se logra con mayor frecuencia en 
amputados transtibiales y en desarticulados de rodilla en comparación 
con amputados transfemorales (5).

Como se ha mencionado previamente, la desarticulación de rodilla tiene 
mejores resultados funcionales que la amputación transfemoral (10-16). 
Las razones más aducidas para ello son, que al ser el miembro residual 
más largo, permite una mejor suspensión y hay un mayor brazo de pa-
lanca para el manejo de la prótesis. Además el hecho de conservar el 
fémur completo  hace posible que el paciente descargue todo su peso 

en el extremo distal de su extremidad amputada. Esto  por un lado, en 
los pacientes no usuarios de prótesis facilita las transferencias y estabi-
lidad en sedente. Y en los usuarios de dispositivos protésicos,  permite 
mayor confort  en la cavidad protésica en comparación con las cavidades 
tradicionales para pacientes con amputación transfemoral (ya que se al 
descargar todo el peso a distal, esto se hace en forma perpendicular al 
suelo y se evita la necesidad de aplicar fuerzas estabilizadoras horizonta-
les que incrementan la carga total sobre el miembro residual). Otro factor 
sumamente importante para promover el uso de este nivel por sobre el 
transfemoral es que se conserva toda la potencia de aductores, lo que 
evita las retracciones en abducción, tan frecuentes y difíciles de manejar. 
A pesar de todo lo anterior, es un nivel poco utilizado, en parte porque 
originalmente se describió que era difícil lograr una buena cobertura de 
los cóndilos femorales y que el porcentaje de curación de la herida era 
menor que en los pacientes transfemorales. Asimismo, se hacía mención 
a que el extremo bulboso del miembro residual hacía difícil la confección 
de la cavidad protésica y a que el largo de la extremidad remanente era 
excesivo para poder utilizar una buena rodilla con adecuada simetría en-
tre las extremidades (18-23). Sin  embargo, estos inconvenientes pueden 
subsanarse si se utiliza la técnica modificada de Mazet, descrita en 1966 
(24), en la que se realiza remodelación distal con remoción parcial de los 
cóndilos femorales. En una serie de casos de desarticulaciones de rodilla 
realizadas con ésta técnica, publicada en 2008 (17) se analizaron 50 pa-
cientes con complicaciones de enfermedad arterial oclusiva que requerían 
amputación y en los que no era posible la amputación transtibial. En este 
estudio, el porcentaje de curación de la herida operatoria fue de 80%, 
lo cual es comparable al 70 a 100% reportado en las diferentes series 
para amputaciones transfemorales. Estos pacientes mantuvieron un uso 
protésico a 3 años de un 56% y a 5 años de 41%, lo cual es excelente si lo 
comparamos con el 19% reportado para personas con amputación trans-
femoral. Una de las razones descritas para el éxito actual en el manejo 
protésico de estos pacientes son las innovaciones tecnológicas que fueron 
apareciendo a partir de la segunda mitad del siglo XX y que proveen a los 
clínicos de mayores alternativas terapéuticas que ofrecer a los pacientes 
con este nivel (materiales, cavidades, rodillas, etc.). 

Figura 3. Este paciente con una am-
putación transtibial muy corta logra 
marcha independiente sin ayudas 
técnicas. Su nivel funcional, pese a 
lo reducido de su miembro residual, 
es mayor que si se hubiera realizado 
una amputación más alta. 
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Cabe destacar que en niños este es un excelente nivel ya que, además 
de todas las ventajas previamente mencionadas, permite conservar el 
cartílago de crecimiento situado en el fémur distal (y que es respon-
sable de alrededor del 70% del crecimiento de dicho hueso). Además 
en este nivel la posibilidad de presentar sobrecrecimientos óseos es 
sumamente baja, siendo esta complicación es más frecuente en niños 
que en adultos (25).

Otro nivel que no cuenta con gran popularidad entre los especialis-
tas de las áreas quirúrgicas, pero que es muy conveniente desde el 
punto de vista de la rehabilitación,  es la amputación de Syme (des-
articulación de tobillo con conservación de la almohadilla de talón). 
Este nivel permite, al igual que de la desarticulación de rodilla e 
incluso de manera más eficiente, la descarga de peso distal, lo cual 
es sumamente ventajoso a la hora de la confección protésica y hace 
que la carga de peso en la extremidad remanente durante la marcha 
sea mucho mejor tolerada que en el nivel transtibial (26). Tiene el 
inconveniente de presentar extremo distal voluminoso, lo cual pue-
de ser complicado a nivel cosmético, pero las ventajas funcionales 
sobrepasan los impedimentos estéticos. Se puede realizar siempre 
que haya adecuado flujo sanguíneo hacia la piel de talón por medio 
de la arteria tibial posterior, y está por esto contraindicada en casos 
en los que el paciente presenta compromiso de este flujo. Otra con-
dición que la contraindica es la imposibilidad de conservar la almo-
hadilla de talón por cualquier causa (trauma, infección, etc.). No es 
recomendable ya que en ese caso, el miembro residual perdería su 
capacidad de realizar carga distal (que es la principal ventaja de este 
nivel) y la posibilidad de presentar complicaciones durante el uso de 
prótesis es alta (Figura 4a y b). 

Es importante destacar, para todos los niveles, que si bien por lo general 
son preferibles las extremidades remanentes más largas, hay que tener 
claro que un miembro que presenta piel de muy mala calidad y/o mala 
cobertura de partes blandas no es un resultado de elección. En todo 
esto es muy necesario intentar evitar las reconstrucciones que se prolon-
gan por meses o años y el encarnizamiento terapéutico. 

Figura 4a y b. Paciente con amputación tipo Syme 
bilateral que logra marcha independiente sin ayudas 

técnicas, e incluso juega fútbol con sus pares.

a

b

CONCLUSIONES
De todo lo anteriormente expuesto, se concluye que al momento de en-
frentar a un paciente con un severo compromiso de una o más extremi-
dades, los equipos de salud deben abordar la cirugía no solo pensando 
en salvar la vida, sino en el individuo y su proceso futuro de reinserción 
familiar, social y laboral. Gran parte del destino del sujeto quedará sella-
do en el  pabellón y si las decisiones se toman en forma consensuada, 
pensando en el pronóstico funcional y en base a la evidencia actualmen-
te disponible, podemos lograr mejores resultados en todos los ámbitos 
de la vida de la persona a la que estamos tratando.
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RESUMEN
En las últimas décadas se han registrado grandes avances en  
el ámbito de las prótesis de tanto en miembros superiores 
como inferiores. Esto ha permitido que cada vez las prótesis se 
asemejen más a las extremidades que intentan reemplazar y 
hoy podamos hablar de prótesis robóticas o biónicas. El obje-
tivo de este artículo es revisar los distintos hitos históricos que 
han permitido este importante avance y revisar la literatura 
científica para analizar las últimas tecnologías que se están 
utilizando. 

Palabras clave: Prótesis, pies, manos, rodillas, biónicas, robó-
ticas.

SUMMARY
In the last decades there have been great advances in 
both upper limb prosthesis and lower limb prosthesis. 
Thanks to that, each time prosthesis look more alike to 
the extremities they are trying to replace and today we 
can talk of robotic or bionic prosthesis. The aim of this 
paper is to review the different historical highlights that 
have allowed these important advances to occur and to 
analyze the last technologies available through scientific 
literature. 

Key words: Prosthesis, feet, hands, knees, bionic, robotic. 

INTRODUCCIÓN
La prótesis más antigua de la que se tiene conocimiento data del 950 
al 710 AC y fue encontrada en Cairo, Egipto (1). Corresponde a una 

prótesis de ortejo mayor y se cree que pertenecía a una mujer de la 
nobleza egipcia. Hemos avanzado muchísimo desde ese entonces y las 
prótesis de hoy en día se asimilan cada vez más a las extremidades que 
intentan reemplazar.

La biomecatrónica es la ciencia que intenta unir al hombre a las máqui-
nas y ha facilitado la aparición de prótesis robóticas o también llamadas 
biónicas. En las últimas décadas hay habido grandes hitos en el desa-
rrollo protésico que han permitido importantes avances en la calidad de 
este tipo de prótesis. Algunos de estos hitos son la aparición de los pies 
dinámicos, la confección de los microprocesadores, el desarrollo de la 
tecnología mioeléctrica, y la reinervación muscular dirigida. El objetivo 
de este artículo es ahondar un poco más en estos hitos y, a través de una 
revisión de la literatura científica existente, describir los últimos avances 
protésicos que se han producido. 

PIES PROTéSICOS
La aparición de los pies dinámicos o ahorradores de energía en la 
década de los ochentas constituye uno de los grandes avances proté-
sicos de los últimos tiempos. Gracias a que simulan movimiento pasivo 
de la articulación subtalar, permiten un patrón de marcha más seme-
jante al normal y, por ende, una mayor velocidad de marcha (2). Hoy 
en día existen múltiples alternativas en el mercado, de diversos costos, 
sin embargo, en los países en desarrollo se sigue prescribiendo en 
forma predominante el pie SACH (solid ankle cushion heel) (3). Cada 
nuevo modelo de las diversas compañías promete ser mejor que la 
anterior, pero no se ha vuelto a producir un salto tan grande como el 
que se produjo con la aparición de los pies ahorradores de energía. De 
hecho, se han realizado estudios en laboratorio de marcha donde se 
comparan los modelos más populares y muestran patrones de marcha 
semejantes (4).
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Como se menciona anteriormente, otro de los importantes avances que 
han permitido el desarrollo de las prótesis robóticas fue la incorpora-
ción de los microprocesadores. Un microprocesador se define como un 
conjunto de circuitos sumamente complejos, integrados por compo-
nentes eléctricos microscópicos encapsulados en un pequeño chip (5). 
Actualmente existen pies protésicos que han incorporado este tipo de 
tecnología. El primer modelo salió al mercado en el año 2006 y corres-
ponde al pie Proprio Foot de Ossur. Gracias a su microprocesador, este 
pie permite detectar en forma inmediata las variaciones en el terreno o 
actividad y responde en forma activa con movimientos de dorsiflexión o 
plantiflexión (6). Los estudios sugieren que el Proprio Foot podría facili-
tar el ascenso y descenso de pendientes, la subida y bajada de peldaños, 
podría disminuir la presión a nivel de muñón producida por el casquete, 
reducir el costo energético de la marcha, y disminuir el momento aduc-
tor externo de la rodilla de la extremidad remanente (7-11). Por otra 
parte, las principales limitaciones de este dispositivo protésico recaen 
en su peso, tamaño, su dependencia a baterías y su alto costo que oscila 
entre los $25.000 y $30.000 dólares (12,13). Otro factor que podría 
considerarse como negativo es el hecho que sólo puede utilizarse en 
pacientes transtibiales.

Actualmente existe otra alternativa de pie protésico con microprocesa-
dor llamado PowerFoot BiOM de iWalk. Al igual que el Propio Foot, los 
estudios realizados sugieren que el BiOM podría mejorar la cinemática 
del tobillo a distintas velocidades, reducir el costo energético de la mar-
cha, facilitar el descenso y ascenso de escaleras y de rampas, y disminuir 
la sobrecarga sobre la extremidad remanente (14-18). Los factores ne-
gativos del dispositivo son bastante similares a los del Proprio foot y su 
costo bordea los $50.000 dólares (19).

RODILLAS PROTéSICAS
Las rodillas protésicas fueron las primeras en incorporar la tecnología 
del microprocesador y la primera en confeccionarse fue la C-Leg de Otto 
Bock a fines de la década de los noventa. Desde entonces se han pu-
blicado múltiples artículos que demuestran su gran ventaja frente a los 
modelos de rodillas anteriores. Sus principales atributos radican en que 
el microprocesador actúa durante la fase de apoyo y balanceo y permite 
un ciclo de marcha más armónico, da mayor estabilidad y seguridad al 
caminar, una mejor distribución de las cargas, y una mejor adaptación 
a las irregularidades del terreno y a los cambios de velocidad (20-22). 
La compañía Ossur también sacó al mercado una rodilla con micropro-
cesador llamada Rheo que comparte las ventajas presentadas por la 
C-Leg (23). 

Este año se publicó una revisión sistémica sobre el uso de rodillas con 
microprocesador en pacientes transfemorales unilaterales, donde se 
encontraron 241 trabajos y se seleccionaron 27 que cumplían con los 
criterios de inclusión y exclusión (24). Dentro de sus conclusiones desta-
ca que existe una moderada evidencia que sugiere que las rodillas con 
microprocesador aumentan la confianza al caminar, aumentan la movi-
lidad del usuario, reducen la demanda cognitiva al caminar, mejoran la 

autoestima y los costos para la sociedad son equivalentes a los de las 
rodillas sin microprocesador. También existe una baja evidencia de que 
las rodillas con microprocesador aumentan la velocidad de marcha en 
terrenos irregulares, mejoran el patrón de marcha al descender escale-
ras, disminuyen las caídas, producen una mayor satisfacción del usuario 
y produce un menor consumo de oxígeno.

En el último tiempo han aparecido en el mercado nuevas alternativas 
de rodillas con microprocesador. Dentro de estas, destaca el modelo 
Genium de Otto Bock. Sus creadores señalan que tendría un micropro-
cesador más moderno que permitiría un patrón de marcha similar a 
la marcha fisiológica, sería posible retroceder, se podría  ascender las 
escaleras alternando peldaños a través de un bloqueo en de la rodilla 
en flexión, y que tendría una función en estático o standing para poder 
estar de pie con más comodidad y menor gasto energético (25). Aún 
existen pocos artículos científicos que estudian formalmente la Genium, 
pero destaca uno publicado el 2012 por Bellmann y cols donde señala 
que el subir escaleras intercalando los peldaños con la Genium es más 
biomecánicamente eficiente que el ascender con una rodilla convencio-
nal, de a un peldaño (26). El costo de la Genium bordea los $95.000 
dólares (27).

Todas las rodillas mencionadas anteriormente actúan aumentando o 
disminuyendo su fricción en respuesta a un estímulo específico, pero 
no tienen movimientos activos. La primera rodilla con microprocesador 
y un motor que permite una extensión activa fue creada por Ossur en el 
año 2006 y corresponde a la Power Knee. Según sus elaboradores, esta 
característica adicional permitiría que el paciente transfemoral pueda 
caminar distancias más largas sin cansarse, sería más fácil pasar de la 
posición sedente a bípedo y que se podría subir escaleras intercalando 
peldaños (28). Se han realizado varios estudios que comparan la Power 
Knee con la C-Leg. Uno de ellos fue publicado en el año 2012 y se eva-
luaron 5 pacientes utilizando tanto la C-Leg como la Power Knee para 
subir y bajar escaleras y ramplas (29). Los resultados muestran que la 
mayor diferencia entre ambas rodillas se ve al subir escaleras, donde la 
Power Knee presenta una ventaja en la cinética de tanto la extremidad 
amputada como la extremidad remanente. Otro estudio publicado este 
año por los mismos autores sugiere que hay pocas diferencias entre 
la C-Leg y la Power Knee al realizar la tarea de pasar del sedente al 
bípedo (30). El costo de la Power Knee está publicado en $100.000 
dólares (31). 

Al revisar los últimos modelos de rodillas que hay aparecido encon-
tramos interesantes novedades. Un ejemplo sería la X3 de Otto Bock 
que es una rodilla con un microprocesador avanzado que además es 
resistente al agua (32). Otro ejemplo es la Symbionic Leg de Ossur que 
no sólo incluye la rodilla con microprocesador, sino que además tiene 
incorporado un tobillo con microprocesador (33).  

Por último, cabe mencionar que actualmente están en curso varias líneas 
de investigación sobre rodillas protésicas para pacientes transfemorales 
que podrían constituir importantes avances en el futuro. Por mencionar 
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algunos, tenemos la incorporación de la tecnología mioeléctrica a las 
rodillas protésicas (34,35). Otro ejemplo es la creación de un sensor 
para disminuir las caídas en los pacientes transfemorales (36). 

MANOS PROTéSICAS
La tecnología mioeléctrica comenzó a implementarse en las prótesis de 
extremidad superior en la década de los sesentas. La incorporación de 
sensores que captan la actividad electromiográfica (EMG) de los mús-
culos remanentes del muñón y lo traducen a un movimiento de la mano 
protésica constituyó un gran salto en la calidad de las prótesis de ex-
tremidad superior (37). Las principales ventajas de este tipo de prótesis 
radica en que no requieren de arnés ni de fuerza muscular para operar, 
se puede regular la velocidad y la fuerza de prensión y son cosméticas. 
Dentro de las desventajas podemos contar su costo, su peso y su limi-
tado rango de acción. Las manos mioeléctricas clásicas sólo tienen tres 
dedos activos y sólo permiten cierre y apertura de la pinza. Esto último 
constituye una de sus grandes limitaciones pues, a pesar de su moderna 
tecnología, aún se alejan muchísimo de la función de la mano que inten-
tan emular. Es por esto último, que la adherencia de los usuarios es baja 
y muchos prefieren volver al clásico gancho mecánico (38).   

En el último tiempo se han destinado muchos recursos a tratar de 
mejorar las prótesis de extremidad superior y el esfuerzo comienza a 
dar frutos. Actualmente existen manos que, utilizando la tecnología 
mioeléctrica, permiten el movimiento independiente de los cinco dígitos 
de la mano. Esto permite que se puedan lograr múltiples tipos de pinzas 
y agarres (39). En el año 2011, Clement y cols publicaron una revisión 
sobre manos biónicas que concluye que en el último tiempo ha habi-
do grandes avances en las prótesis de mano, que hoy son mucho más 
funcionales y mejor aceptadas, pero que aún queda mucho para poder 
asemejarse a la mano humana y su costo es altísimo (40).   

Existe en el mercado la iLimb Ultra, de Touch Bionics y sus creadores 
señalan que gracias a la rotación del pulgar permite distintos patrones 
de agarre, que tiene cinco dedos completamente articulados, varias po-
siciones de muñeca para ajustarse a las distintas formas de prensión, y 
se puede programar individualmente para ajustarse a las necesidades 
del usuario (41). Su precio está situado alrededor de los $100.000 dóla-
res (42). Otras alternativas son la DEKA Arm, de DARPA, que sirve para 
pacientes con amputaciones altas o la SmartHand para pacientes trans-
rasdiales, y comparten varios de los atributos de la iLimb Ultra (43, 44). 
Este año Belter y cols publicaron una revisión muy interesante donde 
comparan varias de las opciones de manos más modernas desde distin-
tas perspectivas como el peso, mecanismo de acción, y diseño del pulgar 
(45). Este artículo es una excelente guía clínica para poder recomendar 
con mayor objetividad los distintos modelos de prótesis.  

Si revisamos la literatura científica, encontramos que hay varios artículos 
con interesantes investigaciones. Un grupo de ellos está estudiando el 
uso de señales de EMG múltiples, para poder aumentar el funciona-
miento de la prótesis y poder hacer más natural su activación (46-50). 

Otro grupo está estudiando incorporar distintos imputs sensoriales para 
que el paciente pueda saber si está tocando algo, en qué posición está 
su mano o la fuerza de prensión que está ejerciendo (40).  Esto sería 
un avance muy significativo, pues una de las más grandes falencias de 
las prótesis actuales es que el paciente pierde la capacidad de sentir al 
usarlas. Algunos investigadores han incorporado un feedback auditivo, y 
otros transfieren el estímulo de temperatura, presión o dolor de la mano 
protésica a la piel remanente por medio de sensores (40,51-56).    
 

REINERVaCIÓN MuSCuLaR DIRIgIDa
En la década del 2000, Kuiken y cols publicaron una nueva forma de 
control para prótesis de extremidad superior llamado Reinervación Mus-
cular Dirigida (Targeted Muscle Reinnervation (TMR)) (57). Esta técnica 
consiste en utilizar los mismos nervios de la extremidad superior que 
fueron seccionadas con la amputación y quirúrgicamente se reanasto-
mosan a los músculos remanentes de la extremidad (40). Lo que más se 
ha utilizado en la TMR son músculos del pecho, como el pectoral. Así, 
por ejemplo, el paciente manda la señal de flectar la muñeca a través del 
nervio correspondiente, se contrae el pectoral en una porción específica, 
esto es captado por el sensor mioeléctrico de la prótesis y se flecta la 
muñeca protésica (58). Esta técnica es muy prometedora en cuanto a 
mantener la forma intuitiva de mover la extremidad superior y también 
por ofrecer una alternativa más funcional a amputados transhumerales 
cortos o desarticulados de hombro. Utilizando la técnica TMR estos pa-
cientes pueden optar por una prótesis de la categoría de las prótesis de 
mano de última tecnología que antes mencionamos (58).  También se 
han publicado estudios donde se redirigen los nervios sensitivos de la 
mano y le permiten tener al paciente una sensación de tacto (57,59,60).

En el año 2012, Agnew y cols publicaron un estudio donde mostraron que 
los nervios, tanto motores como sensitivos, pueden ser localizados en los 
pacientes transfemorales, por lo que se podría llegar a utilizar en ellos la 
técnica TMR (61). Otras líneas de investigación apuntan a captar la señal 
directamente de los nervios o, incluso, a nivel de cerebro (62-66). 

CONCLUSIONES
Se han evidenciado grandes avances en la elaboración de las prótesis 
en los últimos tiempos. Hoy podemos encontrar pies con movimientos 
activos, rodillas con microprocesadores muy modernos que asemejan 
la marcha fisiológica, manos con mayores grados de libertad en sus 
movimientos y dígitos independientes, e innovadoras técnicas como la 
TMR. Además, actualmente existen múltiples líneas de investigación que 
prometen nuevos cambios revolucionarios. Es por esto, que es de vital 
importancia que el fisiatra se mantenga constantemente revisando la 
literatura científica para mantenerse a la vanguardia de lo que se va 
descubriendo y así poder aconsejar en forma apropiada a los pacientes 
que acuden solicitando su opinión. Por último, mencionar que nunca 
hay que olvidar los costos de cada prótesis, la cobertura económica que 
tiene el paciente, la mantención que requieren los componentes, sus 
garantías y los tiempos estimados de recambios.
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RESUMEN
La lesión medular adquirida en niños y adolescentes genera 
un importante impacto tanto a nivel físico como psicológico 
y se asocia a distintos grados de discapacidad que afecta al 
paciente, su familia y al entorno que los rodea. En esta po-
blación se observan algunas causas, características clínicas y  
complicaciones propias, distintas a las del adulto. La rehabi-
litación se debe iniciar en las unidades de manejo intensivo 
con la prevención de complicaciones, una vez estabilizado el 
paciente se recomienda la hospitalización en un servicio es-
pecializado de rehabilitación. Los objetivos del tratamiento se 
pueden plantear en forma integral utilizando la Clasificación 
Internacional del Funcionamiento la Discapacidad y la Salud, 
y varían de acuerdo a la edad, nivel de desarrollo y necesida-
des individuales. La intervención está a cargo de un equipo 
interdisciplinario y considera al niño y su  familia como actores 
principales en el proceso de rehabilitación. 

Palabras clave: Lesión médula espinal, niños, adolescentes, 
rehabilitación temprana. 

SUMMARY
Acquired spinal cord injury in children and adolescents 
generates a significant impact on both physical and 
psychological level and is associated with varying degrees 
of disability that affects the patient, their family and their 
surrounding environment. In this population there are 
some causes, clinical features and complications different 
tan those of adults.

Rehabilitation should be initiated in the intensive 
management units preventing complications, once 
stabilized the patient is recommended hospitalization 
in an specialized rehabilitation unit. Treatment goals 
can be addressed in a comprehensive manner using the 
International Classification of Functioning Disability and 
Health, and vary according to age, level of development 
and individual needs. The intervention is run by an 
interdisciplinary team and considers the child and his 
family as the main actors in the rehabilitation process.

Key words: Spinal cord injury, children, adolescents, early 
rehabilitation. 

INTRODUCCIÓN
La lesión medular (LM) adquirida infanto juvenil es una patología poco 
frecuente dentro del universo de las lesiones medulares, sin embargo, 
genera un impacto significativo a nivel físico y psicológico tanto en el 
niño como en su familia y entorno.

Si bien su frecuencia exacta es desconocida, según registros de Estados 
Unidos la lesión medular en menores de 15 años representa menos del 
4% de la incidencia anual de todos los casos de LM adquirida. Esta 
aumenta con la edad, ocurriendo de forma tal que más del 30% de las 
injurias se produce entre los 17 y 23 años. 

Respecto al mecanismo causal, los eventos asociados a violencia se pre-
sentan en mayor proporción en los preadolescentes, comparado con los 
adultos. Los accidentes automovilísticos afectan a los niños pequeños, 
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mientras que las lesiones durante la práctica deportiva son más frecuen-
tes en los adolescentes (1).
En relación al compromiso neurológico, el 55% de los casos resulta en 
tetraplejia y el 45% en paraplejia por debajo del primer nivel torácico (2).

Las diferencias anatómicas y fisiológicas de los niños y adolescentes, 
junto con el crecimiento y el desarrollo, son los responsables de las ma-
nifestaciones y complicaciones propias de la lesión medular en paciente 
pediátrico. Dentro de ellas, la lesión medular sin anormalidades radio-
lógicas (SCIWORA), las injurias al nacimiento, las lesiones asociadas al 
uso de cinturón de seguridad, las lesiones cervicales altas en niveles C1- 
C2 y el retardo en la aparición de los déficits neurológicos son  caracte-
rísticas relativamente únicas en esta población. Adicionalmente, cuando 
la lesión se produce antes de la pubertad, los pacientes presentan una 
alta incidencia de complicaciones musculoesqueléticas producto del cre-
cimiento, tales como escoliosis y luxación de caderas. (3)
Se ha observado que los niños con LM hospitalizados en unidades de re-
habilitación, ya sea sola o en combinación con otras lesiones, presentan 
tiempos de estadía  más prolongados, mayor número de comorbilidades 
y finalmente un menor nivel funcional al alta, comparado con los pa-
cientes hospitalizados por otros tipos de trauma (4)

Al rehabilitar población infanto juvenil, debemos tener en cuenta que 
se trata de personas que no han completado su ciclo evolutivo y como 
consecuencia de ello los objetivos de rehabilitación varían de acuerdo a 
la edad, nivel de desarrollo y expectativas familiares. Dado que se trata 
de lesiones que generalmente producen grados importantes de disca-
pacidad, las estrategias de intervención deben ser integrales y requieren 
de un enfoque interdisciplinario.

Es importante diferenciar el impacto de la lesión en el niño, en quien 
aún existen conceptos mágicos (por ejemplo de sanación) y que aún 
no tiene planes de vida concretos, de la lesión en el adolescente, quien 
vive para el futuro en una especie de omnipotencia y que súbitamente 
ve truncadas  sus posibilidades.  Sin embargo ya sea en el caso del niño 
o del adolescente,  el grupo familiar resulta directamente afectado  en 
relación a sus propios proyectos de desarrollo y planes de vida. 

La familia juega un rol protagónico en el proceso de rehabilitación. Re-
conociendo el rol central que le cabe como entorno afectivo inmediato 
del paciente, se debe tener en cuenta también que se trata de un grupo 
fuertemente impactado y la mayoría de las veces desestabilizado. Es 
probable que sobre todo en los primeros momentos, la familia misma 
requiera atención especializada que le ayude a recuperar sus niveles 
normales de funcionamiento.

En Chile existen pocas instituciones especializadas en rehabilitación 
de pacientes con lesión medular. La población adulta tiene una buena 
cobertura si se trata de accidentes del trabajo, pero en el caso de 
los jóvenes y niños, las oportunidades son escasas. En el Instituto de 
Rehabilitación Infantil Teletón Santiago se cuenta con una unidad de 
atención hospitalaria para rehabilitación intensiva, en ella se atiende 

a pacientes con lesión medular congénita hasta los 20 años de edad y 
con lesión medular adquirida hasta los 24 años. 

ETIOLOGÍA
La etiología difiere a la de los adultos y algunas causas son propias del 
paciente pediátrico (Tabla 1).

CONGéNITA

ADQUIRIDA

Espina bífida oculta
Espina bífida manifiesta
Meningocele,  lipomeningocele y 
mielomeningocele

Traumática: 
-SCIWORA	(*)	
-Maltrato	infantil	(*)
-Accidente automovilístico
-Zambullidas
-Otros

Compresión	por	cinturón	de	seguridad	(*)
Traumatismo	obstétrico	(*)
Lesión cervical asociada a displasias 
esqueléticas	(*)
Artritis	idiopática	juvenil	(*)
Síndrome	de	Down	(*)
Intervención de columna
Malformación vascular
Tumores
Infecciones
Mielitis transversa 
Enfermedades desmielinizantes
Radiación
Tóxicos

TaBLa 1. LESIÓN MEDuLaR

(*) causas sólo vistas en la población pediátrica

Especial mención merece SCIWORA (Spinal Cord Injury WithOut  
Radiological Abnormality), lesión medular sin anomalías radiológicas, 
entidad  poco frecuente que afecta principalmente a niños (5). Su inci-
dencia varía entre 3,3 % y 32%, dependiendo de la especialización de 
cada centro. El diagnóstico de certeza se realiza con la clínica, radiología 
convencional y resonancia nuclear mgnética (RNM), existiendo falsos ne-
gativos con tomografía axial computarizada (TAC) (6). Por lo tanto para 
su abordaje es clave la sospecha clínica y el diagnóstico precoz, pues el 
tratamiento a tiempo  puede mejorar el pronóstico de los pacientes.

DIAGNÓSTICO
La evaluación clínica de los pacientes con sospecha de lesión me-
dular se realiza mediante la escala ASIA (American Spinal Injury  
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Association), que consiste en una aproximación multidimensional para 
categorizar el compromiso motor y sensitivo de cada paciente (Figura 1). 
La alteración motora se determina examinando 10 músculos principa-
les en forma bilateral y la alteración sensitiva se evalúa mediante la 
aplicación de pinchazo y tacto suave a 28 dermatomas, también bila-
terales. Los resultados se suman para producir puntuaciones globales 
sensoriales y motoras y se utilizan en combinación con la evaluación 
de la función de los segmentos sacros S4-S5 a través del tacto rectal. 

El nivel neurológico corresponde al segmento más bajo donde la fun-
ción motora y sensitiva  es normal. 

La categorización ASIA sitúa a los individuos desde la “a” (lesión me-
dular completa) a la “E” (función motora y sensitiva normal). 
La lesión completa se define como aquella con ausencia total de la 
función sensitiva y motora bajo el nivel de la lesión, incluyendo de los 
últimos segmentos sacros, y la lesión incompleta preserva la función 
sensitiva o motora de los segmentos S4-S5 (7).

El estudio imaginológico debe realizarse con radiografía, para determinar 
si existe fractura vertebral, TAC para una  mejor visión de anomalías que 
no se detectan en una radiografía y RNM, que es muy útil para evaluar la 
médula espinal, los ligamentos, partes blandas y pesquisa de SCIWORA. 

TRATAMIENTO
La intervención comienza en el lugar del accidente, con un adecuado 
manejo del trauma, con la correcta extricación del paciente si se trata 
de un accidente automovilístico y la inmediata estabilización espinal.

Para efectos prácticos, en este artículo separaremos las acciones de reha-
bilitación en el período agudo, es decir, mientras el paciente es atendido 
en una unidad de alta complejidad y el período subagudo, una vez es-
tabilizado desde el punto de vista médico hasta seis meses después de 
ocurrida la lesión.

ETAPA AGUDA
En relación al manejo agudo, en adolescentes y adultos el uso de metil-
prednisolona en altas dosis ha mostrado mejorar el resultado neurológico 
hasta un año después de ocurrida la lesión, si se administra dentro de las 
ocho primeras horas de la injuria (8).

Sin embargo, en niños los estudios disponibles muestran un aumento en 
el riesgo de infección y mayor tiempo de dependencia de ventilación me-
cánica, sin mejoría en el nivel neurológico (9), por lo que aún se necesitan 
estudios clínicos randomizados para justificar el uso de corticoides en al-
tas dosis en la población pediátrica.

FIguRa 1. aSIa

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 286-294]
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Una vez estabilizado el paciente, se define la necesidad de fijación de co-
lumna, la cual debe ser realizada idealmente dentro de los primeros días, 
pero teniendo en cuenta que las fijaciones deben ser minimizadas por el 
riesgo de detención prematura del crecimiento espinal  (10). 
En esta etapa las acciones de rehabilitación, comandadas por el fisiatra, 
están orientadas a prevenir y manejar las complicaciones propias de los 
pacientes con lesión medular (Tabla 2).

FRECUENTES

INFRECUENTES

Úlceras por presión
Disreflexia autonómica
Espasticidad
Escoliosis > 40°
Displasia de caderas
Vejiga Neurogénica
Intestino Neurogénico
Alteración ventilatoria (en lesiones altas)
Depresión reactiva

Trombosis Venosa Profunda
Dolor neuropático
Alergia al látex
Hiperhidrosis
Litiasis vesical

TaBLa 2. COMPLICaCIONES DERIVaDaS DE 
LM EN POBLaCIÓN INFaNTOjuVENIL

En relación al manejo respiratorio, los pacientes presentan alteración de 
la mecánica ventilatoria, que aumenta en severidad mientras más alta 
es la lesión. Esto se produce por compromiso de la musculatura respira-
toria, reducción de la capacidad vital, tos inefectiva y disminución de la 
compliance pulmonar. En la etapa inicial, la kinesioterapia respiratoria es 
fundamental, con el objetivo de facilitar el clearance de secreciones de 
vía aérea, prevenir atelectasias y complicaciones infecciosas. Más tarde el 
entrenamiento de la musculatura respiratoria y el uso de faja abdominal 
juegan un rol importante en el manejo. (11) 

Debido a que la alteración sensitiva impide al paciente detectar zonas de hi-
perpresión en la piel, la prevención de las lesiones cutáneas debe iniciarse 
desde el primer momento, ya que incluso la espera prolongada sobre la tabla 
de estabilización espinal puede generar úlceras por presión que complican el 
manejo postural,  constituyen potenciales focos de infección y contribuyen al 
desarrollo de desnutrición propio de las fases iniciales de la lesión. Una vez 
hospitalizado el paciente, es necesario implementar un protocolo de preven-
ción, que contemple el uso de colchón antiescaras, cambios de posición cada 
dos horas, correcta lubricación de la piel y mantención de un adecuado estado 
nutricional, todo esto para proteger la indemnidad de la piel.

La disreflexia autonómica (Da) es una entidad caracterizada por epi-
sodios agudos de hipertensión asociados a hiperactividad simpática, en 

contexto de paciente portador de lesión medular sobre T6 (ocasionalmen-
te T7 y T8). Al producirse la lesión medular, existe una interrupción de las 
vías eferentes inhibitorias, asociado a una hiperrespuesta de receptores 
periféricos. Elementos característicos son la hipertensión arterial, cefalea, 
rubicundez facial, sudoración sobre nivel de la lesión, congestión nasal, 
náuseas, bradicardia y piel erizada por debajo del nivel de la lesión. Se 
trata de una emergencia médica, que puede traer como consecuencia 
complicaciones graves tales como  accidente vascular cerebral, convulsio-
nes, hemorragias retinales o infarto agudo al miocardio. Siempre se deben 
buscar factores desencadenantes bajo el nivel de la lesión, entre ellos el 
más frecuente es la distensión vesical, seguido por la impactación fecal. 
Otros posibles factores son la infección urinaria, onicocriptosis, lesiones en 
la piel, incluyendo úlceras por presión, afecciones gastrointestinales y frac-
turas (12). El manejo de la DA incluye sentar al paciente, retirar cualquier 
prenda de vestir u órtesis que comprima el cuerpo bajo el nivel de la le-
sión, buscar y tratar factores desencadenantes y uso de antihipertensivos 
con traslado a unidad de mayor complejidad si no revierte el cuadro (13).

La vejiga neurogénica es una disfunción del vaciamiento vesical, como 
consecuencia de la lesión medular, que provoca incapacidad del esfínter 
uretral para aumentar o disminuir su presión en respuesta al aumento de 
la presión de la pared vesical (14). Se recomienda al inicio instalar son-
da vesical permanente y una vez estabilizado el paciente la sonda debe 
ser retirada procediendo al cateterismo vesical intermitente, con el fin de 
disminuir el riesgo de infecciones urinarias. La evaluación del compromiso 
neurológico de la vejiga, por medio de urodinamia, debe ser diferida por 
al menos 3 meses, lo que se corresponde con la resolución  de  la etapa de 
shock medular y estabilización del funcionamiento vesical. 

En forma paralela, el  intestino neurogénico debe ser abordado, ya que 
la presencia de fecalomas puede gatillar episodios de disreflexia autonó-
mica. El manejo incluye dieta rica en líquidos y fibra, evacuación diaria, 
estimulación anal si es necesario, kinesioterapia visceral y fármacos como 
lactulosa y polietilenglicol (15).
En los adultos la  trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo 
pulmonar (TEP) son una complicación frecuente después de una lesión 
medular. En la población pediátrica, la aparición de TVP es infrecuente, 
de hecho, un estudio retrospectivo de 16.240 casos de pacientes con LM 
adultos y niños, mostró que la edad menor de 14 años fue predictiva 
para no desarrollar TVP (16). Basados en esto, utilizamos tromboprofilaxis 
de regla con heparina de bajo peso molecular (HBPM) en los pacientes 
mayores de 15 años, y en los menores de 15 años valoramos cada caso 
en forma particular. En caso de requerir intervención quirúrgica, la HBPM 
debe suspenderse la mañana de la cirugía, y reanudarse 24 horas después 
de la operación. Actualmente no existen reportes de buena calidad en 
este sentido, por lo que es urgente generar estudios clínicos randomizados 
bien diseñados que respalden estas medidas (17).

Finalmente cabe destacar que en lesiones cervicales altas, la realización 
precoz de traqueostomía y la posibilidad de ventilación mecánica domici-
liaria han permitido reducir el tiempo de hospitalización de los pacientes 
en unidad de cuidados intensivos (18).
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ETAPA SUbAGUDA
Se sabe que si el paciente con lesión medular recibe rehabilitación in-
tensiva con abordaje interdisciplinario durante los primeros seis meses, 
se alcanza antes el máximo de ganancia funcional (19) y adicionalmente 
la prevención de complicaciones derivadas de lesión medular mejora el 
pronóstico de los pacientes. 
En la unidad de pacientes hospitalizados de Teletón los objetivos se 
plantean en base a la Clasificación Internacional del Funcionamiento la 
Discapacidad y Salud (CIF), aprobada por la OMS el 2001. Ella permite 
un abordaje transversal tanto de los déficits de estructuras y funciones 
corporales, de las limitaciones en las actividades de la vida diaria (AVDs) y 
de las restricciones en la participación, como de los factores contextuales, 
personales y ambientales que concurren en los pacientes en situación de 
discapacidad (Figura 2).

La aplicación de la CIF facilita llevar a cabo el ciclo de rehabilitación, que 
comienza con la evaluación, continúa con la valoración, permite definir 
las metas y organiza la  intervención, completando nuevamente el ciclo 
con el análisis de los resultados, para finalmente replantear los objetivos 
si fuese necesario.

Para simplificar la utilización del sistema de clasificación CIF se han con-
feccionado “core sets” específicos para LM, tanto en el escenario agudo 
como en el contexto de una lesión crónica. Estos core sets tienen por 
objetivo describir el funcionamiento y la discapacidad de las personas 
con LM y  han sido construidos seleccionando las categorías que per-
miten identificar los problemas más comunes de estos pacientes (20). 

De esta forma a cada categoría evaluada se le asigna una calificación, que 
indica la magnitud o intensidad del problema evaluado:
0: sin problema
1: problema ligero
2: problema moderado
3: problema grave
4: problema completo 

Se construye un perfil de funcionamiento del individuo, con el detalle de 
las categorías que presentan alteraciones, identificando la magnitud de 
cada una de éstas, de manera de plantear los objetivos de la rehabilita-
ción orientados a los problemas específicos de cada paciente.

El equipo de rehabilitación es interdisciplinario y está compuesto por múlti-
ples profesionales del área de la salud, entre ellos fisiatra, pediatra, psiquia-
tra, urólogo, kinesiólogo, terapeuta ocupacional (TO), fonoaudiólogo (FA), 
enfermera, psicólogo y asistente social. Se trabaja de acuerdo a un modelo 
sistémico que privilegia el empoderamiento y la integración del paciente y 
su familia en el proceso de rehabilitación. En relación a la frecuencia las tera-
pias deben ser diarias mientras el número de intervenciones por profesional 
se define de acuerdo a la complejidad de cada paciente.

Los tiempos de rehabilitación en ambiente hospitalario para asegurar 
un manejo intensivo son variables y se ajustan a los objetivos y a las 
necesidades particulares. Existen instrumentos que permiten evaluar la 
complejidad de cada paciente y determinar la intensidad de terapias 
requeridas (21). En términos generales, las terapias son diarias, con in-

Clasificación Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud. Organización Mundial de la Salud, 2001.

Participación actividades 
Funciones y  
Estructuras 
Corporales

Factores ambientales Factores Personales

CONDICIÓN DE SALUD
(transtorno o enfermedad)

FIguRa 2. INTERaCCIONES ENTRE LOS COMPONENTES DE La CIF

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 286-294]
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tervención de dos o más profesionales, por un período de ocho semanas 
para los pacientes con paraplejia y de 12 a 16 semanas para los pacien-
tes con tetraplejia.

Alteración mecánica ventilatoria

Plejia/paresia

Hipoestesia / anestesia

Trombosis venosa profunda

Úlceras por presión

Disreflexia autonómica en pacientes de riesgo (sobre T6)

Vejiga Neurogénica

Intestino Neurogénico

Espasticidad

Alteración del estado nutricional, desnutrición inicial, 
luego sobrepeso

Dolor

DéFICIT DE FUNCIÓN O ESTRUCTURA CORPORAL ACCIONES TERAPéUTICAS

Kinesioterapia respiratoria (KTR): eliminar secreciones vía aérea, 
entrenamiento musculatura respiratoria y reexpandir pulmones

Movilizaciones, mantención de rangos articulares, fortalecimiento, 
indicación ortésica

Prevención de lesiones en piel

Profilaxis si corresponde

Medidas de prevención

Identificar factor gatillante y tratar de inmediato. Uso de 
antihipertensivos y traslado si procede

Evaluación por urólogo
Cateterismo vesical intermitente
Entrenamiento al paciente y cuidador

Dieta, estimulación anal, manejo farmacológico

Manejo no farmacológico (Técnicas inhibitorias de espasticidad 
Posicionamiento)
Manejo farmacológico (Infiltración local con toxina botulínica ó fenol 
Fármacos sistémicos: Baclofeno, Diazepam, Clonazepam, Dantroleno)

Evaluación y manejo nutricional específico

Sospecha, tipificación y manejo adecuado

Se identifican las deficiencias clave y se establecen los objetivos en 
base a los siguientes déficits corporales, limitaciones de la actividad y  
restricciones de la participación (Tabla 3): 

Autocuidado

Transferencias y traslados

Manejo vesical  

Manejo Intestinal

LIMITaCIÓN EN LaS aCTIVIDaDES DE La VIDa DIaRIa (aVDS) ACCIONES TERAPéUTICAS

Reentrenar AVDs. Evaluar necesidad de adaptaciones

Entrenamiento en silla de ruedas: Autopropulsión, transferencias, 
desplazamiento comunitario, deporte adaptado

Instruir en autocateterismo,  en lesiones altas, considerar cirugía 
funcionalizadora de manos

Hábito intestinal por horario 

Familia

Hogar

Social

Educacional

RESTRICCIONES EN LA PARTICIPACIÓN ACCIONES TERAPéUTICAS

Evaluación y apoyo por equipo psicosocial, elaborar fases del duelo, 
apoyo y promoción de vínculos

Evaluar necesidad de adecuaciones en domicilio, visita domiciliaria por 
T.O., cambios en infraestructura (rampas, puertas de acceso, etc)

Activar redes de salud, comuna  y vecindario

Evaluación y apoyo por educadora, reincorporación a los estudios. 
Contactar establecimientos educacionales, evaluar necesidad de 
modificaciones ambientales

TaBLa 3.
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DéFICIT DE FUNCIÓN O ESTRUCTURA CORPORAL

Paresia de extremidades inferiores
Fuerza muscular M5 en miembros superiores. En extremidades 
inferiores:
Derecha → Flexores de cadera M2, Extensores de rodilla M1, 
dorsiflexores de tobillo y flexores plantares M0.
Izquierda → Flexores de cadera M2, hacia distal M0.

Alteración del tono
Espasticidad Ashworth 3 de gemelos izquierdos, equino reductible, 
clonus espontáneo a izq

Inestablidad de columna
Laminectomía amplia + OTS niveles T5-T9

Vejiga Neurogénica

ACCIONES TERAPéUTICASDéFICIT DE FUNCIÓN O ESTRUCTURA CORPORAL

Terapias diarias en gimnasio, se evidencia mejoría de fuerza 
muscular de extremidades inferiores, mayor a derecha, 
manteniendo signos piramidales bilaterales mayor a izquierda. 
Bipedestación en mesa cajón.
Marcha asistida, apoyo axilar, con canaletas, en paralelas.
Piscina (acompañado de su madre) 

Infiltración con toxina botulínica  de músculos gemelos en lado 
izquierdo 

Confección de corsé bivalvo, estabilizador y protector de zona 
de laminectomía dorsal

Evaluación por urólogo. Con el antecedente de sensación 
miccional y de haber presentado diuresis espontánea en UCI 
se indica retiro de sonda foley y medición de residuos post 
miccionales, los cuales fueron todos menores a 60 cc, por lo 
que se mantiene diuresis espontánea horaria, con énfasis en 
entrenamiento control de esfínteres.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 286-294]

Siempre es importante considerar los factores personales y ambienta-
les que rodean a cada paciente. Existen múltiples situaciones previas al 
accidente como por ejemplo, disfunción familiar, bajo nivel educacional, 
falta de acceso a redes y problemas de aprendizaje que pueden entor-
pecer el proceso de rehabilitación. Por el contrario cuando el contexto 
social y familiar es favorable el proceso se facilita. 

En relación a la familia, es esperable que el estrés subsecuente al ac-
cidente altere las relaciones, las normas, los límites, los roles, las jerar-
quías, en fin, la homeostasis del sistema. La familia queda entonces 
instalada en un nivel  de máxima vulnerabilidad, en momentos en que 
se le exige responder a las demandas propias del proceso de rehabilita-
ción. Hay toda una labor en el plano cognitivo: resolver dudas, informar-
les de la nueva condición, explicarles la evolución de la lesión medular, 
capacitarlos en el manejo adecuado, establecer objetivos en conjunto y 
permanecer acompañándolos durante la adaptación a la gran cantidad 
de cambios que se presentan luego del accidente. 

Más adelante, a medida que el niño o el adolescente evoluciona y 
adquiere su condición de cronicidad, la familia deberá encontrar nue-
vas formas de adaptación a las situaciones emergentes y a las nuevas 
exigencias, en niveles y formas que no es posible determinar de ante-
mano. Sin perder de vista el bienestar de nuestro paciente, debemos 
ampliar el foco de preocupación de manera de integrar a la familia, y 
un poco más allá, al colegio y las redes con que se cuenta. Finalmente, 
es recomendable proporcionar espacios terapéuticos grupales en que 
el dolor pueda circular, regularse, en que sea posible hablar, compartir 
frustraciones, renuncias  y duelos y por qué no, esperanzas..

A modo de ejemplo presentamos un caso clínico:

CaSO CLíNICO: a.C.g  4 años
DG.
1. Espondilitis tuberculosa vértebra T6 
2. Lesión medular ASIA C secundaria, cifosis severa 
3. Paraplejia espástica
4. Laminectomía amplia + Osteosíntesis  niveles T5-T9 

A los 6 meses de edad se realiza diagnóstico de espondilitis tuberculo-
sa en vértebra T6. Recibe tratamiento anti TBC por 1 año 7 meses, sin 
embargo evoluciona con una cifosis angular progresiva por destruc-
ción del cuerpo T6, a pesar del uso de corsé, dos cirugías de fijación 
de columna y descompresión dorsal con laminectomías T5 hasta T9.
A los 3 años en forma abrupta se instala paraplejia, recibe corticoides 
recuperando movilidad parcial de extremidades inferiores. El cuadro 
progresa al deterioro con clonus aquiliano bilateral, parestesias y po-
tenciales evocados somatosensoriales abolidos, por lo que se decide 
operar realizándose laminectomía descompresiva para la cifosis angular, 
disección del saco dural y osteosíntesis transpedicular. 
Evoluciona con shock medular e inestabilidad hemodinámica, recibió 
metilprednisolona (NASCIS I desde pabellón), drogas vasoactivas y  
soporte intensivo.
A los dos meses de evolución se traslada a unidad de hospitalizados 
de Teletón para rehabilitación intensiva e  integral. Se diagnostica pa-
raplejia incompleta ASIA C, con nivel neurológico sensitivo L4 a dere-
cha y L3 a izquierda. Motor no funcional en extremidades inferiores, 
extremidades superiores sin déficit. Con sonda foley.

Totalmente dependiente en sus AVDs, WeeFIM total de ingreso 31.
La evaluación inicial evidencia los siguientes problemas, instaurándose 
las acciones terapéuticas que se describen a continuación (Tabla 4):

Continúa en página siguiente.

TaBLa 4.
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Egresa de servicio hospitalizados a las 8 semanas, con mejoría de fuer-
za muscular extremidades inferiores en todos los grupos explorados y 
realizando marcha asistida con carro posterior y OTP bilateral. WeeFIM 
total egreso 44 (Figura 3).

FIguRa 3.  WEEFIM INgRESO Y aLTa CaSO 
CLíNICO a.C.g.

Edad Normal admisión Alta

DéFICIT DE FUNCIÓN O ESTRUCTURA CORPORAL

Intestino Neurogénico

Dolor Neuropático de extremidad inferior izq

Trastorno de deglución secundario a intubación

LIMITaCIÓN EN LaS aVDS

Autocuidado

Transferencias y traslados

Manejo vesical e intestinal

RESTRICCIONES EN LA PARTICIPACIÓN

Familia

Hogar

Educacional

ACCIONES TERAPéUTICASDéFICIT DE FUNCIÓN O ESTRUCTURA CORPORAL

Dieta rica en fibra. Lactulosa. Entrenamiento hábito intestinal, 
paso a baño diario, después de las comidas

Pregabalina 25 mg al día

Evaluación de deglución por FA. Se constata reflejo deglutorio 
indemne, se retira sonda nasogástrica.

ACCIONES TERAPéUTICAS

Reentrenamiento en AVD básicas por TO 

Entrenamiento en silla de ruedas.

Entrenamiento control de esfínteres

ACCIONES TERAPéUTICAS

Psicóloga trabaja tanto con paciente como con su familia. 
Se elaboran fases del duelo. Madre se presenta siempre con 
muchos recursos, muy optimista pero internalizando condición 
de su hijo. 

Se realiza visita domiciliaria, se plantean adecuaciones en hogar.

Educadora toma contacto  jardín infantil y se realiza  orientación 
para escolarizar en  prekinder

viene de la página anterior.

Autoalimentándose por vía oral. Diuresis y deposiciones espontáneas, 
buen control de esfínteres.
Mejor adaptado a su condición física. Familia entrenada en manejo, ma-
dre mantiene actitud positiva y apoyo permanente en la rehabilitación 
de su hijo.

Actualmente continúa en terapias ambulatorias en Teletón. A la espe-
ra de realizar Laboratorio de Marcha, para evaluación de la condición 
motora actual para decidir potencial beneficio de nueva infiltración con 
toxina botulínica.
Cursando prekinder sin problemas, bien integrado y con un adecuado 
desempeño cognitivo y social.

CONCLUSIONES
La lesión medular adquirida en pediatría es una patología poco fre-
cuente. Existen ciertas características particulares de este tipo de lesión 
que exigen un abordaje interdisciplinario por un equipo especializado 
liderado por un fisiatra. 

Nuestra recomendación es manejar la fase subaguda en una unidad de 
rehabilitación hospitalaria, de esta manera, se evita el costo energético 
que suponen los traslados diarios a unidades de rehabilitación ambu-
latoria, se pueden realizar terapias y educación en forma intensiva y es 
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posible acoger al paciente y familia en el proceso de ajuste y aceptación 
de la nueva condición.

Creemos que el enfoque mediante modelo CIF asegura el planteamien-
to integral de los objetivos de rehabilitación, individualizados para cada 
paciente.

La hospitalización permite disminuir la aparición de complicaciones 
secundarias y alcanzar más rápidamente el máximo nivel de ganancia 
funcional esperable para el tipo de lesión. También es fundamental para 
entrenar al paciente y su familia en el manejo domiciliario. 
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Al  ingreso a la unidad de rehabilitación, la acogida del paciente y su fa-
milia debe ser inmediata. Se debe abordar desde el inicio el nivel de in-
formación que la familia tiene, sus angustias y temores, sus expectativas. 
Ir evaluando cómo está viviendo el niño este proceso. Dar información 
clara, plantear objetivos a corto y mediano plazo, entregarles herramien-
tas de manejo, segurizarles, empoderarles. El equipo debe enfrentar al 
paciente y familia con seguridad y con un manejo coherente.

Luego de alcanzados los objetivos iniciales, el paciente debe continuar su 
rehabilitación en forma ambulatoria, entendiendo que se trata de un pro-
ceso dinámico en el tiempo y que tiene fecha de inicio, pero no de término.
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RESUMEN
Las Enfermedades Neuromusculares representan un grupo 
heterogéneo de trastornos que incluyen alteraciones en la 
motoneurona, nervios periféricos, transmisión neuromuscular 
y las patologías que afectan al músculo propiamente tal. Su 
progresión varía considerablemente presentando diversos dé-
ficits que pueden variar desde la debilidad muscular, pérdida 
sensorial, dolor, fatiga y la disfunción autonómica, los que se 
combinan para dar lugar al daño músculo-esquelético gene-
rando limitaciones en las actividades de la vida diaria y res-
tricciones en la participación. Es por esto, que en las últimas 
décadas se han creado programas de rehabilitación integra-
dos por un equipo multidisciplinario, que trabajan de manera 
coordinada,  abarcando todos los factores que producen y 
aumentan la discapacidad realizando el control, la prevención 
y el tratamiento de las complicaciones que derivan durante la 
evolución de este grupo de enfermedades, con el objetivo de 
lograr la mayor integración que el estadio de su enfermedad 
pueda permitir. 

Palabras clave: Atrofia muscular espinal, distrofia muscular de 
Duchenne, enfremedad de Charcot-Marie-Tooth, neuropatía 
hereditaria sensorial y motora, tratamiento de rehabilitación, 
complicaciones, discapacidad, enfermedades neuromusculares. 

SUMMARY
Neuromuscular Diseases constituted an heterogeneous 
group of disorders that can include motor neuron 
alterations, peripheral nerves, neuromuscular transmission 
and pathologies that affect the muscle itself. Its progression 

varies considerably, presenting as various deficits that can 
vary from muscle weakness, sensory loss, pain, fatigue and 
autonomic dysfunction. All of this can combine and result 
in musculoskeletal injury, causing limitations in daily living 
activities and restrictions in participation. It is for this reason 
that in recent decades integrated rehabilitation programs 
have been created, conform by a multidisciplinary team, 
working in a coordinated manner, encompassing all factors 
that produce and increase disability, achieving the monitoring, 
prevention and the treatment of complications that can arise 
during the evolution of this group of diseases, with the goal 
of achieving the greater integration that their disease stage 
allows.

Key words: Spinal muscular atrophy, duchenne muscular 
dystrophy, Charcot-Marie-Tooth disease, hereditary 
sensory and motor neuropathy, rehabilitative treatment. 
rehabilitation, complications, discapacity, neuromuscular 
diseases. 

INTRODUCCIÓN
Las enfermedades neuromusculares (ENM) se definen como un  grupo 
de enfermedades que afectan alguno  de los componentes de la unidad 
motora: célula del hasta anterior, nervio periférico, unión neuromuscular 
y/o músculo. Se consideran enfermedades raras, por su baja incidencia 
y prevalencia.

Son de naturaleza hereditaria o adquirida y pueden presentarse en 
cualquier etapa de la vida; en la infancia y adolescencia el origen es 
generalmente genético.

ASpEcTOS RELEVAnTES En LA 
REhABILITAcIÓn DE LOS nIñOS cOn 
EnFERmEDADES nEuROmuScuLARES
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disEasEs 
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Se caracterizan por la debilidad muscular, generalmente progresiva, lo 
que conlleva a una disminución en su capacidad funcional global, com-
prometiendo otros sistemas y  produciendo una dependencia cada vez 
mayor (1).

Las ENM en su gran mayoría no tienen tratamiento etiológico, son in-
curables pero no intratables, de esta manera, la rehabilitación es funda-
mental, y su objetivo es maximizar las capacidades funcionales, propor-
cionando una mejor integración comunitaria con una buena calidad de 
vida tanto al paciente como a su familia (2).

El programa de rehabilitación debe ser instaurado precozmente, ser 
constante, individualizado y adaptado a cada paciente según el estadio 
evolutivo. El equipo debe ser multidisciplinario, de esta manera se logra 
una mayor efectividad en los resultados.

El propósito fundamental de este artículo es, por lo tanto, constituir un 
aporte desde el área de la rehabilitación en el abordaje de tres patolo-
gías que se originan en diferentes estructuras de esta Unidad Motora, 
seleccionadas  por su prevalencia, por requerir de un abordaje multidis-
ciplinario y por las necesidades que presentan en términos de rehabili-
tación: Atrofia Muscular Espinal (SMA por su sigla en inglés), Distrofia 
Muscular de Duchenne (DMD) y Charcot Marie Tooth (CMT).

2. aTROFIa MuSCuLaR ESPINaL (SMa)
La SMA es una enfermedad de herencia autosómica recesiva, caracte-
rizada por la degeneración de las neuronas motoras en la médula es-
pinal, generando una debilidad muscular proximal progresiva. La forma 
clásica de la enfermedad es causada por una mutación en el gen SMN1 
localizado en 5q11.2-q13.3, afectando la supervivencia de las neuronas 
motoras. Existe un gen homólogo, llamado SMN2, cuya presencia es 
necesaria para la sobrevida de estos niños, por lo que el número de 
copias de SMN2 podría correlacionarse con la gravedad del fenotipo. 
Se distinguen cuatro formas de presentación en función de la edad de 
inicio y de la  función motora máxima alcanzada. Se agrega un tipo 0 
(forma severa, con síntomas antenatales). La frecuencia de portadores 
es 1/ 54 y la incidencia 1/11.000 (3). Es la segunda causa de muerte 
en la infancia por enfermedad hereditaria recesiva (4). El diagnóstico es 
principalmente clínico y la confirmación es a través del estudio genético 
identificando la deleción del gen SMN1 en el cromosoma 7 (95% de 
sensibilidad y 100% de especificidad). 

En SMA tipo I, el inicio suele ser antes de los 6 meses, no logran el se-
dente sin apoyo, y la sobrevida menor a 2 años. El SMA tipo II, se inicia 
entre los 6 y los 18 meses, logran sentarse de forma independiente, pero 
no ponerse de pie o caminar sin ayudas y la sobrevida es hasta la edad 
adulta. En SMA tipo III, el inicio es posterior a los 18 meses, logran estar 
de pie o caminar sin ayuda, pero pueden perder este hito a una edad 
más tardía, la sobrevida  es esencialmente normal. El tipo IV aparece 
desde la segunda década de vida 
(Tabla 1).

En todos los tipos de SMA, los músculos proximales son más débiles 
que los distales. Esta debilidad es simétrica y compromete los miembros 
inferiores antes que los superiores. En las extremidades superiores, se 
compromete en primer lugar los músculos de la cintura escapular, con 
mayor afectación de los grupos extensores sobre los flexores. Sin embar-
go, en el cuello predomina el compromiso de los grupos flexores y en el 
tronco no existe diferencias entre ambos grupos (5). 

Los cuidados en SMA, fueron estandarizados por un comité de expertos, 
trabajo publicado en el año 2007 como una declaración  de consenso 
en relación a normas de atención (3).
Tabla 2.

Existen diferentes escalas para realizar una evaluación funcional: 
Hammersmith Functional Motor Scale for Spinal Muscular Atrophy, y 
Medición de la Función Motora (MFM) (6), usadas para objetivar déficit, 
planificar estrategias de abordaje y mejorar el seguimiento.

TRATAMIENTO 
a) Prevención de  contracturas  y manejo postural
Las contracturas constituyen una complicación constante, debido a la 
gran debilidad muscular y se instauran más precozmente a mayor se-
veridad del cuadro. Se observa  en más de la mitad de los pacientes 
y se relacionan con periodos de inactividad. Contracturas superiores a 
45° se consideran intratables (6). Suelen ser deformidades en flexión 
y aparecen inicialmente en las  extremidades inferiores. Para algunos 
autores son inevitables, no obstante pueden retrasarse si se instaura un 
tratamiento rehabilitador precoz (4)

SMA tipo I Movilización de cada una de las articulaciones en todo su 
rango, si existen contracturas mandibulares, apoyo de fonoaudiología. 
Cambios frecuentes en los diferentes decúbitos. Asegurar un sedente 
estable y confortable con diferentes opciones de asientos moldeados, 
los que pueden ser incluidos en la silla de ruedas. Ortesis de diferentes 
tipos para prevención de contracturas y dolor en casos de hipermovili-
dad (6). Terapia de juego utilizando juguetes livianos. Uso de soportes 
para antebrazos con el objetivo de  facilitar los movimientos en el plano 
transverso y asistencia tecnológica disponible.

SMA tipo II la debilidad muscular, contracturas, escoliosis y alte-
raciones respiratorias son los principales problemas. Elongaciones 
diarias y cambios en diferentes decúbitos, especialmente prono son 
fundamentales. Ortesis son indicadas con el objetivo de preservar 
rangos articulares, palmetas de reposos en extremidades superiores 
y ortesis tobillo pie (AFO). Con el objetivo de apoyar la bipedestación 
en mobiliarios adecuados, se usan ortesis rodilla tobillo pie (KAFO). 
En casos especiales, marcha con ortesis reciprocas. El manejo pos-
tural debe incluir mobiliario de sedestación a la medida y silla de 
rueda que permita la máxima independencia. La bipedestación con 
ortesis debe ser realizada durante 2 a 3 horas diarias fraccionadas 
(6), ya que, además de la prevención de contracturas en EEII, contri-

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 295-305]
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TaBLa 1. CLaSIFICaCIÓN DE La aTROFIa MuSCuLaR ESPINaL

Tipo 0 Muy 
severa

Tipo 1 Severa

Tipo 2 
Intermedia

Tipo 3 Leve

Tipo 4 Adulto

Nunca se sientan

Nunca se sientan

Se sientan pero 
nunca se paran

Se paran y caminan

Se paran y caminan

Neonatal 
con signos 
prenatales

0-6 meses

7-18 meses

Mayor de 18 
meses

10-30 años

Sin tratamiento no 
sobreviven más allá 
del primer mes post 
nacimiento

Sin tratamiento la 
expectativa de vida es 
menor de 2 años

Sobreviven hasta la 
adultez

Sobreviven hasta la 
adultez

Sobreviven hasta la 
adultez

1A inicio periodo 
neonatal, nunca 
controlan cabeza
1B inicio después del 
periodo neonatal, nunca 
controlan la cabeza
1C inicio después del 
periodo neonatal, 
controlan cabeza

Clasificación  decimal 
de acuerdo al nivel de 
función, desde 2,1 a 2,9

3A inicio de la debilidad 
antes de los 3 años
3B inicio de la debilidad 
después de los 3 años

Una o dos copias de 
SMN2 en el 80% de los 
pacientes

Tres copias de SMN2 
en más del 80%  de los 
pacientes

Tres o cuatro copias de 
SMN2 en el 96% de los 
pacientes

Cuatro o más copias de 
SMN2

MáxIMA FUNCIÓN 
ADQUIRIDA

EDAD DE 
INICIO

PRONÓSTICO SUbCLASIFICACIÓN 
PROPUESTA

NúMERO DE 
COPIAS SMN

Traducido de www.thelancet.com/neurology Vol 11 Mayo 2012.

buye a mejorar la densidad ósea a nivel de la columna vertebral y el  
fémur (7). 

SMA tipo III los principales problemas se dan por la dificulta para 
realizar las transiciones entre el suelo, sedente y bípedo, caminar distan-
cias mayores, o en terrenos irregulares, subir escalas y caídas frecuentes 
generadas por la debilidad muscular proximal y trastornos en el balance 
(equilibrio). Se quejan de fatiga, deformidades músculo esqueléticas y 
dolor. Las fracturas secundarias a las caídas no son raras. (6) En este 
grupo, durante el período de marcha, las contracturas son casi inexis-
tentes. Una vez perdida la marcha, el abordaje es semejante al grupo 
anterior. Uso de silla de ruedas para distancias largas, en forma paralela 
al fomento y mantención de la marcha en espacios más reducidos

b) Escoliosis
Se presenta entre un 78 a 100% (4). Hay predominancia de curvas to-
rácicas y tóraco lumbares derechas y lumbares izquierdas (6). Suelen 
ser curvas flexibles, que pueden acompañarse en menor frecuencia de 
cifosis. Iniciada la escoliosis, evoluciona de forma rápida. En el tipo II 
su inicio es precoz, con una edad media de cuatro años. En el tipo III, 

la aparición es más tardía y menos constante y suele coincidir con la 
etapa de pérdida de marcha (4). Los corsé pueden ser utilizados para 
soporte postural, pero no hay pruebas suficientes para apoyar el retraso 
en la progresión de la curva. Si se utilizan deben ser fabricados con un 
recorte abdominal, permitiendo la adecuada excursión diafragmática y 
acceso a la gastrostomía si la tiene (6). En el tipo II, se suele  indicar 
corsé o asientos moldeados con el objetivo de proporcionar una mayor 
estabilidad del tronco en el sedente, permitir un uso funcional de sus 
manos  y retrasar la cirugía. (4) El tratamiento quirúrgico es el manejo 
de elección, pero no hay consenso en relación a la edad para reali-
zarlo, como tampoco del rol de las ortesis espinales en su manejo (3). 
La corrección quirúrgica de la escoliosis debe ser considerada sobre la 
base de progresión de la curva, la función pulmonar y madurez ósea. La 
cirugía de escoliosis en niños con prolongada supervivencia proporciona 
beneficios en el equilibrio sentado, resistencia y cosmesis (6).

c) Luxación de caderas
Aunque frecuente, es rara vez doloroso (6) y se relaciona con la ausencia 
de carga. Es más frecuente en niños que no realizan marcha. Es contro-
versial si la postura inadecuada en sedente generando una oblicuidad 
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pélvica, contribuiría a una subluxación o luxación. Para algunos autores 
la luxación de cadera es un factor desencadenante de escoliosis, para 
otros, ambos se desarrollarían paralelamente como consecuencia de la 
gran debilidad de los músculos de la cintura pélvica y tronco. La re-
ducción quirúrgica es controversial debido a un elevado porcentaje de 
recidivas, la que estaría condicionada por la gran debilidad muscular 
pelviana. Se debe establecer un tratamiento preventivo con fisioterapia, 
control postural en sedente, prolongando al máximo, el período de bi-
pedestación y marcha.

d) alteraciones de la marcha
SMA tipo III todos los niños alcanzan la marcha aunque su inicio suele 
ser tardío. Pueden tener dificultad para correr y subir escaleras. Alrede-
dor de la mitad perderán la deambulación independiente cerca de los 14 
años (3). Esta pérdida puede ocurrir a otras edades, solo una pequeña 
fracción son deambuladores durante toda la vida (4). La indicación de  
silla de ruedas depende de factores como la frecuencia de caídas y fati-
ga (3). Desarrollan estrategias para caminar, diferentes a los pacientes 
portadores de DMD a pesar de tener similares debilidades musculares. 

Mantienen la estabilidad limitando los momentos articulares y usando 
la rotación pélvica para impulsar la pierna hacia adelante. Presentan 
una amplia base de sustentación, con abducción de cadera, la fuerza 
muscular en el glúteo medio tiene un alto valor predictivo de la marcha. 
Presentan una inclinación de tronco hacia atrás para compensar la debi-
lidad de los extensores de cadera. Los movimientos compensatorios de 
brazo, tronco y cabeza son esenciales en el plano frontal. Las estrategias 
terapéuticas deben propender a mantener la máxima potencia de los 
flexores de cadera y abductores (8).

e) Manejo Respiratorio
La enfermedad pulmonar es la principal causa de morbimortalidad en la 
SMA I y II y en menor grado en el tipo III. El compromiso es de los mús-
culos inspiratorios y espiratorios con predominio de estos últimos, estan-
do el diafragma relativamente preservado. (6) En el tipo I, además de la 
importante debilidad muscular, se observa un retraso en la maduración 
pulmonar con un menor número de alvéolos en el nacimiento, el resul-
tado es una caja torácica en forma de campana con depresión esternal.
Los principales problemas respiratorios son: Alteración de la tos, generan-

Estandarización de cuidados pulmonares, gastrointestinales, nutricionales, ortopédicos y de rehabilitación.
Traducido de www.thelancet.com/neurology Vol 11 Mayo 2012.

TaBLa 2. CuIDaDOS SMa ESTaNDaRIZaDOS

Pacientes que 
no logran el 
sedente

Pacientes 
que logran el 
sedente y la 
deambulación

Asistencia e 
intervención

Vía aérea libre; 
asistencia en 
la tos; KTR; VNI 
nocturna (si 
la ventilación 
nocturna falla); 
VNI (si la 
ventilación falla 
durante el día)

Vía aérea libre; 
asistencia en 
la tos; KTR; VNI 
nocturna (si 
al dormir hay 
desordenes en 
la respiración); 
vacunas y 
profilaxis al VRS

Asistencia e 
intervención

Gastrostomía (si 
hay aspiración 
o pobre 
eficiencia en la 
alimentación); 
Nissen si es 
apropiado

Optimizar el 
consumo calórico 
con suplementos 
(cuando el tragar 
sea seguro); 
GTT (solo si hay 
aspiraciones o 
pobre eficiencia 
en la alimentación 
después de un 
suplemento 
calórico oral); 
manejo medico 
(cuando es 
apropiado)

Asistencia e 
intervención

Equipos y 
dispositivos para 
la postura

Manejo de las 
contracturas y 
ejercicio; órtesis

Evaluación y 
monitoreo

Evaluación de la 
eficacia de la tos; 
test de función 
respiratoria; 
oximetría 
nocturna; 
oximetría 
estándar

Evaluación de la 
eficacia de la tos; 
test de función 
musculatura 
respiratoria; CVF 
en mayores de 5 
años; oximetría 
nocturna

Evaluación y 
monitoreo

Evaluación de 
la alimentación 
(por TO o FA); 
videofluoroscopía 
(si es indicado); 
buscar signos de 
reflujo

Evaluación de 
la alimentación 
(por TO o FA); 
videofluoroscopía 
(si es indicado); 
buscar signos de 
reflujo

Evaluación y 
monitoreo

Evaluación por 
terapia física 
y ocupacional 
(postura, 
contracturas); 
Rx de cadera y 
columna; salud 
ósea

Evaluación por 
terapia física 
y ocupacional 
(postura, 
contracturas, 
fuerza); 
Evaluación de 
la potencia y 
movilidad manual

GASTROINTESTINAL Y NUTRICIÓN ORTOPEDIA Y REHAbILITACIÓNPULMONAR
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do una pobre eliminación de las secreciones de las vías respiratorias bajas. 
Hipoventilación durante el sueño. Menor desarrollo de la caja torácica y 
pulmonar. Infecciones recurrentes que agravan la debilidad muscular.

Sin asistencia respiratoria los niños con SMA tipo I fallecen antes de 
cumplir los 2 años. En el tipo II estos trastornos se producen en menor 
frecuencia, pero son también la principal causa de morbimortalidad. En 
el tipo III, las complicaciones respiratorias son más raras.  El manejo 
de estas complicaciones debe realizarse en forma preventiva, desde el 
momento del diagnóstico. Las evaluaciones van desde el examen físico 
hasta la polisonmografia. 

En todos los pacientes es vital tener una vía aérea libre y una forma de 
lograrlo es asistiendo en la tos, manual o con máquinas y aspiración 
posterior, con drenaje de secreciones, a través de kinesiterapia respira-
toria. Manejo adecuado y oportuno de las infecciones agudas del tracto 
respiratorio superior. El soporte ventilatorio en pacientes con hipercap-
nia diurna (4,6), disminuye los síntomas de trastornos respiratorios du-
rante el sueño y mejora la calidad de vida. 

f) Ejercicio
Estudios en modelos de ratones con SMA, que imitan la forma humana, 
demuestran que el ejercicio físico es beneficioso, evidenciado por un au-
mento significativo en la sobrevida y las capacidades motrices. (9,10) El 
ejercicio no solo tiene un efecto sobre el músculo, sino también sobre el 
sistema nervioso autónomo, regulando la función cardíaca y respiratoria. 

Se refuerza la importancia de las elongaciones, el posicionamiento ade-
cuado, uso ortésico, bipedestación y marcha para prevenir o retrasar la 
aparición de contracturas. (11,12)

Los ejercicios de estiramiento o elongaciones consisten en llevar el mús-
culo a su longitud máxima a través de la articulación afectada, man-
teniéndola adecuadamente alineada y estabilizando las articulaciones 
que no se están moviendo, al lograr el rango completo de movimiento, 
mantener durante al menos 10 segundos y luego repetir. No hay evi-
dencia suficiente para establecer la frecuencia y duración de este tipo 
de ejercicios. (13)

Ejercicios de fortalecimiento muscular de esfuerzo submáximo, se consi-
deran seguro y convenientes ya que evitan la atrofia por desuso, espe-
cialmente en patologías lentamente progresivas. El objetivo es mante-
ner la fuerza existente o retardar la progresión de la debilidad, no para 
fortalecer  los músculos debilitados.(14) 

El ejercicio aeróbico como natación, de intensidad moderada, es bene-
ficioso para disminuir la obesidad, mejorar el estado cardiorrespiratorio, 
otorgar mayor sensación de bienestar y favorecer el aumento de la masa 
ósea. (14)

Las recomendaciones por grupo de expertos son: (15,16)
1. Adoptar un estilo de vida activo, por los beneficios físicos y psicológicos

2. Elongación y movilizaciones pasivas como manejo preventivo de las 
contracturas 
3. Ejercicio aeróbico moderado y ejercicio de resistencia moderada 
4. Evitar ejercicios de alta intensidad

g) actividades de la Vida Diaria aVD
Los pacientes con SMA  no logran alcanzar independencia en AVD acor-
de a su edad, el objetivo será proporcionar herramientas para lograr la 
mayor autonomía posible. La incapacidad para movilizar brazos contra 
gravedad, limita actividades como higiene, vestuario y alimentación. Los 
soportes móviles de antebrazos anclados a las sillas de ruedas facilitan 
estas actividades. La escritura es mantenida  hasta fases avanzadas, 
pueden coger un lápiz pero se agotan con rapidez, al igual que con 
otros elementos como cuchara, cepillo de dientes, etc. Estrategias como 
engrosar un lápiz o adaptaciones tipo cartucho contribuyen a mantener 
la independencia en estas áreas. Un PC es recomendado para facilitar 
la escritura y por lo tanto el trabajo escolar. Adaptación  a la vivienda, 
introducción de sistemas de control del entorno (domótica). Silla de rue-
das electrónica, si es incapaz de autopropulsar una mecánica, ayudan a 
mantener la integración escolar y social (4) 

3. DISTROFIa MuSCuLaR DE DuChENNE (DMD)
La DMD es una enfermedad hereditaria de carácter recesivo ligada al 
X, que se presenta durante la infancia y que afecta aproximadamente 
1 de cada 3500-6000 (17-19) varones nacidos vivos. Es la ENM más 
frecuente de la infancia (2). DMD se produce como resultado de mu-
taciones (principalmente deleciones) en el gen de la distrofina (locus 
Xp21.2). Las mutaciones pueden conducir a una ausencia o defecto de 
la distrofina, una de las principales proteínas que mantiene la estructura 
de la fibra muscular, resultando en la degeneración muscular progresiva. 
Se ha encontrado una alta incidencia de mutaciones de novo, ya que en 
1/3 de los casos no se encuentran antecedentes familiares (19). 

La primera manifestación clínica puede ser un retraso en el desarrollo 
psicomotor, retrasando la adquisición de la marcha independiente; pos-
teriormente dificultad para correr, subir escalas y saltar debido a la gran 
debilidad muscular proximal, la que se evidencia con una  maniobra 
de Gowers positiva. Este signo asociado a una  hipertrofia de gemelos, 
es orientador al diagnóstico. Puede existir una disfunción cognitiva no 
progresiva, dada la presencia de distrofina en el cerebro (17). El retardo 
mental leve se ve en 1/3 de los pacientes (1). En algunos casos se puede 
observar un retraso en el lenguaje.

El diagnóstico suele realizarse alrededor de los 5 años (17). CPK muy 
elevada, biopsia muscular y estudio genético contribuye al diagnóstico 
de certeza. Es importante el estudio genético en las madres, para des-
cartar su condición de portadoras, información que será útil para otras 
mujeres, miembros de la familia materna (hermanas, hijas).
Al progresar se genera una debilidad de los extensores de cadera y fle-
xores dorsales de tobillo, llevando a una postura en hiperlordosis lumbar, 
amplia base de sustentación y apoyo en equino. Aumentan las caídas, 
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la fatiga, hasta la pérdida de la marcha independiente entre los 7-12 
años con un promedio de 9,5 (20). Con la pérdida de la deambulación 
aparecen nuevas complicaciones: escoliosis, contracturas articulares, 
atrofia por desuso, complicaciones respiratorias, cardiacas, nutricionales 
(desnutrición u obesidad), digestivas (constipación o reflujo gastroeso-
fágico), osteoporosis y fracturas patológicas. Sin intervención, la edad 
promedio de muerte es alrededor de los 19 años por insuficiencia res-
piratoria (75%) o cardiaca (25%) (1,17,19). Existe una forma más leve 
y menos frecuente en la cual hay una  disminución de la distrofina, la 
Distrofia Muscular de Becker DMB (1). Es una enfermedad similar, pero 
cuyas manifestaciones clínicas son menos graves y la edad de aparición 
es más tardía, por definición, los pacientes con DMB conservan la capa-
cidad ambulatoria después de los 16 años (19). 

TRATAMIENTO
Debe enfocarse en cuatro aspectos fundamentales: mantener la fuerza 
muscular, prevenir deformidades de columna, manejar complicaciones 
respiratorias y prevenir y tratar alteraciones cardíacas.
Los corticoides han cambiado el curso de la DMD, son hasta el momen-
to, el único tratamiento que ha demostrado enlentecer la progresión de 
la debilidad muscular reduciendo el riesgo de escoliosis y estabilizando 
la función pulmonar. Existe evidencia sólida que mejoran la fuerza y la 
función muscular a corto plazo (de 6 meses a 2 años).

Asociado a  terapia física, sería la estrategia terapéutica actual de mayor 
éxito, ya que el tratamiento a largo plazo se relaciona con una  disminu-
ción en el ritmo de deterioro de la fuerza muscular y función motora (17) 
y por ende de la capacidad ventilatoria y  prolongación de la marcha 
independiente (hasta 3,3 años) v/s los que no lo usan (20), por lo tanto 
menor riesgo de desarrollar escoliosis y complicaciones respiratorias y 
cardíacas (19). Los efectos  secundarios deben ser prevenidos y maneja-
dos precozmente. Se recomienda no iniciarlos mientras el paciente este 
ganando habilidades motoras. Su indicación será cuando las habilidades 
motrices ya no mejoran pero aún no han empezado a empeorar, esto 
ocurre entre los 4-6 años (21). No hay consenso a la edad en que deben 
ser retirados.

Etapa de deambulación
a) Manejo postural: Las deformidades más frecuentes durante la eta-
pa de deambulación son caderas en flexión y abducción, rodillas en 
flexión y pies en equino varo. 

Los factores que contribuyen a la generación de contractura son: pérdi-
da de la capacidad de mover en forma activa una articulación en todo 
su rango, posición estática en flexión, desbalance muscular y cambios 
fibróticos en el músculo.
Las elongaciones son una medida preventiva benéfica y debe ser parte 
de una rutina diaria. 
Se recomienda elongar cada grupo muscular, mínimo 4 a 6 días a la 
semana, fundamentalmente cadera rodilla y tobillo.
Ortesis AFO no deben ser indicadas para la marcha, ya que al bloquear 

el mecanismo compensatorio, la impiden. Solo se indican en reposo, 
generalmente uso nocturno, con el objetivo de prevenir contracturas a 
nivel de tobillo. En etapas cercanas a la pérdida de la marcha se pueden 
agregar ortesis KAFO, para prevenir las contracturas a nivel de rodilla, 
apoyar en la bipedestación y eventualmente la marcha (17).
La edad de indicación de silla de ruedas no está bien establecida, se 
puede indicar una silla liviana, para trayectos mayores cuando estos 
superan la resistencia del paciente (18).
Las cirugías de alargamiento en extremidades inferiores son discutidas 
(17,22).  

b) Columna: La aparición y evolución de las deformidades de columna 
están relacionadas con la fuerza y el tono muscular. A menor tono y 
fuerza, mayor posibilidad de desarrollar deformidades de columna, que 
aparezcan a menor edad y progresen más rápidamente. El seguimiento 
de la columna se realiza desde antes de que ocurra la pérdida de la 
marcha, ya que al perderla, la escoliosis comienza a desarrollarse. Se 
recomienda evaluación clínica de columna en cada control  y radiografía 
si se observa curva escoliótica. (17,23).

c) Cuidados respiratorios: Mientras el paciente con DMD mantenga 
la marcha, las complicaciones respiratorias son escasas, la afectación y 
las complicaciones respiratorias  se producen en una progresión gra-
dual. Se recomienda realizar una evaluación de función pulmonar CVF 
anual, esto le permite al niño familiarizarse con el equipo y al tratante 
evaluar la función respiratoria máxima alcanzada.

d) Cuidados cardiológicos: Las alteraciones cardiológicas correspon-
den a Miocardiopatía secundaria a fibrosis y alteraciones del ritmo y la 
conducción (24). Las manifestaciones clínicas de una Insuficiencia Car-
diaca son reconocidas tardíamente (17). Se ha demostrado que las le-
siones aparecen a  temprana edad y permanecen silentes durante años, 
por lo que la Academia Americana de Pediatría recomienda vigilar a 
los pacientes constantemente, para lograr la detección y el tratamiento 
oportuno. Desde el diagnóstico, las evaluaciones cardiológicas se rea-
lizan cada dos años hasta los 10 años, incluyendo como mínimo un 
electro y ecocardiograma. Posterior a esta edad o si los síntomas apa-
recen antes, los controles serán anuales, con evaluaciones cardiológicas 
completas (19,23). 

e) abordaje del lenguaje: Se ha observado en algunos niños con 
DMD déficits del habla y lenguaje, incluyendo memoria verbal a corto 
plazo, procesamiento fonológico, así como coeficiente intelectual dismi-
nuido y trastornos específicos del aprendizaje. Es importante la detec-
ción temprana y derivación oportuna (23).

f) alteraciones de la marcha: Los pacientes con DMD desarrollan 
estrategias y/o mecanismos compensatorios destinados a mantener su 
marcha por más tiempo a pesar de la debilidad muscular en progresión. 
Estudios realizados en Laboratorio de Marcha evidencian en el plano 
sagital las principales compensaciones. Mantienen la posición bípeda 
usando el equino y la hiperlordosis lumbar, de esta manera compensan 
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la debilidad de los extensores de cadera. En la marcha aparece una 
flexión de cadera, circunducción de la extremidad y flexión plantar del 
tobillo. La anteversión pélvica compensa la falta de extensión de la ca-
dera. Las estrategias terapéuticas deben tratar de mantener la máxima 
potencia de los flexores de cadera y abductores. En DMD, la posición 
en equino parece proporcionar una ventaja para caminar, por lo cual es 
importante preservar la fuerza muscular  de los flexores plantares (8). 
Sobre esta base, el alargamiento quirúrgico del Tendón de Aquiles es 
discutido,  pues podría producir la pérdida de la marcha al suprimir el 
efecto compensatorio del equino. 

Etapa de no deambulación
a) Manejo postural: énfasis en la prevención del desarrollo de con-
tracturas articulares y musculares, a través de las elongaciones y uso 
ortésico, incluyendo a las extremidades superiores. Si las contracturas 
articulares en extremidades inferiores lo permiten es posible mantener 
la bipedestación con ortesis tipo KAFO (17). Las cirugías en extremida-
des inferiores se pueden realizar en casos excepcionales. 

Pueden presentar dolor de causa postural, se debe buscar una posición 
cómoda en sedente y en los diferentes decúbitos, y proporcionar el apo-
yo ortésico adecuado (23).

La  indicación de silla de ruedas permanente se realizará  cuando las caídas 
son frecuentes y presentan una dificultad extrema para levantarse desde la 
posición sedente, el buen posicionamiento es prioritario al realizar la pres-
cripción, considerando la capacidad de auto propulsarla (18). Si sus con-
diciones motoras no lo permiten, la silla de ruedas electrónica es la mejor 
alternativa, con el fin de mantener la independencia en esta área (17).

En esta etapa hay mayor predisposición a fracturas por la movilidad 
disminuida, debilidad muscular y la terapia corticoidal, generando os-
teoporosis y dolor. El manejo farmacológico con calcio, vitamina D y 
bifosfonatos sumado a las terapias físicas se hace necesario (17).

b) Columna: sin corticoides, desarrollan escoliosis progresiva  en un 
90%. El uso de éstos ha demostrado reducir el riesgo o al menos   re-
trasar su aparición.

La edad de pérdida de la deambulación se relaciona directamente con el 
desarrollo de deformidades de columna vertebral, por lo que es necesa-
rio realizar controles anuales con radiografía, si la curva es menor a 15 
o 20 grados y cada 6 meses si es mayor de 20 grados (17). El abordaje 
preventivo es orientado a mantener una postura simétrica de columna 
y pelvis en el sedente.

Las terapias físicas y corsé no modifican la evolución natural de la esco-
liosis, los ejercicios tienen como objetivo  evitar rigideces, manteniendo 
el rango de movilidad articular y el corsé tiene como objetivo mantener 
el tronco alineado y estable a la espera de un tratamiento definitivo 
(quirúrgico) en el momento oportuno, pero puede ser indicado si la ciru-
gía no puede ser realizada o no es la opción elegida (23,22).

La cirugía de columna se indica cuando las funciones cardíaca y respi-
ratoria no están gravemente afectadas. La edad óptima para operar es 
entre los 11 y 13 y  preferentemente cuando el ángulo de Cobb está 
entre 20-40º. El objetivo es obtener y mantener el balance postural 
que le permita  permanecer sentado el resto de su vida, evitando la 
deformación progresiva de columna, que restringe la capacidad ven-
tilatoria (19).

c) Manejo respiratorio: pérdida la marcha se debe enfatizar en la 
evaluación pulmonar, realizando oximetría de pulso, CVF sentado, flujo 
máximo de tos, presión inspiratoria y espiratoria máxima (17). Con la 
progresión de la enfermedad se incluyen otras  evaluaciones, como la 
polisomnografia.

Los efectos del entrenamiento de los músculos respiratorios son con-
trovertidos, para algunos autores es benéfico ya que mantendrían la 
fuerza y preservarían la función pulmonar, mientras que otros sugieren 
que el entrenamiento de músculos respiratorios podría incrementar el 
daño. (19,25). Al progresar la debilidad de los músculos respiratorios 
aparecen complicaciones como tos inefectiva, hipoventilación nocturna, 
somnolencia diurna, cefalea matinal, trastornos respiratorios del sueño 
y por último falla respiratoria diurna. La tos asistida y la ventilación 
nocturna no invasiva está demostrado que aumentan la sobrevida. Las 
intervenciones dependerán de la fase de la enfermedad. En una primera 
etapa es útil  aumentar la cantidad de aire que entra en los pulmones, 
mediante la respiración profunda (técnicas de inflación del pulmón). 
Con la progresión de la enfermedad, la tos se vuelve menos eficaz, y las 
técnicas manuales y mecánicas de asistencia para toser pueden ser muy 
útiles. Con el tiempo, el apoyo ventilatorio no invasivo nocturno  y luego 
diurno será necesario (23,17,25).

d) Seguimiento cardiológico: similar al grupo anterior, dado que se 
incrementa  el riesgo de problemas cardiacos.

e) actividades de la vida diaria: al progresar la enfermedad, la 
fuerza de los brazos es cada vez menor, se recomiendan  dispositivos 
de asistencia para  mantener la independencia en AVD y participación. 
Adaptaciones a utensilios para comer o para higiene menor, uso de so-
porte móvil para antebrazos, ayudas técnicas que faciliten las transfe-
rencias, etc. Apoyo de tecnología asistida, de acuerdo a las necesidades. 
Indicación de silla de ruedas electrónicas si la mecánica no es capaz de 
autopropulsar.

f) Ejercicio en Distrofinopatías: existe discrepancia entre distintos 
autores en relación a las recomendaciones. Para algunos, los ejercicios 
de baja intensidad y los ejercicios aeróbicos de baja resistencia mantie-
nen o mejoran ligeramente la fuerza muscular, mientras que otros seña-
lan que los ejercicios inducen a la debilidad y al aumento de la tensión 
mecánica generando mayor daño muscular ya que, las contracciones 
excéntricas máximas  dañan al citoesqueleto, ocasionando una transito-
ria debilidad muscular con aumento de los niveles de CK, produciendo 
dolor y acelerando la degeneración muscular (26,27).
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Los ejercicios de fuerza contra una gran resistencia y los ejercicios ex-
céntricos están contraindicados durante todas las etapas de la enferme-
dad porque pueden exacerbar el daño muscular. (17). Recordar que la 
inestabilidad inherente de la membrana del sarcolema con deficiencia 
de distrofina, predispone a lesiones debido a las cargas mecánicas (28).
Los pacientes que padecen de DMD presentan una baja capacidad car-
diovascular y una baja utilización periférica de oxígeno con una mayor 
frecuencia cardiaca en reposo además de desarrollar una insuficiencia 
cronotrópica, es decir, tienen una disminuida capacidad para aumentar 
su ritmo cardiaco en respuesta al ejercicio y en reposo presentan una 
frecuencia cardiaca de 110 ± 12 latidos/minuto. Por lo anterior, se ha 
demostrado que realizar ejercicio aeróbico de intensidad moderada, es-
pecialmente en etapas tempranas de la enfermedad, como piscina o 
bicicleta, mejora la capacidad aeróbica, por lo que se recomienda en 
fase ambulatoria este tipo de ejercicio sin superar el 20% de la contrac-
ción voluntaria máxima (fortalecimiento submáximo). Al ejecutarlos en 
forma suave, sin generar fatiga muscular, evitaría la atrofia por desuso. 
Se puede continuar realizándolos en fase no ambulatoria, siempre que 
sea medicamente seguro.

Esta recomendación es aplicable a pacientes con Distrofia muscular 
Miotónica, distrofia de cinturas, DMB y miopatías inflamatorias, donde 
puede mejorar la fuerza y la función, sin signos de aumento de la infla-
mación muscular (29-31). Las recomendaciones de consenso por grupo 
de expertos son similares a las señaladas para AME. 

4. POLINEuROPaTíaS hEREDITaRIaS hMSN
Las Polineuropatías corresponden a trastornos del nervio periférico, que 
se manifiestan por compromiso motor y sensitivo, hipo o arreflexia y 
atrofia muscular de predominio distal. Comprende desde el punto de 
vista etiopatogénico tres grupos: polineuropatías hereditarias, adquiri-
das y las asociadas a trastornos neurodegenerativos (32).
Las neuropatías hereditarias incluyen una amplia serie de síndromes, 
sin embargo, las más frecuentes y de mayor prevalencia corresponde a 
la enfermedad de Charcot-Marie-Tooth (CMT) también conocida como 
neuropatía sensitivo-motora hereditaria HMNS (33). 

El CMT es un síndrome polineuropático sensitivo-motor, desmielinizante o 
axonal, que puede transmitirse con herencia autosómica dominante,  re-
cesiva o ligada al X. Pese a su semiología estereotipada es genéticamente 
complejo, dado que se han localizado 36 loci con una treintena de genes 
mutantes clonados. Cualquiera que sea el defecto estructural que afecte a 
la mielina o al axón, la vía final común está representado por un proceso 
degenerativo axonal que  explica el fenotipo típico. (34,35)

Combinando estudios clínicos, electrofisiológicos y la anatomía patoló-
gica de la biopsia del nervio, se han diferenciado en dos grandes tipos: 
un tipo desmielinizante (hMSN tipo I o CMT1, con velocidad de 
conducción inferior a 38 m/sg) originado por mutaciones en alguno de 
los varios genes que se expresan en las células de Schwann y un tipo 
neuroaxonal la hMSN tipo II o CMT2, con velocidad de conducción 

superior a 38 m/sg) cuya alteración primaria es el axón (32,33). Cada 
uno de estos grupos puede subdividirse en otros (36).
El CMT1 corresponde a la variedad más frecuente, le sigue la forma 
desmielinizante ligada al cromosoma X y luego CMT 2 (33,37).
 
Clínica y afectación musculoesquelética
Los síntomas de inicio son la torpeza para correr y la dificultad 
para ponerse de talones. Los músculos del pie son los que primero 
se atrofian, dando lugar al pie cavo varo y dedos en garra produc-
to del compromiso desigual de los diferentes grupos musculares, 
siendo la afectación del compartimiento lateral de la pierna el más 
importante, preservándose el compartimiento posterior hasta las 
fases finales de la enfermedad. La debilidad del músculo tibial an-
terior ocasiona una caída del pie por déficit de la musculatura 
extensora del tobillo, lo que provocaría la marcha en ‘‘steppage’’ 
(38). A medida que la enfermedad progresa, se pueden atrofiar los 
músculos de la pierna y el tercio inferior del muslo, dando lugar 
a las características “patas de cigüeña” o de “botella de cham-
pán invertida” por la pérdida de masa muscular. Con el tiempo 
se pueden afectar las manos, que se manifiestan con deformación 
progresiva y aplanamiento o atrofia de las eminencias tenar e hi-
potenar lo que genera dificultad para llevar a cabo habilidades 
motoras finas (34,37).

El inicio de la marcha es generalmente a edad normal y los sínto-
mas comienzan en la infancia o adolescencia, aunque algunas formas 
pueden empezar en la edad adulta. En la mayoría de los casos los 
pacientes no se quejan de síntomas sensitivos, siendo la expresión 
más patente de la alteración de la sensibilidad y la inestabilidad pro-
ducto de la pérdida de la propiocepción lo que puede incluso oca-
sionar una ataxia sensorial. El dolor espontáneo no lo manifiestan, 
pero si el dolor de pies, debido al mal apoyo, a las callosidades y a 
las deformidades de éstos. Los reflejos osteotendinosos se reducen o 
están ausentes (39). 

La mayoría de los pacientes son totalmente independientes durante 
gran parte de su vida, pero hay algunos tipos que dan lugar a una 
sintomatología más grave. La progresión de la enfermedad en general 
es muy lenta, pero variable de una persona a otra, incluso dentro de los 
miembros de una misma familia, mostrando una lenta evolución en las 
últimas décadas de la vida (34,37).

Las alteraciones de cadera son escasas, aparecen con mayor frecuen-
cia en el tipo I, preferentemente entre la 1° y 2° década de la vida  
(6-8%), cuando se ve afectada la musculatura proximal, com-
prometiendo a los abductores y extensores de cadera generando  
rotación externa, coxa valga, anteversión femoral, subluxación y 
displasia acetabular. En un comienzo, la patología de cadera es 
asintomática, posteriormente presenta dolor y  alteraciones de la 
marcha, es importante tenerla en consideración solicitando un es-
tudio radiológico en forma habitual. El manejo en esta etapa es  
quirúrgico (40)

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 295-305]
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Compromiso de otros órganos:
La afectación respiratoria es rara en CMT, pero se ha informado en CM-
T1A, CMT2C, y otros tipos de CMT. La debilidad del diafragma, la paráli-
sis de las cuerdas vocales en aducción, la apnea del sueño y el síndrome 
de piernas inquietas puede estar asociada con el CMT y requerir un 
tratamiento adecuado (41).

abordaje de Rehabilitación
No existe un tratamiento específico para cada tipo de CMT, por esto, 
la principal función del médico es el diagnóstico preciso y precoz de la 
enfermedad, para así iniciar un tratamiento sintomático y rehabilitador 
adecuado y oportuno (42).

Este tipo de enfermedades si bien no reduce la esperanza de vida, son 
evolutivas y progresivas a lo largo del tiempo, por lo que acompañaran 
al paciente durante toda su vida. La evolución no es predecible y el gra-
do de discapacidad puede ir desde un pie cavo que requiera plantillas 
hasta un paciente que requiera la silla de ruedas para el traslado.
El tratamiento de estas patologías neuromusculares es multidisciplinario 
y se centra en los siguientes objetivos: 
a) Mejorar fuerza muscular. 
b) Prevenir las deformidades esqueléticas. 
c) Mantener una adecuada marcha. 
d) Evitar caídas.
e) Facilitar la habilidad manual.
f) Tratar el dolor.
g) Entregar apoyo psicológico.
h) Mantener funcionalidad.

Para el logro de estos objetivos el tratamiento se basa en lo siguiente:
a) Educación: Dirigida al paciente, familia y cuidador, explicando en 
que consiste la enfermedad, su condición de cronicidad, progreso y evo-
lución poco predecible. Educar en cómo prevenir o retrasar complicacio-
nes. Proporcionar un adecuado consejo genético al paciente y familia.

b) Terapia de Rehabilitación:
kinesiterapia: 
-Ejercicios de acondicionamiento general y fortalecimiento muscular de 
extremidades y tronco para la prevención de deformidades en forma 
precoz e individualizada principalmente con ejercicios de fortalecimien-
to de la musculatura intrínseca. 
-Ejercicios de elongación y flexibilización, para evitar acortamientos ten-
díneos (Tendón aquiliano, fascia plantar) y retracciones articulares.
-Ejercicios que favorezcan la propiocepción y con ello mejorar el equili-
brio y la marcha.
-Ejercicios aeróbicos para mejorar la funcionalidad  y capacidad aeró-
bica.
Todas estas modalidades tendrán niveles de participación e intensidad 
variables que dependerán del grado de compromiso del paciente, el que 
puede oscilar desde ejercicios asistidos a ejercicios contra resistencia.
Existen algunos ensayos clínicos aleatorizados que establecen como 
evidencia que el ejercicio, de leve a moderada intensidad, es efectivo 

y seguro para los pacientes con CMT y que conducen a una mejora 
significativa en la capacidad de caminar y en el fortalecimiento de los 
miembros inferiores. Es controversial si el ejercicio de alta intensidad 
genera mayor debilidad muscular, por lo cual, la recomendación  es evi-
tarlo (34).

Terapia Ocupacional: Facilitar las AVD que permitan la máxima fun-
cionalidad e independencia. Mejorar o mantener las actividades que re-
quieren manipulación fina, promover la higiene articular, evaluar la ne-
cesidad de ortesis en miembros superiores para prevenir deformidades, 
mantener posturas adecuadas y mejorar la posición funcional. Objetivar 
la necesidad de aditamentos y  ayudas técnicas (bastón, carros andado-
res y otros) que permitan una mayor independencia y que disminuyan el 
riesgo de caídas prolongando la capacidad de marcha.

c) Ortesis: El tratamiento de las deformidades de los pies depende 
de la edad del paciente, de la flexibilidad de éstos, de la deformidad 
ósea y el desequilibrio muscular. Una AFO de uso nocturno o de tiempo 
completo  moldeada a la forma del pie, puede reducir la tendencia hacia 
un mayor desarrollo de la deformidad. Un pie flexible se puede manejar 
sin cirugía usando una AFO sólida en posición neutra. La atrofia mus-
cular y la debilidad condicionan un pie equino-varo reductible en una 
primera etapa, que dificulta la deambulación, una AFO, estabiliza  el 
pie, mejora  el apoyo y favorece un mejor patrón de marcha al controlar 
la caída del antepie en fase de balanceo. Sin embargo, pocos ensayos 
aleatorios controlados han evaluado la eficacia de las órtesis, por lo que 
sea cual fuere la indicación siempre es necesario combinar su uso con 
ejercicios de elongación del pie asociado a la bipedestación y deambu-
lación (43,44).

En una primera etapa, el pie cavo varo puede requerir de una planti-
lla con barra retrocapital y una cuña de base externa para controlar 
la supinación del retropié. En etapa posterior una ortesis de pie (FO), 
puede cumplir mejor esta función. Posteriormente la AFO es la mejor 
indicación. En etapas iniciales en que hay inestabilidad de tobillo, se  
debe indicar un calzado adecuado, deportivo o con caña alta. Cuando 
existe pie cavo y dedos en garra es necesario calzado con caja anterior 
amplia (43).

d) Dolor: Pueden presentar dolor de origen musculoesquelético o neu-
ropático. Su tratamiento se basa en manejo farmacológico y no farma-
cológico.

e) Manejo nutricional: Es importante mantener un peso adecuado, ya 
que el sobrepeso y obesidad son factores negativos frente a las deformi-
dades y alteraciones de la marcha.

f) Cirugía: Se debe considerar cuando las deformidades interfieren de 
manera importante en la marcha, cuando son rígidas y no se controlan 
con tratamiento rehabilitador (43).
Las osteotomías multinivel bien diseñadas y trasposiciones tendinosas 
pueden corregir deformidades adecuadamente. El tratamiento final de 
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un paciente será la correcta mezcla de cirugías destinadas a corregir las 
diferentes alteraciones. Por lo tanto, la evidencia para preferir un enfo-
que sobre otro es escasa y las indicaciones y el momento de la cirugía 
se basan en la opinión de expertos, siendo la  triple artrodesis la cirugía 
que durante mucho tiempo se ha empleado para tratar las deformidades 
más severas de los pies, pero se debe evitar en menores de 10 años por 
sus complicaciones. Se debe reservar este enfoque para casos severos 
cuando otros enfoques más conservadores no son factibles y la cirugía 
no puede ser evitada. Osteotomías más limitadas se emplean con fre-
cuencia para corregir deformidades en equino-cavo-varo (38).

5. CONCLuSIÓN
La modificación del perfil epidemiológico de los problemas de salud  en 
Chile ha favorecido que las enfermedades crónicas y complejas adquie-

ran mayor relevancia, entre las que se encuentran las ENM. Si bien no 
existen datos en nuestro país en relación a la real prevalencia de estás, 
se estima que debería existir al menos 4.500 pacientes con ENM he-
reditarias (45). El diagnóstico correcto y precoz permite una adecuada 
información a la familia en relación al consejo genético, pronóstico y 
tratamiento. Abordaje multidisciplinario a través de protocolos de aten-
ción estandarizados para las diferentes patologías, desarrollo de tecno-
logía asistiva, nuevas ayudas técnicas, cirugías oportunas, programas de 
vacunación especial y  ventilación domiciliaria no invasiva entre otros, 
han permitido cambios importantes en una mayor esperanza y calidad 
de vida. 

El desafío es encontrar una cura para estas enfermedades, avances 
logrados en terapia génica y celular dan una esperanza para el fu-
turo. 
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RESUMEN
El traumatismo encéfalo craneano (TEC) es una entidad com-
pleja y heterogénea, que compromete principalmente a adul-
tos jóvenes en etapas productivas de la vida, transformándose 
en un problema crítico de salud pública y socio-económico en 
todo el mundo. Los pacientes que sobreviven a un TEC como 
consecuencia presentan alteraciones funcionales secundarias 
a un trastorno cognitivo, motor y conductual, que generan 
una restricción a la participación en las actividades de la vida 
diaria y en su reintegro familiar, social y laboral competitivo, 
conduciendo a una sobrecarga en los cuidados de su entorno.
La rehabilitación en el TEC debe ser temprana, multidiscipli-
naria, intensiva, centrada en el paciente y multidimensional, 
considerando los aspectos motores, cognitivos, cognitivo co-
municativos, alteraciones de la deglución y conductuales como 
elementos centrales, teniendo como objetivo final el reintegro 
a la comunidad y eventualmente al mundo laboral competitivo.

Palabras clave: traumatismo encéfalo-craneano, rehabilita-
ción, terapia física, terapia cognitiva.

SUMMARY
Traumatic brain injury (TBI) is a complex and heterogeneous 
entity that involves primarily young adults into productive 
stages of life, becoming a critical public health problem 
and socio-economic into the worldwide. Patients who 
survive a TBI, as a result, have a functional impairment due 
to motor, cognitive or behavioral disorders that generates 
restriction on participation in activities of daily living. On 
the other hand, this condition provokes overload in their 
caregiver.

Rehabilitation process in TBI  must be early, multidisciplinary, 
intensive, patient-centered, multidimensional, considering  
the motor, cognitive, cognitive communication, 
swallowing and behavioral aspects as central elements 
with the ultimate goal of re-entry into the community and 
eventually, return to work.

Key words: Traumatic Brain Injury, Rehabilitation, Physical 
Therapy Modalities, Cognitive Therapy.
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INTRODUCCIÓN
El traumatismo encéfalo-craneano (TEC) es definido como aquella lesión 
física y/o deterioro funcional del contenido craneano, producido como 
consecuencia de un intercambio brusco de energía mecánica, entre el 
conjunto encéfalo-craneano y un agente traumático (1).

El TEC es un problema crítico de salud pública y socio-económico en 
todo el mundo (2), situándose como una de las principales causas de 
muerte, especialmente entre los adultos jóvenes, siendo frecuente la 
discapacidad permanente entre los que sobreviven. Aunque los da-
tos de prevalencia de alta calidad son escasos, se estima que en los 
EE.UU. alrededor de 5,3 millones de personas viven con una discapa-
cidad relacionada con el TEC. En la Unión Europea aproximadamente 
7,7 millones de personas que han experimentado un TEC, tienen dis-
capacidad (3). La OMS estima que para el año 2020 será la primera 
causa de muerte y discapacidad en la población mundial, con una 
estimación de 10 millones de personas afectadas anualmente a nivel 
mundial. 

En Chile el TEC es la primera causa de muerte en la población de 20 a 
40 años y es causa importante también de secuelas neurológicas en pa-
cientes en edad productiva (1). No se disponen de datos epidemiológi-
cos publicados sobre la prevalencia e incidencia de TEC en nuestro país.
La carga causada por un TEC a los pacientes, familiares, cuidadores y 
la sociedad sigue siendo alta, pero la cuantificación fiable es difícil, de-
bido a la falta de datos estandarizados adecuados sobre la incidencia 
y los resultados del TEC, así como la falta de métodos generalmente 
aceptados para evaluar sistemáticamente esta carga (3). El TEC puede 
interferir con la capacidad física, la cognición y los estados emocionales 
del paciente. Dependiendo de la gravedad de la lesión, estas alteracio-
nes pueden dejar déficits residuales persistentes que pueden dificultar o 
impedir a la persona lesionada la participación en actividades comunes 
de la vida diaria (4).

El proceso de rehabilitación después de un TEC grave se constituye en 
tres fases: la rehabilitación temprana, rehabilitación hospitala-
ria y la rehabilitación basada en la comunidad post-aguda.

De acuerdo con investigaciones recientes, la rehabilitación después de 
un TEC grave debe iniciarse en la fase aguda de la atención hospitalaria 
para optimizar los resultados de los pacientes y el potencial de recupe-
ración. Diversos estudios han concluido que la rehabilitación temprana 
obtiene buenos resultados en pacientes con TEC grave, contribuyendo a 
una estadía total de rehabilitación más corta y a una capacidad funcio-
nal mayor, asociada a una mayor tasa de empleo, entre otros (5).

Características del TEC y sus secuelas en niños
El TEC es una importante causa de muerte, hospitalizaciones y discapa-
cidad en niños. En Estados Unidos, cada año cerca de 500 mil menores 
de 15 años al año sufren TEC (6). En Chile, no se cuenta con estadísticas 
oficiales, pero sin duda el TEC es una de las principales causas de hospi-
talización por trauma en esta población.

Las causas del TEC en niños varían de acuerdo a los grupos etarios, 
siendo lo más frecuente las caídas en menores de 12 años y los acci-
dentes automovilísticos en adolescentes (7). Los 2 grupos etarios de 
mayor riesgo son entre los 0 y 4 años y los 15 y 19 años (8). Dentro de 
las etiologías propias de los niños, especial mención merece el maltrato 
infantil, entidad que debe ser sospechada en todo paciente que presen-
te evidencias neuroradiológicas de lesión cerebral preexistente (atrofia 
cerebral, higroma subdural, ventrículomegalia ex vacuo), hemorragias 
intraparenquimatosas, fractura de cráneo, convulsiones y hemorragias 
retinales (9). Las lesiones ocurridas durante la práctica deportiva son las 
principales casusas de concusión cerebral (TEC leve, injuria encefálica 
cerrada menor) (10).

Hasta hace algunos años, se asumía que los niños con TEC se recupe-
raban mejor que los adultos por la plasticidad neuronal del cerebro en 
desarrollo. Sin embargo, estudios más recientes han mostrado que los 
niños son incluso más vulnerables a desarrollar una discapacidad cogni-
tiva post TEC con el crecimiento (11).

Las secuelas abarcan el área motora (espasticidad, alteración en la 
coordinación), sensorial (visual, auditiva), cognitiva y conductual, 
siendo estas dos últimas las más preponderantes (12). También 
pueden existir secuelas motoras, pero los principales desafíos van 
a estar en la esfera cognitiva: las habilidades para pensar y apren-
der y desarrollar comportamientos sociales apropiados. En los niños 
pueden pasar años antes que los déficits sean aparentes, depen-
diendo del incremento de las exigencias escolares y sociales al ir 
creciendo.

Finalmente, la prevención del TEC en niños es básica: Usar cinturón 
de seguridad, sillas adecuadas, usar casco al andar en bicicleta, poner 
mallas en las ventanas de edificios, tener cierres seguros, usar antides-
lizantes en las tinas, idealmente construir juegos sobre superficies de 
material absorbe-impactos.

alteraciones neuro-psiquiátricas
Como consecuencia del TEC vemos a menudo una mezcla de condi-
ciones neuro-psiquiátricas, las que incluyen alteraciones cognitivas, 
conductuales y anímicas, presentándose desde un 30 a un 80% de los 
pacientes, dependiendo de la patología e incluyendo la exacerbación de 
aquellas pre existentes (13).

Entre los dominios cognitivos que presentan mayores grados de dete-
rioro, se incluyen las funciones ejecutivas frontales (resolución de pro-
blemas, flexibilidad cognitiva, control de impulsos, autocontrol), aten-
ción, memoria a corto plazo y capacidad de aprendizaje, velocidad de 
procesamiento de información, así como varias  funciones del lenguaje 
(14). En cuanto a los trastornos psiquiátricos propiamente tal, en una 
muestra de pacientes con hasta 5 años de evolución post TEC, un 65% 
de los pacientes había recibido algún diagnóstico psiquiátrico. De estos, 
46% recibió el diagnóstico de depresión, siendo en ¾ de los casos un 
diagnóstico nuevo. Así mismo trastornos de ansiedad le fueron diag-
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nosticados a un 38%, siendo nuevos en idéntica proporción. Al igual 
que en previos estudios hubieron muy pocos casos nuevos de abuso de 
sustancias, manteniéndose en similar proporción que antes del acciden-
te. Solo el 3% recibió el diagnostico de trastorno psicótico, siendo en su 
totalidad casos nuevos (15). Cabe destacar una importante tendencia a 
la cronicidad en todos ellos.

En relación con los trastornos conductuales, estos pueden ser se-
cundarios a las alteraciones antes delimitadas o bien, relacionados 
a cambios permanentes de la personalidad, conocidos como trastorno 
orgánico de la personalidad, relacionados con daños en estructuras 
del lóbulo frontal y sus interconexiones con otras regiones cerebrales. 
Entre los subtipos más frecuentemente encontrados, se encuentran el 
apático, seguidos por los subtipos lábil y desinhibido (16). La agresivi-
dad, manifestación relevante por sus consecuencias para el paciente y 
su entorno, se da como una combinación de la desinhibición e impulsi-
vidad, asociados a factores anímicos como la depresión y condiciones 
ambientales de estrés (17).

Así como diversas son las alteraciones que podemos encontrar, tam-
bién los son las intervenciones. Ellas por lo tanto deben ser diseñadas 
a la medida del paciente. En líneas generales, estas deben incluir a 
la familia como parte central de la evaluación/rehabilitación/recupe-
ración. Junto con la rehabilitación cognitiva, así como psicoterapias 
específicas, debemos utilizar medidas farmacológicas que abarcan 
desde la neuroprotección a la recuperación de condiciones específi-
cas. Debe favorecerse el uso de antidepresivos, antipsicóticos atípicos 
y estabilizadores del ánimo, minimizando el uso de benzodiacepinas 
y antipsicóticos típicos, pues pueden entorpecer los procesos de recu-
peración (18).

Desafíos en la rehabilitación
En el paciente con TEC debemos considerar la coexistencia de pérdida 
neuronal, con daño axonal y la consiguiente desaferentación, tanto por 
el traumatismo en sí como por fenómenos neurodegenerativos posterio-
res y cambios metabólicos, los que en suma condicionan una disfunción 
global (19).

Esta entidad representa desafíos para los equipos de rehabilitación, 
dado que presenta una marcada heterogeneidad entre el tipo de pa-
ciente y el daño respectivo, el sitio donde se realiza el proceso de reha-
bilitación propiamente tal, así como el tipo de intervenciones a aplicar. 
Hay que considerar además que aún los ensayos clínicos randomizados 
en TEC son escasos (20).

Conceptos de neuro-recuperación
Actualmente se conoce que frente a una injuria cerebral aguda, la res-
puesta que se genera es de 2 tipos, inmediata: destinada a la reducción 
del daño o neuroprotección y una respuesta tardía: para reparar el daño 
(neurorecuperación).
Por otro lado, los procesos patológicos así como los de defensa parecen 

utilizar vías comunes, por ejemplo el mecanismo fisiopatológico (exito-
toxicidad) y el proceso neuroreparatorio (neuroplasticidad) comparten 
actividad NMDAR (21,22).

Por lo tanto entenderemos por neuromodulación a la optimización 
del proceso biológico común que puede potencialmente generar 
muerte celular o neuro regeneración. Es importante conocer este en-
foque puesto que esto ha abierto la puerta al concepto de rehabili-
tación multimodal a través de la utilización de factores neurotróficos 
exógenos que intervienen potencialmente desde la neuroprotección 
inmediata pero también con efecto en los procesos de reparación 
a largo plazo similar a la regulación endógena. Lamentablemente 
la mayoría de la evidencia disponible del uso de factor neurotrófi-
co exógeno no proviene de ensayos clínicos randomizados (21). En 
estudios experimentales se ha determinado que para que un fár-
maco estimulante del Sistema Nervioso Central sea potencialmente 
beneficioso en la recuperación se requiere de un ambiente rico en 
estímulos (23).

Evaluación mínima del paciente con TEC
Parte fundamental del proceso de rehabilitación es realizar una 
evaluación acabada del paciente. Esta debe contemplar aspectos 
funcionales, motores y cognitivos, que nos permitan determinar una 
evaluación integral, conocer la evolución del paciente y planificar 
las intervenciones de rehabilitación de acuerdo a la etapa en que 
se encuentre. Para ello es razonable considerar la inclusión de es-
calas tales como: Disability Rating Scale, Functional Independence 
Measure, Functional Assessment Measure, Escala Rancho Los Ami-
gos, Galveston Orientation and Amnesia Test, Escala de Equilibrio 
de Berg, entre otras. Estas deben ser aplicadas por un profesional 
entrenado para ello (24).

Uno de los temas a considerar en el paciente con TEC es la evalua-
ción de sus resultados funcionales a largo plazo, lo que implica no 
solo conocer la funcionalidad, si no también si tendrá la posibilidad 
de retornar a una actividad laboral competitiva, a un empleo prote-
gido o requerirá de supervisión en sus actividades de la vida diaria 
(20). 

Hay importantes diferencias metodológicas entre los distintos es-
tudios publicados, pero en general los que tienen TEC moderado 
tienen mayor probabilidad de tener actividad productiva, entendién-
dose por esto, si el paciente tiene actividad laboral sea esta remu-
nerada o no (14).

En rehabilitación, los objetivos del tratamiento también se pueden 
plantear utilizando la Clasificación Internacional del Funcionamiento, 
la Discapacidad y la Salud (CIF), como una manera que de ordenar las 
acciones terapéuticas en cada paciente.

La CIF fue aprobada por la OMS el 2001. En ella se consideran los 
déficits de estructuras y funciones corporales, las limitaciones en las ac-
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tividades de la vida diaria (AVDs) y las restricciones en la participación, 
así como también los factores contextuales, personales y ambientales de 
cada paciente (Figura 1).

Se identifican las deficiencias clave y se establecen los objetivos en base 
a los déficits corporales, limitaciones de la actividad y  restricciones de 
la participación.

En las grandes patologías discapacitantes, como TEC, se ha intentado 
simplificar la aplicación del CIF, a través de la confección de core sets es-
pecíficos por patología. En TEC, se realizó una conferencia internacional 
de consenso, en Barcelona, marzo 2010, donde se desarrollaron core 
sets en base a 183 categorías específicas (25).

La aplicación de la CIF permite identificar los problemas más co-
munes en pacientes con TEC que ingresan a los servicios de neu-
rorehabilitación. Los estudios refuerzan la necesidad de describir la 
discapacidad y las acciones de rehabilitación desde una perspectiva 
integral, que no sólo incluye las funciones y estructuras corporales, 
sino también los dominios CIF de actividades, participación y fac-
tores ambientales (26). El enfoque mediante modelo CIF asegura 
el planteamiento integral de los objetivos de rehabilitación, indivi-
dualizados para cada paciente, proporciona un perfil funcional claro 
de un paciente o grupo y tiene la ventaja adicional de ser capaz de 
describir los factores contextuales (27).

INTERVENCIONES EN REhaBILITaCIÓN
Las intervenciones en las distintas etapas que cursa el paciente con TEC 
deben realizarse tanto dentro del hospital como posterior al alta o fase 
ambulatoria, propiciándose siempre la integración laboral, familiar y so-
cial dependiendo de las condiciones remanentes (24).

Lo que la evidencia disponible nos muestra, es que mientras más pre-
cozmente se inicie la rehabilitación, los pacientes presentaran mejores 
resultados funcionales, menor estadía hospitalaria y mayor probabilidad 
de ser enviado a domicilio, aunque estas conclusiones provienen de 
múltiples estudios no randomizados (28).

En relación a la intensidad de las cargas terapéuticas a aplicar se en-
contraron 2 estudios controlados aleatorizados (ECA) que determinaron 
que con rehabilitación intensiva se reducen los días de estadía hospita-
laria (29), presentando mejor funcionalidad al momento del alta y hasta 
los 2 a 3 meses (30). Por otro lado, el enfoque multidisciplinario en más 
eficaz que los acercamientos por separado para el manejo de los pacien-
tes con TEC, tanto durante la hospitalización como en la rehabilitación 
en régimen ambulatorio(28).

1. INTERVENCIONES MOTORaS
La causa del déficit motor es la lesión de motoneurona superior, la que 
se manifiesta con síntomas positivos tales como la espasticidad (25% de 
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los pacientes) y síntomas negativos como paresia. Esto se traduce en una 
pérdida del control motor, trastornos en el equilibrio, balance, compro-
miso de los patrones de marcha así como de la función de extremidades 
superiores, dependiendo de la localización de la lesión. Hay que consi-
derar además que el compromiso motor también puede ser secundario 
a inmovilidad prolongada, con alteraciones músculo esqueléticas y car-
diovasculares.

Como sabemos, posterior a un TEC, existe afectación de las áreas cog-
nitivas, del control de la conducta y de la esfera física o motora, siendo 
esta última la más probablemente reconocida, tanto por el paciente 
como por sus familiares (31).

Espasticidad:
El manejo de espasticidad en estos pacientes debe basarse en la limita-
ción funcional, presencia de dolor y prevención de retracciones princi-
palmente (32). Existen varias estrategias terapéuticas dependiendo de 
si la espasticidad es generalizada o local. En relación al uso de férulas 
seriadas, la evidencia muestra que disminuye la plantiflexión (31). Existe 
evidencia 1b de que el uso de toxina botulínica reduce la espasticidad 
localizada posterior a un TEC.

El uso de fármacos orales para la espasticidad generalizada es de un 
espectro amplio, usándose dantroleno, agonistas GABA tales como ba-
clofeno y benzodiazepinas así como agentes que afectan alfa 2 adre-
no-receptores como tizanidina. El uso es bastante limitado pues tienen 
principalmente efecto sedativo pudiendo comprometer las funciones 
cognitivas. La evidencia es escasa, generada por un ECA que demostró 
que tizanidina disminuye la espasticidad tanto de extremidades superio-
res como inferiores comparada con placebo (31).

Ejercicios:
En relación al ejercicio en pacientes con TEC se ha determinado que el 
ejercicio en si es beneficioso, siendo capaz de aumentar la atención, 
memoria de trabajo, velocidad de procesamiento, mediante cambios 
vasculares que optimizan la saturación de oxígeno, promoviendo así la 
angiogénesis y mejorando el flujo sanguíneo cerebral. Por otro lado, el 
efecto favorable en la cognición estaría mediado por un aumento de 
varios factores tróficos, como el factor neurotrófico cerebral (BDNF), 
el factor de crecimiento insulínico (IGF) y el factor de crecimiento neu-
ral (NGF)(33). El BDNF es un polipéptido, el más abundante factor 
neurotrófico distribuido en el SNC, que juega un rol importante en la 
neurogénesis, sinaptogénesis, crecimiento dendrítico y neuroprotec-
ción (33,34).

Las intervenciones más frecuentes a este nivel son la descarga o soporte 
parcial de peso: La paresia o control motor deficitario se traduce en un 
deterioro del patrón de marcha. Se postula que el uso de carga parcial 
sobre las extremidades inferiores permite realizar un entrenamiento 
precoz, mejorando la fuerza y disminuyendo la espasticidad, aunque 
dos ECAs independientes muestran que este entrenamiento no sería 
superior al entrenamiento convencional (31).

El manejo específico en transferencias, balance y coordinación han de-
mostrado eficacia y superioridad respecto a los programas tradicionales 
de entrenamiento muscular (31).
Respecto del ejercicio aeróbico, este mejora la capacidad cardiovascular, 
aumentando la probabilidad de que los pacientes con TEC lo incorporen 
como hábito, contribuyendo a mejorar la autoestima, el ánimo y la salud 
mental en general (31).

2. INTERVENCIONES COgNITIVaS
Una de las consecuencias posteriores a un TEC, que genera una ele-
vada discapacidad, son las alteraciones cognitivas. Estas dependen de 
la severidad del daño, siendo las más frecuentemente encontradas las 
alteraciones de atención, memoria y de la función ejecutiva (19,35).
El proceso de estimulación comienza desde la etapa aguda del TEC, par-
tiendo con estímulos sensoriales y ambientales, aumentando su compleji-
dad en la medida que el paciente progresivamente mejora. Se inicia desde 
Cuidados intensivos y continúa hasta que el paciente está en condiciones 
de paso a gimnasio para continuar el proceso. Si bien hay heterogeneidad 
al respecto, las sesiones son diarias de 45 minutos de duración a lo menos, 
dependiendo de la tolerancia al esfuerzo, nivel de atención, compromi-
so cognitivo y mental que presente el paciente. Además es importante 
realizar educación a la familia para que colabore con el proceso de reha-
bilitación, otorgando estimulación en el momento de las visitas o en el 
domicilio dependiendo del lugar donde se encuentre (24).

Un ambiente enriquecido de estímulos cognitivos y físicos, intensivos, re-
petitivos y frecuentes demostraron, en estudios y modelos experimentales, 
importantes cambios neuroplásticos, aumentando el tamaño y densidad 
neuronal, la colateralización, aumento del número y tamaño de las sinap-
sis, promoviendo la angiogénesis y neurogénesis mediadas por el aumen-
to de BDNF, facilitando clínicamente el aprendizaje y la memoria (10,18).

Atención-velocidad de procesamiento:
Posterior a estimulación cognitiva Kim et al encontraron modificaciones en 
las redes atencionales medidos por resonancia magnética funcional (35).
El entrenamiento a través de tareas duales mejora la atención dividida y 
mejora la velocidad de procesamiento (36).

Aprendizaje y memoria:
Cuando se evalúa la literatura de rehabilitación los dos acercamientos 
más importantes son re-entrenamiento o restauración y compensación, 
utilizando en este caso estrategias internas como mnemotécnicas,  que 
reestructuren las lecciones aprendidas o dispositivos de ayuda externos 
como libretas de notas, computadores, tablets, modificaciones ambien-
tales, soporte familiar y social. Lo que ha demostrado mayor eficacia 
desde la evidencia son los dispositivos de ayuda de memoria externos 
como estrategia compensatoria (36).

En relación al uso de estimulación cognitiva a través de computadores 
se mostró mejoría cognitiva global, pero no claramente en memoria o 
en el compromiso de la atención. Los programas de re-entrenamiento 
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de memoria como estrategia de rehabilitación son efectivos particular-
mente en proporcionar mejor desempeño funcional (36).

Función ejecutiva:
Son las funciones de alto nivel cognitivo mediadas por los lóbulos fronta-
les. Estas funciones incluyen conciencia de sí, auto análisis, juicio, planifi-
cación, organización, resolución de problemas, ejecución de tareas múlti-
ples y memoria de trabajo. Un compromiso a este nivel tiene implicancias 
tanto en lo patológico en sí como en el área psicosocial. Frecuentemente 
se encuentran lesiones frontales bilaterales, no solo  por el trauma directo 
sino también por la presencia de daño axonal difuso. La consecuencia 
clínica es la presencia de compromiso cognitivo y déficits conductuales.

Los pacientes con TEC a menudo son individuos jóvenes, activos labo-
ralmente que desean re-insertarse a sus actividades pre-mórbidas. Es-
tos pacientes pueden tener la capacidad de ser independientes en las 
actividades de vida diarias básicas y uni dimensionales, pero presentan 
dificultades para desenvolverse en las actividades instrumentales, multi-
dimensionales y de mayor demanda cognitiva. Por lo tanto este aspecto 
es fundamental para la re-entrada a la comunidad y fundamental para 
reintegrar a nuestro paciente en un empleo competitivo y debe consi-
derarse en el proceso de rehabilitación, no solo centrarse en memoria 
y atención (24,36).

Las intervenciones grupales han demostrado inicialmente ser eficaces 
en optimizar la función ejecutiva así como el entrenamiento por objeti-
vos destinados a la resolución de problemas (36,37).

3. INTERVENCIONES EN TRaSTORNO COgNITIVO COMuNICaTIVO
The College of Audiologists and Speech-Language Pathologists of  
Ontario (CASLPO), en el año 2002 definió al trastorno cognitivo comu-
nicativo como el deterioro en la comunicación como resultado de un 
déficit cognitivo secundario a un trastorno neurológico. Estas serían las 
dificultades en las competencias comunicativas (escuchar, hablar, leer, 
interactuar en una conversación así como socialmente) que resultan de 
un deterioro cognitivo (atención, memoria, organización, procesamiento 
de la información, resolución de problemas y función ejecutiva).

Los déficits que se pueden encontrar entre otros incluyen errores en la 
nominación, en el auto monitoreo, deterioro en el reconocimiento de 
estímulos auditivos, compromiso en la atención, percepción del déficit 
e impulsividad así como dificultades importantes en la comunicación 
efectiva con el otro (37). 

Como lo vimos en el apartado de intervenciones cognitivas, el entrena-
miento a través de tareas duales mejora la atención dividida y mejora 
la velocidad de procesamiento (36) y las estrategias ya analizadas son 
válidas en la rehabilitación del compromiso cognitivo comunicativo.

La aplicación de terapia fonoaudiológica, 1 hora al menos 4 veces a la 
semana en pacientes con disartria, mejoró la inteligibilidad, aumentan-

do el número de palabras por minuto con una mejora global, así como 
hay evidencia que proviene de un ECA, que muestra que en pacientes 
con TEC grave mejora la capacidad de comunicarse (si-no) con un am-
biente enriquecido de estímulos (37).

En relación a la rehabilitación de las habilidades sociales de comuni-
cación, se encuentra que son eficaces el entrenamiento específico en 
habilidades sociales, el role playing y el uso de grupos de conversación 
mejoran el autoconcepto de si, la autoconfianza y la comunicación so-
cial efectiva (37).

Muchos pacientes con TEC severo no pueden comunicarse a través de la 
voz, pero si interactúan consistentemente con su entorno, pudiendo be-
neficiarse de estrategias de comunicación aumentativa alternativa (CAA), 
que incluye dispositivos simples como tableros de comunicación, cuadros 
o fotografías, cuadernos de memoria, planificadores diarios y soluciones 
de mayor tecnología. Pese a que hay limitada investigación al respecto, la 
CAA puede ser beneficiosa para individuos con TEC severo (37).

4. INTERVENCIONES EN DEgLuCIÓN
Dependiendo de la definición usada, la incidencia de disfagia en pacientes 
con TEC varía entre un 42 y un 65%, aumentando el riesgo de aspiración 
y de neumonía aspirativa. En los pacientes con disfagia el riesgo de as-
piración varía entre un 30 a un 50%, lo que hace necesario un manejo 
adecuado por el equipo de rehabilitación. Hay factores de riesgo que de-
ben considerarse como extensión del daño, tiempo de duración del coma, 
tiempo en ventilación mecánica, presencia de traqueostomía, compromiso 
cognitivo severo y Glasgow bajo al momento de ingreso (38).

Tomando en consideración lo mencionado, es fundamental que en el 
equipo de rehabilitación esté considerado un fonoaudiólogo con ex-
periencia en trastornos neurológicos, que inicie el manejo desde las 
etapas tempranas del TEC, adecuando sus intervenciones de acuer-
do a la evolución del paciente, no solo para  iniciar tratamiento de 
la disfagia sino también, en compañía del kinesiólogo, un programa 
de decanulación precoz o de manejo de traqueostomía (24,37,38). 
Además es necesaria la supervisión por parte de este profesional al 
personal que alimenta al paciente así como a la familia, entregando 
las pautas y estrategias de alimentación de bajo riesgo (38). Las inter-
venciones del fonoaudiólogo son ejercicios motores orales, maniobras 
de deglución, estimulación termal-táctil, técnicas posturales y modifi-
cación de la consistencia del alimento. Estas se adaptan de acuerdo 
a la condición clínica del paciente pero pueden aplicarse desde las 
etapas tempranas post injuria (24,38).

5. REhaBILITaCIÓN LaBORaL
Se trata de uno de los aspectos más importantes en el proceso de 
rehabilitación. La reintegración al trabajo es el objetivo más desa-
fiante, tanto para el paciente como para el equipo tratante, dado que 
el ambiente laboral a menudo genera estrés físico y emocional, así 
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como una elevada demanda cognitiva. Analizando la evidencia dis-
ponible, proveniente de estudios no aleatorizados, encontramos que 
los programas de rehabilitación vocacional se traducen en un mejor 
resultado funcional y más de la mitad de los pacientes logra empleo 
remunerado (3).

En el Instituto de Rehabilitación del Hospital Clínico Mutual de Se-
guridad C.Ch.C, existe un programa de orientación laboral donde se 
evalúa funcionalmente al paciente, realizando una valoración de sus 
capacidades así como de las demandas de su puesto de trabajo, de-
terminándose finalmente si puede retornar a la misma actividad o en 
su defecto realizar modificaciones a su puesto de trabajo, lográndose 
durante el año 2012 que el 74% de los pacientes atendidos se rein-
sertara laboralmente (24).
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6. RE-ENTRaDa a La COMuNIDaD
Cuando un paciente es dado de alta, dependiendo de sus condiciones 
remanentes, es importante un proceso de rehabilitación comunitaria, 
puesto que se espera que los pacientes continúen obteniendo mejoría, 
principalmente en la esfera social, hasta 5 años post accidente inclusive 
(19,28). Existe evidencia tipo 4 que este tipo de intervención podría 
mejorar la conciencia de sí, claramente afectada en esta condición, me-
jorando la participación social (28).

En el caso de los niños, es muy importante el seguimiento a largo plazo, 
y antes de considerar que el paciente vuelva al colegio, se debe realizar 
evaluación cognitiva exhaustiva, de manera de establecer si el niño tiene 
necesidades educativas especiales y debe optar a colegio con proyecto 
de integración.
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RESUMEN
Los trastornos primarios observados en Parálisis Cerebral son, 
debilidad, trastornos del equilibrio, défi cit de control motor 
selectivo e hipertonía, esta última, espástica o distónica. La 
hipertonía es determinante en el futuro funcional de estos 
pacientes y uno de los que podemos tratar adecuadamente. 
Este artículo se refi ere a las nuevas técnicas disponibles, en 
nuestro medio, para su tratamiento. 

Presentamos dos técnicas neuro-quirúrgicas, una irrever-
sible, ablativa, que exige perfecta selección de pacientes: 
Rizotomía Dorsal Selectiva. La evidencia ha mostrado que 
determina cambios en la historia natural de la enfermedad. 
La otra: Infusión de baclofeno intratecal, por bomba, técnica 
reversible, que involucra un dispositivo de alto costo, com-
plicaciones potenciales y cuya evidencia a la fecha, es débil/
moderada, respecto a lograr cambios en la historia natural de 
la enfermedad, pero creemos que es sufi cientemente  útil, 
para ser considerada.

Ambas tienen en común que son de relativa reciente incor-
poración en nuestro medio, involucran un manejo multidis-
ciplinario de alto nivel y selección precisa de pacientes. Han 
mostrado que permiten acceder a cambios en las dimensiones 
de la CIF.

Los resultados preliminares, en nuestra experiencia, son pro-
misorios y alientan a abrir nuevos caminos de tratamiento y 
pronóstico para nuestros pacientes con PC. 

Palabras clave: Espasticidad, parálisis cerebral, rizotomía dor-
sal selectiva, bomba de baclofeno intratecal. 

SUMMARY
The primary disorders observed in Cerebral Palsy are weakness, 
balance disorders, selective motor control defi cit and 
hypertonia, spastic or dystonic. The hypertonia is critical for 
the functional future of these patients and one that can be 
adequately treated. This article refers to the new techniques 
available in our country, for its treatment.
We present two neuro-surgical techniques, one of them, 
irreversible, ablative, which requires perfect selection of 
patients: Selective Dorsal Rhizotomy. Evidence has shown that 
determines changes in the natural history of the disease. The 
other one: Infusion of intrathecal baclofen pump, reversible 
technique, which involves a device of high cost, potential 
complications and whose evidence, at to date, is weak / 
moderate, relative to effect in the change in the natural history 
of the disease, but to us is suffi ciently useful to be considered.
Both have in common that are of recently use in our country, 
need a multidisciplinary senior management and precise 
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selection of patients. They have shown that permits access to 
changes in the dimensions of the ICF.
Preliminary results in our experience, are promising and opens 
new paths encourage treatment and prognosis for our patients 
with PC. 

Key words: Spasticity, cerebral palsy, selective dorsal 
rizothomy, intrathecal baclofen pump.

INTRODUCCIÓN
Generalidades: La Parálisis Cerebral (PC) es la causa más frecuente 
de discapacidad física en el niño(a). Afecta a cerca de 2/1000 recién 
nacidos vivos, con una prevalencia estimada en Europa entre 1,04 - 
2,5/1000 llegando en un estudio en Atlanta, USA, a 3,6/1000 1 (1). 
En Chile la prevalencia estimada, de acuerdo a datos del Ministerio de 
Salud, es de 2/1000 habitantes.

Actualmente, una de las definiciones más aceptada es la establecida en 
el Taller Internacional para la Definición y Clasificación de la Parálisis 
Cerebral en Washington (Bethesda) en julio del 2004: “Grupo de tras-
tornos del desarrollo del movimiento y la postura, que causan limitación 
en la actividad, atribuidos a una lesión no progresiva en el cerebro en 
desarrollo en el periodo fetal o durante la infancia. El trastorno motor se 
acompaña con frecuencia, de alteraciones de la sensibilidad, cognición, 
comunicación, percepción, comportamiento y/o epilepsia” (1). Todas es-
tas alteraciones limitarán al niño(a) en mayor o menor medida, en su 
desarrollo social, su movilidad, autonomía e integración.
Desde el punto de vista motor, se caracteriza  por el trastorno del control 
motor selectivo (CMS), del Tono Muscular (TM), de la fuerza muscular 
(FM) y del balance.

Por definición ocurre durante los primeros años de vida, siendo en la  
mayoría de los casos, en el período de recién nacido y por lo tanto, 
acompaña al niño durante prácticamente todo  su crecimiento y desa-
rrollo, es decir durante el período en el cual se logra el aprendizaje y la 
adquisición  de las funciones  más importantes para su desempeño en 
la vida tanto a nivel individual como social.

Es una patología discapacitante progresiva, porque si bien la injuria ce-
rebral no es progresiva, el compromiso músculo esquelético va aumen-
tando, con la aparición de deformidades óseas y articulares, producién-
dose un deterioro significativo y progresivo de las funciones motoras, 
durante el  período de crecimiento. Por esta razón, se le ha denominado 
“la enfermedad de las palancas.”

Los trastornos más frecuentes del TM son la Espasticidad (80% de los 
casos) (1) y en segundo lugar, la Distonía.
La Espasticidad y la Distonía parecen ser la principal causa del compromiso 
funcional y del deterioro músculo-esquelético. En el compromiso funcional, 
porque  al restringir la movilidad producen interferencia en el aprendizaje, 
adquisición  y ejecución de engramas motores adecuados, alteran el  control 

selectivo de los movimientos y evitan el adecuado fortalecimiento muscular. 
En el deterioro músculo esquelético, porque  impiden el crecimiento mus-
cular acorde al crecimiento óseo, ocasionándose las torsiones óseas y las 
retracciones  articulares que alteran las palancas y con ello, la postura y la 
eficiencia del movimiento. El niño (a) se va “derrumbando”.

Esta cadena de eventos va también a interferir el potencial desarrollo 
cognitivo y social del menor, al no poder explorar su entorno y relacio-
narse fluidamente con  los demás. Un niño que no se mueve, difícilmen-
te puede aprender…
De esta manera, el tratamiento oportuno, adecuado y efectivo de la 
Espasticidad y la Distonía parece ser imperativo para posibilitar el máxi-
mo desarrollo de las capacidades funcionales potenciales  del menor 
e  impedir el desencadenamiento progresivo de deformaciones múscu-
lo-esqueléticas y  la pérdida progresiva de las capacidades funcionales.

Evaluación: Para el establecimiento del desempeño motor grueso del 
niño con PC, se utiliza el Sistema de Clasificación de la Función Motora 
Gruesa (Gross Motor Functional Clasification System (GMFCS) (2) para 
niños entre 0 y 12 años de edad y su versión extendida (3). Este sistema 
de clasificación  se basa en el movimiento que el niño realiza volunta-
riamente, con énfasis en su capacidad de sedestación, transferencias y 
desplazamiento, estableciendo 5 niveles de severidad, siendo el nivel I 
el más leve y el V el más severo. Permite  clasificar el tipo de desplaza-
miento logrado en las diferentes edades y su pronóstico de marcha en el 
tiempo, estableciendo su curva esperada de desarrollo motor. (Figura 1). 

La versión extendida de GMFCS incorpora  jóvenes de 12-18 años, que 
considera el deterioro funcional que presentan con el crecimiento. 
Esta clasificación  permite hablar un lenguaje común sobre el nivel de 
compromiso motor de los pacientes con PC y su evolución. En base a 
ella, se han consensuado las terapias adecuadas en el transcurso del 
tiempo que permitan por un lado que el niño(a) se mantenga en su 
curva de desarrollo y no descienda, como también que con una determi-
nada terapia, sea capaz de recuperar su curva cuando ésta se ha dete-
riorado en relación a su crecimiento. Asimismo permite evaluar cuándo 
una terapia ha sido capaz de subir al niño de nivel y de esta manera, 
cambiar favorablemente el curso natural de su evolución (Figura 2 y 3).
En la evaluación funcional de las extremidades superiores (EESS), la es-
cala más utilizada es MACS, (Manual Ability Classification System) que 
evalúa la función manual, entre los 4 y 18 años de edad, en 5 niveles, 
siendo el nivel I función normal y el nivel V el más severo.

Para establecer las condiciones funcionales y su nivel de participación en 
la sociedad, se  consideran los criterios establecidos  por la Clasificación 
Internacional de Funcionamiento, Discapacidad y Salud (CIF) de la Or-
ganización Mundial de la Salud (4), que considera tres dimensiones fun-
damentales: la Dimensión Corporal, la Dimensión actividad y la 
Dimensión Participación. Esta clasificación permite definir el sistema 
u órgano comprometido, el impacto que ello produce en el desempeño 
personal del individuo y en su nivel de integración en la comunidad, 
entregando por lo tanto, una visión integral de la situación funcional 
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de la persona y en base a ello, establecer y medir el impacto de los 
tratamientos. Las terapias que incidan favorablemente en al menos dos 
de estas  dimensiones, generarán un impacto muy significativo en su 
funcionalidad y cambiarán el curso natural de la enfermedad hacia un 
devenir más positivo. 
Las pautas e índices más frecuentemente usados en cada una de las 
Dimensiones, se muestran en la Figura 4.

Espasticidad: La Espasticidad se define como un trastorno motor caracte-
rizado por un aumento, velocidad dependiente, del reflejo tónico de estira-
miento (tono muscular), acompañado de hiperreflexia, ligada a la hiperexci-
tabilidad del reflejo miotático (5). Es un elemento del síndrome piramidal. La 
espasticidad es un fenómeno dinámico, que varía en reposo o movimiento. 
Sus principales efectos en el niño (a) con PC se resumen en la Tabla N° 1.

Actualmente existen consensos y revisiones sistemáticas sobre los trata-
mientos más efectivos para la Espasticidad en PC, de acuerdo a la edad 
y el grado de compromiso del menor (6,7). Entre ellos, los que cuentan 
con mayor grado de evidencia son: Diazepam como antiespástico oral, 
la Toxina Botulínica (TB) como  antiespástico local, la Rizotomía Dorsal 
Selectiva (RDS), la terapia de Infusión de Baclofeno Intratecal (BIT) por 
Bomba y la Cirugía Multinivel en un solo evento (CMN). Estos deben 
ser asociados y complementados con otras terapias coadyuvantes de 

FIguRa 1. NIVELES DE gMFCS Y Su MaNEjO CORRECTO a LO LaRgO DEL CRECIMIENTO Y 
DESARROLLO
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Nivel I

Nivel II

Nivel III

Nivel IV

Nivel V

Phys. Med. & Rehab

Spasticity Reduction

Correct Lever-Arm Dys

Maintenance of Correction

Gentileza Gillette Children´s Specialty Helthcare.

•	 Freno	y	desorganización	del		
 movimiento

•	 Alteración	de	la	capacidad		
 del músculo de generar  
 fuerza suficiente

•	 Limitación		del	crecimiento		
 del músculo

•	 Alteración	de		la		
 remodelación ósea

•	 Aumento	del	consumo		
 energético

•	 Espasmos	musculares

•	 Inhibición	del	control	motor		
 selectivo

•	 Inhibición	de	la	relajación		
 del músculo antagonista en  
 la actividad (co-contracción)

•	 Compromiso	de	los	rangos		
 articulares

•	 Inestabilidad	articular

•	 Dolor	

•	 Trastornos	del	sueño

TaBLa 1. EFECTOS DE La ESPaSTICIDaD

rehabilitación, aplicadas en un contexto multidisciplinario para el logro 
de los objetivos funcionales. 
En este artículo analizaremos  la RDS y el BIT en el manejo de la Espasticidad.
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FIguRa 2. NIVELES DE gMFCS Y EL DETERIORO QuE PuEDE OCuRRIR a LO LaRgO DEL CRECIMIENTO 
Y DESARROLLO  

FIguRa 3. NIVELES DE gMFCS Y La MEjORía QuE PuEDE OCuRRIR CON LaS MEDIDaS TERaPéuTICaS

Gentileza Gillette Children´s Specialty Helthcare.

Gentileza Gillette Children´s Specialty Helthcare
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Espasticidad

Rangos articulares

Distonía

Participación

Fuerza muscular-
Motricidad fina

Desempeño motor 
Independencia aVD, 

comunicación

Dimensión 
corporal

Dimensión 
actividad

Dimensión 
participación

FIguRa 4. íNDICES DE EVaLuaCIÓN FuNCIONaL

Índices de Evaluación Funcional en las Dimensiones Corporal, Actividad y Participación; Escala de Ashworth modificada; Escala de Tardieu modificada; Escala de es-
pasmos musculares de Penn; MRC: Muscle Research Council; QUEST: Quality of Upper Extremity Skills Test; BAD: Escala de Distonía de Barry- Albright; GMFM: Gross 
Motor Function Measure; MACS: Manual Ability Classification System; BMFM: Bimanual fine Motor; FAQ: Functional Assesment Questionnaire; GAS: Goal Attainment 
Scale;WeeFIM: Functional Independence Measure, for children; PEDI: Paediatric Evaluation of Disability Inventory; COPM: Canadian Occupational Performance Measure; 
CHQ: Child  Health Questionnaire.

ashworth

Escala de Tardieu

MRC; QuEST

bAD

gMFM; MaCS; BMFM

FAQ

GAS

wee-FIM

PEDI

COPM

CHQ

Escala de espasmos 
musculares PENN

Thomas; Duncan-Ely; Ángulo 
popliteo, goniometria

análisis tridimensional 
marcha y movimiento
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Distonía: La Distonía en PC se manifiesta como contracciones muscu-
lares sostenidas que causan movimientos repetitivos de torsión o postu-
ras anormales (8). Incluye:
a) Resistencia al movimiento a muy baja velocidad.
b) Co-contracción de músculos agonistas y antagonistas.
c) Empeoramiento frente al intento de movimiento voluntario.
d) Variación de la  amplitud de la actividad involuntaria según el grado 
de entusiasmo/intención en realizar una tarea. 
La Distonía en PC se presenta tanto en reposo como en movimiento 
volitivo.

Su evaluación aislada en pacientes con PC es compleja, pues con fre-
cuencia presentan además otros déficits, (debilidad muscular, espasti-
cidad, trastorno  del control motor, dificultad en la comunicación y/o 
déficit cognitivo). La escala de Distonía publicada por Barry - Albright 
(BAD) es válida y confiable para su evaluación y seguimiento (9). Esta 
escala considera 8 regiones del cuerpo, que evalúa separadamente: 
Ojos, boca, cuello, tronco, cada extremidad superior e inferior. Define 
la distonía como “contracción muscular sostenida, que causa torsio-
nes y movimientos repetitivos o posturas anormales” y solicita que en 
base a esta definición se puntúe cada una de las estructuras corpora-
les definidas, de acuerdo a una escala que va de 0 a 4, según el  grado 
de severidad y limitación en la función. (0: Ausencia de distonía; 4 
Severa distonía, que impide la función) (9).

En este artículo analizaremos la Infusión Mantenida del Baclofeno In-
tracraneal (BIT) en el manejo de la Distonía en PC.

RIZOTOMía DORSaL SELECTIVa
La Rizotomía Dorsal Selectiva (RDS), consiste en la sección quirúrgica 
parcial y bilateral de las raíces posteriores (sensitivas) lumbosacras  (L1 a 
S1-S2) para reducir las aferencias excitatorias. Se basa en que la génesis 
de la espasticidad se origina en la ausencia del control inhibitorio de las 
vías motoras descendentes, producto de la lesión cerebral, que deter-
mina la hiperexcitabilidad de las motoneuronas espinales, en respuesta 
a dichas aferencias excitatorias (liberación del arco reflejo) (Figura 5). 
Dado que el gesto quirúrgico no incluye las raíces ventrales (motoras), 

no se afecta el potencial de desarrollo de fuerza muscular.

La sección de las raíces posteriores no debe abarcar más del 50%, para 
preservar un contingente de fibras aferentes espinales suficientes que 
aseguren la mantención de  las funciones sensitivas. Asimismo se debe 
limitar caudalmente hasta el nivel sacro S1 (muy ocasionalmente hasta 
S2) para evitar el riesgo de disfunción esfinteriana. 

Para realizar la RDS, se realiza  una laminotomía, bajo anestesia gene-
ral, sin relajantes musculares y con control electromiográfico (EMG) que 
guía la sección de las raíces,  de acuerdo a las respuestas de los mús-
culos representativos de cada nivel radicular; (Tabla N° 2). Fotos 1 y 2. 
El Monitoreo EMG Intra-operatorio permite corroborar el nivel radicular, 
diferenciar la raíz motora de la raíz sensitiva en cada nivel y, luego por 
estimulación ortodrómica de la raíz sensitiva, definir cuáles radicelos se 
seccionarán (Figura 6) Foto 3.

FIguRa 5. aRCO REFLEjO Y ESTIMuLaCIÓN 
ELéCTRICA RADICULAR

Gentileza Gentileza Gillette Children´s Specialty Helthcare.

FIguRa 6. TéCNICa QuIRúRgICa RDS

Raíz del Nervio 
Sensitivo (dorsal)

Médula Espinal
Raíz del Nervio 
Motoral (vertical)

Cerebro

Electrodos

huso muscular
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TaBLa 2. MúSCuLOS REPRESENTaTIVOS DE CaDa NIVEL RaDICuLaR

IZQUIERDO/
DERECHO

L2, L3, L4

L2, L3, L4

L4, L5

L4, L5, S1

L5, S1

L5, S1, S2

L5, S1, S2

S2, S3, S4

ADUCTORES

CUÁDRICEPS

TIBIAL ANTERIOR

IT MEDIAL

IT LATERAL

GASTRO-I
SOLEO

GLUTEO>

ESFINTER ANAL

FLEXO-ADD

EXT. RODILLA

DORSIFLEXOR

FLEXORES DE
RODILLA

FLEXORES DE RODILLA

FL. PLANTAR

EXT. CADERA

FLEXORES 
CADERA

INVERSORES

EVERSORES,EXTENSORES y 
ABDUCTORES DE CADERA

EVERSORES,EXTENSORES y 
ABDUCTORES DE CADERA

MúSCULOLADO DEL CUERPO NIVEL RaDICuLaR FUNCIÓN OTROS MúSCULOS CON 
INERVaCIÓN DEL MISMO 

NIVEL

Gentileza Gillette Children´s Specialty Helthcare (Traducido).

FOTO 2. INSTRuMENTaCIÓN DE 
ELECTROMIOGRAFÍA EN MIEMbROS 
INFERIORES PARA EL MONITOREO 
INTRAOPERATORIO DE RIZOTOMÍA Y 
TEATRO OPERATORIO

Foto registrada por los autores. Foto tomada por los autores.

FOTO 3. MICROFOTOgRaFía INTRaOPERaTORIa 
QUE MUESTRA RAÍZ L4 DERECHA Y GESTO DE 
ESTIMULACIÓN ELéCTRICA CON GANCHOS-
DISECTORES DE MICROCIRugía, PREVIO a SECCIÓN
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TaBLa 3. CRITERIOS DE SELECCIÓN RDS

•	 PC	forma	Diplegia	Espástica	secundaria	a	Prematuridad	con		
 Leucomalacia periventricular en neuroimágenes 

•	 GMFCS		niveles	I-V	

•	 Edad	4-10	años:	suficientemente	joven	con	menor	riesgo	de		
 retracciones musculoesqueléticas, y a la vez con madurez  
 emocional aceptable para colaborar en el proceso de cirugía y  
 rehabilitación.

•	 Edad	mayor		de	10	años	se	pueden	considerar	si	reúnen	las		
 características mencionadas.

•	 Condición	psicosocial	apta	del	paciente	y	familia	para	asegurar	su		
 colaboración durante todo el proceso quirúrgico y de rehabilitación  
 post-operatorio.

•	 Espasticidad	pura,	difusa	en	miembros	inferiores	(entre	2-4	de		
 Ashworth modificada), sin distonía asociada (o mínima);

•	 FM	igual	o	mayor	de	M3	en	flexores	de	caderas

•	 Buen	CMS	en	miembros	inferiores.

Población Objetivo e Impacto:
Esta técnica ha mostrado ser útil y segura en el manejo de la espasti-
cidad, favorecer el desarrollo de la marcha y otras habilidades motoras 
gruesas, así como mejorar el grado de independencia funcional en 
niños (as) portadores de Parálisis Cerebral (PC), con compromiso mo-
tor bilateral (Diplegia espástica (DE), Tetraplegia espástica (TE)). Los 
pacientes presentan espasticidad significativa y difusa que perturba 
el movimiento, impidiendo la expresión y desarrollo  de fuerza útil, 
frenando así el progreso motor y provocando contracturas y defor-
midades ortopédicas, que de no manejarse adecuadamente pueden 
ensombrecer el pronóstico motor y la calidad de vida de mediano y 
largo plazo. 

Existe evidencia clase A de la efectividad de la RDS en reducir es-
pasticidad y mejorar habilidades motoras gruesas (7,10), permitiendo 
mejorar el rendimiento energético de la marcha, la velocidad, el largo 
del paso y la kinemática articular de las extremidades inferiores (11). 
Estos efectos tienden a mantenerse en el largo plazo (12). 

En consecuencia la RDS se traduce en mejorías sustanciales de las ca-
pacidades de ambulación en la comunidad, especialmente en aquellos  
niños/as que requieren dispositivos de asistencia para caminar (GM-
FCS III y IV). Los niños/as  con GMFCS I-II-III mejoran sus capacidades 
de ambulación en la comunidad, y un porcentaje no menor, el 32%, de 
aquellos del nivel III pueden pasar a nivel II, lo que además de mejorar 
su eficiencia en la marcha, puede impactar en su integración social y 
autoestima (11). 

Al mejorar el tono muscular, la RDS disminuye las contracturas mús-
culo-tendinosas, corrigiendo las fuerzas rotacionales que actúan so-
bre los huesos largos. De esta manera, disminuye las necesidades 
de cirugías ortopédicas posteriores. No obstante, la RDS y la cirugía 
ortopédica deben entenderse como terapias complementarias y no 
excluyentes. Se ha reportado que los mejores resultados se obtienen 
en aquellos subgrupos de pacientes en quienes se ha realizado RDS 
seguido de cirugía ortopédica (CO), algunos años después, al compa-
rarlos con subgrupos de RDS sin cirugía ortopédica y cirugía ortopé-
dica sin RDS (13).

En aquellos niños con déficits más severos (GMFCS IV y V), la RDS 
permite además mejorar su desempeño en actividades de la vida dia-
ria, tales como aseo, vestuario,  transferencias y movilidad corporal 
general, disminuyendo  significativamente las necesidades de ayuda 
y aliviando la tarea del cuidador (14). Estos logros se relacionan ade-
más, con la reducción de la espasticidad de extremidades superiores 
post RDS.  

También se han observado ganancias cognitivas post RDS, especial-
mente relacionadas con la capacidad de atención, el aprendizaje vi-
suo-auditivo y la velocidad de reacción a estímulos externos, proba-
blemente favorecidos por una mayor estabilidad postural y libertad de 
movimientos que posibilitan un mayor aprendizaje (15). 

Todo lo anterior configura un escenario radicalmente diferente para 
el niño, el cual post RDS y apoyado por un programa de rehabilita-
ción adecuado, puede aspirar no sólo a mejorar sus capacidades lo-
comotrices, sino además sus habilidades manuales, su autoestima e 
integración social. Podemos esperar quebrar la historia natural de la 
enfermedad y  evitar la pérdida de función y retroceso social inevitable 
que se produce en la mayoría de los niños con PC, cuando no se logra 
controlar adecuada y oportunamente su espasticidad. 

Para obtener los resultados aquí descritos es crucial una adecuada 
selección del paciente que va a RDS, la selección debe ser perfecta, 
porque el procedimiento es irreversible.
Los criterios favorables se enumeran en la tabla N°3.

Como criterios desfavorables para RDS se plantea:
La presencia de retracciones músculo-tendinosas avanzadas y múlti-
ples en los miembros inferiores, por sí mismas, pero también, porque 
las deformidades osteo-musculares generan un esfuerzo extra que 
perturba el desplazamiento, lo que indirectamente genera un aumento 
del tono en las extremidades inferiores. 

Los pacientes ambulantes (GMFCS I-II-III) deben ser analizados en La-
boratorio de Marcha, el cual permitirá objetivar criterios adicionales 
de selección para la RDS.
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Rehabilitación Post RDS: El objetivo es lograr el re-aprendizaje 
motor del niño con un nuevo tono muscular, sin la interferencia de la 
espasticidad. En palabras de uno de nuestros pacientes intervenido 
de RDS: “Esta sensación es mejor que la mejor aplicación de toxina 
botulínica que he tenido”. 

Debe ser prolongada e intensiva y desarrollada por un equipo multi-
disciplinario y experto. 

Debe prolongarse mientras existan ganancias y habilidades posibles 
de trabajar y lograr.

Los objetivos específicos son reeducar en forma progresiva los engra-
mas motores desde cefálico a caudal, recuperar rangos de movimien-
to, reducir retracciones, mejorar la fuerza muscular y dependiendo del 
nivel funcional de cada paciente, reeducar marcha y/o actividades de 
la vida diaria y uso de extremidades superiores.

Experiencia en RDS del Instituto Teletón Santiago: Dada la 
magnitud de la prevalencia de PC y DE en Chile (el 36% de la po-
blación activa del Instituto de Rehabilitación Infantil Teletón a nivel 
nacional es portadora de PC, y entre ellos un 30-40% corresponden 
a DE), el Instituto de Rehabilitación Infantil Teletón inició el Programa 
de RDS, en DE en noviembre del año 2010, siguiendo los lineamien-
tos del centro especializado infantil Hospital Gillette, de Saint Paul 
Minnesotta.

8 Primeros casos de RDS. EHI-LMPV: Encefalopatía Hipóxico-Isquémica, Leucomalacia Periventricular. Prem-LMPV: Prematuridad-Leucomalacia Periventricular.

TaBLa 4. EXPERIENCIa INICIaL EN RDS INSTITuTO TELETÓN SaNTIagO 
NOVIEMBRE 2010 - NOVIEMBRE 2012
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SExOn EDAD GMFCS ETIOLOGÍA % SECCIÓN 
RADICULAR

SEGUIMIENTO 
POST RDS (MESES)

A la fecha se han intervenido 15 pacientes, en una fase piloto. Los 
resultados animan a expandir y potenciar dicho programa.

En todos los casos la reducción de la espasticidad ha sido significativa 
y durable (reducciones de 2 puntos en la escala de Ashworth modifi-
cada), eliminando, en la práctica, las necesidades de toxina botulínica 
y postergando toda cirugía ortopédica, excepto en dos casos de sublu-
xación progresiva de caderas. 

En los 8 casos de la Tabla N° 4 que tienen un seguimiento post RDS 
mayor de 9 meses, se observaron: mejorías funcionales de marcha, 
corroboradas con estudio instrumental de laboratorio de marcha 
(índice GDI, que refleja el comportamiento cinemático) en todos los 
casos ambulantes (4 casos). Uno de ellos, mejoró significativamente 
el tono muscular, la fuerza, movilidad y control motor selectivo (CIF: 
dimensión corporal); mejoró su condición de marcha, reduciendo sus 
necesidades de ayudas técnicas, pasó de carro posterior a bastones 
canadienses (CIF: dimensión actividad); por último, mejoró su marcha 
comunitaria, en eficiencia y accesibilidad, que favorece una mejor in-
tegración social y escolar que le permitió cambiarse de escuela espe-
cial a escuela normal. 

En todos los niños con GMFCS IV, observamos mejorías significativas 
en habilidades motoras gruesas (GMFM 88 y 66), que permitieron 
mejorar la marcha con asistencia (2 casos), los giros en decúbito, el 
confort en sedente y control de tronco, así como su desplazamiento en 



324

[IMPaCTO DE LaS NuEVaS TERaPIaS EN EL MaNEjO DE La hIPERTONía EN EL NIñO CON PaRÁLISIS CEREBRaL - DRa. MaRía MÓNICa MORaNTE R. Y COLS.][REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 315-329]

FIguRaS 7 Y 8. DOS EjEMPLOS DE DISPOSITIVOS 
IMPLANTAbLES PARA bACLOFENO INTRATECAL 
ExISTENTES EN EL MERCADO

silla de ruedas. Cuatro niños, de cinco lograron independencia en ves-
tuario, aseo menor o mínima asistencia, se trasladan con mayor inde-
pendencia, participan más de los juegos y realizan sus tareas escolares 
y recreativas con mayor fluidez del movimiento y mejoraron el uso de 
sus miembros superiores. En relación a la satisfacción de los padres, 
se obtuvo un puntaje de 8,1 (entre 0 y 10), lo que refleja no sólo lo 
medido y observado por nosotros, sino una variedad de ganancias 
en actividades de la vida diaria que sólo ellos en su propio contexto 
psicosocial son capaces de percibir y valorar. Además, en 2 casos se 
documentó mejoría clínica de vejiga neurogénica (normalización de 
ritmo miccional). Nuestros resultados son semejantes a la Evidencia 
Científica Internacional.  

Seguridad: En consonancia con lo reportado en los centros de mayor 
experiencia en RDS (11), el número de complicaciones postoperatorias 
observado en nuestra experiencia,  ha sido bajo y manejable: vejiga 
neurogénica transitoria, en 2 casos, resuelta espontáneamente;  fístu-
la de líquido cefalorraquídeo, en 1 caso; infección de herida operatoria 
en 1 caso; dolor músculo-esquelético, en rodillas, en 3 casos, que atri-
buimos a sobre-elongación de partes blandas,  secundario al menor 
tono muscular y debilidad muscular, que fue también de carácter tran-
sitorio; cicatriz operatoria hipertrófica en 2 casos; constipación en 4 
casos, que se han resuelto con terapia específica antes de los 15 días.
No hemos observado dolor, a nivel de zona operatoria lumbar, ni tam-
poco dolores neuropáticos, intensos o de difícil manejo. 

Entre los 7-15 días pos-operatorio los pacientes están, habitualmente 
libres de fármacos analgésicos. Ningún paciente ha debido postergar 
el inicio de la rehabilitación postoperatoria por dolor. 

TERAPIA DE INFUSIÓN MANTENIDA DE bACLOFENO 
INTRaTECaL (BIT) EN PaRÁLISIS CEREBRaL (PC)
Consiste en la infusión permanente al espacio subaracnoideo espinal, 
de baclofeno, poderoso antiespástico agonista de receptores GABA-b 
cuya acción farmacológica a  nivel de las capas II y III de las astas pos-
teriores espinales provoca una inhibición de los reflejos tanto mono 
como polisinápticos, lo que se traduce en una reducción importante 
de la espasticidad y los espasmos musculares, pudiendo además tener 
cierta acción analgésica. 
También esta terapia permite el control de las distonías secundarias, 
mediante una acción aún no bien conocida, que radicaría en recepto-
res a nivel encefálico (16).

Dado que el baclofeno no atraviesa la barrera hematoencefálica, la 
infusión intratecal permite que el fármaco esté en directo contacto 
con el sistema nervioso central, consiguiendo efectos 50 -100 veces 
más potentes que por vía oral, lo que permite usar dosis del orden 
de microgramos, produciendo además una menor tasa de efectos se-
cundarios.
El sistema consiste en una bomba electromecánica (Figura 7 y 8), que 
se implanta quirúrgicamente en la pared abdominal junto con un caté-

ter subcutáneo que la conecta al espacio intratecal (Fotos N° 4a y 4b). 
La bomba posee un reservorio presurizado, desde el cual el fármaco 
en solución es transportado por un motor hacia el puerto de salida 
donde se conecta el catéter en su extremo proximal. El extremo distal 
va al espacio intratecal. 

En el mercado existen bombas programables (flujo variable, ej Syn-
chromed II de Medtronic) que permiten programar y modificar tanto 
la dosis diaria como el modo de infusión (simple o flexible), así como 
bombas de flujo fijo (ej, IPV 2000 de Tricumed), en las que para cam-
biar la dosis se requiere cambio de concentración de la solución del 
fármaco a utilizar.

Esta es una terapia reversible y crónica, e implica para el pacien-
te y familia, obligatoriamente la adherencia estricta a los contro-
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pecializado, así como tener características de educación y asertividad 
óptimas que permitan cooperar con esta terapia de largo plazo, espe-
cialmente en lo que respecta a adherencia a controles y a la pesquisa 
precoz de posibles complicaciones. Esta terapia sólo puede plantearse 
en un contexto especializado y multidisciplinario y debe contarse con 
claros protocolos clínicos y de proceso para el seguimiento y manejo 
de las posibles complicaciones.

La coexistencia de Epilepsia no es contraindicación a priori para BIT. 
Existe evidencia clase A y consenso en que el BIT reduce significati-
vamente la espasticidad de miembros superiores e inferiores (17). Sin 
embargo, no existe igual nivel de evidencia respecto a los beneficios 
que esta terapia produciría en las dimensiones de Actividad y Partici-
pación de la CIF, en PC. Una revisión sistemática exhaustiva reciente, 
califica al BIT como opción terapéutica con evidencia disponible insu-
ficiente en estos dominios, en pacientes portadores de PC (7). A pesar 
de lo anterior, la terapia de BIT se ha demostrado útil en pacientes 
portadores de espasticidad discapacitante de diferentes etiologías, es-
pecialmente en aquellos casos de mayor incapacidad o severidad (ej. 
PC GMFCS IV y V), donde mejora la capacidad de estar sentados fuera 
de la cama,  y  la facilidad para los cuidados de enfermería (18)18. 
En aquellos pacientes que usan silla de ruedas, el baclofeno puede 

TaBLa 5. CRITERIOS DE SELECCIÓN PaRa 
TRATAMIENTO CON bIT

Espasticidad difusa y simétrica ≥ 2 en miembros superiores y/o ≥ 3 en 
miembros inferiores (escala de Ashworth modificada).

Distonía perturbadora de la movilidad, postura y el confort.

Espasticidad o distonía refractaria a tratamiento farmacológico oral 
y/o local.

Cadera espástica dolorosa en paciente severamente afectado 
(GMFCS V).

Perturbación de la movilidad, confort, actividades de vida diaria, 
cuidados de enfermería debidas a espasticidad o distonía.

Diplejia espástica moderada a severa (GMFCS III-IV y V

Tetraparesia Espástica.

Tetraparesia Mixta (espástico-distónica

Tetraparesia Distónic

Dolor o espasmos musculares invalidantes asociados a espasticidad 
y/o Distonía. En  estos casos, especialmente dolor lumbar.

Buena respuesta a test de baclofeno intratecal

Técnica quirúrgica de implante de bomba de baclofeno. Arriba:  bomba de ba-
clofeno con catèter intratecal ya conectado, dispuesta a ser localizada en bolsillo 
subcutáneo abdominal. Abajo: Región lumbar. Catéter intratecal ya ubicado en 
espacio subaracnoideo a través de técnica percutánea guiada por radioscopía. 
La porción sobrante proximal será traccionada y enrollada bajo la bomba de ba-
clofeno en el bolsillo subcutáneo, previo al cierre de las 2 incisiones quirúrgicas. 
Foto tomada por los autores.

FOTO 4 a Y b

les médicos y rellenos periódicos de la bomba (habitualmente cada 
2-3 meses), así como saber reconocer los síntomas iniciales de las 
potenciales complicaciones y consultar oportunamente. Debe existir 
un sistema de atención médica organizado y preparado para aten-
der prontamente las posibles complicaciones, algunas de las cuales 
pueden ser graves. 

Población Objetivo e Impacto: El (BIT) se ha reportado útil en 
diferentes tipos de pacientes portadores de espasticidad difusa de 
origen espinal o cerebral. En PC los criterios más importantes para 
considerar al BIT se presentan en la Tabla N° 5.  

Requisitos: Peso mayor de 15 kg; buena condición nutritiva; ausen-
cia de alergia a baclofeno; familia con adecuado acceso al centro es-

a

b



326

[IMPaCTO DE LaS NuEVaS TERaPIaS EN EL MaNEjO DE La hIPERTONía EN EL NIñO CON PaRÁLISIS CEREBRaL - DRa. MaRía MÓNICa MORaNTE R. Y COLS.][REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 315-329]

mejorar el uso de ésta.  Estudios retrospectivos o no controlados en 
PC, han reportado mejorías en el uso de silla de ruedas, transferencias, 
disminución de disartria y mayor comunicación social (18).

Esta terapia puede reducir significativamente la carga de trabajo para 
los padres/cuidadores (19). Asimismo podría reducir la necesidad de 
cirugía ortopédica correctora hasta en un 60% (20). También se ha re-
portado en estudio prospectivo, mejorías en el score GMFM 88 dimen-
sión Sedente y en calidad de vida 12-24 meses post implante de BIT 
(21). El trabajo de Krach y colaboradores nos entrega un interesante 
complemento a la información de los párrafos precedentes, al reportar 
elevados grados de satisfacción obtenido a largo plazo por 103 pa-
cientes (74% PC tipo Cuadriplegia espástica) y/o sus cuidadores 1-4 
años post- implante de BIT, a través de entrevistas estructuradas. El  
82% de los pacientes se mostró satisfecho y dispuesto a volver a ope-
rarse, retrospectivamente. La mayoría de ellos referían haber mejorado 
su participación en actividades recreacionales, el uso de sus miembros 
superiores, el vestuario y las transferencias (22). 

Efectos de BIT sobre la Marcha en PC: El nivel de evidencia es 
hasta ahora débil para sustentar el beneficio de BIT en la ambulación 
en PC, a pesar de que en los numerosos estudios se reporta que una 
proporción elevada de pacientes habría mejorado sus habilidades de 
marcha (23). Los pacientes pueden reportar claras mejorías en su ca-
pacidad de marcha en la comunidad, pese a escasos o nulos cambios 
kinemáticos post BIT, lo que podría explicarse por reducción en el con-
sumo de oxígeno, al reducirse la espasticidad (24).

En los análisis cuantitativos de la marcha, se ha registrado una 
mejoría de la extensión de la cadera y una mayor longitud del 
paso. La mayoría de los niños mantuvo o mejoró sus habilidades 

funcionales de la marcha, de acuerdo al puntaje FAQ del Hospital 
Gillette (24).

El efecto del BIT, es diferente en cada niño y no se ha precisado una 
regla para predecir el cambio que se podrá generar.

BIT en Distonía: En la mayor serie de pacientes de BIT en el manejo 
de la distonía secundaria, generalizada en PC (25), se obtiene mejoría 
significativa en el Score de Distonía de Barry-Albright,  entre 12 y 36 
meses post implante Tabla N° 5. Los aspectos que mejoraron, con 
mayor frecuencia, fueron la facilidad de cuidados y confort (85%), 
el lenguaje (30%) y la función de miembros superiores (30%). Con-
siderando que la inmensa mayoría de estos pacientes pertenecían a 
los grupos IV y V de la GMFCS, los resultados parecen ser razonables, 
ya que las expectativas de ganancias funcionales son habitualmente 
muy bajas.

Prueba de Baclofeno Intratecal: Consiste en la administración de 
un bolo de baclofeno, directamente al espacio Intratecal, por punción 
lumbar y observar, en base a una pauta o protocolo preestablecido, 
las respuestas obtenidas en términos de:  reducción de la espasticidad 
y espasmos musculares; reducción del dolor asociado; mejoría en los 
rangos de movimiento articular. 

Asimismo, se  proyectan los posibles cambios funcionales o de con-
fort, medidos a través de la aplicación de Escalas e Instrumentos 
de evaluación. En casos de PC Distónica o cuando se desea evaluar 
potenciales efectos sobre la marcha, se puede optar por hacer la 
Prueba de Baclofeno, a través de un catéter intratecal, conectado 
a una bomba de microinfusión externa, lo que permite a diferencia 
del bolo, titular progresivamente la dosis y evaluar así sus efectos de 

TaBLa 6. SERIE DE CaSOS TRaTaDOS CON BIT, EXPERIENCIa aCuMuLaDa POR LOS auTORES. PPE ENP: 
PARAPARESIA ESPáSTICA DE ETIOLOGÍA NO PRECISADA

1

2

3

4

5

6

15

63

68

13

8

31

PPE ENP

TRM

TRM

PC

PPEH

TEC

120

17

15

6

5

3

EDaD (EN añOS, aL MOMENTO DEL 
IMPLaNTE)

PACIENTES DIAGNÓSTICO SEGUIMIENTO POST-IMPLANTES 
(MESES)

TRM: Traumatismo Raquimedular. PC: Parálisis Cerebral. PPEH: Paraparesia Espástica Hereditaria. TEC: Traumatismo Encéfalo Craneano.
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manera más confiable. Cuando se obtienen cambios positivos objeti-
vos, descenso significativo de Espasticidad  y/o Distonía, la prueba se 
considera positiva y constituye un criterio decisivo para la indicación 
de la terapia. Si por el contrario, no se objetivan cambios positivos, 
aparece deterioro funcional o efectos adversos, se descarta la indi-
cación de BIT.

Nuestra Experiencia en BIT en niños: En nuestro medio la expe-
riencia es muy limitada debido al relativo desconocimiento de esta 
opción y al alto costo de la terapia con BIT. Nuestra experiencia se 
resume a 6 casos Tabla N° 6. En el caso portador de PC 6 meses post 
implante se ha observado reducción de  la espasticidad promedio 
de miembros inferiores de 3,5 a 2, mejoría funcional de miembros 
superiores y mejorías en el sedente, lo que ha impactado positiva-
mente la vida escolar y recreativa de la paciente. En el caso de PEH, 6 
meses post implante, la titulación de la terapia ha sido lenta, obser-
vándose reducción parcial de la espasticidad promedio de miembros 
inferiores de 3 a 1,5, pero sin impacto en la marcha por ahora. En 
el caso de paciente con PPE de etiología no precisada, se redujo 
la espasticidad de miembros inferiores de 3,5 a 2,5, siendo posible 
realizar cirugía ortopédica posterior a este tratamiento, con mejoría 
de la independencia en vestuario, la eficiencia de la marcha y la 
integración social, manteniéndose las ganancias observadas en sus 
10 años de seguimiento.

Seguridad de la terapia de BIT: Si bien se han demostrado niveles 
de seguridad razonables post BIT (21), pueden aparecer diferentes 
tipos de complicaciones, las que pueden agruparse en infecciosas, 
en aquellas relacionadas al procedimiento quirúrgico o al dispositivo 
en sí. 

La incidencia reportada de complicaciones oscila entre 0,06-0,09 
por paciente/mes (26). La infección es del orden del 10%, la fístula 
de líquido cefalorraquídeo entre 15-20% y las relativas al catéter 
(desplazamiento, obstrucción, ruptura), del orden del 10% (26,27).
De estas últimas, 2/3 pueden ser potencialmente graves por el ries-
go  de privación que podría llevar a estados de hiperespasticidad o 
convulsivos con riesgo de rabdomiólisis e hipertermia maligna. Se ha 
reportado explantación de bomba de hasta un 30% a causa de infec-
ción (28). Sin embargo, dadas las mejorías de diseño de las bombas 
de baclofeno (menor diámetro y grosor), y de aplicación de técnica 
quirúrgica de implante sub-fascial, las complicaciones infecciosas 
se han reducido significativamente. Los pacientes más expuestos a 
infecciones son los de menor edad y peso, así como aquellos muy 
postrados o con comorbilidad asociada, por lo que es crucial tomar 
en cuenta estos factores antes de indicar una BIT. En nuestra limitada 
experiencia (6 casos), hemos observado: 3 complicaciones relativas 
al catéter resueltas adecuadamente (taponamiento, acodamiento y 
desconexión) y 1 fístula contenida líquido cefalorraquídeo que mejo-
ró con medidas de compresión y reposo. No se ha observado hasta 
ahora complicaciones 6 meses post implante en el único caso opera-
do de BIT portador de PC.

CONCLUSIONES
La PC es la causa más frecuente de Discapacidad Física en pediatría. 
Su incidencia no ha disminuido en las últimas décadas y con las mejo-
rías en la atención de salud, su prevalencia está aumentando (1). Las 
implicancias para la persona, su familia y la sociedad son altas, con un 
costo individual, familiar, social y económico elevado.

Su denominador común es el compromiso motor, pero con frecuencia 
se acompaña de otros déficits (sensoriales, cognitivos, de lenguaje, 
etc.), que complejizan aún más su evolución y tratamiento.

Todo lo anterior obliga a un abordaje terapéutico integral y efectivo,  
con miras a lograr el máximo nivel de funcionamiento, actividad y par-
ticipación, considerando estas tres dimensiones al evaluar la respuesta 
a los tratamientos.

Las alteraciones del tono muscular más frecuentes, son la Espasticidad 
y en segundo lugar la Distonía y su rol en la generación de discapaci-
dad es preponderante, por lo que su tratamiento es clave para el logro 
de los objetivos de rehabilitación.

La RDS y en segundo lugar, la terapia con BIT tienen altos niveles de 
evidencia en la mejoría  funcional y de  participación en los niños con 
PC y los estudios de costo-efectividad las apoyan,  por lo tanto, deben 
ser consideradas dentro del arsenal terapéutico, lo cual hace necesaria 
su difusión, desarrollo e implementación en nuestro país.

Como un resumen gráfico de este artículo, los autores queremos plan-
tear un algoritmo de manejo de la Hipertonía en Parálisis Cerebral en 
la Figura N° 9 (ver página siguiente). 
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Bomba de Baclofeno

Cirugía Ortopédica Cirugía Ortopédico Multinivel

Rizotomía Dorsal Selectiva

Mayor a los 4 años

2 años post-RDS
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RESUMEN
La parálisis cerebral (PC) es la condición discapacitante más 
común en Pediatría. El compromiso motor es su problema 
principal, aunque frecuentemente se acompaña de numero-
sas comorbilidades que afectan el pronóstico vital del paciente 
e interfieren con el resultado de su rehabilitación. En ese con-
texto, los trastornos de la alimentación y la deglución (TAD) 
ocupan un lugar relevante como fuente de morbimortalidad 
y deterioro en la calidad de vida del niño con PC y su familia, 
constituyendo un desafío para el equipo tratante y obligándo-
lo a un manejo especializado. El presente artículo entrega una 
actualización sobre el abordaje transdisciplinario de los TAD 
en pacientes con PC, revisando aspectos epidemiológicos, 
clínicos, de evaluación y tratamiento, desde una perspectiva 
integral. Los objetivos principales son difundir los TAD como 
tópico de importancia en el escenario de la rehabilitación de 
la PC, instalarlos como objetivo terapéutico transversal y mo-
tivar a los profesionales rehabilitadores para formar equipos 
especializados en esta problemática.

Palabras clave: Parálisis cerebral, trastornos de la alimentación, 
trastornos de la deglución, disfagia, evaluación, tratamiento.

SUMMARY
Cerebral Palsy (CP) is the commonest disabling condition found 
in Pediatrics. Although the main affection is a motor alteration, 
it is frequently accompanied by other numerous co-occurring 
disorders which make the patient’s prognosis gloomier and 
interfere with the final result of rehabilitation process. In this 
context, feeding and swallowing disorders (FSD) occupy an 
important place as sources of morbidity-related death and 
deterioration of children with CP and their family’s quality 
of life. This becomes a challenge for the medical team and 
demands a specialized management. This article deals with 
an updated transdisciplinary approach of FSD in patients with 
CP a epidemiologica and clinical aspects, review as well as 
assessment and treatment, from a comprehensive perspective. 
The main objectives are to foster FSD as a relevant and 
important topic in the rehabilitation scenario of CP, make them 
a transversal objective in therapeutic programs and motivate 
rehabilitation professionals in developing specialized teams 
who focus in this issue.

Key words: Cerebral palsy, feeding disorders, swallowing 
disorders, dysphagia, assessment, treatment.
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INTRODUCCIÓN
La parálisis cerebral (PC) corresponde al cuadro discapacitante más fre-
cuente de la edad pediátrica (1). Bajo el término PC se reúnen varias 
entidades clínicas heterogéneas, por lo que una definición de consenso 
ha sido siempre un desafío. Actualmente se define como un grupo de 
trastornos del desarrollo del movimiento y la postura, capaces de gene-
rar limitación de la actividad, atribuibles a alteraciones que afectan el 
cerebro en maduración del feto o del niño (2).  

Su prevalencia se mantiene estable desde hace décadas, con un valor 
de 2 a 2,5 casos por 1000 recién nacidos vivos (RN) en países desa-
rrollados (3,4). A los 8 años alcanza 3,3 casos por 1000 niños (1). Este 
indicador se asocia al peso de nacimiento y la edad gestacional, siendo 
mucho mayor con pesos entre 1000 y 1499 gr (59,2 por 1000 RN) y una 
edad gestacional bajo las 28 semanas (111,8 por 1000 RN) (3).

El cuadro clínico de la PC está comandado por las alteraciones motoras, 
las que varían según los segmentos corporales afectados y en su expre-
sión, siendo común la presencia de espasticidad y de signos extrapirami-
dales como distonía y coreoatetosis. Habitualmente existe compromiso 
de la sensación, cognición, comunicación, percepción y conducta, ade-
más de convulsiones, disfagia, compromiso nutricional, enfermedades 
respiratorias, alteraciones ortopédicas y otras comorbilidades (5). Si bien 
la lesión encefálica causante de PC es residual y estática, sus manifes-
taciones clínicas son dinámicas debido al desarrollo y la maduración 
del sistema nervioso, el crecimiento del sistema músculo-esquelético, el 
efecto de patologías y complicaciones asociadas, y las exigencias funcio-
nales crecientes a mayor edad del paciente (2). 

Los pacientes con PC son muy heterogéneos, razón por la cual es fun-
damental clasificarlos apropiadamente. Las principales clasificaciones 
propuestas se basan en categorías que consideran: trastorno motor, 
topografía de la afección, etiología, hallazgos neuroanatómicos, co-
morbilidades, capacidad funcional y requerimientos terapéuticos. En 
los últimos años el criterio imperante ha sido el funcional, utilizándo-
se herramientas como el Gross Motor Functional Classification System 
(GMFCS) (6), la Functional Mobility Scale (FMS) (7) y el Manual Ability 
Classification System (MACS) (8). En el caso del GMFCS, sus cinco ni-
veles de compromiso se han relacionado con la presencia de ciertas 
comorbilidades, al mismo tiempo que con el nivel de sobrevida (9, 10).
Dentro de las comorbilidades que acompañan a la PC los trastornos de 
la alimentación y la deglución (TAD) ocupan un lugar destacado como 
fuente de morbimortalidad (11,12). Alimentación y deglución son fun-
ciones inseparables en la niñez. Por medio de la primera el niño mane-
ja los alimentos de manera segura, eficiente y competente, según su 
etapa del desarrollo, logrando progresar en peso y talla o mantenerlos 
(13). Una alteración de la alimentación implica cualquier dificultad en 
succionar, morder, masticar, manipular los alimentos en la cavidad oral, 
controlar la saliva y tragar (14,15). En términos psicológicos, la alimen-
tación es una experiencia de comunicación e interacción entre el niño 
y su cuidador capaz de marcar la futura conducta respecto a ella (16). 
La deglución, por su parte, es el complejo proceso sensoriomotor que 

ocurre con los alimentos una vez que entran por la boca, tradicional-
mente subdividido en cuatro fases (preoral, oral, faríngea y esofágica), 
conociéndose su alteración como disfagia (14,17). Esta visión de ali-
mentación y deglución calza perfectamente con el marco propuesto por 
la Clasificación Internacional del Funcionamiento, la Discapacidad y la 
Salud (CIF) (18), base del tratamiento posterior.

Los TAD constituyen un problema común en el ámbito pediátrico. De 
hecho, en la población normal estas alteraciones alcanzan una frecuen-
cia del 25% al 45% (19), mientras que en niños con algún trastorno 
del desarrollo aumenta a un rango del 33% al 80% (16). En la PC, 
los problemas deglutorios se consideran parte de las alteraciones del 
movimiento y la postura, siendo particularmente frecuentes. Diversas 
publicaciones informan altos porcentajes de prevalencia de disfagia en 
dicha condición: 43% (20), 50% (12), 90% (11) y 99% (21). Los niños 
pretérmino forman un grupo de riesgo para sufrir PC (3) y son especial-
mente susceptibles de presentar un TAD. Su mejor sobrevida permite 
suponer un incremento de esta problemática (16). 

Los niveles del GMFCS indican la severidad del trastorno motor en la PC 
e informan respecto a la función motora gruesa (6) sin reflejar necesaria-
mente un TAD. A pesar de ello, hay una clara asociación entre un mayor 
grado de compromiso motor según el GMFCS y la presencia de disfagia 
(22-24). La explicación es que el daño neurológico que afecta los aspec-
tos motores gruesos también lo hace con las funciones sensoriomotrices 
orofaciales, la musculatura participante en la deglución y la mantención 
de una postura estable durante la alimentación (25). La escala FMS (7) y la 
clasificación MACS (8), también podrían asociarse a un TAD. Un niño con 
menor puntaje de FMS tendrá menos posibilidades de desplazamiento 
para proveerse el alimento de forma independiente y a menor puntuación 
en el MACS, habrá menos habilidades de autoalimentación.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y COMORbILIDADES DE LOS TAD 
EN LA PC
La presentación clínica de un TAD en niños con PC es variable e incluye 
manifestaciones que se muestran en la Tabla I (14,22,23,26). Al analizar 
la deglución por fases se observan numerosos y variados problemas, 
resumidos en la Tabla II (27).

Al ser una fuente de morbimortalidad, los TAD afectan el pronóstico de 
rehabilitación en la PC (28), comprometiendo la calidad de vida del niño 
y del grupo familiar, especialmente si existen tiempos prolongados de 
alimentación (22,23,29). Estos últimos suelen sobrecargar al cuidador 
(30). Las comorbilidades más significativas asociadas a un TAD se deta-
llan a continuación.

aspiración y trastornos respiratorios 
La disfagia orofaríngea lleva a complicaciones severas asociadas a as-
piración. En pacientes con PC es frecuente encontrar obstrucción bron-
quial, infecciones pulmonares recurrentes y neumonía aspirativa rela-
cionadas con alteraciones deglutorias (31). La neumonía por aspiración 
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es una de las principales causas de hospitalización en estos pacientes, 
aunque muchas veces la etiología aspirativa es solamente presunta (25). 
Se ha demostrado una mayor mortalidad prematura en los niños con 
PC que presentan alteraciones de la deglución y cuadros respiratorios. 
Como signos clínicos sugerentes de aspiración se ha descrito: tos o aho-
go durante la alimentación, sibilancias, taquipnea, bradicardia, desa-
turación de oxígeno al comer, respiración ruidosa, fonación húmeda, 
apneas y cianosis (32). 

alteraciones del crecimiento y del estado nutricional
El trastorno motor oral, la insuficiente maduración del control central 
del movimiento y las alteraciones posturales durante la alimentación 
interactúan de manera compleja en el niño con PC limitando la ingesta 
y causando un deterioro del crecimiento lineal y del estado nutricional 
(33,34). La frecuencia de este problema aumenta a menor competencia 
de la alimentación en el paciente y es mayor en niños cuyo compromiso 
funcional oscila de moderado a severo (GMFCS de III a V), siendo más 
comprometidos los pacientes con formas tetraplégicas de PC (10,28). 
Una publicación reciente señala que la mayor lentitud de crecimiento en 
niños con PC se da entre los 18 y los 22 meses y entre los 6 y 7 años de 
edad (35). La composición corporal de los niños con PC es diferente a la 
de niños normales, con menor masa muscular, masa magra y densidad 

ósea (34). Esta última se asocia a  mayor severidad del daño neuroló-
gico, menor capacidad de marcha, menor tiempo de exposición a la 
luz solar, uso de anticonvulsivantes, reducción de la ingesta de calcio 
y vitamina D, entre otros factores (34,36). La desnutrición es fuente de 
morbimortalidad en la PC, con un mayor número de hospitalizaciones 
documentadas antes de los 7 años (35) y su correcto manejo determina 
mejores índices antropométricos y menor incidencia de cuadros infec-
ciosos en niños con cuadriplegia espástica (37). En el otro extremo del 
problema se encuentra la obesidad, presente en los casos de menor 
compromiso funcional (GMFCS I y II), asociada a conducta sedentaria y 
actitudes de sobreprotección familiar (38). 

Sialorrea
La salivación excesiva constituye un problema común en la PC. Su inci-
dencia se estima entre un 10% y un 38% de los pacientes y se relaciona 
con la disfunción oromotora que presentan, pudiendo transformarse en 
un grave estigma social (39). Los pacientes con sialorrea habitualmente 
registran dificultades en la formación del bolo, selle labial insuficiente 
y una mayor tendencia a presentar residuos orales (40). No es posible 
afirmar que los niños con PC produzcan mayor cantidad de saliva que 
individuos sanos. La incapacidad para deglutir en forma eficiente es la 
causa del derrame anterior y posterior de la saliva, este último con ries-
go de aspiración (39,41). Por su parte, en las formas diskinéticas de PC 
el flujo salival se vería estimulado por los movimientos hiperkinéticos 
orales (41).

TaBLa I. MaNIFESTaCIONES FRECuENTES DE 
LOS TAD EN NIñOS CON PC

•	 Arqueamiento	o	rigidez	del	cuerpo	durante	alimentación.

•	 Irritabilidad	o	reducción	del	alerta	durante	la	alimentación.

•	 Rechazo	de	alimentos	sólidos	y	líquidos.

•	 Rechazo	al	cambio	de	texturas	y	selectividad.

•	 Tiempo	de	alimentación	prolongado	(>	30	min).

•	 Succión	débil	durante	el	amamantamiento.

•	 Masticación	débil.

•	 Tos	o	arcadas	durante	las	comidas.

•	 Ahogos	y	apneas	durante	las	comidas.

•	 Derrame	de	alimentos	por	boca	o	nariz.

•	 Tendencia	a	escupir	el	alimento	o	al	vómito.

•	 Cambios	en	la	voz	luego	de	comer.

•	 Retraso	del	desarrollo	oromotor.

•	 Patología	respiratoria	alta	y	baja	recurrente.

•	 Ganancia	de	peso	y	talla	menor	a	lo	normal.

TaBLa II. PROBLEMaS DE La DEgLuCIÓN EN 
NIñOS CON PC

•	 Disfunción	de	la	fase	preoral.

•	 Falta	de	selle	labial.	

•	 Movimientos	involuntarios	del	maxilar	inferior.	

•	 Incremento	del	tiempo	de	contacto	entre	los	labios	y	la	cuchara.

•	 Reflejo	de	mordida	tónico.

•	 Intentos	múltiples	para	tragar.

•	 Aumento	del	tiempo	de	tránsito	oral.

•	 Disfunción	motora	de	la	lengua.	

•	 Alteraciones	mecánicas	por	arco	palatino	elevado.

•	 Retraso	del	disparo	del	reflejo	deglutorio.	

•	 Exageración	del	reflejo	nauseoso.	

•	 Hipersensibilidad	de	la	cavidad	oral.	

•	 Prolongación	de	la	apnea	deglutoria	en	la	fase	orofaríngea.	
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Constipación
La constipación es un problema recurrente en pacientes con PC y resulta 
de la condición neurológica basal asociada a estilos de vida y factores 
dietéticos (42). El compromiso motor según el GMFCS, la gastrostomía 
(GTT) y el uso de medicamentos con efectos constipantes son los facto-
res más asociados a la presencia de esta disfunción (43).

Enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERgE)
Como entidad sola, la ERGE es un problema común en pediatría y aún 
más en niños con PC. Su causa es multifactorial y se manifiesta por ane-
mia, falla en la adquisición de peso e infecciones pulmonares recurren-
tes (42,44). En la PC, el esfínter esofágico inferior puede verse afectado 
estructural y funcionalmente por anomalías como la hernia hiatal (42). 

alteraciones dentales
Los trastornos de la cavidad oral son particularmente frecuentes en la 
PC, sobre todo en las formas severas. Los principales son: incremento 
del índice de placa bacteriana, mayor presencia de residuos de alimen-
tos, retraso eruptivo de las piezas dentarias definitivas, maloclusión, bru-
xismo y respiración bucal. La dificultad en la higiene oral es una queja 
habitual de los padres y se relaciona con un reflejo anormal de mordida, 
el cual es muy común en las formas cuadripléjicas de la PC (45). La ero-
sión dental también es una complicación frecuente y se asocia al reflujo 
ácido y otros factores (46). 

alteraciones de la integración sensorial orofacial
En niños con PC es muy común encontrar alteraciones oromotoras y 
cuadros de TAD con una historia previa de experiencias sensoriales 
anormales (27,47). El origen de éstas es múltiple y se relaciona con: 
prematurez, presencia de ERGE, antecedentes de ventilación mecánica 
y de alimentación por sonda nasogástrica o por GTT. En general, estas 
alteraciones cobran importancia cuando la vía oral ha sido postergada y 
se la intenta retomar tiempo después. La presencia de estos problemas 
puede constituirse en un fuerte factor de estrés para el niño y el cuida-
dor (47), y transformar la alimentación en una experiencia traumática 
frente a la cual se crea aversión (16). No se debe olvidar que las propie-
dades organolépticas de los alimentos, en especial la temperatura y los 
sabores, están relacionadas con la función de los músculos suprahioí-
deos y el disparo del reflejo de deglución (48). La falta de experiencia en 
este aspecto puede generar una disfunción posterior.

ENFOQUE DIAGNÓSTICO

Para disminuir el impacto de la morbilidad asociada a los TAD en PC se 

necesita ser precoces en evaluación y tratamiento (16).  Los objetivos de la 

evaluación diagnóstica no difieren de los de otras condiciones neurológicas 

infantojuveniles (14,16) (Tabla III). La evaluación debe ser integral y, por ello, 

sustentarse en un equipo multiprofesional y en la CIF (14,15) (Tabla IV y V), 

a fin de establecer un plan terapéutico eficaz. Las estrategias evaluativas 

incluyen: anamnesis y examen físico orientados a los TAD, valoración clínica 

de las funciones de alimentación y deglución, cuantificación de las comor-

bilidades asociadas, evaluaciones instrumentales y otras consideraciones. 

anamnesis, examen físico y evaluación clínica de la 
alimentación y la deglución
La anamnesis debe establecer: motivo de derivación del paciente, tipo de PC 
y su clasificación según los criterios más comunes, presencia de comorbili-
dades, rutina de las comidas y el ambiente en que éstas se desenvuelven, 
y evidencias de inseguridad, ineficiencia, incompetencia e inconfortabilidad 
en las funciones de alimentación y deglución (14-16,26). En la Tabla VI se 
presentan algunas preguntas básicas, con las posibles consideraciones para 
cada una, que deben formularse en esta etapa evaluativa (49).
El examen físico se orienta a los problemas fundamentales presentes en 
un TAD, considerando: análisis del estado cognitivo y el nivel de vigilan-
cia durante las comidas, cuadro motor asociado a la PC, alteración pos-
tural, estado nutricional, función respiratoria, estructura de la cavidad 
oral e integración sensorial general y orofacial (11,14,22).   

El examen clínico de la alimentación y deglución apunta a los siguientes 
aspectos (12,14,22):
1. Función oromotora: Análisis de la movilidad de los músculos orofacia-
les, el tono de éstos, las praxias bucolinguales, la presencia de sialorrea 
y los reflejos de protección (nauseoso y tusígeno).
2. Desarrollo de las fases deglutorias: Evaluación de velocidad, coordi-
nación y sincronía de cada fase, pruebas con diferentes texturas y aus-
cultación cervical. 
3. Proceso de alimentación: Análisis del ambiente de las comidas y de 
cómo el alimentador entrega el alimento al niño o, si es el caso, de cómo 
éste se autoalimenta.

TaBLa III. OBjETIVOS PRINCIPaLES DE La 
EVaLuaCIÓN DE LOS TaD EN NIñOS CON PC

•	 Diagnosticar	la	presencia	efectiva	de	un	TAD.

•	 Determinar	la	fase	de	la	deglución	involucrada	en	el	trastorno.

•	 Establecer	la	edad	de	desarrollo	oromotor.

•	 Definir	un	perfil	de	las	causas	asociadas	y	contribuyentes	al	
 problema.

•	 Reconocer	signos	de	inseguridad,	ineficiencia,	incompetencia	e		
 inconfortabilidad durante la alimentación.

•	 Establecer	la	necesidad	de	evaluación	por	diferentes	especialistas	
 en un contexto de equipo transdisciplinario.

•	 Establecer	la	necesidad	de	evaluaciones	instrumentales	adicionales.

•	 Identificar	las	potenciales	intervenciones	efectivas	orientadas	al		
 síntoma y en programa personalizado. 

•	 Determinar	el	pronóstico	de	la	vía	de	alimentación.

•	 Establecer	las	redes	de	apoyo	con	las	que	cuenta	el	paciente	y	su		
 grupo familiar para manejar el TAD. 
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TaBLa IV. PROFESIONaLES DE uN EQuIPO DE MaNEjO 
DE LOS TaD (POR ORDEN aLFaBéTICO)

• Asistente Social

• Broncopulmonar

• Cirujano Infantil

• Educador 

• Enfermera

• Fisiatra

• Fonoaudiólogo

• Gastroenterólogo

• Kinesiólogo

• Neonatólogo 

• Neurólogo

• Nutricionista

• Nutriólogo

• Odontopediatra

• Otorrinolaringólogo

• Pediatra 

• Psicólogo

• Radiólogo

• Terapeuta Ocupacional

TaBLa V. EjEMPLOS DE CÓMO uN TaD 
EN PC SE INTEGRA AL MARCO CIF

• Nivel corporal: Presencia de deficiencias 

como un patrón tetrapléjico espástico, disfagia 

orofaríngea, escoliosis, cuadros respiratorios 

recurrentes y desnutrición. 

• Nivel personal: Limitaciones en la actividad del 

niño durante la hora de comer, por ejemplo en la 

capacidad de autoalimentación, requiriendo de 

adaptaciones de posicionamiento y utensilios.

• Nivel social: Restricciones de la participación, 

por ejemplo de asistir al colegio o salir a pasear, 

por un esquema horario de alimentación muy 

estricto o dependencia de un alimentador 

exclusivo (generalmente la madre). 

TaBLa VI. PREguNTaS BÁSICaS EN La aNaMNESIS Y POSIBLES aSPECTOS aSOCIaDOS a CONSIDERaR

¿Su hijo demora un tiempo mayor a 30 minutos para alimentarse?

¿Es dependiente o asistido para comer?

¿Rechaza alimentos? ¿Presenta hiporexia? ¿En qué circunstancias 
ocurre?

¿La hora de alimentación es un momento estresante para usted o su 
hijo?

¿Ha disminuido o mantenido el peso durante los últimos 2-3 meses?

¿Presenta signo de dificultad respiratoria cuando se alimenta? 
¿Congestión, voz húmeda, jadeo, tos protectora?

¿Tiene vómitos regulares? ¿Cuándo? ¿Circunstancias en las que 
ocurren?

¿Existe irritabilidad durante las comidas?

Historia de problemas de succión, lactancia materna e inicio de 
sólidos.

Problemas al masticar la comida. Tolerancia exclusiva a pequeñas 
cantidades.

Tolerancia a los alimentos, sabores y texturas particulares.

Influencia del medio ambiente en el éxito de la alimentación (el 
niño come sólo bajo ciertas condiciones, con personas o lugares)

Métodos de alimentación de los cuidadores. Aplicación de técnicas 
más efectivas que otras.

Posicionamiento del niño durante la alimentación. Lugar en que es 
colocado.

Derrame de comida. Estasia de alimentos. Reflujo.

Fatigabilidad por efectos secundarios de medicamentos. 
Alteraciones de la integración sensorial orofacial.

aSPECTOS a CONSIDERaR EN La EVaLuaCIÓNPREGUNTAS PARA PADRES Y CUIDADORES

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 330-342]
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Cuantificación de las comorbilidades asociadas a un TaD en PC
Las principales comorbilidades de una PC que se consideran en un TAD 
son el estado nutricional y la sialorrea. El primero se valora con estrate-
gias antropométricas (medición longitudinal y perímetros de segmentos 
corporales) y exámenes de química clínica (34). Además, se usan tablas 
específicas de peso y talla para PC, como las propuestas por The Life  
Expectancy Project y cuya ventaja es que categoriza a los pacientes se-
gún los niveles de función del GMFCS (50,51). La sialorrea puede ser 
evaluada a través de diferentes escalas, aunque una de las más reco-
mendables es la Drooling Impact Scale, ya que considera cómo afecta al 
paciente y sus cuidadores (52).

Evaluación Instrumental
En algunas ocasiones el análisis clínico no identifica alteraciones deglu-
torias, lo que no implica su ausencia. En estos casos la evaluación ins-
trumental es la única alternativa para objetivar la disfagia, comprender 
su naturaleza y fisiopatología,  y obtener información para desarrollar 
planes terapéuticos adecuados (11). 

La videofluoroscopía (VFC) (53-55) y el estudio endoscópico o FEES 
(53,54,56), por su sigla en inglés (Fiberoptic Endoscopic Evaluation 
of Swallowing), son las principales evaluaciones instrumentales. 
Aportan información sobre derrame posterior prematuro (antes 
de dispararse el reflejo deglutorio), retención hipofaríngea, déficit 
cricofaríngeo, presencia de falsas vías (regurgitación faringonasal, 
penetración laríngea recurrente, aspiración alta o baja de alimentos 
- con buen o mal barrido - y aspiración silente), motilidad esofágica 
y presencia de ERGE (22,32). Además ayudan a tomar decisiones 

sobre los métodos de entrega del bolo, textura, volumen de oferta y 
uso de maniobras terapéuticas. La VFC es considerada el gold stan-
dard como método de valoración para la presencia de falsas vías 
durante la alimentación (56). El estudio endoscópico también pue-
de incluir una prueba de estimulación específica para determinar el 
umbral sensitivo laringofaríngeo, conocida como FEES-ST (Fiberoptic 
Endoscopic Evaluation of Swallowing with Sensory Testing). Su anor-
malidad se relaciona con disfagia y aspiración en la edad pediátrica 
(57). La tabla VII, basada en Farneti (2004) y Nazar (2009) (53,54),  
resume las principales ventajas y desventajas de ambas evaluacio-
nes instrumentales. 

Otras evaluaciones
Existen problemas asociados a un TAD que requieren evaluaciones es-
pecíficas. Por ejemplo, en caso de alteraciones posturales se efectúan 
estudios radiológicos de columna y cuando se desea realizar un análisis 
del sistema respiratorio se recurre a imágenes de tórax, laboratorio de 
función pulmonar o saturometría durante la alimentación. Como aná-
lisis del sistema digestivo es posible hacer estudios endoscópicos, ma-
nométricos, radiológicos o de pH esofágico (42). 

Cuantificación y clasificación de la disfagia
Para valorar, cuantificar y clasificar la severidad de la disfagia hay un 
número considerable de herramientas. Algunas son puramente clínicas 
mientras que otras se combinan con aspectos de las evaluaciones ins-
trumentales (26,58). La mayoría de ellas ha sido elaborada en el con-
texto de pacientes adultos, sin embargo para poblaciones pediátricas 
hay unas cuantas cuya validez y confiabilidad han sido analizadas. Se-

TaBLa VII. COMPaRaCIÓN DE LaS VENTajaS Y DESVENTajaS DE La VFC Y EL FEES

VFC

FEES

Estudio a tiempo real de todo el acto de deglución  
(evalúa todas las fases).

Detecta mejor la aspiración.

•	 Examen	portátil.
•	 Sin	exposición	a	la	radiación.
•	 Fácil	ejecución.
•	 Más	aplicable	en	pacientes	que	no	cooperan.
•	 Se	puede	repetir	con	más	frecuencia.
•	 Visión	tridimensional	(entrega	más	detalles	anatómicos).
•	 Evalúa	mejor	la	presencia	de	secreciones.
•	 Detecta	mejor	la	penetración	y	el	estancamiento.
•	 Menos	costos	de	implementación.

•	 No	portátil.
•	 Exposición	a	la	radiación.
•	 Requiere	un	medio	ambiente	modificado.
•	 Ejecución	más	compleja.
•	 Se	dificulta	en	pacientes	inestables	o	que	no	cooperan.
•	 Visión	bidimensional	(aporta	menos	detalles	anatómicos		
 y se puede subestimar el estancamiento).
•	 Estudia	sólo	el	componente	motor	de	la	deglución.
•	 No	ve	la	fatiga.
•	 Detecta	menos	las	secreciones.

Estudia sólo la fase faríngea y entrega pobre o ninguna  
información de las fases oral y esofágica.

ExAMEN 
INSTRUMENTAL VENTajaS DESVENTajaS 
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gún una publicación reciente, para el uso pediátrico se puede recurrir 
a los siguientes instrumentos (58): el Formulario de Evaluación Motora 
Oral (Schedule for Oral Motor Assessment o SOMA), la Evaluación Fun-
cional Modificada de la Alimentación (Functional Feeding Assessment, 
modified, o FFAm) y la Encuesta de Trastornos de Disfagia (Dysphagia 
Disorders Survey o DDS). Otras herramientas que destacan por su sen-
cillez y fácil aplicabilidad son la escala de Furkim y Silva (59), la escala 
propuesta por Campora (60) y la escala de Fujishima o FILS por sus 
siglas en inglés (Food Intake Level Scale), de validez y confiabilidad in-
formadas recientemente (61). En las Tablas VIII y IX se presentan dos de 
dichas escalas.  

Evaluación según parámetros de seguridad, eficiencia, 
competencia y confortabilidad (SECC) 
Uno de los objetivos principales de la evaluación de un TAD, no sólo 
en PC sino que en toda condición neuropediátrica, es reunir la infor-
mación suficiente que permita definir cuál será finalmente la vía de 
alimentación del paciente, ya sea vía oral (AVO) normal o adaptada, 
vía no oral (AVNO) o vía mixta. Lo anterior se vincula estrechamente 
a la etiología, los hallazgos neurológicos, el estado cardiopulmonar y, 
especialmente, el diagnóstico de los parámetros de SECC del proceso 
de alimentación (15). 

Normal

Leve

Moderada

Moderada Severa

Severa

Masticación y deglución seguras y eficientes 
con todas las consistencias de los alimentos.

Masticación y deglución eficientes con la 
mayoría de los alimentos. Ocasionalmente 
puede presentarse alguna dificultad.  Se 
requiere del uso de técnicas específicas para 
lograr una deglución satisfactoria.

Deglución aceptable con dieta blanda, pero 
puede haber dificultad con líquidos y sólidos. 
Se requiere supervisión y tratamiento.

Ingesta oral no es exitosa. Se requiere 
supervisión constante y asistencia. Sólo 
puede alimentarse con un terapeuta.

La nutrición del paciente es por método 
alternativo. No ingiere alimento por boca.

DESCRIPCIÓN
GRADO DE 
SEVERIDaD

TaBLa VIII. SEVERIDaD DE La DISFagIa SEgúN 
CAMPORA

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

TaBLa IX. ESCaLa FuNCIONaL DE La DEgLuCIÓN DE FujIShIMa O FILS

Severo
(alimentación por Vía 
Oral Imposible)

Moderado
(alimentación por Vía 
Oral y alternativa)

Leve
(alimentación Oral 
Exclusiva)

La  deglución  es  difícil  o  imposible.  Existen  signos  de aspiración  y  no  existe  reflejo  de  
deglución. No  es  posible realizar entrenamiento de la deglución.  

Presencia  de  aspiración,  pero  tiene  la  capacidad  de rehabilitarse  desde  el  punto  de  vista  
de  la  deglución  de manera indirecta en un comienzo, no usando alimentos.

A  pesar  de  que  existen  signos  clínicos  de  aspiración,  se puede  realizar  entrenamiento  
directo  de  la  deglución, pudiendo  alimentarse  sólo  con pequeñas cantidades de comida. El  
resto  del aporte es por vía enteral.

La alimentación es enteral, pero es capaz de recibir aportes vía oral durante el tratamiento 
fonoaudiológico o por gusto, en pequeñas cantidades con cuidadores entrenados.

Alimentación vía oral 1 a 2 veces al día con alimentos adaptados de acuerdo al tratamiento. Vía 
de alimentación enteral para el agua y el resto de las comidas.

Puede  alimentarse  vía  oral  3  veces  al  día  con  alimentos acordes a los indicado en el 
tratamiento fonoaudiológico. El agua se aporta vía enteral. 

Come 3 comidas por la vía oral. El agua se da con espesante y no se usa vía enteral.

Puede  comer  normalmente 3 veces al día, salvo  para  alimentos  específicos  que dificultan la 
deglución. Puede consumir agua. 

No hay restricciones de dieta y todas las comidas son por vía oral con supervisión.

No hay restricciones de dieta. El paciente ingiere todo con normalidad.

NIVELgRaDO DE SEVERIDaD DESCRIPCIÓN

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 330-342]
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Seguridad: La deglución es segura cuando no existen falsas vías, las 
cuales se presentan si el tránsito de los alimentos se ve interferido por 
incoordinación y falta de sincronía entre las fases oral y faríngea. Si 
bien la simple observación clínica permite sospecharlas, la valoración 
instrumental es la única que puede confirmarlas y definir el riesgo de la 
alimentación por vía oral (32). 

Eficiencia: La alimentación es eficiente cuando permite mantener un 
estado nutricional y de hidratación adecuados para cada etapa vital 
del paciente. La eficiencia se valora básicamente con las tablas de 
desarrollo pondoestatural específicas para PC y a través de la satisfac-
ción de los requerimientos calórico-proteicos, vitamínicos e hídricos 
(34,50,51).  

Competencia: El proceso deglutorio es competente si existe sincroni-
zación de las válvulas de la deglución una vez que alimentos y líquidos 
entran por la boca. Se evalúa buscando signos de incompetencia como 
lentitud, estasia o derrame en la ingesta (17). En la PC la incompe-
tencia incluye: deficiente control lingual, reflejo de mordida marcado, 
alteraciones de la responsividad táctil, retraso en el inicio de la deglu-
ción, sialorrea anterior o posterior, reducción de la motilidad faríngea y 
trastornos de tono y movimiento en las cadenas musculares del tránsito 
oroesofágico (23). 

Confortabilidad: La alimentación debe ser una experiencia agradable 
tanto para el niño como para quien lo alimenta (16). Este parámetro 
tiene que considerarse cuando en la historia del paciente hay situacio-
nes de escasa o nula utilización de la vía oral que resultan en aversión 
oral posterior (47) o signos de alteración de la integración sensorial. 

La consideración de los parámetros de SECC permite indicar no sólo 
el mecanismo de alimentación más apropiado para el paciente con PC 
que presenta un TAD, sino que al mismo tiempo habilita para indicar 
un pronóstico funcional de la vía de alimentación, según se indica en 
la Tabla X (15). 

ENFOQUE TERAPéUTICO
El manejo de los TAD en pacientes con PC debe enfocarse desde una 
perspectiva integral, apoyado en un programa de vigilancia específico 
de las funciones de alimentación y deglución (18). Las prioridades de 
tratamiento se establecen sobre una base de gravedad del problema 
deglutorio y según las comorbilidades que se presentan en la PC. La 
terapéutica de los ámbitos motor, respiratorio, nutricional y gastroin-
testinal debe comprender un manejo transdisciplinario, directamente 
proporcional a los requerimientos. Para una gestión eficaz, se requiere 
de la experiencia de varios especialistas (ver Tabla IV) (26,54,62). La 
participación específica de cada uno puede variar con el tiempo, a me-
dida que cambian las necesidades del niño (15). La familia debe estar 
incluida en el equipo y es un protagonista principal (30). Las acciones 
del equipo se orientan a privilegiar la ingesta suficiente para cubrir 
necesidades nutricionales y de hidratación del paciente, utilizando el 
método de alimentación más seguro y eficiente y mejor tolerado por el 
niño (14,26,62). Las metas perseguidas por las intervenciones para la 
disfagia pediátrica en general, y sobre todo en la PC, buscan controlar 
o minimizar el impacto de la disfunción deglutoria en condiciones de 
estabilidad de los parámetros de SECC. Los objetivos y acciones para 
este efecto se muestran en la Tabla XI.

Las herramientas terapéuticas disponibles son múltiples, pudiendo ser 
su aplicación universal en el caso de algunas, mientras que otras se 
seleccionan según cada paciente. Una lista de posibles formas de tra-
tamiento para los niños con PC que presentan un TAD se muestra en la 
Tabla XII (15,26,49,62).

Manejo terapéutico según los parámetros SECC 
La selección de las alternativas de tratamiento también se puede basar 
en los parámetros SECC. Algunas estrategias son transversales a las al-
teraciones de dichos parámetros y otras son específicas.  

Alteraciones de la seguridad: El tratamiento de una deglución insegura 
contempla adecuaciones posturales, modificaciones en las consistencias 

TaBLa X. Vía DE aLIMENTaCIÓN Y PaRÁMETROS DE SECC

Para todas las 
consistencias

Parcial (para algunas 
consistencias)

Ausente

Adecuada

Parcial

Escasa

Hábil

Mínima

Nula

Parcial

Alterada

Alterada

alimentación vía 
oral (aVO) normal o 
adaptada

alimentación vía 
mixta

alimentación vía no 
oral (aVNO)

SEGURIDADVía DE aLIMENTaCIÓN EFICIENCIA COMPETENCIA CONFORTAbILIDAD
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y volúmenes de los alimentos e indicación de vías alternativas de inges-
ta para alimentación con texturas de riesgo o difícil manejo. 

Manejo Postural: La supervisión de la postura tiene como objetivo pro-
teger la vía aérea y facilitar la secuencia del desarrollo motor global, 
para lo cual se debe considerar las condiciones del tono axial, las 
alteraciones del tono muscular global, la presencia de movimientos 
involuntarios de origen extrapiramidal y el nivel de experiencia sen-
soriomotora. La estabilidad pélvica y la organización del eje corpo-
ral son fundamentales para lograr una postura ordenada que facilite 
el tránsito oro-esofágico de la deglución. Los dispositivos, soportes 
y maniobras posturales que se indican para este efecto se orientan 
específicamente a distribuir la base de sustentación, mejorar el ali-
neamiento en el plano sagital y frontal y mantener un balance de la 
flexo-extensión de cabeza, cuello y tronco (zona anatómica del trán-
sito deglutorio) (63). En la Tabla XIII se indican estrategias de manejo 
postural (62). El manejo postural se puede complementar con dispo-
sitivos de apoyo ortésico axial (corsets), mobiliario adaptado (sillines 
de alimentación) con grados de inclinación según la intensidad de la 
hipotonía axial, sistemas de sujeción a la silla (arneses de contención), 
etc. A menor control de cabeza y tronco, mayor necesidad de apoyo 
de dichos implementos. Cuando el niño con PC tiene un compromiso 
funcional de leve a moderado (GMFCS I a III), se puede adaptar la silla 

con bandejas o mesas con escotadura o modificar los apoyabrazos, 
para favorecer la autoalimentación (63).

Modificación de Consistencias y Volúmenes: La adaptación de consis-
tencias y textura de los alimentos (cambiando su viscosidad), y de volú-
menes, según la habilidad motora oral, mejora no sólo la seguridad sino 
que también la eficiencia y la confortabilidad del proceso deglutorio. 
El incremento de la viscosidad se puede obtener con el uso de agen-
tes espesantes (64). Las consistencias comúnmente usadas son las tipo 

TaBLa XI. OBjETIVOS Y aCCIONES DEL MaNEjO 
TRANSDISCIPLINARIO DE LOS TAD EN NIñOS 
CON PC

Mejoría de la calidad de vida del paciente:

•	 Propiciar una ingesta suficiente para cubrir necesidades  
 nutricionales  y de hidratación.
•	 Indicar y supervisar el método de alimentación más seguro,  
 eficiente y mejor tolerado.

Facilitación de la secuencia sensoriomotora del desarrollo 
de la alimentación:

•	 Crear los espacios e instancias para el aprendizaje motor oral.
•	 Permitir el tránsito paulatino de la nutrición vía no oral a  
 la alimentación por boca o en forma mixta, de acuerdo a las  
 capacidades remanentes del paciente.
•	 Supervisar necesidades de adecuación de las vías de  
 alimentación a lo largo de las etapas del ciclo vital.
•	 Facilitar el desempeño funcional en la rutina de alimentación de  
 acuerdo al potencial.

Consenso de técnicas en manejo de alimentación con el 
entorno:

•	 Habilitar la instancia de vínculo afectivo social positivo a través  
 del proceso y la rutina de alimentación.
•	 Desarrollar habilidades de observación en los cuidadores del  
 paciente.

TaBLa XII. aLTERNaTIVaS DE TRaTaMIENTO EN 
LOS TAD PARA NIñOS CON PC

•	 Técnicas	de	posicionamiento	y	mobiliario	adaptado.

•	 Técnicas	de	alimentación	y	de	manejo	sensoriomotor	oral.

•	 Adaptaciones	de	consistencias.

•	 Utensilios	adaptados.

•	 Manejo	nutricional.

•	 Tratamiento	de	integración	sensorial	general	y	orofacial.

•	 Terapia	odontológica.	

•	 Kinesioterapia	respiratoria	e	indicaciones	del	ámbito		
 broncopulmonar.

•	 Alternativas	quirúrgicas:	operaciones	antirreflujo,	GTT,	etc.

•	 Manejo	farmacológico:	tono	muscular,	movimientos		
 extrapiramidales, sialorrea, ERGE, constipación, morbilidad  
 respiratoria, etc.

•	 Aspectos	educativos	para	el	cuidador/familia.

•	 Coordinación	con	redes	de	apoyo	y	participación	social	(por	ej.		
 colegio).

TaBLa XIII. ESTRaTEgIaS DE POSICIONaMIENTO

Control cervical: Cuello alargado con flexión neutra de cabeza (en 
línea media, simétrica y estable).

Control de tronco y pelvis: Hombros descendidos y simétricos; 
estiramiento simétrico de tronco; posición simétrica y estable de 
la pelvis; estabilidad e inclinación de tronco en el plano sagital, 
inversamente proporcional al grado de control.

Control de extremidades: Pies simétricos y apoyados; extremidades 
contenidas (según cada caso, en especial cuando hay manifestaciones 
extrapiramidales como distonía o coreoatetosis).

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 330-342]
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néctar, miel y puré. Los volúmenes se pueden medir en base a distintos 
tamaños de cuchara (65). 

Indicación de Vías Alternativas de Ingesta: No siempre es posible la 
alimentación oral total como una meta realista para todos los pacien-
tes con PC. Si la seguridad o la eficiencia de la deglución no llegan 
a un nivel de funcionamiento adecuado se puede recomendar vías 
alternativas enterales de ingesta, con un criterio temporal o definitivo. 
Esta indicación tiene la mayoría de las veces una mala aceptación 
familiar por la legítima aprehensión de alterar la connotación social 
del proceso de alimentación (66). Según el tiempo en que se reque-
rirá esta vía enteral, se puede emplear una sonda nasogástrica para 
situaciones agudas que no se prolonguen por más de unas 6 sema-
nas. Si el tiempo a considerar es mayor, se debe pensar en la sonda 
de GTT, aunque el momento exacto para su instalación no está aún 
resuelto (67). La alimentación por GTT se indica en el contexto de una 
decisión de pronóstico en la que se ha determinado que la deglución 
constituye un proceso de alto riesgo de morbimortalidad (en especial 
respiratorio), que la ingesta por vía oral es insuficiente para la man-
tención nutricional e hidratación, o que el proceso de habilitación de 
la vía oral será superior a 3 meses de tratamiento (62,67-69). Otras 
consideraciones adicionales incluyen un elevado estrés durante la ali-
mentación para el niño, el cuidador o ambos, impacto severo sobre 
su calidad de vida y la imposibilidad de administrar medicamentos. 
El uso de la vía no oral se sugiere para todas las consistencias de 
tránsito inseguro, pero se puede entrenar la capacidad potencial del 
paciente para una alimentación oral terapéutica, lo que significa la 
aplicación de maniobras de deglución segura y eficaz con algunos 
alimentos, bajo la supervisión del reeducador, con modificaciones de 
consistencia, uso de sabores tolerados y a volúmenes bajos. Los cui-
dados del ostoma gástrico y de la piel, el aseo y el cambio de sonda 
de GTT requieren de monitoreo permanente a fin de evitar complica-
ciones potenciales (68,69). El control farmacológico del tono también 
contribuye a preservar la GTT, en especial cuando hay hipertonía axial 
y tendencia al opistótonos como en casos severos de PC, situación en 
que se presentan expulsiones de la sonda o filtraciones por la ostomía. 
A pesar de las aprehensiones familiares, el uso de una sonda de GTT 
contribuye a una mejor calidad de vida, con beneficios que superan 
sus eventuales complicaciones, cuando está bien indicada. El beneficio 
más reportado es el incremento del peso, con un menor impacto en el 
crecimiento lineal (33,35,70,71). En el ámbito subjetivo, los padres y 
cuidadores reportan que la condición de salud general del niño mejora 
luego instalarse la GTT y que para ellos también se produce un alivio, 
destacando un menor tiempo de alimentación (71) y que los fármacos 
pueden ser administrados de manera más segura y efectiva (70). 

Alteraciones de la eficiencia y la competencia: El manejo de la baja 
eficiencia y competencia de la deglución incluye vigilancia postural 
orientada a mejorar la ingestas, sugerencia de vía no oral para la ali-
mentación (26,62), apoyo nutricional (34), técnicas de alimentación 
(63) (Varea, 2011) e intervención oromotora y/o manejo ambiental (67). 
El manejo postural y la sugerencia de una vía de alimentación no oral 

ya fueron comentados en el punto referido a la seguridad y tienen las 
mismas consideraciones que en el caso de la eficiencia y la competencia. 
Respecto al apoyo nutricional, son fundamentales las modificaciones 
dietéticas (37,63), apuntando a la regulación del aporte energético y 
de la cantidad de calorías por volumen, con fórmulas alimentarias y/o 
suplementos especiales. También se incorporan en este punto la adap-
tación de texturas y/o el monitoreo de alimentación por sonda, según 
sea el caso (15,34).

En cuanto a las técnicas de alimentación éstas se refieren fundamen-
talmente a aspectos como el volumen de la oferta y a la velocidad de 
entrega (63,67). Por su parte, la intervención oromotora persigue me-
jorar la función muscular oral y su coordinación con la respiración. Para 
ello se consideran técnicas de colocación del bolo en la boca, intervalos 
de presentación del bolo y procesamiento sensorial en la alimentación, 
como asimismo estrategias integradas al manejo del tono y de movi-
mientos anormales de la PC, para facilitar las secuencias motoras orales 
y faciales.

La activación del reflejo disparador deglutorio, el registro sensorial oral y 
la sincronía deglutoria, son contenidos terapéuticos pertinentes a niños 
que se alimentan tanto por vía mixta como oral en etapas iniciales. La 
masticación, el beber de un vaso y el control de la saliva se buscan como 
objetivos cuando se ha alcanzado un mejor control de tronco y una 
edad madurativa oral igual o superior a los 12 meses. En la interven-
ción directa e indirecta de la función sensoriomotora oral, los patrones 
sensoriales y motores anormales deben ser diferenciados de problemas 
conductuales o madurativos propios de la PC (72).

Con respecto al ambiente, la organización del momento de comer y 
beber es un punto fundamental para garantizar el espacio, el horario y la 
atención adecuados a las necesidades de supervisión del niño. Consen-
suar con la familia y el establecimiento escolar los tiempos regulares de 
ingesta, la adaptación de consistencias y texturas, la oferta de volumen 
y la velocidad de aporte permite adecuar técnicas terapéuticas acordes 
al grado de funcionalidad de las fases de la deglución. Por su parte, 
se debe considerar la adecuación de utensilios para líquidos y sólidos, 
evaluando el tamaño de cucharas adaptadas, botellas con boquillas o 
chupetes y vasos modificados acorde al compromiso motor global y el 
nivel de competencia oral. A mayor severidad de GMFCS en PC, mayor 
dependencia de utensilios adaptados. También se recomienda eliminar 
distractores que permitan el desarrollo de la alerta y la comprensión 
participativa del niño en la situación de comer y beber, como una rutina 
de soporte vital y de interacción social a la vez (67). 

Alteraciones de la confortabilidad: Sabiendo que una de las causas de 
mayor estrés en los padres de niños con PC es el proceso de alimentar-
los, la idea es que la hora de alimentación sea una experiencia agrada-
ble para el paciente y una  tarea relajada y fluida para el cuidador. Una 
de las situaciones que influye en que esto no ocurra así es la presencia 
de hipersensibilidad y defensividad orales, lo que resulta frecuente en 
PC, por factores previamente mencionados (27,47). El abordaje se basa 
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en el manejo de integración sensorial orofacial del umbral sensitivo 
del niño, creando una tolerancia creciente a los mismos estímulos que 
inicialmente generaban aversión o respuestas hiperreactivas. Un factor 
crítico en este proceso es la habilidad del cuidador y del equipo tratante 
para interpretar y reconocer a tiempo las señales de estrés del niño, a 
fin de que las técnicas sensoriomotoras orales y la alimentación resulten 
agradables, sin riesgo de aversiones (14). El manejo ambiental, con las 
estrategias ya mencionadas, y la educación al cuidador, resultan funda-
mentales en este ámbito.

Otras consideraciones terapéuticas: 
Problemáticas particulares: Existen otras alteraciones a tratar en el ma-
nejo integral de los TAD en PC, lo que depende de cada caso. Entre 
éstas se puede mencionar la nivelación del desarrollo psicomotor para 
favorecer el control motor global y selectivo y potenciar la función de in-
gesta y de egestión, las técnicas de kinesiterapia respiratoria y rehabili-
tación pulmonar, el tratamiento odontológico y el manejo con fármacos 
de problemas tales como: alteraciones del tono muscular, movimientos 
extrapiramidales, sialorrea, secreciones y obstrucción bronquiales, ERGE, 
constipación y dismotilidad intestinal, retraso pondoestatural, etc. Asi-
mismo, se debe incluir el manejo psicológico conductual del niño, y/o de 
apoyo a los padres, según corresponda.

Frecuencia de controles: La frecuencia de controles se determina funda-
mentalmente de acuerdo al grado de seguridad y eficiencia de la deglu-
ción, la presencia de comorbilidades y la respuesta clínica del paciente 
frente al plan terapéutico. Cada equipo debe determinar la frecuencia 
óptima de dichos controles. Un caso especial  lo constituyen los pacien-
tes con conducta expectante para GTT, cuando tienen una VFC alterada, 
pero sin morbilidad respiratoria y con incremento de peso. En esta situa-
ción se estima que una frecuencia de control ideal es a los menos de dos 
controles anuales por un equipo de atención de TAD.

CONCLUSIÓN
Este artículo representa el primer esfuerzo de revisión y sistematización 
de información científica publicado en Chile respecto a los TAD, luego 
de la publicación de la Guía Clínica: Alimentación en niños con dificul-
tad en masticar y deglutir, derivado de alteración del sistema nervioso 
(26), y las Guías clínicas para la alimentación en pacientes con trastorno 

de la deglución (62). A diferencia de éstas, la presente revisión se hace 
cargo en forma específica de los pacientes portadores de PC y la valora-
ción y tratamiento de los TAD con un enfoque transdisciplinario.

Esta revisión enfatiza la necesidad de mejorar la comunicación del co-
nocimiento en el área, no sólo para establecer parámetros o estánda-
res en el abordaje de esta problemática, sino también para contribuir 
a la identificación de áreas del conocimiento en las que mayor investi-
gación clínica y mejor acceso a la información son necesarios. De esta 
forma, una revisión reciente, publicada por Sellers y cols. (73) estable-
ce que la evidencia disponible respecto a la validez y confiabilidad de 
una serie de escalas ordinales usadas para clasificar habilidades de 
alimentación de pacientes con PC es baja y no permite recomendar 
su uso en la valoración de este grupo de sujetos. Asimismo, Novak y 
cols. (74) reportan que las intervenciones estudiadas para la rehabi-
litación de funciones deglutorias en pacientes con PC se encuentran, 
en general, con dificultades en su recomendación, también por falta 
de evidencia.

A pesar de lo anterior, el modelo de trabajo descrito en el presente 
artículo, el cual establece evaluaciones e intervenciones que enfatizan 
la necesidad de trabajar con un enfoque transdisciplinario, puede cons-
tituir el primer paso en un esfuerzo continuo por sistematizar, revisar e 
investigar distintos abordajes en evaluación y tratamiento. Por ejemplo, 
el modelo de abordaje y clasificación de los trastornos de alimentación 
y deglución del niño y joven con PC, con visión funcional, analizando la 
problemática en torno a criterios de seguridad, eficiencia, competencia 
y confortabilidad (SECC) es un enfoque que merece ser estudiado con 
profundidad y desarrollado como práctica clínica para detectar sus posi-
bles fortalezas y debilidades.

Aunque algunos de los enfoques presentados pueden resultar contro-
versiales considerando la escasez de evidencia científica disponible, la 
revisión que se presenta pretende constituirse en un esfuerzo serio por 
hacer visible el problema de la alimentación en el paciente con PC. Esto 
pretende motivar a médicos especialistas y profesionales de la salud, 
para incorporarse o formar equipos que den cobertura y atención a los 
beneficiarios. Por último, a fortalecer las redes de atención que permitan 
un acceso oportuno a intervenciones que mejoren la calidad de vida de 
los pacientes y sus familias. 
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RESUMEN
La  cirugía multinivel (CMN) es un real aporte en el manejo de 
pacientes con alteraciones neurológicas, especialmente en la 
parálisis cerebral donde, por el aumento del tono muscular 
durante el crecimiento, se producen deformaciones osteoarti-
culares, además de retracciones musculares que deterioran la 
marcha del paciente. Estas deformaciones se pueden corregir 
quirúrgicamente con la CMN basándose en los principios bio-
mecánicos desarrollados a través del análisis tridimensional de 
la marcha. Esta cirugía logra recuperar los mecanismos anti-
gravitatorios deteriorados de la marcha de pacientes con pa-
rálisis cerebral, permitiendo una marcha más funcional y con 
menos costo energético, lo que se ha corroborado con múlti-
ples publicaciones internacionales que demuestran los benefi-
cios de la cirugía y la duración en el tiempo de sus resultados.
En el presente artículo se dan a conocer las bases de esta ciru-
gía, haciendo énfasis en algunos procedimientos diagnósticos 
y terapéuticos.

Palabras clave: Parálisis cerebral, cirugía ortopédica.

SUMMARY
Single event multilevel surgery (SEMLS) is a real contribution 
in the management of patients with neurological disorders, 
especially on cerebral palsy where, by increased muscle tone, 
during growth, occurs muscle retractions and osteoarticular 

deformations that impair the patient's gait. These deformations 
can be corrected surgically with SEMLS based on biomechanical 
principles developed through the three-dimensional gait 
analysis. This surgery brings back the impaired gait antigravity 
mechanisms of patients with cerebral palsy, allowing more 
functional and less energy costs, which has been corroborated 
by multiple international publications that demonstrate the 
benefits of the surgery and duration in time of the outcomes.
In this article we present the basis of this surgery, emphasizing 
some diagnostic and therapeutic procedures.

Key words: Cerebral palsy, orthopaedic surgery.

INTRODUCCIÓN
El desarrollo de la cirugía multinivel ha sido progresivo en el mundo, 
confirmando su real aporte en el manejo de pacientes con alteraciones 
neurológicas (23,24). 

En esta revisión se definirá que se entiende por cirugía multinivel, cuáles 
son sus fundamentos  y por qué es importante utilizar este concepto 
para el tratamiento adecuado de pacientes que presentan enfermeda-
des neuromusculares con tono muscular aumentado, especialmente en 
la parálisis cerebral (PC). Es necesario describir brevemente algunos 
conceptos relacionados con la PC y su compromiso motor, la biome-
cánica de la marcha humana y la unidad funcional de las extremidades 
inferiores.

ApORTES DE LA cIRugíA FuncIOnAL En 
EnFERmEDADES DIScApAcITAnTES: cIRugíA 
muLTInIVEL En pARáLISIS cEREBRAL
Contributions of funCtional surgEry in disabling disEasEs: multilEVEl surgEry 
in CErEbral palsy
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PARáLISIS CEREbRAL
La PC tiene una incidencia de 2 a 2,5 por 1000 nacidos vivos (4). 
Es una lesión estática o no evolutiva del sistema nervioso central 
que se manifiesta en forma primaria con pérdida del control motor 
selectivo, dependencia en patrones de reflejos primitivos para la 
deambulación, tono muscular anormal habitualmente aumentado, 
desequilibrio relativo entre agonistas y antagonistas, y reacciones 
de equilibrio deficientes (1). El compromiso motor en la PC puede 
tener una distribución según como afecte sus extremidades. Puede 
ser una hemiparesia si compromete solo un hemicuerpo o tetrapa-
resia si compromete las cuatro extremidades, como por ejemplo 
la diplegia espástica, que presenta mayor compromiso de las ex-
tremidades inferiores y que es la manifestación más frecuente de 
la parálisis cerebral (4). Si bien las alteraciones de la hemiparesia 
espástica también tienen indicación de CMN, este artículo está 
referido principalmente a la CMN que se realiza en la diplegia 
espástica. 

En forma secundaria, la PC se manifiesta con alteraciones os-
teo-musculares que aumentan en el tiempo debido al menor creci-
miento del músculo espástico en comparación con el hueso vecino. 
Esto produce, en forma progresiva, contractura, retracción muscular 
y rigidez. 

La rigidez inicialmente puede ser reductible, cuando no hay compro-
miso articular, pero con el tiempo se va estructurando al desarrollar 
retracciones musculares, subluxaciones o luxaciones articulares (2) 
(Figura 1). El proceso es progresivo durante el crecimiento del pa-
ciente. En los pacientes con diplegia moderada a severa, se observa 
inicialmente una marcha y postura con pies en equino que, por el 
crecimiento rápido y aumento progresivo de peso en el período de 
la adolescencia, se va deteriorando (Figura 2). Este cuadro clínico 
se ha llamado “Enfermedad de las palancas” donde los huesos al 
crecer deformados, aumentan su distorsión deteriorando progresiva-
mente las palancas de las extremidades inferiores, perdiendo fuerza, 
lo que genera literalmente un “derrumbe” de la marcha del paciente 
hasta presentar una triple flexión (flexión de caderas, rodillas y tobi-
llo-pié) (6), lo que se ha llamado “marcha agazapada” o “Crouch”  
(Figura 3), la cual produce mucho más gasto energético que la mar-
cha normal (8).

Otro factor que participa en el desarrollo de la marcha agazapada es 
la co-contracción entre músculos agonistas y antagonistas (1) que 
presentan los pacientes con parálisis cerebral. Éstos al intentar ex-
tender sus rodillas para mantenerse erguidos, contraen los músculos 
extensores de rodilla y simultáneamente en forma involuntaria, con-
traen también los músculos flexores de esa articulación. Este sobre 
esfuerzo tiene como resultado una elongación anormal del tendón 
rotuliano, lo que produce una patela alta. En ocasiones se pueden 
manifestar fracturas por estrés de las patelas (Figura 4), lo que fi-
nalmente aumenta aún más la flexión irreductible de sus rodillas, 
ya que estas fracturas son sub-diagnosticadas y habitualmente no 

Se observa una luxación, de cadera derecha en un paciente de 13 años con 
parálisis cerebral que aun tiene capacidad de marcha.

FIguRa 1. LuXaCIÓN DE CaDERa EN PC

Sutherland DH, Davids JR. 
Common gait abnormalities of the knee in cerebral palsy. Clin Orthop Relat Res. 
1993 Mar;(288):139-47.

FIguRa 2. EVOLuCIÓN MaRCha agaZaPaDa
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se tratan. La manifestación más grave de este proceso de agazapa-
miento puede incluso producir la pérdida de la marcha en pacientes 
mayores (5) y constituye la historia natural de la enfermedad en 
muchos casos severos (6). 

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 343-350]



345

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 343-350]

son la gravedad y el sistema de palancas músculo-esqueléticas del 
cuerpo humano, proporciona una mejor comprensión de la mayoría de 
los problemas ortopédicos de los pacientes con PC y es aquí donde la 
CMN ó cirugía funcional tienen su indicación, ya que podemos corre-
gir  las deformaciones óseas, estabilizar las articulaciones afectadas 
y disminuir las retracciones de los músculos, siempre en un contexto 
conservador, preservando la mayor fuerza posible al cuidar los mús-
culos, para potenciar los mecanismos antigravitatorios y así revertir el 
“derrumbe”, mejorando la función del sistema de palancas del SME, 
recuperando así una marcha más cercana a la normal (2). No se eli-
mina el problema de base que es su enfermedad neurológica,  pero 
recuperamos la estructura “osteo-músculo-articular” más apropiada, 
lo que ayuda a una mejor función.    

a) En la figura superior se observa la rodilla de un paciente con sobre elongación 
del tendón rotuliano que genera una patela alta severa con depresión en el fémur 
distal. 
b) En la figura inferior se observa una fractura por estrés de la patela secundaria 
a co-contracción muscular entre agonistas y antagonistas en una rodilla de un 
paciente con parálisis cerebral.

FIguRa 4. FaLLa EXTENSIÓN DE RODILLa

a

b

En la figura se observa un paciente con diplegia espástica que presenta una 
tripleflexión de sus extremidades inferiores  o agazapamiento.

FIguRa 3. MaRCha agaZaPaDa

PRINCIPIOS bIOMECáNICOS DE LA MARCHA HUMANA
Para lograr entender cómo se logra revertir este proceso, es necesario 
comprender las alteraciones de las fuerzas involucradas en la marcha 
normal y qué es lo que sucede en la marcha patológica que genera el 
deterioro.  
El mecanismo antigravitatorio que nos permite primero, separarnos del 
suelo y luego, desplazarnos horizontalmente por la superficie terrestre, 
se llama marcha humana y se produce por medio del Sistema músculo 
esquelético (SME). Este se puede comparar a un sistema de palancas 
múltiples donde las articulaciones actúan como punto de apoyo (fulcro), 
los huesos son los brazos de palanca y los músculos proporcionan la 
fuerza necesaria para el movimiento, todo organizado por un complejo 
“coordinador” que es el sistema nervioso central. Para que se pueda 
generar la fuerza antigravitatoria  necesaria, se requiere que todos los 
componentes del SME se encuentren en una condición estructural y 
funcional óptima. Cuando en un paciente con parálisis cerebral las ar-
ticulaciones están desalineadas, los huesos malrotados o los músculos 
están retraídos, debilitados, o no traccionan en la dirección deseada, el 
sistema de palancas no puede funcionar en forma eficiente, afectando 
sus mecanismos antigravitatorios (7).  

Este enfoque, que incluye la relación de fuerzas en oposición, como 
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unidad funcional de la extremidad inferior
Otro concepto importante en este contexto, se refiere a la relación que 
existe entre los distintos segmentos de las extremidades inferiores. Así la 
cadera, la rodilla y el tobillo-pié son una unidad funcional, ya que éstas 
articulaciones están directamente relacionadas unas con otras. Lo que 
afecta un segmento, comprometerá otro; por ejemplo, si tenemos un 
pié equino plano valgo severo, este aplomo inadecuado repercutirá en 
la rodilla y en la cadera. A su vez, las deformaciones proximales a nivel 
de caderas y rodillas,  producirán una posición espacial inapropiada del 
complejo tobillo-pié, lo que también afectará la marcha (Figura 5). 

DEFINICIÓN DE CIRugía MuLTINIVEL
La CMN se ha nombrado de diferentes maneras, entre ellas como cirugía 
“funcional” o también cirugía “de un solo evento”. Básicamente se re-
fiere al procedimiento que reúne varias cirugías ortopédicas en un solo 
tiempo quirúrgico y que considera intervenir dos o más niveles de las ex-
tremidades inferiores, vale decir, cirugía que afecte por ejemplo la rodilla y 
el tobillo simultáneamente. Se diferencia con otras técnicas que también 
se han intentado en varios niveles, en que la cirugía multinivel o funcional 
se basa en los principios biomecánicos que se han obtenido a través del 
análisis tridimensional de la marcha. Su objetivo principal es mejorar la 
marcha del paciente con una enfermedad neuromotora (31), luego mejo-
rar su rendimiento al disminuir el gasto energético (32) y posteriormente, 
aumentar su independencia y mejorar la calidad de vida (33-35). 

¿En quiénes esta indicada este tipo de cirugía?
La CMN esté indicada en todo paciente que presente una enferme-
dad neuromotora como la parálisis cerebral, que tenga capacidad de 
marcha y que presente deformaciones osteoarticulares o retracciones 
musculares en sus extremidades inferiores que le impidan desarrollar 
una marcha armónica ó funcional (3). Existen criterios de selección de-
pendiendo, entre otros, del grado de compromiso del paciente y si existe 
o no retardo mental ya que es importante que el paciente colabore en el 
tratamiento de rehabilitación postoperatorio (20).

Procedimientos quirúrgicos
Los procedimientos quirúrgicos que se encuentran incluidos dentro de la 
CMN son múltiples (Tabla 1). No es objetivo de este artículo el describir 
cada uno ellos, pero es necesario aclarar que las técnicas quirúrgicas 
enumeradas, son herramientas del cirujano para lograr que el pacien-
te recupere los mecanismos antigravitatorios perdidos o deteriorados. 
Cada una de estas técnicas, por separado, no permitirán mejorar al pa-
ciente; solo el conjunto de ellas, utilizadas en forma coherente, lo hará.  

Los pacientes con Parálisis Cerebral tienen poca capacidad de compen-
sación remanente si los comparamos con pacientes sin compromiso mo-
tor. Por ello, los errores quirúrgicos se manifiestan con mayor deterioro 
posterior a la cirugía. De ahí que la precisión y adecuada “dosificación” 
de la cirugía es muy importante porque puede significar la diferencia 
entre el éxito o fracaso de un evento quirúrgico propiamente tal. 
Para el óptimo resultado, es importante cuidar que la corrección sea su-

FIguRa 5. DEFORMaCIÓN POSICIONaL DE 
PIES EN PC

ficiente. Ni sobre corregir,  ni sub corregir una retracción muscular o de-
formación ósea, ya que con una corrección inapropiada el paciente conti-
nuará con su proceso de deterioro (12) ó perderá tiempo de recuperación.
Es importante diferenciar la retracción muscular de la espasticidad, puesto 
que la retracción muscular se puede corregir quirúrgicamente, en cam-
bio la espasticidad se debe tratar medicamente con infiltración de toxina 
botulínica u otro tipo de antiespásticos. Un método que ayuda para este 
propósito es el examen bajo anestesia, pero también es muy importante 
disminuir o controlar la espasticidad antes de la cirugía puesto que el gra-
do de ésta última incide en la envergadura de la corrección que se hará. 
De ahí que el trabajo en conjunto multidisciplinario se hace fundamental, 
necesitando la colaboración en este campo de otros especialistas en el 
control del tono muscular (20).

¿Por qué es necesario hacer tantas cirugías en un solo tiempo 
quirúrgico?
En promedio se realizan aproximadamente seis procedimientos quirúr-
gicos en cada cirugía (32) (ver Tabla 1).

El hecho que se intervengan varias de las deformaciones y retracciones 
en un solo tiempo quirúrgico, permite una adaptación más rápida a las 
correcciones logradas, ya que se potencian unas a otras. También permi-
te un periodo de rehabilitación único y un menor costo personal y fami-
liar evitando el “sindrome del cumpleaños” (9). Esto último se producía 
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En la figura se observa la posición inapropiada del pie en suelo por un mal 
alineamiento proximal. Produce una sobrecarga del antepie especialmente 
del Hallux y del primer metatarsiano. Esta sobrecarga inapropiada solo 
puede ser tolerada durante la juventud. Inevitablemente generará dolor 
progresivo posterior.



347

FIguRa 6. PIE EQuINO PLaNO VaLgO EN PC

En la figura inferior se observa un pié “quebrado” por una mala postura crónica 
del pie que subluxa o luxa  articulaciones del medio pie y elonga estructuras 
capsulares y ligamentosas generando una palanca distal inapropiada.

Equino plano valgo
La corrección del pié equino plano valgo neurológico se puede lograr 
con éxito en la mayoría de los casos con la Osteotomía de Evans (15,16). 
Este procedimiento consiste en el alargamiento del calcáneo a través de 
una osteotomía lateral interponiendo un injerto óseo para lograr alinear 
el antepié con el retropié, evitando artrodesar articulaciones. Sin embar-
go esta cirugía tiende a no ser tan efectiva en casos más severos (22)  

TaBLa 1. PROCEDIMIENTOS QuIRúRgICOS INCLuIDOS EN La CIRugía MuLTINIVEL DE uN SOLO 
EVENTO

•	 Osteotomía	desrotadora	de	fémur	proximal

•	 Osteotomía	extensora	de	fémur	distal

•	 Osteotomía	desrotadora	de	tibia	distal

•	 Descenso	de	patela

•	 Alargamiento	del	calcáneo	

•	 Artrodesis	subtalar

•	 Artrodesis	talo	navicular	

•	 Psoas,	sobre	la	arcada	inguinal

•	 Elongación	de	aductores	de	caderas	

•	 Alargamiento	de	isquiotibiales	mediales

•	 Transposición	del	recto	anterior	a	isquiotibiales

•	 Transferencia	de	semitendinoso	a	aductor

•	 Avance	del	tendón	patelar	

•	 Alargamiento	del	triceps	sural	(Vulpius,	Backer,	Baumann,	Strayer)

•	 Alargamiento	del	peroneo	brevis 

•	 Alargamiento,	Transferencia	o	Hemitransferencia		del	Tibial	
 posterior o anterior

PROCEDIMIENTOS DE PARTES bLANDAS:PROCEDIMIENTOS ÓSEOS:
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anteriormente porque los pacientes que tenían indicación quirúrgica 
convencional durante su infancia, pasaban año tras año con un yeso. 

¿Cuando se debe realizar?
El momento más adecuado para realizar esta cirugia es previo al creci-
miento rápido puberal vale decir de los 10 a 12 años en la mujer y de los 
11 a 13 años en el hombre, aunque el promedio de edad reportado en 
publicaciones internacionales fue de 10 años (3). El objetivo es realizar 
la menor cantidad de cirugías posibles durante el desarrollo del menor y 
si se realiza la primera CMN muy precozmente, es probable que requiera 
otras más posteriormente. 

CONSIDERACIONES QUIRúRGICAS
Corrección del pie equino
Los pacientes con PC tienden a desarrollar equino durante su crecimien-
to y generalmente es en base a la retracción de los músculos gastrocne-
mios. Estos tienden a retraerse más porque son músculos biarticulares 
(se insertan sobre la rodilla y bajo el tobillo a través del tendón de Aqui-
les) a diferencia del músculo Soleo que es mono articular (se inserta en 
la tibia y bajo el tobillo). El músculo Soleo frena el avance de la tibia 
durante la marcha, lo que es un mecanismo antigravitatorio fundamen-
tal y debido a esta delicada función, es muy importante diferenciar el 
alargamiento de los gastrocnemios por separado del músculo Soleo a 
pesar de pertenecer al mismo grupo muscular (tríceps sural), evitan-
do, en lo posible, el alargamiento a nivel del tendón de Aquiles donde 
se alargan los tres músculos. Es muy posible que el músculo Soleo no 
requiera elongarse, solo los gastrocnemios; por ello, para proteger el 
músculo Soleo, se prefieren técnicas de alargamiento muscular a nivel 
de la inserción de los gastrocnemios en la pantorrilla, como por ejemplo 
la técnica de Strayer (18,19).
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(Figura 6) donde puede ser necesario una artrodesis para estabilizar el 
mediopié. La fijación que recomendamos es la artrodesis talonavicular 
(17) ya que corrige la alineación e inestabilidad de esta enartrosis. Son 
frecuentes los problemas en la consolidación de la artrodesis talonavi-
cular  por lo que puede ser necesario la utilización de dos o tres tornillos 
para estabilizarla.

Rotación de extremidades inferiores
El procedimiento de elección para la marcha en rotación interna se-
cundaria a una anteversión femoral aumentada, es la Osteotomía 
femoral proximal intertrocantérea desrotadora(10). La anteversión 
femoral frecuentemente se encuentra aumentada en pacientes con 
PC y  se ha reportado que los resultados de su corrección, perduran 
en el tiempo con seguimiento a más de 5 años de evolución, espe-
cialmente si la cirugía es realizada después del crecimiento rápido 
(10,11).  

Frente a la rotación tibial externa, la técnica de elección es la Osteoto-
mía desrotadora de la tibia distal, técnica que logra corregir el ángulo de 
progresión del pié en la marcha, mejorando el brazo de palanca efectivo 
para la extensión de la rodilla (8) (Figura 7).

Flexión de rodilla
Para corregir una flexión de rodilla irreductible, lo que se recomien-
da hoy en dia es una Osteotomía extensora distal a nivel del fémur, 
siempre que las caderas se encuentren estables. Esta cirugía debe ir 
acompañada de un descenso de patela, ya que al realizar la extensión 
distal del fémur, la estructura del aparato extensor de la rodilla, queda 
sin la tensión suficiente. Por ello es necesario retensarlo para ubicar 
la patela en una posición más baja y así lograr una función adecuada 
(13, 21).

PROGRAMA DE REHAbILITACIÓN
La CMN es de gran envergadura e inevitablemente producirá, debido al 
trauma quirúrgico y al reposo, un periodo de atrofia muscular y pérdida 
de capacidades motoras que hay que recuperar rápidamente. Es necesa-
rio supervisar de cerca la rehabilitación peri cirugía, la que debe ser muy 
precoz. El programa de rehabilitación pre y post cirugía es fundamental 
y debe incluir, además de las evaluaciones funcionales, la evaluación 
psicosocial para determinar la capacidad del paciente de tolerar un pro-
cedimiento quirúrgico de esta magnitud (20). 

Si bien es posible que un paciente mal preparado física y psicológica-
mente, en un ambiente psicosocial inapropiado, pueda perder capacida-
des de marcha posterior a una cirugía Multinivel, es poco probable que 
esto ocurra en un contexto de trabajo multidisciplinario, ya que el riesgo 
se minimiza al hacer una adecuada elección y preparación del paciente. 
El programa de rehabilitación es tan importante como la cirugía mis-
ma y debe ser supervisado de cerca (20). Todos los profesionales que 
componen el equipo de rehabilitación trabajando en coordinación, son 
fundamentales para obtener un buen resultado final.

OBjETIVaCIÓN DE LOS RESuLTaDOS
Para ayudar a la objetivación de los aportes de la cirugía multinivel en 
pacientes con PC, se han desarrollado diversos métodos de evaluación 
funcional. 

El avance más importante en este campo, es el desarrollo y aplicación clíni-
ca, del análisis tridimensional de la  marcha. Este incluye un examen físico 
estandarizado, la grabación de vídeo en dos dimensiones de la marcha, 
la kinemática tridimensional para medir el rango de las articulaciones in-
volucradas durante todo el ciclo de la marcha, la kinética para evaluar las 
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El ángulo de progresión del paso afecta el brazo de palanca para la extensión de la rodilla ya que disminuye en la medida que el pie se encuentra en más rotación externa.

FIguRa 7. BRaZOS DE PaLaNCa DEL PIE SEgúN ROTaCIÓN

Brazo de palanca de 
extensión de rodilla 
con el pie en eje Brazo de palanca 

de extensión de 
rodilla con el pie en 

rotación externa

EJE DE LA RODILLA
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fuerzas o momentum presentes, electromiografía dinámica para determi-
nar la correcta o incorrecta activación de los músculos, además del estudio 
de las presiones plantares llamada pedobarografía, incluyendo la medición 
del costo energético. Este estudio ha contribuido en gran medida a la com-
prensión de los patrones de la marcha patológica y ha proporcionado una 
herramienta objetiva de evaluación pre y post corrección de distintos pro-
cedimientos. Ésto incluye no solo de la cirugía ortopédica sino también de 
otras intervenciones como infiltración de toxina botulínica, risotomía dorsal 
selectiva, kinesiterapia, entre otros (7,10,26,29). En paralelo a lo anterior, 
se han desarrollado distintos índices de evaluación, validados internacio-
nalmente, donde entre otros, destacan la clasificación motora funcional 
(GMFCS) (28), la escala de movilidad funcional (FMS) (27), y el Gillette 
deviation  index  (GDI) (26). Esto junto a mediciones de calidad de vida 
FAQ y el PODCI (35), han permitido confirmar los beneficios del tratamien-
to de la cirugía multinivel, teniendo el mejor resultado funcional después 
de 2 a 3 años de evolución postcirugía (11, 23, 25) (Figura 8).
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DISCUSIÓN 
La cirugía multinivel ha significado un cambio importante en el manejo 
de los pacientes con Parálisis Cerebral, ya que genera un incremento 
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RESUMEN
Los pacientes con lesión medular, hoy no tienen tratamiento, 
y cuando tienen lesiones altas (tetraplejia), quedan expuestos 
a una gran inhabilidad de función de sus extremidades supe-
riores. Recuperar la funcionalidad de estas, aparece como una 
de las más grandes demandas de estos pacientes. Varias han 
sido las propuestas quirúrgicas en el tiempo para devolver la 
función de la extremidad superior. Actualmente, se privilegia 
hacer, en un acto quirúrgico, la reanimación de la función de 
pinza de la mano, la que se ve potenciada en forma signifi-
cativa, si hay una buena función de la flexión y extensión del 
codo. De no existir extensión de codo, ésta debe ser recons-
truida también. Las mediciones de los resultados se centran 
en evaluar la satisfacción y desempeño de actividades, que 
son identificadas por los pacientes como prioritarias. Nuestra 
experiencia de tres años en Teletón Santiago, nos muestran 
resultados alentadores con esta propuesta de tratamiento.

Palabras clave: Tetraplejia, reconstrucción de la pinza, transfe-
rencia de tendones.

SUMMARY
For patients with spinal cord injury there is no available 
treatment, and when they have upper level injury 
(tetraplegia), they are exposed to great inability to function 
in their upper limbs. Recovery of the function of these, 
appears to be one of the greatest demands among these 
patients. Many surgical protocols have been proposed to 
restore upper extremity function. Currently, it is favored, 
within one surgery, to resuscitate the hand grip function, 
which significantly improves if there is a good function of 
elbow flexion and extension. If there is no elbow extension, 
this movement must also be rebuilt.

The outcome measures focused on assessing satisfaction 
and performance of activities that are identified as priori-
ties by the patients. Our three years experience in Teletón 
Santiago, show encouraging results with this treatment 
approach.

Key words: Tetraplegia, grip reconstruction, tendon transfer.
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INTRODUCCIÓN
Para los pacientes con lesión de medula espinal, no existe tratamiento, 
pero una adecuada rehabilitación, cuidados especiales y reconstrucción 
de algunas de sus funciones perdidas, puede ofrecer un tratamiento 
adecuado.

El objetivo será entregar el mayor grado de autonomía posible.
El grupo de pacientes tetrapléjicos está constituido habitualmente por  
pacientes jóvenes y la sobrevida de estos ha aumentado en el tiempo. 
Se estima que un paciente con nivel de lesión medular C5-C6, tiene una 
sobrevida de 40% a 20 años de ocurrida la lesión (1).
Al Instituto de Rehabilitación Infantil (Teletón), Santiago, entre el año 
2002 y 2012 ingresaron 158 pacientes con lesiones medulares, el 75% 
de ellos tetrapléjicos.

Los pacientes con lesiones medulares altas quedan expuestos, entre 
otras, a una gran inhabilidad de sus funciones motoras en las extre-
midades superiores y al preguntarles a ellos qué es lo que desean, el 
recuperar la movilidad de sus manos, aparece como una de las más 
altas prioridades (2).

DESARROLLO DE LA CIRUGÍA DE LA ExTREMIDAD SUPERIOR 
EN TETRAPLEJIA
El desarrollo de la cirugía de la mano en pacientes con tetraplejia re-
monta al año 1948, con Sterling Bunnell, quien se refiere a la importan-
cia de la reconstrucción de la oposición del pulgar (3). Más tarde Nickel 
promovió la importancia de la pinza pulpejo-pulpejo entre el pulgar e 
índice y para ello desarrolló un gran número de ortesis y el uso de la ar-
trodesis de distintas articulaciones (4). El resultado de estas propuestas 
no fue muy alentador. 

En la década de los 60, Zancolli hace una nueva propuesta basada en 
una estrategia quirúrgica en dos tiempos, uno para la reconstrucción 
de la función extensora y otro para la función flexora de la mano, y 
señala la importancia de no tocar en la cirugía los tendones extensor 
carpi radialis longus (ECRL) y extensor carpi radialis brevis (ECRB) (5), 
ya que se debe cautelar la conservación de la extensión activa de la 
muñeca.

En la misma década un hito fundamental fue la propuesta de Moberg 
quien funda muchos de los principios sobre los cuales se desarrolla 
esta cirugía hoy, tal como la importancia de la pinza llave y el hacer 
lo menos posible, pero con el mayor impacto, reduciendo los tiempos 
quirúrgicos (6).

Más recientemente, Friden (7), ha postulado nuevos fundamentos de 
la cirugía en la reanimación de la pinza en pacientes tetrapléjicos, y  
son los que hemos adoptado en nuestro protocolo de tratamiento  que 
iniciamos en Teletón Santiago el año 2010. Friden acuña el concepto 
de reconstrucción en una etapa de la pinza, para agarre y liberación 
de esta. 

Otra etapa importante en la cirugía de la extremidad superior la cons-
tituye también la reanimación de la extensión del codo, lo que com-
plementa y mejora mucho la potencia de acción de la mano, toda vez, 
que a estos pacientes les permite movilizar la  extremidad en el espacio 
y alcanzar objetos a distancia. Una extensión activa del codo permite 
recuperar la fuerza de impulso para transferirse de la silla a la cama y 
facilita los cambios de posición en la silla.
 
Así, un paciente tetrapléjico puede llegar a tener, bajo este concepto, un 
total de 4 cirugías. Allí la importancia de hacer lo menos posible, en un 
tiempo quirúrgico para cada mano y con el mayor impacto.

CRITERIOS DE INGRESO A PROTOCOLO
Los pacientes, cuando ya han cumplido un año de evolución de la lesión, 
tiempo en el que se estima se ha estabilizado el nivel neurológico de 
ésta, se les invita, en una entrevista con Fisiatría, a participar del progra-
ma de recuperación funcional de la extremidad superior.

Si el paciente acepta, es evaluado por el resto del equipo: psicóloga, 
terapeuta ocupacional y ortopedista. En terapia ocupacional se apli-
can los test de evaluación. Se evalúa el estado de la piel y de posibles 
rigideces articulares. La anestesia y/o espasticidad de la extremidad, 
deben ser consignadas, pero no contraindican los procedimientos.  El 
paciente es evaluado en reunión multidisciplinaria y finalmente es 
operado.

FUNDAMENTOS QUIRúRGICOS DE LA CIRUGÍA DE LA MANO
El año 1986, en la segunda Conferencia Internacional de Cirugía en 
Tetraplejia, se creó la clasificación internacional para cirugía de la mano 
en tetraplejia, ICSHT (8) (Tabla 1). De acuerdo a ello, se clasifica a estos 
pacientes en relación al nivel neurológico de la lesión y la fuerza muscu-
lar útil, alcanzado para cada grupo. Así, un grupo 0 es un paciente que 
no tiene ninguna función muscular útil bajo codo, hasta llegar al grupo 
10, donde hay función muscular útil completa.  

La estrategia en la cirugía de la mano se basa en poder tener una exten-
sión activa útil de la muñeca. La mayoría de estos pacientes logra tener 
una extensión de muñeca  activa útil, pertenecen al grupo 2 y tienen un 
nivel neurológico C5. 

Normalmente, con el solo acto de hacer una extensión de muñeca 
pueden hacer un gesto de pinza entre le pulgar y el dedo índice, 
pero sin fuerza de agarre. Lo que se propone en este nuevo pro-
tocolo es darle fuerza, potencia a esta pinza. Para ello se realizan 
7 actos quirúrgicos en una sola operación: tenodesis dividida del 
flexor pollicis longus para prevenir la flexión de la interfalangica 
del pulgar; artrodesis de la articulación trapeziometacarpiana para 
optimizar la dirección del pulgar frente al índice; reconstrucción del  
balance de músculos intrínsecos de la mano; tenodesis del extensor 
largo del pulgar al retináculo extensor de la muñeca; transferencia 
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TaBLa 1. CLaSIFICaCIÓN INTERNaCIONaL PaRa CIRugía DE La MaNO EN TETRaPLEjIa

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

No hay músculos bajo codo con función sobre M4

Función BR

Función ECRL

Función ECRB

Función PT

Función FCR

Extensor de dedos

EPL

Flexor de dedos

Débil función intrínsecos

Sin función

Flexión de codo

Extensión de muñeca débil

Extensión de muñeca fuerte

Extensión y pronación

Flexión de muñeca

Extensión de dedos parcial o completa

Extensión de pulgar

Flexión extrínsica de dedos

Flexión intrínsicos de dedos

FUNCIÓNCARACTERÍSTICA MOTORACLASIFICACIÓN GRUPO

BR: braquio radialis ; ECRL: extensor carpi radialis longus; ECRB: extensor carpi radialis brevis; PT: pronador teres; FCR: flexor carpi radialis; EPL: extensor pollicis longus.

Detalles de cirugía sobre pulgar. Tenodesis del EPL a nivel de IF, y artrodesis de la 
articulación trapecio metacarpiana.

FOTO 1.

Con la extesnión de muñeca, el pulgar hace una pinza firma contra el índice, pinza 
llave.

FOTO 2.

del braquio radialis al flexor pollicis longus; plicatura del extensor 
cubital del carpo para corregir la desviación cubital de la muñeca; 
transferencia del extensor carpi radialis longus a flexores de dedos 
largos (7,9) (foto 1). Luego de la cirugía estos pacientes tienen una 
extensión de muñeca que logra una pinza firme y que se relaja con 
flexión de muñeca (foto 2 y 3).

Para optimizar los resultados y disminuir los tiempos de rehabilitación, este 
protocolo incorpora nuevas técnicas en las suturas de los tendones que se 
transfieren. Se incorpora el concepto de side-to-side, se hacen suturas con 
material no reabsorbible, dobles, con al menos 5 cms de superposición entre 
los tendones a suturar. Ello aumenta en forma considerable la resistencia, lo 
que permite que los movimientos se inicien a las 48 horas de la cirugía (10). 
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FUNDAMENTOS QUIRúRGICOS DE LA CIRUGÍA PARA 
ExTENSIÓN DE CODO
Los pacientes tetrapléjicos usan sus extremidades superiores para im-
pulsar su silla de ruedas. Sin función de tríceps ésta se hace con menos 
eficiencia, con mayor consumo de energía, restringiendo su capacidad 
de desplazamiento. 
Muchas veces para estos pacientes, el poder alcanzar objetos que están 
más allá de su posición, lo harán solo desplazando su silla de ruedas. 
Sin la habilidad de extensión de codo el mundo esta más reducido; hay 
dificultad para abrir las perillas de las puertas, llegar a un interruptor de 
luz, apretar los botones de un ascensor, entre otras. 

El hacer una reconstrucción de la extensión del codo les permite  un mayor 
alcance de las cosas, mayor habilidad de desplazamiento en la silla de 
ruedas. Además, estos pacientes, pueden cambiar de posición en la silla 
de ruedas, disminuyendo la posibilidad de hacer escaras, y aumentan la 
fuerza de propulsión para las transferencias de silla a cama (push-up).

Los pacientes tetrapléjicos, que tienen un nivel medular útil, C5,  tie-
nen función de deltoides posterior braquio-radialis y biceps-braquialis. 
Nuestra propuesta de tratamiento ha tomado la idea que es posible 
dar extensión de codo, aprovechando la porción posterior del deltoides. 
Esta se desinserta del húmero y mediante un injerto de tendón (tibial 
anterior), se une al triceps distal (11,12). Así, dos músculos sinérgicos
(deltoides y triceps), son usados para dar nueva extensión de codo (foto 4).

MEDICIÓN DE RESULTADOS
Tradicionalmente, en estos pacientes, se ha evaluado el resultado de una 
intervención sobre la mejoría en las actividades de la vida diaria (13,14). 
Sin embargo, una nueva forma de evaluación se ha propuesto para los 
pacientes con tetraplejia y que son sometidos a cirugías de la extremi-
dad superior. Este test se denomina COPM (Canadian Occupational  
Performance Measure) (15). Esta es una medición, individualizada, centra-

da en medir la satisfacción y desempeño para actividades que son conside-
radas como importantes para el paciente.  En la 8a Reunión Internacional 
de Cirugía de la Extremidad Superior en Tetraplejia (2005), fue recomenda-
da como el instrumento de investigación más adecuado para estos pacien-
tes (16). En una entrevista con el paciente, se determinan, cuál o cuáles, 
son las actividades más importantes que desea realizar, se establece la 
importancia de cada actividad y se le pregunta cual es la dificultad que 
tiene para realizarla y cuán satisfecho está con ello. Esta entrevista se hace 
antes de la cirugía, a los 6 y 12 meses de realizada (ver ejemplo tabla 2).

ExPERIENCIA CENTRO TELETÓN SANTIAGO
Desde el año 2010, se han operado 18 manos en 15 pacientes, y tres re-
construcciones de extensión de codo (17). Se tiene un registro desde el ini-
cio del programa, lo que ha permitido seguir a estos pacientes en forma 
prospectiva, haciendo evaluaciones preoperatorias, a los 6 y 12 meses de 
la cirugía. Para ello existe un equipo multidisciplinario integrado por una 
fisiatra, dos cirujanos de extremidad superior, un terapeuta ocupacional y 
una psicóloga. Los pacientes son invitados al programa cuando ya tienen al 
menos, un año de evolución desde el accidente. Luego de la cirugía ingresan 
a un programa de rehabilitación que dura en total 3 meses.

Los resultados han sido alentadores y se ha podido reproducir la expe-
riencia internacional (9). La principal dificultad de tareas expresadas por 
los pacientes, ha sido el poder realizar en forma autónoma, el sondeo 
vesical. Al final del protocolo, todos los pacientes han logrado realizar 
esta actividad en forma independiente. El COPM, ha aumentado en to-
dos ellos y se ha podido observar mejoría en muchos otros aspectos. 
Hay pacientes que han recuperado la escritura y se han reintegrado a 
sus estudios. Se percibió una importante mejoría en la autoestima y la 
disminución de la espasticidad en muchos de ellos. En la tabla 3 y 4 se 
presentan los resultados de la experiencia de 11 pacientes, operados de 
una mano, que han completado el protocolo de seguimiento de 1 año, 
donde el COPM aumento en forma considerable.

Con la relajación de la extensión de muñeca, ésta se flecta y el pulgar se separa 
del índice. Se sueltan los objetos.

FOTO 3.

Detalle de la reconstrucción de la extensión de codo. El tendón tibial anterior es 
suturado al segmento posterior del deltoides.

FOTO 4.
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TaBLa 4. VaRIaCIÓN DE DESEMPEñO Y SaTISFaCCIÓN, uSaNDO TEST DE WLICOXON PaRa VaLORES 
NO PARAMéTRICOS

Satisfacción

Desempeño

1 (1-9)

1 (1-8)

7 (1-10)

4 (1-10)

9 (1-10)

10 (1-10)

0,007*

0,005*

MEDIANA 6 MESES 
POST OP

MEDIANA
PREOPERATORIO

PRObLEMAS DE DESEMPEñO 
OCUPACIONAL

MEDIANA 12 
MESES POST OP

VaLOR P

TaBLa 3. MuESTRa La EXPERIENCIa DE 11 PaCIENTES QuE COMPLETaRON 1 añO DE PROTOCOLO Y 
CÓMO MEJORÓ EL COPM

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

24

18

26

23

19

21

26

25

24

25

21

C6

C6

C6

C5

C6

CENTRO MEDULAR

C7

C5

C6

C5

C6

2

2

3

2

3

4

5

5

3

1

4

1

1

1

4

1

1

1

1

5

1

1

8

4

1

8

2

10

7

7

8

1

6

10

10

7

10

10

10

9

10

7

1

2

NIVEL MEDuLaRPACIENTE EDAD GRUPO ISCHT DESEMPEñO COPM PRE 
OPERATORIO

DESEMPEñO COPM 
6 MESES

DESEMPEñO COPM 
12 MESES
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TaBLa 2. EjEMPLO DE uN PaCIENTE SOMETIDO a La EVaLuaCIÓN COPM

1 Autosondeo vesical

2 Higiene personal

3 Ducha

4 Alimentación

5 Vestuario

Desempeño

1

4

1

6

4

Satisfacción 

1

4

1

6

4

Satisfacción 

6

5

5

6

7

Satisfacción 

10

10

5

10

7

Desempeño

8

8

3

6

5

Desempeño

10

9

5

10

6

EVaLuaCIÓN 6 MESESEVaLuaCIÓN PREOPERaTORIaPRObLEMAS DE DESEMPEñO OCUPACIONAL EVaLuaCIÓN 12 MESES

1 es dificultad máxima, 10 es sin dificultad.
Se observan las actividades seleccionadas como importantes por el paciente y como estas mejoran.

* Significancia estadística (valor p < 0,05). 



356

REFERENCIAS bIbLIOGRáFICAS 

1.  Facs and Figures at a Glance: National Spinal Cord Injury Statistical 

Center, U of Alabama-Birmingham, 2012 

2. Anderson K. Targeting recovery: priorities of the spinal cord- injured 

population. J Neurotrauma. 2004, 21:1371-83.

3. Bunnell S. Surgery of the hand, 2nd ed. Philadelphia: Lippincott, 1948

4. Nickel VL. Perry J, Garret A.  Development of useful function in the 

severely paralyzed hand. J Bone Joint Surg 1963; 45: 933-52 

5. Zancolli E. History of surgery in the rehabilitation of the tetraplejic upper 

limb. Hand Clinic 18: 369-376. 2002

6. Moberg E. The upper limb in tetraplejia: a new approach to surgical 

rehabilitation. Stuttgart, Germany: George Thieme; 1978.

7. Jan Fride´n, Carina Reinholdt, Istva´n Turcsa´nyii, Andreas Gohritz. A 

Single-stage Operation for Reconstruction of Hand Flexion, Extension, and 

Intrinsic Function in Tetraplegia: The Alphabet Procedure. Tech Hand Surg; 

15(4): 230-235. 2011

8. McDowell C, Moberg E, House J. The second International Conference on 

Surgical Rehabilitation of the Upper Limb in Tetraplejia (Cuadriplejia). J Hand 

Surg. 11A;604-607. 1986 

9. Reinholdt C, Friden J. Uotcomes of single stage grip release reconstruction 

in tetraplejia. J Hand Surg, 38A:1137-1144.2013.

10. Jan Fride´n, Carina Reinholdt .   Scandinavian Journal of Surgery 97: 341-

346, 2008.

11. Moberg  E. Surgical treatment for a absent single hand grip and elbow 

in quadriplegia: principles and preliminary experience. J Bone Joint Surg Am. 

1975, 57(2):196-206.

12. Leclerq C, Hentz V, Kozin S, Mulkahey MJ. Reconstrution of Elbow 

Extension. Hand Clinic. 2008, 24:185-201.

13. Forner Cordero I, Murrada Garcia J, Forner Valero JV, Vilar de la Pena R. 

The role of upper limb surgery in tetraplejia . Spinal Cord. 2003, 41: 90-96

14. Vastamäki M. Short term versus long term comparative results after 

reconstructive upper limb surgery in tetraplegic patients. J Hand Surg. 2006, 

31:1490-1494. 

15. Law M, Baptiste S, Carswell A, McColl M, Polatalko H, Pollock N.  The 

Canadian Occupational Performance Measure. 2da Edn. Ottawa, CAOT 

Publications. 1998

16. Bryden AM, Sinnott KA, Mulkahey MJ. Innovate strategies for improving 

upper extremity function in tetraplegia and considerations in measuring 

functional outcomes. Top Spinal Cord Inj Rehabil. 2005, 10:75-93.

17. Mendez M, Carrasco M, Rigo-Righi, Gallegos S. Reconstrucción de la 

pinza en paciente con tetraplegia. Caso clínico. Rev Chilena Ortop y Traum. 

2013, 54.1:5-12

El autor declara no tener conflictos de interés, en relación 
a este artículo.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 351-356]

CONCLUSIÓN
Los pacientes tetrapléjicos quedan expuestos, entre otras, a una gran 
inhabilidad de sus extremidades superiores, y existe una gran necesi-
dad, por parte de ellos, de poder recuperar partes de esas funciones. 
La cirugía  de reconstrucción funcional de la extremidad superior en 
estos pacientes, entrega una posibilidad real y efectiva de mejorar las 

condiciones de vida. Los avances en técnicas y estrategias, con un en-
frentamiento multidisciplinario, hoy permiten ofrecer un protocolo de 
tratamiento bien definido, con posibilidad de aplicar test adecuados 
y medir la eficacia de estas terapias. Hemos podido ver los inmensos 
avances que se producen en la vida de estos pacientes, con mejoría 
funcional y en áreas del plano psicosocial.  
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RESUMEN
El derecho a Educación y Salud de todos los niños, es indiscu-
tible. El derecho a Educación y Salud de calidad y en equidad, 
es indiscutible. El derecho a Educación y Salud inclusiva, tam-
bién es indiscutible…
Las instituciones de educación y de salud son las responsables 
de hacer efectivos estos derechos, sin embargo, la Escuela por 
sí sola no puede lograrlo, innegablemente requiere de la par-
ticipación y el compromiso de toda la sociedad.
En esta labor de corresponsabilidad, la salud adquiere un pro-
tagonismo particular, dada su misión de proveer y prever el 
cuidado y la calidad de vida de las personas. En este artículo se 
presentan los conceptos y desafíos clave para una educación 
y salud inclusiva, haciendo partícipes a los profesionales de la 
salud, como actores-generadores de una relación pedagógica 
con sus consultantes, orientada hacia el aprendizaje de una 
actitud de autocuidado y salud preventiva, basada en el de-
sarrollo humano.

Palabras clave: Derechos humanos, educación, salud, voca-
ción, inclusión, autocuidado.

SUMMARY
The right to education and health for all children is 
unquestionable. The right to education and health services 
of quality, and in equity, is indisputable. The right to inclusive 
education and health is also unquestionable...
The school is certainly responsible and must assume the task 
of making these rights effective. However, the school alone 
cannot accomplish the task: it requires the participation and 
commitment of the whole society.

In this work of co-responsibility, healthcare acquires a special 
prominence, given its mission of providing and foreseeing 
the care and quality of life of the people. This article presents 
the key concepts and challenges of inclusive education and 
healthcare, trying to engage health professionals as actors 
who generate a pedagogical relationship with their patients, 
oriented towards learning an attitude of self-care and 
preventive healthcare, based on human development.

Key words: Human rights, education, health, vocation, 
inclusion, self-care.

VOCaCIÓN
El término Vocación surge del latín “vocatĭo, -ōnis” que significa  
“acción de llamar” (1).

Gabriel Castillo, Premio Nacional de Educación, refiriéndose a la etimo-
logía del término, define la Vocación como una doble fuerza, desde una 
perspectiva personal y social, a través de la cual la persona está llamada 
a Ser con otros Seres Humanos, en una relación de implicancia. Así, surge 
la Vocación como una “fuerza interior que empuja y dinamiza al hombre 
en la búsqueda y realización de un plan, de un proyecto de vida”, y una 
“fuerza exterior, requerimiento de la sociedad y de la época, que presenta 
a ese proyecto vital, un marco de acción real, formas concretas, maneras 
históricas de expresión” (2). 

La Vocación así concebida, nos interpela a ser leales a este doble llamado, 
no sólo desde la perspectiva profesional sino que desde nuestro marco 
vital, contemplando todo lo que un hombre y una mujer pueden Ser.

A partir de esta reflexión, surge el compromiso del ejercicio profesional, 
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como una manifestación y proyección de nuestras aspiraciones más pro-
fundas, conjugadas con los ideales y requerimientos de la sociedad y la 
época en que nos toca vivir. En este contexto, la Declaración Universal de 
los Derechos Humanos (3) se constituye en ese marco de acción real, en 
el cual ejecutar y hacer posible los ideales que nos inspiran para asumir y 
entregar una calidad y condición de vida en consonancia con  la dignidad 
y el valor de la persona humana.

“Los niños, cuando nacen, no saben todavía para qué han sido llamados 
a la vida. Nada saben de la altísima dignidad de persona humana de que 
vienen investidos; nada saben de su necesidad de encuentro con el conoci-
miento; nada saben de la convocatoria que han recibido para la construc-
ción de la justicia; nada saben tampoco de que, en esa construcción de una 
vida con dignidad para todos, cada cual trae un aporte que es sólo suyo 
y que, si él no lo entrega, nadie más lo podrá entregar” (4). En este con-
texto, la Convención sobre los Derechos del Niño (5) se instala con fuerza 
y convicción, para empoderar aún más a la sociedad y hacerle explícito el 
carácter irrenunciable de este llamamiento vocacional. Salud y Educación 
se ven particularmente interpeladas, en una mixtura de responsabilidades 
compartidas que se traducen en derechos y deberes que deben ser asumi-
dos principalmente por los adultos a quienes les corresponde velar por el 
cuidado de sus niños. 

EL DERECHO A LA EDUCACIÓN
En la Declaración Universal de los Derechos Humanos (3) en su artículo 
26 y en la Convención sobre los Derechos del Niño (5) particularmente en 
sus artículos 28 y 29, se establece el reconocimiento de los Estados Partes 
sobre el derecho del niño a la educación, a fin de que se pueda ejercer pro-
gresivamente y en condiciones de igualdad de oportunidades ese derecho. 
También se conviene en que la educación deberá estar encaminada, entre 
otros aspectos, a desarrollar la personalidad, las aptitudes y la capacidad 
mental y física del niño hasta el máximo de sus posibilidades; y prepararlo 
para asumir una vida responsable en una sociedad libre…
Es importante señalar que la Convención sobre los Derechos del Niño (5), 
define el concepto de “niño” en su Artículo 1, el que dice así: “Para los 
efectos de la presente Convención, se entiende por niño todo ser humano 
menor de dieciocho años de edad, salvo que, en virtud de la ley que le sea 
aplicable, haya alcanzado antes la mayoría de edad”.
Lo anterior, aplicado a nuestro contexto educativo, es coincidente con el 
rango etario que abarca desde la educación inicial hasta la educación me-
dia o secundaria. Con ello, se respaldan los derechos de prácticamente 
todas las personas en su etapa escolar.

ESCUELAS PARA APRENDER Y ESCUELAS PARA ENSEñAR
Paradojalmente, en Chile, aun cuando sea un Estado,  parte de estas con-
venciones, se ha instalado una suerte de inspiración contradictoria  para 
establecer la verdadera Misión de la Escuela (El término “Escuela” se uti-
lizará para referirse genéricamente a todas las Instituciones de Educación 
Escolar, en los niveles de educación inicial, básica y media). No se discute 
que su centro es el (la) estudiante, tampoco se niega la responsabilidad de 

suscitar el proceso de enseñanza-aprendizaje, la diferencia aparece en la 
priorización de uno de estos dos componentes por sobre el otro. Surgen 
así dos tipos de Escuelas: una Escuela para Enseñar y una Escuela para 
Aprender. 
Para nuestra cultura, es “normal o frecuente” que el rendimiento de los 
alumnos se distribuya en alto, medio y bajo nivel de desempeño. Ante este 
panorama, hay Escuelas que lo explican desde la calidad de su enseñan-
za, asumiendo victoriosamente los éxitos de sus alumnos y enfrentando 
sus fracasos como una necesidad de reforzar sus estilos de enseñanza, 
teniendo en cuenta que si éstos persisten, deben atribuirse a otros factores 
tales como: las capacidades de los alumnos, sus hábitos o dedicación al 
estudio, cursos muy numerosos,  problemas de disciplina,  falta de recursos 
didácticos,  situación familiar, etc. El objetivo central de estas Escuelas es 
enseñar y por tanto no modificarán sus metas de una enseñanza de ca-
lidad, por la natural existencia de distintos niveles de desempeño en sus 
estudiantes, no estarán dispuestas a perjudicar a los estudiantes exitosos 
que son la evidencia de que sí es posible acceder a los altos estándares 
que se han propuesto.

Esta Escuela para Enseñar concibe a estudiantes que tienden a desarrollar 
dos particulares estilos de motivación para aprender. Una de éstas es aque-
lla motivación que preferentemente se orienta a la evitación del fracaso, la 
otra, busca el éxito y las buenas calificaciones. Siguiendo esta lógica, los 
enfoques de aprendizaje que utilizan estos estudiantes son superficiales o 
estratégicos, buscando el reconocimiento externo y la rentabilidad en los 
resultados. Claramente queda estipulado el rol del profesor para enseñar y 
el rol del estudiante para aprender. 
La Escuela para Enseñar tiene altas expectativas sobre sus estudiantes, 
se plantea desafíos tales como  nivelar hacia arriba, asume el reto de las 
pruebas estandarizadas y circunscribe su calidad a las mediciones que es-
tán en el ranking del sistema escolar nacional e internacional. Esta Escuela 
para Enseñar se ve en la necesidad de seleccionar a sus estudiantes, para 
cumplir con sus altas expectativas de competitividad en la obtención de los 
más altos rendimientos. Esta Escuela para Enseñar paradojalmente goza 
de un alto prestigio social.

Distinta es la posición de aquellas Escuelas cuyo objetivo central es el 
aprendizaje de todos sus estudiantes. Para estas Escuelas, la presencia de 
algún estudiante que no haya logrado el aprendizaje, es un fracaso para sí 
mismas y por tanto se ven interpeladas a buscar incansablemente la forma 
de revertir esta situación. “La Escuela para Aprender se adapta tanto a las 
ventajas económicas de un niño como a la pobreza de otro niño, a las faci-
lidades de aprender de uno como a las dificultades de aprendizaje de otro, 
a las alegrías en la casa de un niño como a las perturbaciones familiares 
del de más allá…La Escuela para Aprender funciona no cuando los pro-
fesores enseñan, sino cuando los alumnos aprenden… crea condiciones 
para que el niño aprenda y alcance las metas más altas que él pueda; pero 
a partir de la realidad en que cada niño, históricamente está” (6).

Esta Escuela para aprender concibe a  estudiantes que son suscepti-
bles de asumir  distintos estilos de motivación para aprender. Ambos, pro-
fesor y estudiante, intentan conocer y comprender los factores causales y 
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las consecuencias de dichos estilos, estimulando el encuentro y desarrollo 
de aquella motivación intrínseca que se activa por el deseo de conocer y 
comprender de manera profunda, vinculando el aprendizaje con sus expe-
riencias previas, llevándolo a su mundo personal y social para darle sentido 
y significado. Este escenario, suscita en la conciencia del niño su alta digni-
dad y el llamamiento para asumir responsablemente la construcción de su 
destino y apostar por una alta calidad de vida en comunidad.

En este contexto, no existen límites entre el  aprender y el enseñar, tanto 
estudiantes como profesores traspasan las tradicionales fronteras, recono-
ciendo el potencial y sabiduría de cada uno. Se desarrolla una relación ho-
rizontal en igualdad de derechos; sin perder la perspectiva de las diferen-
cias y el rol que a cada uno le compete en esta interacción educativa; sin 
olvidar que el primer aprendiz es el profesor, es él quien tiene que aprender 
cómo aprenden cada uno de sus estudiantes y, desde allí, establecer un 
diálogo a través de un lenguaje común que les permita comunicar y comu-
nicarse efectivamente.

INCLUSIÓN ESCOLAR: UNA ESCUELA PARA APRENDER
La Escuela para Aprender contiene en sí misma un enfoque inclusivo, y 
coincide con el consenso internacional sobre la esencia de este tipo  de 
educación. En efecto, sabemos que el término inclusión surge del vocablo 
latino “inclusĭo, -ōnis” que significa “acción y efecto de incluir” y también 
“conexión o amistad de alguien con otra persona” (1). “La inclusión im-
plica que todos los niños de una determinada comunidad aprendan juntos 
independientemente de sus condiciones personales, sociales o culturales. 
Se trata de lograr una escuela en la que no existan “requisitos de entrada” 
ni mecanismos de selección o discriminación de ningún tipo; una escuela 
que modifique substancialmente su estructura, funcionamiento y propues-
ta pedagógica para dar respuesta a las necesidades…” (7) 

La inclusión es un proceso que comienza y parte del respeto y  valoración 
de la diversidad, considerándola como un factor de enriquecimiento y de-
sarrollo personal y social. Es un derecho humano el vivir en comunidad, 
“… toda persona pertenece a una comunidad y puede contribuir a ésta 
por impedida y discapacitada que se encuentre. Toda persona posee capa-
cidades y talentos. Si se acepta esto, la etiqueta de “discapacitado” pierde 
importancia a favor de la persona que la lleva. La inclusión es además un 
derecho fundamental basado en la pertenencia y los contactos con una 
comunidad (8). Desde este enfoque, se pretende eliminar toda forma de 
segregación y exclusión.

“Actualmente existe un consenso mundial en relación con los principios 
y filosofía de la integración y de la inclusión educativa, razón por la cual 
el debate se centra ahora en analizar las condiciones y estrategias que 
facilitan su puesta en práctica” (7). En la inclusión el centro de atención es 
la transformación de la organización y respuesta educativa de la escuela 
para que acoja a todos los niños y tengan éxito en su aprendizaje. Tal como 
lo señalan Booth y Ainscow (9) a través de su Índice de Inclusión, con el 
propósito de colaborar en este proceso de transformación de la escuela, es 
necesario avanzar hacia la modificación de tres dimensiones fundamenta-

les, a saber: cultura, política y prácticas de la escuela.

Paralelamente, han surgido una serie de modelos y propuestas metodoló-
gicas referidas la educación inclusiva, entre éstas podemos señalar el mo-
delo de creación de la desventaja de  Fougeyrollas y el modelo concéntrico 
de diferenciación de Lorenz (8). El modelo de creación de la desventaja es 
un modelo interactivo que integra un pensamiento ecológico en la diag-
nosis de los niños con discapacidades en el cual se plantea que frente a 
la misma situación de “minusvalía”, un determinado contexto, bajo cier-
tas condiciones, puede conducir a una participación social plena o a una 
desventaja o estigma social, un obstáculo para la participación. El modelo 
concéntrico de diferenciación postula un currículo diferenciado y estánda-
res diferenciados, prepara para cada tema o lección de una asignatura los 
conceptos claves, modificándolos en caso necesario para algunos alumnos.

Es importante recalcar que la educación inclusiva implica una visión di-
ferente de la educación común basada en la heterogeneidad y no en la 
homogeneidad. Las diferencias son inherentes al ser humano y están pre-
sentes en cualquier proceso de enseñanza-aprendizaje. Entre los factores 
más influyentes para avanzar hacia un currículo diferenciado, el rol del pro-
fesor es clave, pues se requiere de su talento, de su actitud positiva hacia la 
innovación, de su capacidad para asegurar y activar los apoyos necesarios, 
y su flexibilidad para diversificar los modelos de enseñanza.

¿UTOPÍA O CAMbIO DE ACTITUD Y RESPONSAbILIDAD 
COMPaRTIDa? 
“Cuando la Escuela hace posible que cada niño aprenda, dentro de sus 
posibilidades, a cuidar la vida y cuando cada niño aprenda, dentro de sus 
posibilidades, a encontrarse con el conocimiento, entonces ha aparecido la 
Escuela para Aprender… esa Escuela puede ser una utopía… Pero se trata 
de caminar hacia allá y no hacia otra parte” (6).

El desarrollo de escuelas inclusivas es una utopía, las utopías son necesa-
rias para lograr un mundo mejor, y la educación es un instrumento esencial 
para transformar la sociedad. Así lo señala Jacques Delors en el Informe de 
la UNESCO de la Comisión Internacional sobre la Educación para el siglo 
XXI: “Frente a los numerosos desafíos del porvenir, la educación constitu-
ye un instrumento indispensable para que la humanidad pueda progresar 
hacia los ideales de paz, libertad y justicia social” (7).

La condición más importante para el desarrollo de escuelas inclusivas es 
que la sociedad en general y la comunidad educativa en particular tengan 
una actitud de aceptación, respeto y valoración de los derechos de las 
personas.

Tal como lo señalan Blanco (7), De Vroey (8), Bermeosolo (10), en con-
sonancia con diversos autores, la inclusión requiere de un cambio en las 
concepciones, actitudes y prácticas de los profesores. Las actitudes iniciales 
del profesorado y de la comunidad son una de las variables esenciales a 
tener en cuenta. Una de las barreras más importantes para el desarrollo de 
la educación inclusiva surge con la dificultad de cambiar las representacio-
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nes o concepciones sociales. Generalmente las actitudes negativas tienen 
que ver con el temor a lo desconocido y a no poseer recursos personales 
para manejar las diferencias. 
El ejercicio de la ciudadanía en una sociedad democrática, implica la cons-
ciencia sobre la necesidad de construir una comunidad, a partir de la atri-
bución de una responsabilidad compartida, en reciprocidad e implicancia. 
Bajo este principio, la calidad de la educación no puede atribuirse a la 
acción de la sola escuela. La escuela sí es responsable, de ello no hay duda, 
pero no puede afrontar todos y cada uno de los problemas por sí sola. Tal 
como lo sostiene De Vroey (8) “únicamente si se consigue crear servicios… 
dichos servicios podrían ayudar al proceso de inclusión y a conseguir una 
plena participación”.

En este contexto, Blanco (7) afirma de manera concluyente que “si bien la 
educación inclusiva es una opción de los responsables del sistema educati-
vo, ésta no podrá ser realmente efectiva si no se desarrollan paralelamente 
programas sociales que aborden parte de las causas que están en el con-
texto social, por lo cual es necesario desarrollar políticas y normativas de 
carácter intersectorial: salud, justicia, bienestar social, trabajo, etc.” 

EL DERECHO A LA SALUD
En la Declaración Universal de los Derechos Humanos (3) en su artículo 
25, y en la Convención sobre los Derechos del Niño (5) particularmente en 
su artículo 24, se establece el reconocimiento de los Estados Partes sobre 
el derecho del niño a la salud: “Toda persona tiene derecho a un nivel de 
vida adecuado que le asegure, así como a su familia, la salud y el bienestar, 
y en especial la alimentación, el vestido, la vivienda, la asistencia médica y 
los servicios sociales necesarios…”(Artículo 25). “Los Estados Partes reco-
nocen el derecho del niño al disfrute del más alto nivel posible de salud y a 
servicios para el tratamiento de las enfermedades y la rehabilitación de la 
salud. Los Estados Partes se esforzarán por asegurar que ningún niño sea 
privado de su derecho al disfrute de esos servicios sanitarios” (Artículo 24).
En la constitución de la Organización Mundial de la Salud en 1946 (11) se 
consagró como derecho humano fundamental el goce del grado máximo 
de salud que se pueda lograr. Cabe señalar que esta consagración se ha 
ratificado en una serie de instrumentos internacionales y regionales de 
derechos humanos (11).

La importante sinergia que existe entre salud y derechos humanos queda 
en evidencia en múltiples casos, un ejemplo de ello aparece en el conteni-
do normativo de algunos de los derechos humanos que se relacionan con 
la salud. Entre éstas, cabe mencionar aquellas vinculaciones que coinciden 
complementariamente con el derecho a la educación, a saber: el derecho 
a la participación, a la información, al progreso científico y al nivel de vida.
Lo anterior, se visualiza claramente en la Conferencia de Alma-Ata en 
1978, en la cual se estableció el concepto de la salud como un derecho 
humano y se propuso como enfoque central de la estrategia de Atención 
Primaria la reorientación de recursos hacia el cuidado básico y hacia la 
prevención, y no exclusivamente hacia los hospitales y la alta tecnología 
médica. Tal como lo plantea Lange (12) “en dicha oportunidad se destacó 
la participación social y multisectorial como elemento clave para mejorar el 

nivel de salud de la población, y el derecho y deber que tienen las personas 
de participar en su atención sanitaria (OPS/OMS 2003)”. 
Se  hace indiscutible el protagonismo de la población  en el cuidado de 
su propia salud. La Organización Mundial de la Salud (13) “…define la 
participación comunitaria como el proceso mediante el cual los individuos 
se transforman de acuerdo con sus propias necesidades y las de su comu-
nidad, y de esta forma adquieren un sentido de responsabilidad respecto a 
su propio bienestar y el de aquella, así como la capacidad para contribuir 
de manera consciente y constructiva al proceso de desarrollo”.
“El propósito inicial de la estrategia de Atención Primaria en Salud (APS) era 
que los pueblos del mundo al año 2000 alcanzaran un nivel de salud que les 
permitiera desarrollar una vida social y económicamente productiva. Dos de 
sus principios básicos fueron lograr la accesibilidad y cobertura universales 
en salud y el compromiso, participación y autosustentabilidad de los indivi-
duos y comunidades… Para que estos postulados se hagan realidad, deben 
converger políticas, recursos y voluntades de ciudadanos y gobiernos” (12).

AUTOCUIDADO
“El autocuidado en salud es una estrategia frecuente, permanente y con-
tinua que utilizan las personas para responder a una situación de salud o 
enfermedad; por eso el autocuidado es la base de la pirámide de la atención 
primaria. Si el autocuidado desapareciera tan sólo por un día... no cabe duda 
que los sistemas de atención en salud, aún los más sofisticados, se verían 
sobrepasados y colapsarían. Es evidente, entonces, que las instituciones de 
salud tienen un importante rol que cumplir en el desarrollo y fortalecimiento 
de las capacidades de autocuidado de sus consultantes… Si bien existe un 
reconocimiento de la importancia del autocuidado para mejorar el nivel de 
salud de los países, los esfuerzos dedicados al desarrollo de estrategias con 
este fin a nivel de las instituciones de salud, son aún insuficientes” (12) 

Lange, (12) hace alusión a distintos modelos y metodologías referidas al 
aprendizaje y desarrollo del autocuidado en la población. Punamäki y As-
chan (12) “definen la esencia del autocuidado como la capacidad de los 
individuos para ejercer control (mastery) sobre su salud o enfermedad”. 
Ellos incorporan categorías de salud y bienestar que surgen de los propios 
miembros de la comunidad, tales como: búsqueda y resguardo del signifi-
cado y propósito de la vida; relaciones sociales y convivencia 
(togetherness); mantenerse activos; recreación y disfrute; disciplina y buena 
salud, y tratamiento de síntomas y enfermedades. Aquí se identifica la pre-
sencia de factores psicoespirituales y sociales, los que al ser importantes para 
las personas, facilitarían su adscripción al logro como metas de autocuidado.
Coherente con el anterior, aparece el concepto de “salud positiva” que 
formula Ryf&Synger, (12) en el que se identifican dimensiones tales como: 
cuerpo saludable; alta calidad de relaciones personales; sentido de propó-
sito en la vida; autocontrol en las tareas de la vida, y resistencia al estrés, 
al trauma y a los cambios. 

“En Chile, a partir de 1982, se inicia en el Centro de Diagnóstico de la 
Facultad de Medicina de la Pontificia Universidad Católica (CEDIUC), un 
proyecto docente asistencial (apoyado por la Fundación W.K. Kellogg) 
liderado por enfermeras cuya meta fue incorporar el autocuidado como 
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estrategia permanente en la atención de salud. Progresivamente se fue-
ron clarificando cinco características básicas del modelo:

1. Cada contacto entre usuario y personal de salud es considerado como 
una instancia educativa potencial y una oportunidad para reforzar o desa-
rrollar capacidades de autocuidado.
2. Los usuarios y sus familias son considerados parte del equipo de salud.
3. Los usuarios y sus familias son reconocidos no sólo como consumidores 
sino también como proveedores de atención de salud.
4. La relación interpersonal entre usuarios y equipo de salud es horizontal, 
participativa, constructiva, respetuosa y democrática.
5. El estilo de gestión es coherente con la filosofía del autocuidado (12).

Green (12) propone el modelo PRECEDE: “Factores que predisponen, re-
fuerzan y facilitan la conducta saludable en el contexto de un diagnóstico 
y evaluación educacional”, entre otros propósitos, este modelo constituye 
un recurso para analizar las conductas desfavorables para la salud, identi-
ficar los factores personales y del ambiente que las predisponen, facilitan y 
refuerzan, para, a partir de allí, planificar intervenciones educativas, orga-
nizacionales y de políticas de salud, que desde diferentes ángulos apunten 
a cambiar esa conducta dañina para la salud” (12).
Desde otra perspectiva, Gantz (12) afirma que “La psicología hace un 
aporte indirecto a través del estudio de procesos psicológicos relacionados 
con el autocuidado tales como el concepto de sí mismo, la autoeficacia, 
el locus de control y también, de manera más directa, a través del estudio 
de cómo las personas se mantienen sanas, por qué se enferman y cómo 
responden cuando esto sucede”.

El autocuidado se aprende
Si el autocuidado se define como la capacidad de las personas para ejercer 
control sobre su salud o enfermedad, si se considera como una estrategia 
para obtener resultados asociados a la salud y al bienestar, si se describe 
como un repertorio conductual sobre sí mismo, etc…podremos concluir 
que estamos hablando de un tipo de cuidado que se aprende.
En este contexto, se hace explícito el rol educativo de los profesionales 
de la salud y en definitiva de las Instituciones de Salud. No es aventurado 
suponer que, de manera similar a la situación paradojal que se ha expuesto 
anteriormente sobre la verdadera Misión de la Escuela, en nuestro sistema 
de salud se han replicado estas mismas contradicciones.
Aun cuando es posible visualizar a través de la historia una innegable evo-
lución del conocimiento de la medicina en ciencia y tecnología, unida a las 
transformaciones sociales y ambientales que la rodean, es posible identifi-
car la coexistencia de al menos dos tendencias que se destacan.

INSTITUCIONES DE SALUD CON UN ENFOQUE TRADICIONAL
“Generalmente, los servicios de salud utilizan un concepto de salud y bien-
estar restringido a los problemas epidemiológicos del país o la región; lo 
que incluye el diagnóstico y tratamiento médico farmacológico de las mor-
bilidades más prevalentes” (12).
Este enfoque, junto con la medicalización e institucionalización del cuidado 
de las personas enfermas, deposita la responsabilidad del cuidado de la 

salud en sus profesionales (principalmente al médico), cuyos saberes están 
muy por encima del conocimiento del común de las personas. La relación 
médico - paciente establece claros límites en sus roles, el médico prescribe 
(enseña) y el paciente sigue las instrucciones (aprende).

Estas Instituciones de Salud promueven en sus pacientes una actitud depen-
diente y reactiva a las condiciones de salud. Acudirán a sus servicios ante 
una enfermedad y en busca de la recuperación, lejos estarán de asumir una 
actitud proactiva que les inste a prevenir y mejorar sus condiciones vitales.
Algunas de estas instituciones, en un afán de modernización han incorpo-
rado los conceptos de eficiencia y productividad, propios del mercado, pre-
sionando fuertemente a sus profesionales para alcanzar ciertos estándares 
que no se condicen con el concepto de calidad. Una de sus consecuencias 
adversas es la reducción del tiempo de consulta que se otorga al paciente, 
lo cual hace aún más difícil el establecimiento de una comunicación inter-
personal, más abierta y profunda. 
Su rol educativo se expresa fundamentalmente a través de  diversas  for-
mas de comunicación, entre las que se destacan la entrega de información 
escrita (folletos, trípticos) o verbal (charlas y conferencias). Información 
que generalmente se mantiene en una sola dirección, desde el profesional 
hacia el paciente, aun cuando se incorporen tecnologías y medios de co-
municación más sofisticados.

INSTITuCIONES DE SaLuD CON uN ENFOQuE INCLuSIVO
“El sustento filosófico que fundamenta la participación de los usuarios en 
la atención de salud es la convicción del equipo prestador de servicios de 
que toda persona tiene capacidades y el derecho para decidir y actuar en 
beneficio de su salud” (12).
Estas Instituciones se adscriben al “movimiento de fomentar la autorres-
ponsabilidad de los individuos, familias y comunidades en el cuidado de su 
salud, como un medio de mejorar el nivel de vida en general” (12), lo cual 
se asimila al concepto de participación comunitaria en donde las personas 
encuentran la oportunidad para asumir su responsabilidad de manera con-
siente e intencional en busca del bienestar individual y social.

Una consecuencia natural de esta visión, es un estilo de personas que cues-
tionan y exigen más conocimientos y mayor participación en las decisiones 
respecto a su salud. Se establece una relación médico - consultante, enten-
diendo a este último como un sujeto de derechos y capacidades. En esta 
relación ambos se ven interpelados a asumir una comunicación pedagógica, 
intentan conocer y comprender los factores causales y las consecuencias de 
los estilos de cuidado del consultante, vinculando este aprendizaje con sus 
experiencias previas y llevándolo a su mundo personal, social y ambiental 
para darle sentido y significado. Este escenario, suscita en la consciencia del 
consultante su alta dignidad y el llamamiento para asumir responsablemente 
su bienestar y apostar por una alta calidad de vida en comunidad.

En este contexto, no existen límites entre el  aprender  y el enseñar, tanto 
el médico como el consultante traspasan las fronteras, reconociendo el 
potencial y  sabiduría de cada uno. Se desarrolla una relación horizontal en 
igualdad de derechos; sin perder la perspectiva de las diferencias y el rol 
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que a cada uno le compete; sin olvidar que el primer aprendiz es el médico, 
es él quien tiene que aprender cómo aprenden cada uno de sus consultan-
tes y, desde allí, establecer un diálogo a través de un lenguaje común que 
les permita comunicar y comunicarse efectivamente.

CONCLUSIONES Y PROYECCIONES
Finalmente, es posible reconocer la relación existente entre Salud y Educa-
ción como dos vocaciones al servicio del desarrollo humano. La evolución 
de éstas, permite observar un avance significativo hacia la atribución de 
una responsabilidad compartida para el logro de las metas de aprendizaje 
y autocuidado de las personas y una clara tendencia hacia el reconoci-
miento del necesario protagonismo de sus principales beneficiarios (estu-
diantes y pacientes). Surgen así, el concepto de una escuela para aprender 
y un servicio de salud para el autocuidado. 
Para suscitar el desarrollo humano, desde la sociedad en su conjunto, se 
requiere asumir y compartir una visión inspirada en la interiorización de 
una cultura inclusiva que le comprometa a asegurar:
 
El derecho a la Salud y Educación de todos los niños
El respeto por la diversidad
El requisito de equidad 

Al igual que en la Educación, avanzar hacia la inclusión en las Institucio-
nes de Salud implica: creación de una cultura, elaboración de políticas y 
desarrollo de prácticas inclusivas. Para asumir esta corresponsabilidad, se 
requerirá el desarrollo de actitudes basadas en un conjunto de creencias 

que se sustentan en una concepción humanista de la persona, libre de 
prejuicios y atenta a la diversidad.
Los profesionales al servicio de la salud poseen en sí mismos un rol funda-
mental en la educación de la sociedad: Avanzando desde una salud   reme-
dial o curativa hacia una salud preventiva y de autocuidado. 
Para ello se requiere modificar el concepto de “paciente” (sujeto pasivo) 
por el de “consultante” (sujeto activo) que se conoce a sí mismo y es capaz 
de auto-cuidarse y cuidar a otros: “El niño tiene derecho a expresar su 
opinión libremente y a que esa opinión sea debidamente tenida en cuenta 
en todos los asuntos que le afecten” (5).
También se hace necesario cambiar el estilo de relación prescriptiva en 
donde el médico asume toda la responsabilidad, a base de su conocimien-
to profesional, por el de una relación pedagógica en donde ambos com-
parten el rol de maestros y aprendices. 
El derecho a educación y salud de todos los niños, es indiscutible. El derecho 
a  educación y salud de calidad y en equidad es indiscutible. El derecho a 
educación y salud inclusiva también es indiscutible… La Escuela y las Insti-
tuciones de Salud sí son responsables y deben asumir la tarea de hacer efec-
tivos estos derechos, sin embargo, por sí solas no pueden lograrlo, innega-
blemente requieren de  la participación y el compromiso de toda la sociedad.

“Porque todo hombre y toda mujer,     
tienen derecho a ser persona…

Porque todo hombre y toda mujer, 
tenemos la responsabilidad,                    

de colaborar para que ello ocurra…”
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RESUMEN
El propósito principal de este trabajo es informar a profesio-
nales del área de la salud que atienden niños, niñas y jóvenes 
con condiciones físicas o mentales que los afectan durante la 
etapa preescolar y escolar -las que muchas veces se traducen 
en serias dificultades de aprendizaje y de adaptación- acerca 
de importantes iniciativas que se llevan a cabo en educación, 
que han sido reguladas por la normativa vigente. El educador 
de aula regular puede realizar una labor mucho más efectiva 
si tiene la ventaja de contar con la orientación y una adecuada 
interacción con estos profesionales, conocedores de variables 
que inciden directamente en el comportamiento de esos es-
tudiantes. Trabajo colaborativo, asistencia técnica, diálogo y 
compartir información, contribuyen a un necesario marco de 
participación. En la medida que trabajan juntos, construyen 
tanto conocimiento como favorables interacciones.

Palabras clave: Inclusión, educación especial, dificultades de 
aprendizaje, necesidades educativas especiales, diversidad.

SUMMARY
The main purpose of this work is to inform health 
professionals looking after children and young people 
with physical or mental conditions that affect them during 
preschool and school - often resulting in severe learning and 
adaptation difficulties -about important initiatives carried 
out in education, that have been regulated by current 
legislation. The regular classroom teacher can make a much 
more effective work if he has de advantage of having the 

guidance and proper interaction with these professionals, 
experts in variables directly affecting the behavior of 
these students. Collaborative work, technical assistance, 
dialogue and information sharing, contribute to a needed 
participatory framework. As they work together, they build 
both knowledge and advantageous relationships. 

Key words: Inclusion, special education, learning difficulties, 
special educational needs, diversity.

INTEGRACIÓN E INCLUSIÓN
La palabra inclusión (del latín, inclusio) debe entenderse, según el diccio-
nario de la RAE, como “acción y efecto de incluir” (es decir, “poner algo 
dentro de otra cosa o dentro de sus límites”) y también como “conexión 
o amistad de alguien con otra persona”. Las dos acepciones vienen 
al caso para este trabajo. Aunque la segunda resulta menos conocida, 
cobra gran importancia en lo que se expone a continuación y que tiene 
que ver con el rol decisivo que pueden jugar los profesionales 
de la salud, en colaboración con la escuela y la familia, en la 
educación integral de muchos niños, niñas y jóvenes que se ven favo-
recidos con sus servicios. Si se logra una mejor “conexión o amistad” 
entre tales profesionales y la escuela, el destino de muchos niños podría 
cambiar radicalmente. Antónimo de inclusión (incluir) es exclusión (ex-
cluir). La figura 1 ilustra de manera muy sencilla estos conceptos.

Desde las últimas décadas del siglo pasado, siguiendo el ejemplo de paí-
ses más avanzados, se han estado llevando a cabo en Chile iniciativas 
que favorecen la integración de niños y niñas con algún tipo de limita-
ción, discapacidad o necesidad especial al sistema regular de educación. 
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Tradicionalmente se educaban los alumnos con esas condiciones en “es-
cuelas especiales”, lo que significaba una suerte de exclusión o margi-
nación al no tener la oportunidad de participar en la vida normal de 
todos los niños en algo tan decisivo como es la experiencia educativa.

Aunque hay una estrecha relación entre los conceptos de integración 
e inclusión, y muchas veces se utilizan indistintamente, no son sinó-
nimos. La integración sí puede constituir un paso hacia la inclusión 
(lo que, por lo general, no ha ocurrido). El caso es que ambas nociones 
han creado disputas, incertidumbres y contradicciones en educación. 
Muchas de las experiencias de “integración” han resultado frustrantes, 
negativas y a veces muy ingratas para los alumnos participantes en tales 
experiencias y por cierto, también para sus familias.

 

FIguRa 1. EXCLuSIÓN E INCLuSIÓN

Tales niños, considerados “diferentes” a los niños “normales”, se han 
sentido marginados o también rechazados dentro del sistema regular, lo 
que no les había ocurrido en las escuelas especiales a las que asistían 
previamente. La figura 2 pretende ilustrar en lo que muchas veces se ha 
traducido la “integración” al interior de las escuelas, contrastándolo con 
lo que se espera del ideal de la inclusión, concepto en el que ahondare-
mos en estas páginas.

 

FIguRa 2. “INTEgRaCIÓN” E INCLuSIÓN

Para el MINEDUC, como se explica en su página web (1), el proceso de 
integración escolar consiste en educar a niños y niñas, jóvenes y adul-
tos con y sin discapacidad, durante una parte o la totalidad del tiempo 
en establecimientos de educación común. Dicho proceso (que admite 
varios niveles) se ha reducido por lo general a una participación en 
lo social, parcialmente en lo académico, sin que se haya logrado un 
cambio en las concepciones, actitudes y prácticas de los docentes y de 
la comunidad para avanzar hacia una educación que dé una respuesta 
cabal a la diversidad, es decir lo que realmente supone el ideal de la 
inclusión. La integración puede constituir un paso importante en el ca-
mino a la inclusión, pero los hechos muchas veces han demostrado lo 
contrario. La orientación oportuna de parte de profesionales expertos 
en cuestiones esenciales a la base del comportamiento “atípico” de 
muchos niños y los fenómenos biológicos que lo explican, como son 
los profesionales del área de la salud, puede resultar esclarecedora 
para el modo en que los docentes deben ajustar sus prácticas para 
atender debidamente a las necesidades educativas de tales niños.   

Es preciso aclarar que la inclusión no es un fenómeno del tipo “todo 
o nada”. Se trata, en realidad, de un proceso, de algo que se puede 
ir construyendo y perfeccionando. Es un ideal de desarrollo al cual 
hay que apuntar. Booth y Ainscow crearon en Gran Bretaña el 2000 
el Index for Inclusion o Índice de Inclusión, conjunto de materiales 
diseñados para apoyar a las escuelas “en el proceso de avanzar hacia 
una educación inclusiva“. El índice constituye un proceso de autoeva-
luación de las escuelas en relación con tres dimensiones: la cultura, las 
políticas y las prácticas de una educación inclusiva (2).

• La dimensión a “crear culturas inclusivas” apunta a la crea-
ción de una comunidad escolar segura, acogedora, colaboradora y 
estimulante, en la que cada uno es valorado, lo cual es la base funda-
mental para que todo el alumnado tenga los mayores niveles de logro. 
Se refiere, asimismo, al desarrollo de valores inclusivos compartidos 
por todos. Consta de dos secciones: “Construir una comunidad” y “Es-
tablecer valores inclusivos”.

• La dimensión B “elaborar políticas inclusivas” tiene que ver 
con asegurar que la inclusión sea el centro del desarrollo de la es-
cuela, permeando todas las políticas, para que mejore el aprendizaje 
y la participación de todo el alumnado. Se consideran ‘apoyo’ todas 
las actividades que aumentan la capacidad de una escuela para dar 
respuesta a la diversidad del alumnado. Consta también de dos sec-
ciones: “Desarrollar una escuela para todos” y “Organizar el apoyo 
para atender a la diversidad”.

• La dimensión C “desarrollar prácticas inclusivas” se refiere 
a que las prácticas reflejen la cultura y las políticas inclusivas de la 
escuela. Se trata de asegurar que las actividades en el aula y las activi-
dades extraescolares promuevan la participación de todo el alumnado 
y tengan en cuenta el conocimiento y la experiencia adquiridos por los 
estudiantes fuera de la escuela. La enseñanza y los apoyos se integran 
para ‘orquestar’ el aprendizaje y superar las barreras al aprendizaje y 
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la participación. Las dos secciones de que consta son precisamente 
“Orquestar el proceso de aprendizaje” y “Movilizar recursos”.
 
Resultaría de gran interés examinar cada uno de los indicadores para 
cada dimensión, ya que señalan claramente cuál es el ideal de desarrollo 
a que debe apuntar una escuela. Inclusión, por lo tanto, implica rees-
tructurar la cultura, las políticas y las prácticas de los centros educativos 
para que puedan atender la diversidad. A modo de ejemplo, a fin de 
que el lector se forme una idea más clara de lo que supone el ideal de 
la inclusión, se muestra una lista de los indicadores de las 2 secciones 
de la primera dimensión, crear culturas inclusivas: Los indicadores que 
aclaran qué quiere decir “construir una comunidad” sección 1 son:

1. Todo el mundo se siente acogido.
2. Los estudiantes se ayudan unos a otros.
3. Los miembros del personal de la escuela colaboran entre ellos.
4. El personal de la escuela y el alumnado se tratan con respeto.
5. Existe relación entre el personal y las familias.
6. El personal de la escuela y los miembros del Consejo Escolar traba-
jan bien conjuntamente.
7. Todas las instituciones de la localidad están involucradas en la es-
cuela.  

Los indicadores de la sección 2, “establecer valores inclusivos”, 
son los que siguen:
1. Se tienen altas expectativas respecto de todo el alumnado.
2. El personal, los miembros del Consejo Escolar, el alumnado y las 
familias comparten una filosofía de la inclusión.
3. Se valora de igual manera a todos los alumnos y alumnas.
4. El personal de la escuela y el alumnado son tratados como personas 
y como poseedores de un ‘rol’.
5. El personal de la escuela intenta eliminar todas las barreras existen-
tes para el aprendizaje y la participación.
6. La escuela se esfuerza en disminuir las prácticas discriminatorias.

Ciertamente, para quien lee estas páginas, una escuela inspirada 
en estas ideas sería la institución en que desearía se educaran sus 
hijos. Lamentablemente, la realidad muestra una escuela, por lo ge-
neral, muy alejada de lo que propone la “filosofía de la inclusión”. 
Numerosos niños, niñas y jóvenes atendidos por profesionales de la 
salud en centros especializados o en sus consultas particulares viven 
experiencias muy alejadas de lo que proponen indicadores como los 
antes mencionados: en buena parte ello obedece a que se descono-
cen elementos orientadores sobre cómo responder a sus necesidades 
especiales. Es importante promover una más estrecha relación entre 
el ámbito educativo y el área de la salud. Ello, de hecho, afortuna-
damente ocurre con algunos neurólogos, fisiatras, pediatras y otros 
profesionales que, por la naturaleza de su actividad, interaccionan con 
alguna frecuencia con educadores.   

Para cada uno de los indicadores, el Índice entrega una página com-
pleta de preguntas que sirven para examinar cómo se cumple ese 

aspecto puntual de la dimensión en la escuela. A modo de ejemplo, 
algunas de las preguntas propuestas para examinar el primer indica-
dor de la dimensión 2: Se tienen altas expectativas respecto de todo 
el alumnado, son:

• ¿Todo el alumnado siente que asiste a un centro donde es posible 
que consiga sus mayores logros?
• ¿Se motiva a todo el alumnado a que tenga aspiraciones altas sobre 
su aprendizaje?
• ¿Se trata a todo el alumnado como si sus logros no tuvieran ningún 
tope?
• ¿Se hace consciente al alumnado de que su éxito depende de su 
esfuerzo?
• ¿Se valora el logro del alumnado en relación con sus propias posibi-
lidades, en vez de en comparación con el logro de los demás?
• ¿El personal de la escuela evita tener una visión de que los estudian-
tes tienen una capacidad fija, basándose en sus logros del momento?
• ¿Se motiva a todo el alumnado a que esté orgulloso de sus propios 
logros?
• ¿Se motiva a todo el alumnado a que aprecie los logros de los 
demás?
• ¿Se ayuda al alumnado que tiene rechazo al aprendizaje por miedo 
al fracaso?, etc.

El Índice incluye finalmente varios cuestionarios, algunos de ellos para 
examinar los indicadores, en que cada miembro de la comunidad es-
colar, incluida la familia, debe pronunciarse señalando si está “com-
pletamente de acuerdo”, “de acuerdo”, “en desacuerdo” o necesita 
más información. También existe una versión destinada al trabajo con 
niños pequeños (3). 

INTEGRACIÓN E INCLUSIÓN DE LAS PERSONAS CON 
DISCAPACIDAD: LEYES DE 1994 Y 2010
El año 1994 se promulgó en Chile la ley 19.284 de Integración Social 
de las Personas con Discapacidad, que marcó un hito y una puesta al 
día en iniciativas que ya se habían estado tomando en países desa-
rrollados, destinadas a fomentar la integración y la participación de 
dichas personas en todo ámbito social, incluido el educacional. Los 
dos primeros artículos rezan así:

1. “Las disposiciones de la presente ley tienen por objeto establecer 
la forma y condiciones que permitan obtener la plena integración de 
las personas con discapacidad en la sociedad, y velar por el pleno 
ejercicio de los derechos que la Constitución y las leyes reconocen a 
todas las personas”.
2. “La prevención de las discapacidades y la rehabilitación constitu-
yen una obligación del Estado y, asimismo, un derecho y un deber de 
las personas con discapacidad, de su familia y de la sociedad en su 
conjunto” (4).

A partir de ese año, si bien ya se habían estado llevando a cabo en 
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años anteriores iniciativas en pro de la integración en el contexto 
educacional, en el país se asume la preocupación por la discapa-
cidad como política de estado. Se creó el FONADIS Fondo Nacional 
de la Discapacidad, ahora SENADIS Servicio Nacional de la Disca-
pacidad. Este organismo, que reemplaza al anterior, fue creado por 
mandato de una nueva ley: la 20.422 de 2010, que actualiza la de 
1994 y que también establece Normas sobre Igualdad de Oportuni-
dades e Inclusión Social de Personas con Discapacidad. El SENADIS 
es un servicio público que tiene por finalidad promover la igualdad 
de oportunidades, inclusión social, participación y accesibilidad de 
las personas con discapacidad (5). En adelante, el término inclusión 
reemplazará al de integración.

El mismo año en que en Chile se promulgaba la primera ley de inte-
gración, 1994, las Naciones Unidas publicaban las Normas uniformes 
sobre la igualdad de oportunidades para las personas con discapaci-
dad, (6) culminación de una serie de medidas tomadas en los años 
anteriores y fruto de la experiencia adquirida durante el Decenio de las 
Naciones Unidas para los Impedidos (1983-1992). En relación al logro 
de la igualdad de oportunidades, noción que se irá haciendo extensiva 
a la escuela, en las Normas se precisa:

“Por logro de la igualdad de oportunidades se entiende el proceso 
mediante el cual los diversos sistemas de la sociedad, el entorno fí-
sico, los servicios, las actividades, la información y la documentación 
se ponen a disposición de todos, especialmente de las personas con 
discapacidad. El principio de la igualdad de los derechos significa 
que las necesidades de cada persona tienen igual importancia, que 
esas necesidades deben constituir la base de la planificación de las 
sociedades y que todos los recursos han de emplearse de manera de 
garantizar que todas las personas tengan las mismas oportunidades 
de participación”.

El fundamento político y moral de las Normas Uniformes se encuentra 
en la Carta Internacional de los Derechos Humanos, que comprende la 
Declaración Universal de los Derechos Humanos, la Convención de los 
Derechos del Niño, la Convención sobre la eliminación de todas for-
mas de discriminación contra la mujer, el Programa de Acción Mundial 
para los Impedidos, y una serie de pactos internacionales. El docu-
mento más actualizado,  muy posterior a las “normas uniformes”, es 
la “Convención sobre los derechos de las personas con discapacidad”  
(Naciones Unidas. 13 de diciembre 2006). 

La ley de integración del año 94 dedicó siete artículos al tema de la 
integración educacional. El artículo 26 es clave para entender lo que 
se esperaba de la educación especial al tenor de la nueva legislación.
Educación especial es la modalidad diferenciada de la educación ge-
neral, caracterizada por constituir un sistema flexible y dinámico que 
desarrolla su acción preferentemente en el sistema regular de educa-
ción, proveyendo servicios y recursos especializados a las personas con 
y sin discapacidad, según lo califica esta ley, que presenten necesidades 
educativas especiales (7).

La nueva ley 20.422 del año 2010 (8) -obsérvese que se comienza a 
utilizar en su denominación el término inclusión- se refiere a lo mismo 
en su artículo 35, con algunos matices diferentes:

“La Educación especial es una modalidad del sistema escolar, que 
provee recursos y servicios especializados, tanto a los establecimien-
tos de enseñanza regular como a las escuelas especiales, con el pro-
pósito de asegurar, de acuerdo a la normativa vigente, aprendizajes 
de calidad a niños, niñas y jóvenes con necesidades educativas es-
peciales asociadas o no a una discapacidad, asegurando el cumpli-
miento del principio de igualdad de oportunidades, para todos los 
educandos”.

La ley de integración del año 98 estipulaba en el artículo 27 que los 
establecimientos públicos y privados del sistema de educación regular 
"deberán incorporar innovaciones y adecuaciones curriculares nece-
sarias para permitir y facilitar -a las personas que tengan necesidades 
educacionales especiales- el acceso a los cursos o niveles existentes, 
brindándoles la enseñanza complementaria que requieran, para ase-
gurar su permanencia y progreso en dicho sistema". La ley de inclu-
sión del año 2010 se refiere a lo mismo, también con algunos matices 
diferentes, estipulando en su artículo 36 que “los establecimientos de 
enseñanza regular deberán incorporar las innovaciones y adecuacio-
nes curriculares, de infraestructura y los materiales de apoyo necesa-
rios para permitir y facilitar a las personas con discapacidad el acceso 
a los cursos o niveles existentes, brindándoles los recursos adicionales 
que requieren para asegurar su permanencia y progreso en el sistema 
educacional”:

• Cuando la integración en los cursos de enseñanza regular no sea 
posible, atendida la naturaleza y tipo de la discapacidad del alumno, 
la enseñanza deberá impartirse en clases especiales dentro del mismo 
establecimiento educacional o en escuelas especiales. 

Queda de manifiesto el ánimo que inspira a la legislación de promover 
la integración al sistema regular de la mayor parte de los niños y jóvenes 
con discapacidad y/o que presenten necesidades educativas especiales. 
Las escuelas que participan en iniciativas de integración deben elaborar 
un proyecto o programa de integración escolar o PIE, muy cuidadoso, 
ya que supone una serie de compromisos. Un alumno con Necesidades 
Educativas Especiales (NEE) derivadas de una discapacidad, que forme 
parte de un PIE, podrá ser atendido -según lo exija su situación parti-
cular- a través de diferentes opciones relacionadas con el tiempo que 
estará en el aula común o en el “aula de recursos”. La reglamentación 
vigente aborda también el problema relativo a la promoción de curso 
de los niños con discapacidad, aclarando cómo debe operarse según 
las opciones recién mencionadas, además de todo lo que concierne al 
“trabajo colaborativo” entre el educador de aula regular y los especia-
listas en niños y jóvenes que NEE. Los profesionales del área de la salud 
pueden cumplir un rol decisivo orientador para las medidas que deban 
adoptarse, varias de ellas de naturaleza curricular, ya que conocen as-
pectos esenciales y posibilidades de niños con necesidades especiales.  
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POLÍTICA NACIONAL DE LA EDUCACIÓN ESPECIAL
En agosto de 2005 se promulgó la nueva Política Nacional de Educación 
Especial, que lleva por epígrafe Nuestro Compromiso con la Diversidad 
y es considerada una nueva etapa en las reformas educacionales que se 
han estado llevando a cabo en el país (9). En su introducción se explica 
que su elaboración ha sido resultado de un proceso abierto y participa-
tivo. Entre los hitos importantes en su gestación estuvo el trabajo de 
una comisión de expertos que culminó su tarea con la elaboración de un 
completo informe, titulado “Nueva perspectiva y visión de la Educación 
Especial”. La Política Nacional de Educación Especial se expone en un 
documento que consta de 8 capítulos. En el capítulo dedicado al marco 
de referencia conceptual se entiende la Educación Especial una modali-
dad del sistema educativo que desarrolla su acción de manera transver-
sal en los distintos niveles, tanto de los establecimientos de educación 
regular como especial, proveyendo un conjunto de servicios, recursos 
humanos, técnicas, conocimientos especializados y ayudas para atender 
las necesidades educativas especiales que puedan presentar algunos 
alumnos de manera temporal o permanente a lo largo de su escolaridad. 
Se privilegia un enfoque eminentemente educativo, no clínico, ya que “lo que 
preocupa son las condiciones que afectan al desarrollo personal de los alum-
nos y que justifican la provisión de determinadas ayudas y servicios especia-
les”. Se hace ver la obligación de “atender las necesidades específicas que 
presentan los alumnos como consecuencia de su discapacidad o de cualquier 
otra barrera de tipo personal que experimenten frente al aprendizaje”.

La Política Nacional de Educación Especial plantea que es una respon-
sabilidad colectiva de la sociedad hacer las modificaciones ambienta-
les necesarias para lograr la participación plena de las personas con 
discapacidad en todas las áreas de la vida social. El capítulo 4 expone 
los principios que la inspiran:
1. La educación es un derecho para todos
2. La diversidad es una fuente de riqueza para el desarrollo y aprendi-
zaje de las comunidades educativas
3. La educación debe apuntar a la construcción de una sociedad más 
justa, democrática y solidaria
4. El mejoramiento de la calidad, equidad y pertinencia de la oferta 
educativa exige atender a las personas que presentan necesidades 
educativas especiales
5. Se debe fomentar la participación activa e informada de la familia, 
los docentes, los alumnos y la comunidad en las distintas instancias 
del proceso educativo.

DIFICuLTaDES DE aPRENDIZajE Y NECESIDaDES EDuCaTIVaS 
ESPECIaLES (NEE)
En el marco de la ley 20.201, que modificó decretos anteriores y 
normas relacionadas con la subvención de educación especial, el  
MINEDUC elaboró una nueva reglamentación, el Decreto 170 de mayo 
de 2009, que fija criterios, procedimientos e instrumentos de evaluación 

diagnóstica para la identificación de los estudiantes que requieren impe-
trar la subvención de educación especial diferencial y la de necesidades 
educativas especiales transitorias. Se definen las necesidades educativas 
especiales permanentes (asociadas a diferentes tipos de discapacidad) y 
las transitorias. Las transitorias contempladas son las dificultades espe-
cíficas del aprendizaje -en Chile, conocidas tradicionalmente como TEA1 
o trastornos específicos del aprendizaje-, los Trastornos específicos del 
lenguaje (TEL), los trastornos severos de la actividad y la atención (como 
el TDAH), y dificultades de aprendizaje asociadas a déficit intelectual sin 
RM (CI límite). En realidad, se trata de necesidades educativas especia-
les con apoyo educativo especial transitorio. 

El MINEDUC en octubre de 2010 publica el documento Orientaciones 
para la implementación del decreto 170 en programas de integración 
escolar. Su propósito es garantizar la calidad de los procesos educativos 
en los establecimientos que cuentan con Proyecto o Programa de Inte-
gración Escolar (PIE). El documento dedica las páginas introductorias a 
la definición y sentido de los PIE, las estrategias para su elaboración, 
implementación y evaluación. Se precisa que el PIE debe contar con una 
planificación rigurosa de la utilización de los recursos que aporta la sub-
vención de Educación Especial, que debe utilizarse en la contratación 
de profesionales, capacitación y perfeccionamiento, adquisición de ma-
teriales, coordinación, trabajo colaborativo, planificación, entre otros2.
Se define también el tipo de profesionales que deben participar y la 
calificación con que deben contar para realizar determinadas tareas 
(varios de ellos del área de la salud), los "equipos de coordinación", el 
trabajo colaborativo y la asignación de horas cronológicas para cada 
tarea, considerando la cantidad de cursos con alumnos integrados 
con NEE transitorias. Las principales metas proyectadas para el 2013 
fueron: Fortalecer el proceso de implementación del Decreto 170; Ela-
borar y tramitar los reglamentos asociados a las nuevas normativas 
(Ley general de Educación Nº 20.370/09 y Ley que establece normas 
sobre la igualdad de oportunidades e inclusión social de personas con 
discapacidad N° 20.422/10). 

DIFICuLTaDES DE aPRENDIZajE Y NECESIDaDES EDuCaTIVaS 
ESPECIALES NEE
Todo niño presenta necesidades especiales y peculiaridades que defi-
nen su individualidad. El maestro debe estar preparado para atender a 
tales diferencias y contribuir al logro de los fines generales de la edu-
cación en todos los educandos. El fin último es el desarrollo integral 
de cada uno de ellos como persona en relación con otros, cualquie-
ra sea su condición. Sin embargo, hay niños y jóvenes que precisan 
algún tipo de ayudas menos usuales. Aquellos, por ejemplo, con un 
trastorno generalizado del desarrollo -como el autismo- o con defi-
ciencia visual o auditiva, los que presentan dislexia, déficit atencional, 
los que adolecen de un severo déficit cognitivo-intelectual y tam-
bién los niños y jóvenes con talentos excepcionales. Esto ha llevado  

1. Sigla que actualmente induce a confusión ya que se utiliza para los trastornos del espectro autista (TEA).
2. Tanto el Decreto 170 como las orientaciones para su implementación se pueden ver en la página www.mineduc.cl en la sección dedicada a la Educación Especial.
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necesidades educativas comunes a todos los niños y necesidades edu-
cativas especiales. Para definirlas, el foco se pone actualmente en el 
tipo de medidas curriculares o ayudas que apuntan a satisfacerlas: hay 
niños y jóvenes a quienes les son suficientes las medidas y recursos 
habituales (los que no tienen que ser necesariamente idénticos para 
todos). Otros, en cambio, requieren, como se apunta más arriba, "ayu-
das menos usuales". El autor de este trabajo se ha referido con detalle 
a estas materias, de las que aquí se entrega una síntesis (10). Figura 3.

Alumnos con necesidades educativas especiales (NEE) deben con-
siderarse, entonces, los que presentan requerimientos extraordina-
rios y especializados de apoyo para acceder al currículo escolar y 
progresar en el aprendizaje y que, de no proporcionárseles, verían 
limitadas sus oportunidades de aprendizaje y desarrollo. Es decir, 
requieren la entrega de educación especial. Si bien en las escuelas 
puede haber muchos niños que presentan dificultades de aprendi-
zaje, no todos requieren apoyos especializados. En consecuencia, 
es preciso distinguir entre la amplia y heterogénea categoría de di-
ficultades (problemas) de aprendizaje, las que pueden obedecer a 
causas muy variadas y que afectan a numerosos alumnos (cualquier 
alumno puede presentarlas en algún momento), y la categoría más 
delimitada -y que se puede subsumir en la anterior- de dificultades 
específicas del aprendizaje, que suponen una base biológica, son de 
etiología intrínseca, y afectan a pocos alumnos. Estas últimas (como 
la dislexia) constituyen NEE. Las figuras 3 y 4, referidas a un 4° Bá-
sico (puede tratarse, de hecho, de cualquier curso), pretende ilustrar 
la relación entre los conceptos señalados.

FIguRa 3. ESQuEMa DIFICuLTaD DE aPRENDIZajE - (NEE)

Se  ilustra la situación hipotética de un determinado curso, en que un grupo importante de alumnos presenta dificultades (problemas) de aprendizaje, y muy pocos 
presentan dificultades específicas del aprendizaje. Estas últimas constituyen NEE y requieren la entrega de “educación especial”.

ALUMNOS DE 4° báSICO b

Alumnos  con 
dificultades  
de aprendizaje

Alumnos con 
dificultades 

específicas del 
aprendizaje

Para aclarar qué debe entenderse por dificultad de aprendizaje, adop-
taremos, en atención a su sencillez y claridad, la definición que se 
utiliza en la legislación inglesa actual (11). Se afirma que un alumno 
tiene una “dificultad de aprendizaje” si presenta:

a) Una dificultad sustancialmente mayor para aprender que la mayo-
ría de los alumnos de la misma edad; o

b) Una discapacidad que le impide o dificulta el uso de los medios 
educativos del tipo que usualmente se proporcionan a los alumnos de 
la misma edad en escuelas del área (Figura 4).

Los profesores con relativa facilidad identifican en sus cursos, o en las 
materias que dictan, aquellos alumnos que presentan una dificultad 
sustancialmente mayor para aprender. No todos los alumnos rinden 
de la misma manera: algunos se destacan, otros obtienen buenos re-
sultados sin sobresalir, a algunos les resulta algo más difícil cumplir 
con las demandas del curso, pero no presentan una dificultad sustan-
cialmente mayor. El límite estadístico corresponde a un rendimiento 
sostenido que se aproxima a dos desviaciones estándar por debajo 
del promedio. Si bien algunos alumnos presentan tales dificultades de 
manera persistente, otros las pueden experimentar transitoriamente. 
Obsérvese que, de acuerdo a la definición, el hecho de presentar algu-
na discapacidad no necesariamente se asocia a dificultades de apren-
dizaje: sólo en los casos en que la discapacidad impide o dificulta el 
uso de los medios educativos habituales. Si el joven con discapacidad 
cuenta con los recursos, medios o instrumentos para acceder al currí-
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FIguRa 4. ESQuEMa DIFICuLTaD DE aPRENDIZajE - (NEE)

Gráfico que ilustra la situación hipotética de un determinado curso en que parte importante de sus alumnos presentan dificultades de aprendizaje, y algunos de ellos 
reciben el diagnóstico de niños con NEE, ya que requieren la entrega de educación especial. Los alumnos con "dificultades específicas" (dislexia, discalculia…) se 
incluyen dentro de este último subconjunto.

ALUMNOS DE 4° báSICO b

Alumnos con 
dificultades 

específicas del 
aprendizaje

Alumnos con 
necesidades 

educativas especiales

Alumnos  con 
dificultades  
de aprendizaje

culo y compartir con sus compañeros, no presentará necesariamente 
“dificultades de aprendizaje”.  

En lo que concierne al concepto de NEE y su relación con el de difi-
cultades de aprendizaje, la normativa inglesa (en la que se basó la 
legislación chilena) precisa: 
Un alumno tiene NEE si presenta dificultades de aprendizaje  que re-
quieren la entrega de educación especial.

La entrega de educación especial es aquella que es adicional o de al-
guna manera distinta a la educación generalmente ofrecida a alumnos 
de la misma edad  en las escuelas del área.

De acuerdo a la definición, resulta claro que no todos los alumnos con 
dificultades de aprendizaje “requieren la entrega de educación espe-
cial”, lo que en el sistema inglés, y también en otros países desarro-
llados, está sometido a un procedimiento riguroso, con disposiciones 
de carácter legal. No se puede enviar a los servicios de la educación 
especial, sin más ni más a cualquier alumno, sin contar, por ejemplo, 
con el consentimiento de la familia. De los niños con dificultades del 
aprendizaje que no requieren la entrega de educación especial se ocu-
pa esencialmente el educador de aula regular, pero en un marco que 
admite gran variabilidad, no “homogeneizador”, en el que se puede 
utilizar educación diferenciada, con participación también de otros 
especialistas si es el caso. De los niños con NEE se harán cargo más 
directamente los educadores especiales, psicopedagogos, fonoaudió-
logos u otros profesionales, aunque en “trabajo colaborativo” con el 
educador de aula regular. 

TIPOS DE NECESIDaDES EDuCaTIVaS ESPECIaLES
Se distinguen niveles, de menor a mayor severidad, dentro de las “di-
ficultades del aprendizaje”: moderadas, severas, y profundas y múl-
tiples. Las más desafiantes están normalmente asociadas a ciertas 
discapacidades (autismo, sordo-ceguera…). Como se debe intervenir 
lo más temprano posible, en algunos casos la “entrega de educación 
especial” deberá comenzar cuando el niño es muy pequeño. Es posible 
que niños sin discapacidad puedan presentar dificultades de apren-
dizaje más o menos severas a causa de una escolaridad insuficiente, 
deprivación extrema, o variables tales como trastorno disocial, droga-
dicción, etc. 

La denominación "necesidades educativas especiales"(NEE) se comen-
zó a utilizar en Gran Bretaña a partir del Informe Warnock, que inspi-
raría más tarde la ley de educación en ese país del año 1981. Dicho 
informe fue redactado por un comité de expertos por encargo del Par-
lamento. (12) El informe ha entregado pautas decisivas para las nuevas 
orientaciones en la educación especial en muchas partes del mundo.

Se explicó que un alumno tiene NEE si presenta dificultades de apren-
dizaje que requieren la entrega de educación especial. Simplificando, 
podemos distinguir entre  necesidades educativas especiales:
1. asociadas a discapacidad, como las contempladas en el regla-
mento MINEDUC  relativo a la ley de integración, atendidas tradicional-
mente en escuelas especiales. Es posible que se trate de necesidades 
educativas especiales permanentes. Ejemplos: Déficit intelectual, déficit 
visual y ceguera, déficit auditivo y sordomudez, trastorno o déficit motor, 
graves alteraciones en la capacidad de relación y comunicación... 
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2. No asociadas a (necesariamente) discapacidad, como las 
dificultades específicas del aprendizaje (dislexias, discalculia, disorto-
grafía…), las dificultades específicas del lenguaje o TEL, y las otras 
necesidades que el decreto 170 considera transitorias. A la base de 
estas dificultades específicas hay algún compromiso de tipo biológico. 
Así es como se suele hablar de “disfunción neurológica”, “desarrollo 
atípico del cerebro”, etc. Estas condiciones pueden co-ocurrir con al-
guna discapacidad. 

Sin embargo, en el plano educativo es el caso de hacer mención a la 
advertencia que se hace en el Informe Warnock: 

El Comité rechazó la idea de la existencia de dos grupos diferentes de 
niños, los deficientes y los no deficientes, de los cuales los primeros 
reciben educación especial y los segundos simplemente educación. 
Por el contrario, al considerarse que las necesidades forman un con-
tinuo, también la educación especial se debe entender como un con-
tinuo de prestación que va de la ayuda temporal hasta la adaptación 
permanente o a largo plazo del currículo ordinario... Actualmente los 
niños son clasificados de acuerdo con sus deficiencias y no según sus 
necesidades educativas.

La figura 5 entrega un marco general de la atención a la diversidad, en 
el que se incluyen los conceptos hasta aquí analizados. Con una flecha 
de doble punta se destaca el continuo de prestaciones que deben 

ofrecer y la interacción constante que debe darse entre la educación 
regular y la educación especial. (13)

En la manera de abordar las dificultades se contraponen dos enfoques 
diferentes: el punto de vista individual, clínico (el tradicional en edu-
cación especial, que se inscribe en el “modelo médico”) y el punto de 
vista curricular, pedagógico (el enfoque que se propone actualmente), 
como lo ha hecho ver Ainscow, profesor del Instituto de Educación de 
la Universidad de Cambridge, U.K. 

Dice que estas dos formas de enfocar las dificultades para aprender 
se basan en supuestos marcadamente diferentes y hasta antagóni-
cos, que por razones de espacio no podemos analizar en este trabajo. 
Más que tratar de curar al niño (punto de vista individual) se trata de 
mejorar la escuela (punto de vista curricular). Para ello se hace indis-
pensable el perfeccionamiento del personal y el desarrollo de "escue-
las eficaces para todos", ya que las escuelas son "organizaciones de 
solución de problemas" y los que se plantean en ellas son oportunida-
des de aprendizaje. Además, "los maestros deben reflexionar sobre su 
propia práctica, aprender de la experiencia y experimentar con nuevos 
métodos de trabajo, junto con sus alumnos y sus colegas"(14). Se 
fomenta la tutoría entre compañeros, con técnicas destinadas a que 
los niños se presten ayuda mutuamente en clase; la enseñanza cola-
borativa, ya que "está sobradamente demostrado que la colaboración 
entre profesores mejora su práctica"; las aulas compartidas: "la pre-

FIguRa 5. MaRCO gENERaL DE aTENCIÓN a La DIVERSIDaD EN EL auLa

TODOS LOS NIñOS TIENEN NECESIDaDES EDuCaTIVaS
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sencia de más de un adulto en el aula aporta una mayor flexibilidad 
para atender individualmente a los alumnos"; la colaboración de los 
padres; la participación de la comunidad y otros recursos. Todas estas 
ideas están ampliamente aceptadas en la Política Nacional de Educa-
ción Especial que se ha impulsado en el país.

CONCLUSIONES SObRE LA NECESIDAD DE LA PARTICIPACIÓN 
DE LOS PROFESIONALES DE LA SALUD 
Como puede observar el lector, en muchos aspectos de la normativa 
vigente en el país y en las medidas que deben adoptarse con los ni-
ños con NEE, tanto a nivel de diagnóstico como de rehabilitación, así 
como en las respuestas a sus necesidades educativas, la participación 
de profesionales calificados en el área de la salud -medicina, enferme-
ría, fonoaudiología, kinesiología, terapia ocupacional, entre otros- se 
hace indispensable. 

El educador de aula y la escuela, en general, podrán realizar una labor 
mucho más efectiva si tienen la fortuna de contar con una adecuada 
interacción y la oportuna orientación de parte de estos profesiona-
les, conocedores de variables decisivas que afectan a los niños que 
atienden y cuyo historial clínico han seguido, en muchos casos, por 
años. Sus recomendaciones pueden resultar determinantes para las 
medidas que deben adoptarse en el ámbito educativo. Ello contribui-

rá, ciertamente, a que las políticas educativas se desarrollen “en el 
interés superior del niño”: Esto supone que “al niño hay que dejarle 
el espacio y el tiempo de desarrollarse,... es un sujeto activo en el pro-
ceso educativo y no un objeto que debe ser colmado de datos” (15). 

El trabajo colaborativo, la asistencia técnica, el diálogo y el compartir 
información, contribuyen a un verdadero marco de participación que 
puede garantizar los derechos del niño, niña o joven con NEE. Los edu-
cadores de aula muchas veces se encuentran “a la deriva” sin saber 
realmente qué hacer. La colaboración de los profesionales de la salud 
que han leído estas páginas y que pueden apreciar que la legislación 
vigente les ofrece un espacio importante -que la escuela no está en 
condiciones de llenar- puede significar un aporte clave en el ideal de 
la inclusión, del cual estamos tan alejados. El aula constituye por lo 
general -salvo excepciones-  un mundo aparte, ajeno a la consulta de 
profesionales que proponen en sus informes un listado de sugerencias 
y recomendaciones, muchas de ellas obvias, pero descontextualizadas 
y sin el marco de participación requerido. 

En la medida que los educadores de aula y tales profesionales traba-
jen juntos, construirán no solo favorables interacciones e iniciativas 
“en el interés superior del niño”, sino también conocimiento, dando 
pie a proyectos de investigación, seminarios y tesis que pueden contri-
buir a mejorar sustancialmente nuestras prácticas.  
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RESUMEN
En medicina, frecuentemente el médico se ve enfrentado a 
la necesidad de comunicar una mala noticia a sus pacientes y  
familias, responsabilidad  para la cual no siempre está prepa-
rado, pudiendo generarse conflictos sicológicos en el paciente 
y  familia y un estrés importante en el médico y equipo de 
salud, con consecuencias a veces devastadoras.
La discapacidad constituye un problema de salud de gran im-
pacto y trascendencia para la persona que la sufre y su familia. 
Su anuncio constituye un imperativo ético moral y legal, sien-
do importante considerar: la persona que anuncia; el momen-
to; la forma y contenido; la reacción y el apoyo y seguimiento. 
Se han elaborado estrategias de capacitación a los profesio-
nales y guías clínicas para realizar más adecuadamente esta 
tarea, sin embargo, éstas no constituyen una obligatoriedad 
en la formación de médicos de pre y post grado y tampoco 
se ha establecido su efectividad. Parece prioritario incorporar 
esta capacitación en los currículos de las Universidades y me-
dir su impacto.

Palabras clave: Anuncio, discapacidad, imperativo ético, moral 
y legal, capacitación profesional.

SUMMARY
In medicine frequently the physicians needs to communicate 
bad news to their patients and their families. They are not 
always prepared for this and psychological conflicts can arise 
between the involved parties as well as potential devastating 
and stressful situations for the physician and its team.
Disability condition constitute a health problem with a great 

and long standing impact for the affected person and family 
and therefore its communications constitute a legal, ethical 
and moral imperative being important for the communicator 
to consider the moment, form, content and reaction as well 
as support and follow up.
Training strategies to the professionals and clinical guidelines 
have been formulated to adequately perform this task (that 
is a must), but they are not included into the formal curricula 
of medical schools, either in college or graduate programs 
and their effectiveness has not been evaluated. 
It seems to be a priority to include these topics as formal 
content in the university programs and evaluate their impact.

Key words: Communication, disability condition, legal ethical 
and moral imperative.

INTRODUCCIÓN
En la actualidad, la información clara, completa y veraz, sobre el diag-
nóstico y pronóstico de cualquier patología, en este caso de una patolo-
gía  discapacitante,  al paciente y a su familia, es un derecho indiscutible 
(1) y por lo tanto, una obligación de parte de los profesionales de la 
salud. 

La discapacidad constituye un problema de salud de gran relevancia y 
trascendencia para la persona que la sufre y su familia. La evidencia del 
impacto que produce esta información ha sido estudiada y ha motivado 
la elaboración de guías clínicas y de recomendaciones para la comuni-
cación efectiva y las buenas prácticas, con propuestas de capacitación 
a los profesionales de la salud, en el pre y post grado. Si bien estas 
estrategias aún no forman parte obligatoria de la malla curricular en la 
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formación universitaria, están reflejando la importancia de  contar con 
las herramientas adecuadas para enfrentarlo (2-6).

El “velar porque la notificación de la discapacidad, ya sea pre o post 
natal o luego de una enfermedad o de un accidente, sea transmitida 
en condiciones que garanticen el respeto por la persona involucrada y 
su familia y que la información sea clara, comprensible, así como que, 
haya apoyo para la persona y su familia”, es parte del plan de acción 
del Consejo de Europa (2006), para promover los derechos y la com-
pleta participación de las personas con discapacidad en la sociedad, 
como señala Gutenbrunner (7) en el capítulo “La Rehabilitación como 
una Estrategia de Salud Mundial- Nuevos avances” del Libro Blanco de 
Medicina Física y Rehabilitación en América Latina. 

La entrega de esta información constituye un gran desafío comunicacional, 
el cual se debe entender como un proceso que va mas allá de la informa-
ción; debe contemplar  la acogida, el apoyo y el acompañamiento de los 
involucrados, por el equipo de salud. Se debe considerar quién o quiénes 
realizarán este proceso, cuándo y  cómo. Es importante también, considerar 
la reacción del paciente y su familia frente al diagnóstico de la discapacidad 
y el enfrentamiento de esta nueva realidad a lo largo del tiempo.  

El propósito de este  artículo es abordar en la primera parte, cómo 
comunicar a los padres la discapacidad de su hijo, considerando los 
aspectos relacionados con la persona que entrega la información, el 
momento, la forma y el contenido; las reacciones de los padres y su 
proceso de duelo, enfrentamiento y acomodación frente a esta nueva 
realidad y las necesidades de capacitación del equipo de salud para 
realizar adecuadamente esta tarea. 

Posteriormente, en la segunda parte, se abordarán  aspectos relaciona-
dos con la información al niño  y al adolescente sobre su discapacidad. 
Este abordaje se basa en la literatura al respecto y en la experiencia de 
la autora, los equipos de rehabilitación con los que ha trabajado y la 
valiosa información de los padres y pacientes entregada a lo largo de su 
proceso de rehabilitación.    
 

PRIMERA PARTE: 
CÓMO COMUNICAR A LOS PADRES LA DISCAPACIDAD DE SU 
hIjO(a) 
I. La persona que comunica
La comunicación de una discapacidad es una obligación y es el médico 
el responsable de hacerlo, pues es quien debe conocer mejor el diag-
nóstico, las alternativas terapéuticas y el probable pronóstico, a menos 
que el involucrado exprese claramente no querer ser informado (1). Es 
una responsabilidad ética, moral y legal. Ello significa que la conducta 
del profesional debe estar inspirada en los principios morales que la 
sustentan y en el respeto de los derechos del paciente y su familia.

Todo paciente y/o su familia tienen derecho absoluto a la verdad y a 
la dignidad (1,7,8); derecho a la información correcta que les permita 

un ajuste adecuado a la situación y la posibilidad de asumir y realizar 
en forma oportuna el proceso de rehabilitación; derecho a comprender 
qué es lo que realmente le está ocurriendo, incluso si el diagnóstico es 
ominoso; derecho a la decisión y derecho al acompañamiento y apoyo.
Este proceso parte como un acto de franqueza del médico a cargo, 
que implica empatía, respeto, paciencia, capacidad de escuchar y de 
acompañar. 

El médico ha debido por lo tanto,  evolucionar y cambiar  del modelo 
frío, lejano, “científico”,  a un modelo más cercano, acogedor, empáti-
co, que le permita hacerse cargo del sufrimiento físico y emocional del 
paciente y su familia, es decir hacerse cargo de la totalidad de su dolor.

En el caso de un hijo con una discapacidad o con una potencial discapa-
cidad, el anuncio cobra una importancia vital y  debe ser dada a los pa-
dres, en forma  clara, veraz, oportuna, progresiva y honesta (3,8,9, 10).
Es un acto médico de extrema seriedad, porque siempre va a desen-
cadenar una serie de procesos psicodinámicos en la persona y su en-
torno (8), el sentido de la vida cambia, los proyectos, en ese instante,  
desaparecen.

Este evento es tan importante,  que los padres no lo olvidan nunca más 
y tal como reporta Quine, “recuerdan vívidamente las circunstancias que 
rodearon el diagnóstico de la discapacidad de su hijo” (9).

II. El Momento de comenzar a informar
Si bien no es fácil saber cuándo los padres, estarán en las mejores con-
diciones para recibir la información de la  discapacidad (actual y/o po-
tencial) de su hijo(a), se sostiene que ésta debe entregarse desde que se 
establece el diagnóstico (9), siendo variable la cantidad de información 
que se deberá aportar en un inicio. 

Cada persona, cada familia tiene su propia dinámica, sus propias forta-
lezas y debilidades, sus creencias, sus prejuicios, sus experiencias, por lo 
que siempre se estará enfrentado  a muchas variables que en  esta eta-
pa no se podrán manejar, siendo quizás lo más importante, el saber que 
inevitablemente así será, pero que una información oportuna siempre 
será beneficiosa en el difícil proceso al que se enfrentarán los padres. 
Los padres quieren saber lo más rápido posible cuando algo anda mal. 
Su retraso sólo ocasionará más angustia e incertidumbre  y deteriorará 
la relación y confianza con su médico  (9 -11).    

Por estas razones, siempre la información debe ser oportuna y progre-
siva, en función de la evolución del paciente y de las capacidades de 
la familia, evitando pronósticos definitivos y /o marcadamente nega-
tivos. El abordaje tiene que ser  gradual, dar la información necesaria, 
que permita ir comprendiendo la realidad del problema, con refuerzos 
y apoyos periódicos. Esto no termina en la primera entrevista, sino que 
a la inversa, recién comienza, pues la evolución del niño es dinámica 
y por ende, muchas veces sorprendente y por lo tanto, debe quedar 
SIEMPRE una puerta abierta a la posibilidad de mayores logros que los 
inicialmente planteados. 

[EL PROCESO DE COMuNICaR Y aCOMPañaR a LOS PaDRES Y aL PaCIENTE FRENTE aL DIagNÓSTICO DE DISCaPaCIDaD - DRa. SuSaNa LILLO S.]



374

Baird (3) en su estudio sobre la percepción de los padres frente a la 
revelación del diagnóstico de Parálisis Cerebral de su hijo, señala que 
las causas más frecuentes de  insatisfacción, fueron la tardanza en rea-
lizarse, “todos sabían antes que yo,” “me informaron cuando yo ya lo 
sospechaba,” “el médico nos informó porque mi madre preguntó”; la 
forma y el contenido de  la información “hubiera preferido una infor-
mación dada con más gentileza” y, la severidad de la discapacidad, 
siendo más frecuente la insatisfacción en aquellos padres de niños más 
comprometidos. Las dos primeras podemos manejarlas.  
 
III. La Forma y el Contenido de la Información
La forma de entregar la información de una discapacidad, siempre generará 
consecuencias, que pueden ser favorables o desfavorables para el enfren-
tamiento de los padres ante el diagnóstico y el proceso de adaptación a la 
situación; ello depende del modo cómo se entrega,  de su contenido y de 
la(s) persona(s) a la(s) que está destinada la información. Debe ser dada en 
un lugar adecuado, tranquilo, lo más cómodo posible y con privacidad, que 
permita establecer una buena relación comunicativa con la familia.

Entregar la información, siempre que sea posible, a ambos padres a la 
vez y ojalá, con su hijo presente (2,3,12), con respeto y sintonía afectiva, 
tono suave, voz amable. Dejar los espacios necesarios. No temerle al 
silencio ni al llanto.

Decir la verdad,  pero quizás no en detalle  en el primer encuentro, a menos 
que la familia  así lo desee expresamente (1). Intentar no dar más informa-
ción que la que la persona necesita y entregarla con un lenguaje claro y 
comprensible, sin ambigüedades, observando y legitimando las  reacciones 
emocionales (1,9-11), ofreciendo alternativas terapéuticas y funcionales.

En  la literatura es habitual encontrar  pautas para entregar una deter-
minada información, donde siempre se señala la importancia del lugar, 
del contenido y de no entregarla en demasía, pues los pacientes y sus 
familias no lograrán entenderla y muchas veces se crearán más conflic-
tos, temores y erradas interpretaciones. (3,8,13-15).

La corroboración de la comprensión de la información entregada, es 
otro aspecto a destacar. Es muy importante cerciorarse que las personas 
hayan comprendido el contenido; se debe tratar que sean ellos los que 
vayan llegando a sus propias conclusiones. Investigar y abordar  dudas, 
preocupaciones y temores. 

La validación es fundamental. Cuando la discapacidad es leve o mode-
rada, muchas veces el médico intenta minimizar el problema, plantearles 
que “no es para tanto”, que “hay otras personas con problemas más 
graves”, lo cual es un error, pues para ése paciente y ésa familia, el diag-
nóstico es igualmente devastador y merece la total validación y respeto. 
No es correcto ni justo someterles a comparaciones, pues el dolor con ello 
no se calma, sino que se agrava al sentir que su problema es subestimado.

Es también muy importante que sea un diálogo con  preguntas abier-
tas para saber lo que piensa y siente la persona, permitiendo que se 

explaye, que manifieste sus dudas y su dolor, “dad palabra al dolor: el 
dolor que no habla, gime en el corazón hasta que lo rompe” (William 
Shakespeare). 

Siempre debe haber tiempo para escuchar. “Se necesita coraje para 
pararse y hablar, pero mucho más para sentarse y escuchar”( Winston 
Churchill) y dejar la puerta abierta para una próxima vez. La comunica-
ción  médico - paciente necesariamente implica tiempo, cercanía, hones-
tidad, empatía y acogida.

Tampoco es beneficioso un diagnóstico y pronóstico muy ominoso, pues 
generará dolor y rechazo y muchas veces, no corresponderá a la evolu-
ción del paciente. Evitar etiquetar  negativamente las condiciones del 
niño o su  futura capacidad, identificar tanto sus fortalezas como sus 
limitaciones (2). Los progresos de la medicina y el amoroso cuidado de 
los hijos por parte de sus padres, frecuentemente nos han mostrado 
evoluciones  más positivas de las que inicialmente se han planteado, 
lo cual nos da razones suficientes para mantener siempre una luz de 
esperanza.

Nunca dar falsas esperanzas, sino una esperanza con sentido de rea-
lidad. Dar salidas,  soluciones y orientaciones precisas que van desde 
cómo pueden colaborar los padres o tutores, cuál será su abordaje tera-
péutico y sus objetivos, hasta las Instituciones, redes y  apoyos legales 
que podrán encontrar. Esto les da un pilar donde sustentarse (6,16).
La familia y/o la persona con discapacidad no es un espectador,  sino 
que es un actor y protagonista: No es un paciente, es un “actuante” y 
con esta(s) persona (s) se debe realizar la búsqueda conjunta de solucio-
nes. Surge por lo tanto,  el concepto de corresponsabilidad. 

La mayoría de las familias dan mayor importancia a la manera cómo se 
les dio la información, a la privacidad y al tiempo destinado para ello, 
que a los detalles específicos de ésta (2).Valoran también las habilida-
des y conocimientos técnicos del médico, junto a su capacidad de com-
prender la realidad de los padres (principio de doble obligación) (13).

Baird (3) plantea dentro de las recomendaciones, entregarles a los pa-
dres la posibilidad de una nueva entrevista lo más cerca posible de la 
primera, con el fin de ir aclarando las dudas y temores en forma oportu-
na y de esta manera, iniciar el proceso de acompañamiento.

IV. Rol del Equipo de Salud
El proceso de informar es complejo y dinámico, el cual, si bien es el 
médico el encargado de iniciarlo, el equipo de salud es corresponsable 
y su rol es fundamental para lograr la adecuada comprensión por parte 
de la familia y entregar el necesario acompañamiento. Esto implica para 
el médico y el personal de la salud, un aprendizaje que generalmente 
no es entregado en la Universidad (5) y que  se adquiere con la práctica 
clínica diaria, a través del “ensayo y error”. 

Con respecto a los médicos, esta falta de preparación genera muchas 
veces insatisfacción y ansiedad en los padres (6) y un estrés importan-
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te en este profesional que entrega la información. Entre la gama de 
emociones experimentadas y reportadas por los médicos al asumir este 
rol, están la identificación, culpabilidad, dolor y sentimientos de fracaso, 
las  que inevitablemente les producen serias dificultades para entregar 
esta mala noticia (11). Fallowfield (11) plantea que  “muchas veces los 
médicos están consientes, que el ocultar información podría ser más 
bien un intento de proteger su propia supervivencia emocional, más que 
para ayudar al paciente”. Rosenbaum (5) plantea que el sentimiento 
de responsabilidad hacia sus pacientes y su infortunio, junto a senti-
mientos no resueltos sobre la muerte y la preocupación por la reacción 
emocional de los padres y la de ellos mismos, son factores que pueden 
contribuir a la falta de seguridad y de habilidad por parte del médico 
para enfrentar esta tarea. 

Con respecto a los profesionales de la salud, es decir, todos aquellos  
que trabajan dentro del equipo de tratamiento de un niño(a), que 
incluye enfermeras, matronas, kinesiólogos, terapeutas ocupaciona-
les, psicólogos, asistentes sociales entre otros, su capacitación es 
igualmente relevante, de manera que la información y soporte que 
entreguen sea coherente con la aportada por el médico, que permita 
aclarar dudas y conceptos, evitando desconfianzas y temores. Un 
equipo cohesionado y competente, con claridad en sus roles,  tendrá 
una actitud y un enfrentamiento más seguro y confiado frente a 
la persona con discapacidad y podrá ser un adecuado agente de 
cambio (17-19).

Por otro lado, también es necesario considerar que dado que estamos 
hablando de un proceso que transcurrirá en el tiempo,  frecuentemente 
la información será aportada por distintos médicos, incluso de distin-
tas especialidades y en distintos tiempos, con el consecuente riesgo de 
fragmentación de la información e incluso contradicciones aparentes o 
reales (1). En esta situación, el  desafío es lograr un adecuado nivel de 
comunicación y coordinación con los médicos y equipo precedentes y en 
especial con la familia. Es importante no descalificar la información an-
teriormente dada, pues en muchas ocasiones, lo que informa la familia 
es lo que logró entender y/o lo que más le impactó, lo cual muchas veces 
no refleja la real información entregada.

Cobra gran importancia el poder indagar con los padres cuál es su real 
conocimiento del cuadro y su experiencia, cuál es su motivación, sus 
reales expectativas y “sueños”, qué es lo que creen saber y qué es lo 
que “quieren” y en base a ello, fortalecerles y seguir caminando juntos 
en este proceso.
 
V. La reacción de los padres frente a la comunicación de la 
discapacidad de su hijo
El Impacto Inicial
La información sobre la discapacidad de un hijo es un evento muy 
traumatizante para los padres y generalmente imborrable, sin embar-
go, con un adecuado proceso de elaboración del duelo, el que requiere 
de tiempo y acompañamiento del equipo de salud y de la familia, es 
posible lograr una adecuada acomodación y adaptación a la situación.

En el caso de los padres de un recién nacido o lactante, la comunicación 
que “su hijo tiene problemas”, es percibida como algo catastrófico y 
difícil de comprender. Algunos de los testimonios que se reportan en 
la literatura y que también le han sido manifestados por los padres a 
la autora, son los siguientes:  ”Fue como una bomba”, “sentí miedo” 
“esto no puede estar sucediendo”“el lenguaje es tan técnico que no 
alcanzo a entender qué significa y su real trascendencia”, “salgo con la 
idea que mi hijo tiene algo grave que no alcanzo a entender”, “salgo 
sin saber qué hacer y con una información que no logro integrar”, “el 
médico no tuvo tacto, no me escuchó, no se molestó en saber cómo me 
sentía” “me dio un pronóstico devastador, que mi hijo no lograría nada 
y se equivocó”, “no me dio tiempo para preguntar,” “fue espantoso,” 
“un shock abrumador”, “me sentí aturdido, entumecido” (2,9,13).

En este contexto, es importante considerar lo  que el niño representa 
para los padres:
una Promesa. “Es la máxima dicha que una persona puede experi-
mentar” “La noticia más linda” “Un hijo viene a completar mi felici-
dad”. “No hay gozo similar al recibir un hijo”. “El milagro de ser madre”
una Oportunidad, de reparación, de volver a empezar, de concretar 
un sueño. “De poder entregar un amor infinito”. “Compartir el amor de 
la pareja”. “De formar una familia”
La Proyección de los padres y su prolongación hacia la inmortalidad, 
es decir, la Trascendencia “Poder proyectar mi vida, poder sentir que 
soy capaz de preocuparme por alguien más que de yo misma”. “Darle 
sentido a mi vida”.

Un hijo, es por lo tanto, la antítesis de la muerte o enfermedad. Es Vida, 
es Esperanza, es  Salud. “Que sean personas llenas de valores, buenas 
y felices”. “Que puedan enfrentar con éxito lo que les depara la vida”

En consecuencia, el anuncio generará inicialmente un impacto emo-
cional muy traumatizante y generalmente imborrable. Un shock, una 
ruptura frente a la cual las personas pueden reaccionar con negación, 
incredulidad, rabia (9,11), protesta ante una realidad sentida como un 
castigo injusto. Esta rabia y protesta se puede  dirigir en gran parte al 
equipo médico.

Hay además, angustia, incertidumbre, ansiedad, miedo. Un profundo 
dolor, tristeza, desánimo, culpa.
Comienza la búsqueda de otras opiniones, la esperanza de una equi-
vocación.

Ferguson (6) reporta que la mayoría de los padres de niños(as) con 
Síndrome de Down refieren “falta del esencial apoyo y de información 
precisa de su médico al momento de su diagnóstico, después del naci-
miento”. “La necesidad de información que puedan asimilar después 
del encuentro inicial”. 

El reconocimiento de todos estos conflictos permitirá al médico y al 
equipo de salud, abordarlos y apoyarlos sin temor y de esta forma, con-
tribuir a que sean vividos de la mejor manera posible.  
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La pareja
Se produce la ruptura de los proyectos de pareja, aparecen las culpas, 
los sentimientos de impotencia e incompetencia para ayudar al niño(a).
También hay ambivalencia,  con deseos incluso de su muerte, lo que pro-
duce mayor culpabilidad  y con ello exagerada vigilancia y sobreprotec-
ción del niño. Por otro lado, puede haber negación, huída, alejamiento, 
evitando el apego, con riesgo de abandono (8).
Hay creencias y expectativas encontradas entre los cónyuges; diferente 
grado de compromiso; diferencias en conceptos del manejo y enfrenta-
miento de la situación. 

Una guía adecuada por parte del equipo de salud, que valide los senti-
mientos y conflictos de los padres, les haga ver que lo que les está pa-
sando es normal, aclare sus dudas y entregue indicaciones concretas de 
cuidados y manejo del niño, brindará seguridad y contribuirá en forma 
significativa a mejorar el enfrentamiento y cuidado del niño por parte de 
ambos padres.

El duelo, el enfrentamiento y la acomodación 
El duelo es el proceso que todos experimentamos frente a una pérdida 
querida y valorada y  tiene varias etapas. Quintas López (14) lo define 
como: “Añoranza de lo que se era y/o podría haber sido, que se mani-
fiesta por tristeza, soledad e ira y vagos deseos de morir.”

Elaborar el duelo significa  asumir la sensación de vacío que ha dejado 
la pérdida, valorar su importancia, soportar el sufrimiento  y la frustra-
ción que esto implica. Es un proceso de desprendimiento intelectual y 
emocional de lo que se ha perdido (14).

Un duelo se ha completado cuando somos capaces de enfrentar y  acep-
tar la pérdida y seguir. Cuando podemos recordar lo perdido sin mayor 
dolor, pudiendo retomar la vida y proyectarnos hacia adelante. Cuando 
logramos ajustarnos a la nueva realidad y a partir de ello, construir nue-
vos proyectos.

Es decir, el duelo es un proceso, que finalmente debe terminar permitiéndole 
a la (s) persona(s) seguir con su vida y proyectos, aunque nunca olviden.
Debemos respetarlo y colaborar a que se desarrolle sanamente.
Si bien es un problema complejo, tal como ya se ha mencionado, el 
conocimiento de estos eventos, permite al médico y su equipo de salud 
abordar sin temor este proceso y apoyar en forma efectiva a los padres 
y pacientes con discapacidad. De esta manera, ayudarles a lograr  la 
adecuada estabilidad y  a ir adquiriendo las fortalezas que les permitirán 
apoyar mejor a su hijo y al resto de los hermanos, constituyéndose en el 
pilar fundamental en el proceso de rehabilitación del menor. 

SEguNDa PaRTE. CÓMO COMuNICaR aL NIñO Y aL 
ADOLESCENTE  SU DISCAPACIDAD
I. Cómo comunicar al niño su discapacidad
Cuando el niño es pequeño(a), no visualiza en su real envergadura lo que 
le acontece. En la medida que va creciendo, si su nivel cognitivo lo permite,  

se va dando cuenta que es diferente a los demás, que no puede hacer las 
mismas cosas que sus pares, que no lo miran igual y comienza a pregun-
tar. El niño(a) quiere saber, quiere que le expliquen por qué es distinto y lo 
más difícil, quiere saber cuándo se le va a pasar, cuándo se mejorará y será 
como los demás. No logra comprender la permanencia de su dificultad. 

Esta revelación cobra por lo tanto una gran relevancia y un gran desafío 
para los padres y para el médico. 

No existen pautas claras para este abordaje, ya que va a depender de la 
magnitud del compromiso y de las fortalezas emocionales y cognitivas 
del niño y su familia. Sin embargo la certeza de que es un niño muy 
querido y deseado, con claro sentido de pertenencia a su familia, a sus 
raíces, que siempre será apoyado y la validación adecuada de sus logros 
y potencialidades, le ayudarán a aceptar su diferencia y sus frustraciones 
por lo que no podrá hacer, como lo harían sus pares (8,15). 

La seguridad afectiva, el amor, el apego seguro, la empatía, fomentarán un 
mejor desarrollo cognitivo, afectivo y relacional y los hará más resilientes, 
con una mayor capacidad de enfrentarse con éxito a la adversidad (20).  

En este caso, también se cumplen los preceptos mencionados: decir la 
verdad en forma clara y simplificada, nunca engañar pues sólo produci-
rá desencanto, frustración, sufrimiento y pérdida de confianza del niño 
hacia sus padres, su entorno familiar  y su médico.

En el desarrollo de sus habilidades emocionales y sociales, la participa-
ción del equipo de profesionales de apoyo, encabezado por psiquiatras y 
psicólogos, es necesaria en muchos casos, tanto en el apoyo directo del 
niño, como en el apoyo a los padres, hermanos y educadores. 

El respeto y reconocimiento de sus problemas, la validación de sus po-
tencialidades, el acompañamiento y la certeza que no son una carga 
y que no les han fallado a sus padres, van produciendo al igual que 
en los padres, una elaboración más sana del duelo y finalmente, la 
adaptación. 

Dentro de este proceso, que comienza en el niño alrededor de los 4 a 6 
años de edad, el que se relacione con niños sin discapacidad y con niños 
con capacidades especiales, es de utilidad, pues no se siente por un lado 
apartado de la sociedad y por otro lado, se da cuenta que no es único en 
el mundo con esta condición.

II. Cómo comunicar al adolescente su discapacidad
Cuando la discapacidad se produce más tarde,  durante la adolescencia, 
si bien la mayoría de los procesos mencionados ocurren, aparecen otros 
problemas de gran importancia a considerar. 
Dentro de este grupo están los pacientes con Lesión Medular, caso que 
se planteará para graficar esta situación. 

Durante la etapa aguda del traumatismo raquimedular, el paciente, en 
su mayoría adolescente o adulto joven,  está en una situación de “enfer-
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mo”, en cama, en un hospital, sin mayores diferencias respecto a otras 
dolencias, por lo que su percepción es ésa, la de un paciente enfermo 
que se recuperará, incluso habiéndosele señalado con mayor o menor 
claridad, su compromiso. 

Esto se ve favorecido por el hecho de que muchas veces, en su eta-
pa aguda, se ha estado debatiendo entre la vida y la muerte, sujeto a 
múltiples tratamientos en una Unidad de Cuidados Intensivos, donde 
la dimensión de su propio cuerpo está absolutamente alterada (8,14).

El gran conflicto se produce cuando una vez estabilizado, comienza la 
etapa de rehabilitación en un Servicio o Centro especializado. La reali-
dad más frecuente es que estos jóvenes llegan al Servicio de Rehabi-
litación o a una Institución de Rehabilitación, con gran incertidumbre 
respecto a lo que les está pasando y a sus implicancias futuras, con 
sentimientos ambivalentes, y mucha angustia, la cual generalmente no 
manifiestan. A ello se suma el agravante de “la brutal confrontación 
con un mundo lleno de sillas de ruedas y visualización de otro tipo de 
discapacidades, que les pone de manifiesto la cruda realidad a la que 
se están enfrentando y les muestra en forma  abrupta, un mundo para 
ellos, previamente desconocido” (8).

Se les produce además la sensación de haber sido “brutalmente  trai-
cionados por los médicos y  su familia, que les habrían manifestado que 
vendrían a este centro  a “recuperarse” (8).

Se produce  por lo tanto, un quiebre biográfico: La persona se enfrenta 
a un antes y un después y no sabe qué hacer. Tiene miedo a enfrentar 
a sus pares, familia, escuela; miedo a no poder salir exitosamente de 
esta situación. 
Se tiene que descubrir de nuevo. Debe adaptarse y acomodarse a esta 
nueva e irreversible situación.

Debe contar con la seguridad afectiva necesaria, con la confianza de 
que no va a ser abandonado y que se le va a acompañar en este difícil 
proceso. Se le debe ayudar a vivir el duelo, pues  el seguir posponiéndolo  
o intentar evitarlo producirá serias patologías emocionales.

Es muy importante intentar comprender cómo ve el adolescente esta 
pérdida de acuerdo a su edad y biografía, para poder ayudarlo dentro 
de ese contexto. Se deben evitar las culpas, tanto del paciente como de 
su familia, que generalmente son enormes, pues asumen que han tenido 
responsabilidad en este evento.

Dentro de nuestro abordaje, los puntos claves siguen siendo, enfren-
tamiento al paciente con honestidad (“decir siempre la verdad”) y 
acompañamiento del paciente y su familia en el proceso de duelo y de 
acomodación a su nueva situación. No hablamos de aceptación, sino de 
acomodación o adaptación, pues en nuestra experiencia, la aceptación 
nunca ocurre. 

Tal como señala Pozuelos (15), “la información debe adaptarse a la fase 

de la rehabilitación en  la que el paciente se encuentra y es dinámica 
como el propio proceso de rehabilitación”. “Una mala noticia siempre 
debe darse de manera adecuada y empática y siempre debe ir acompa-
ñada de algo bueno para aliviar el sufrimiento del paciente.”

Este proceso de duelo y acomodación debe ir paralelo al trabajo  en la 
estimulación funcional y el autocuidado, que a su vez, colaboran enor-
memente en la superación del duelo. El desafío es ir logrando metas 
funcionales realistas y de corto plazo. Estos logros per se, dan seguridad 
al adolescente y su familia y les empodera para enfrentar mejor el pro-
ceso. Pasar de la incertidumbre a logros concretos es una gran ayuda.
En este abordaje debe participar un equipo de profesionales médicos 
y de colaboración quienes deben trabajar en forma coordinada, cohe-
sionada y coherente, que permita ir ocupándose de estos aspectos sin 
contradicciones y con objetivos comunes.

El equipo de salud es clave desde el inicio de este proceso y requiere 
de una capacitación adecuada, que en la mayoría de los casos, se va 
realizando gradualmente, muchas veces basada más que nada en las 
vivencias personales y compartidas. Baird (3) destaca en la capacitación 
del personal de salud, la importancia del conocimiento sobre todas las 
implicancias que se producen frente a la comunicación de una mala 
noticia en salud; de la forma cómo abordar al paciente y/o su familia; 
de las posibles reacciones que se pueden observar en los padres y pa-
cientes y la forma de apoyarles; del rol de cada integrante del equipo 
y la importancia de  la entrega de información escrita. El conocimiento 
y el intercambio de experiencias desde las distintas disciplinas, produce 
confianza y seguridad en los profesionales y modifica su desempeño en 
forma positiva (17-19).

La mayoría de los pacientes refieren que el inicio del proceso de adap-
tación y de real superación de la etapa de duelo, se produce durante la 
rehabilitación, gracias al apoyo de todo el equipo de  profesionales y 
su familia, cuando van descubriendo nuevas formas de hacer las cosas, 
cuando van cumpliendo metas, cuando van compartiendo sus experien-
cias y dolor con otros pacientes que han pasado por lo mismo y lo han 
ido superando. Ahí surge la esperanza de una nueva vida.

DISCUSIÓN
Actualmente existen numerosas publicaciones acerca de la experien-
cia de los padres y/o pacientes frente a la comunicación de una en-
fermedad grave, sus vivencias, su grado de satisfacción o frustración 
y las repercusiones emocionales en el corto y largo plazo que ello 
ha producido. Se destaca  la gran valoración que hacen los padres 
cuando son escuchados, acogidos, cuando no se sienten “un número 
más, sino como una familia única, como individuos únicos” (4,13). En 
el caso contrario,  se describe una relación entre la insatisfacción que 
esta comunicación ha producido y el desarrollo posterior de cuadros 
de depresión de los padres, sumando incluso, una  mayor frecuencia 
de demandas judiciales. No menos importante, es la forma como los 
padres han sido informados ya que puede afectar la relación padre-hi-
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jo (a) y la capacidad de los padres para ajustarse psicológicamente a 
la situación  (3,10,11).

Otro aspecto que se señala con énfasis, es la necesidad de informar 
a los padres acerca de las redes de apoyo a las que pueden acceder. 
Rahi (4) reporta que las mayores necesidades de las familias durante 
el período crítico del diagnóstico de una discapacidad, es la informa-
ción de los servicios de apoyo social, educacional, grupos de soporte 
emocional y de asociaciones de familias con una determinada patolo-
gía. En nuestra realidad, si bien nuestros sistemas de salud y de pro-
tección social pueden ser distintos a Europa o Estados Unidos, éstos 
existen y es una obligación de los profesionales de la salud conocerlos 
y orientar a las familias en este sentido y dejarles a ellos decidir si 
optan por estas alternativas o no. No todos los padres desean, al me-
nos al inicio, acceder a estos servicios o apoyos, pero esta decisión la 
deben realizar informados. Muchas veces es necesario un tiempo de 
adaptación.  

La mayoría de las recomendaciones, incorporan los conceptos anterior-
mente mencionados, en lo que se refiere al momento, la forma y el con-
tenido de la información. Se destaca la falencia en  la formación de los 
médicos y los profesionales de colaboración en esta materia (3,11,5).
Se han publicado diferentes estrategias de capacitación a los médicos 
y equipo de colaboración médica, para entregarles herramientas que 
les permitan por un lado enfrentar de mejor manera este desafío y por 
otro, disminuir la sobrecarga emocional que se les produce. El Proto-
colo SPIKES, desarrollado por Buckman (1992) y adaptado por Baile 
(1999), incorpora los conceptos más importantes en lo que se refiere 
al ambiente y la forma en que se debe realizar este anuncio (SPIKES: 
Setting, Perception, Invitation, Knowledge, Emphaty, Summary and  
Strategy) (5,6,17,19,21). 

En este contexto, de acuerdo a la revisión realizada por Fallowfield 
(11), los  programas de formación deberían contemplar  sólidos prin-
cipios y conocimientos de esta problemática basados en la evidencia, 
que incorporen además, actividades grupales de trabajo en base a 
casos clínicos, interpretaciones de roles (médico-paciente-familia), 
presentaciones didácticas, etc., que permitan a los médicos y pro-
fesionales de la salud enfrentarse a distintas situaciones y aprender 
en forma práctica a manejarlas; aprender a comunicar con honesti-
dad, claridad, sencillez y confianza. Aprender a manejar sus propias 
emociones, a dar una adecuada acogida, a ser empáticos, a evitar las 
transferencias. Que desarrollen actividades que permitan explorar los 
sentimientos que la comunicación sobre estos temas complejos les 
evocan y de esta manera empoderarlos adecuadamente, que combi-
nen las habilidades técnicas y de conocimiento, con la comprensión 
del mundo de los padres. 

Además, es fundamental la evaluación, supervisión y seguimiento ade-
cuado. Recientemente, Harnett (16) publica un programa de entrena-
miento de 2 hrs. de duración  para estudiantes de medicina, enfermeras 
y médicos recientemente egresados, que incorpora 6 principios claves: 

1. Respeto por  el niño y su familia. 
2. Comunicación sensible y empática. 
3. Entrega de información certera y apropiada. 
4. Mensajes positivos, realistas y con esperanza. 
5. La importancia del trabajo en equipo. 
6. La planificación para comunicar el diagnóstico.

Sin embargo, cuándo y cómo capacitar a los profesionales de la salud en 
esta materia,  así como el grado de adherencia de los médicos a estas 
prácticas, el grado de competencias adquiridas y su real efectividad, aún 
no está claro (12), quizás,  en parte porque la necesidad y el real apro-
vechamiento de estas herramientas, tiene relación con la necesidad que 
cada profesional sienta, lo cual se relaciona con las experiencias vividas 
durante el ejercicio profesional, con la autovaloración de los éxitos y 
fracasos, con la toma de conciencia de la importancia de este tema, todo 
lo cual se va haciendo a lo largo de la vida como especialistas, en base 
a las propias experiencias y al intercambio de éstas con los colegas, con  
el equipo de salud, y en forma muy importante, con los padres, que des-
pués de años compartiendo, en este caso, el camino de la rehabilitación 
de sus hijos, van revelando sus vivencias, qué les ha impactado positiva 
y negativamente, qué información han validado y qué les ha sido útil.

En el caso de los estudiantes y médicos residentes, que no han teni-
do estas experiencias, pareciera ser aconsejable lo que recomienda  
Rosenbaum(5), entrenamientos reiterados, retro alimentados  y reforzados 
periódicamente durante el pre y post grado, que permita la incorporación 
de estos conceptos, la toma de conciencia de su importancia y la adquisi-
ción de competencias adecuadas para enfrentar con éxito este proceso . 

Por otro lado, Horwitz (12)  publica un estudio donde la gran mayoría de 
los médicos entrevistados tenía entrenamiento en el anuncio de “malas 
noticias” y su auto percepción y seguridad frente al tema era alta, sin 
embargo la insatisfacción de los padres respecto a este tema, permane-
ce elevada, lo cual lleva a reflexionar si la percepción del médico frente a 
la calidad de la información que está entregando, es la correcta. Sugiere 
que la evaluación de los padres sobre la actuación del  médico puede 
ser útil para completar la evaluación de su competencia.

La experiencia en el trabajo directo y grupal con los pacientes y sus 
familias, ha mostrado los mismos problemas y necesidades, los que si 
se abordan considerando los aspectos anteriormente mencionados, es-
pecialmente la retroalimentación que aportan los padres y pacientes, 
culminan en un número importante de casos, con una adecuada adap-
tación frente a la discapacidad y con una mirada positiva y tranquila 
frente a la vida. 
 

CONCLUSIÓN Y PROYECCIONES
El proceso de comunicación de una discapacidad, es un imperativo ético, 
moral y legal del médico. Es un derecho indiscutible del paciente y su 
familia y debe ser realizado por el médico, apoyado por el equipo de 
salud, de  la manera más adecuada posible.
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Constituye un acto de gran relevancia por las severas implicancias que 
esto implica  y por lo tanto  se debe entender y asumir  en forma seria 
y responsable.

Los conflictos emocionales que se producen son significativos e inevi-
tables, sin embargo, un equipo de profesionales cohesionado y compe-
tente, que conozca y  comprenda esta cascada de eventos e  incorpore 
todos los conceptos mencionados, contribuirá a que estos procesos se 
vivan de una manera más sana y constructiva tanto para los afectados, 
como para el equipo de salud. 

Todo esto plantea la necesidad de difundir y fomentar estas buenas 

prácticas, continuar  trabajando en el desarrollo de programas de forma-
ción de pre y post grado y elaborar políticas de seguimiento y evaluación 
del impacto. 

Con el tiempo, si se logra un enfrentamiento y manejo adecuado de to-
dos los aspectos anteriormente mencionados, ya no será sólo el equipo 
de salud el que planteará las estrategias terapéuticas y de apoyo, sino 
que lo hará junto al paciente y su familia. Estos últimos se convertirán  
en agentes activos y decisivos en el proceso de inclusión y desarrollo de 
la persona con discapacidad, apoyando desde su perspectiva, al médico 
y al equipo de rehabilitación, en el modo de enfocar y lograr con éxito 
este gran desafío.
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RESUMEN
Hoy en día el desarrollo de las estructuras craneofaciales no 
puede ser evaluado sin analizar la influencia que tienen las 
distintas funciones que se llevan a cabo en la cavidad oral. 
Malos hábitos orales que se prolongan en el tiempo como la 
deglución infantil, la succión de dedo y chupete, interposición 
de labio y la respiración bucal alteran el crecimiento y desarro-
llo craneofacial y son de gran importancia en establecimiento 
o severidad de las anomalías dentomaxilares. 
En este artículo se revisarán las consecuencias asociadas a los 
distintos desequilibrios producidos por la presencia de estos 
malos hábitos, y la importancia de reeducar la neuromuscula-
tura una vez que se eliminan, para así favorecer un armónico 
desarrollo de las estructuras craneofacial

Palabras clave: Malos hábitos orales, Crecimiento y desarrollo 
craneofacial, neuromusculatura.

SUMMARY
The craneofacial estructures development, can’t be analized       
without having into consideration  the influence of the 
different functions which take place on the oral cavity.
The bad habits who stay longer time active than normal, like 
tongue thrust, thumb or pacifier sucking, lip sucking, or 
mouth breathing, produce an abnormal craneofacial  growth 

and development. This bad habits have a big impact on the 
establishment or severity of the dentomaxilary abnormalities.
This articule will revue the consecuences associates to the   
presence of the different bad habits, as well as the importance 
to rebalance the neuromusculature once the habit has been 
broken, to promote a normal  craniofacial growth tendency.

Key words: Bad oral habits, craneofacial growth and 
development, facial neuromusculature

INTRODUCCIÓN
Para entender las diferentes morfologías y fisiologías de los huesos cra-
neofaciales, es esencial entender los factores intrínsecos y extrínsecos 
que guían el crecimiento, desarrollo y mantención a largo plazo de estas 
estructuras (1).

Debido a que el crecimiento y reparación son actividades biológicas, 
muchos factores deben ser examinados ya que inciden en  el comporta-
miento de los tejidos. La morfología final, o conducta de órganos depen-
de de la interrelación de genética, hormonas, la actividad intracelular, 
control cromosómico y factores del medio ambiente (2).
 
En cuanto a la biología ósea, la primera consideración es identificar 
los principios que determinan la morfología (estructura) del sistema. 
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Es el genoma quien determina la morfología ósea mediante una se-
cuencia de tres mecanismos genéticos; (1) factores de crecimiento y 
de isquemia, (2) mecanismos vasculares de inducción e invasión, (3) 
inflamación inducida mecánicamente. Estos mecanismos genéticos 
son modificados por dos consideraciones físicas: limite de difusión y 
cargas mecánicas (1).

La literatura ortodóncica frecuentemente discute varios mecanismos 
genéticos que permitan explicar la alta frecuencia de maloclusiones 
en la actualidad. Sin embargo, una mirada más atenta a los aspectos 
epidemiológicos muestra que la explicación puede ser más exacta si 
se busca más en relación a los factores ambientales que a los factores 
genéticos (3).

Las influencias ambientales que actúan durante el crecimiento y de-
sarrollo de la cara, los maxilares y los dientes, consisten fundamental-
mente en presiones y fuerzas derivadas de la actividad fisiológica. La 
función debe adaptarse al entorno. Por ejemplo, la forma de masticar 
y deglutir viene determinada en parte por el alimento disponible.  El 
sistema neuromuscular que entra en función cuando el paciente está 
desarrollando ambas  actividades,  influirá sobre los maxilares y los 
dientes, y también en el crecimiento del complejo maxilar superior, y 
la erupción dental (4).

En los mamíferos, la dieta y la dentición tienen una estrecha relación, 
tanto filogenéticamente como ontogénica. En consecuencia los cam-
bios en la dentición humana y su oclusión se entienden mejor si se 
consideran consecuencias de alteraciones funcionales provocadas por  
nuestro estilo de vida moderno. Parece ser que una dieta blanda y rica 
en energía requiere una mínima actividad masticatoria por nuestras 
parte (3).

Durante el crecimiento postnatal de los huesos, se establece un conti-
nuo proceso de remodelación para mantener la forma necesaria para 
su biomecánica ambiental. Sobre esta base, la función masticatoria es 
considerada un factor ambiental local que tiene un importante rol en la 
regulación del crecimiento craneofacial  (5).

Moss, quien desarrolló la teoría de la matriz funcional,  postuló que 
el esqueleto craneofacial, al igual que las demás estructuras esquele-
tales del organismo, se desarrolla y crece en directa respuesta al am-
biente epigenético, por lo tanto para entender los factores que afectan 
el crecimiento del complejo maxilofacial, es necesario entender tanto 
los factores ambientales locales como las estructuras esqueletales re-
sultantes en términos de sus componentes funcionales craneales (6). 
La maduración facial progresiva es un proceso de crecimiento “di-
ferencial” en que algunas partes adquieren su forma definitiva más 
temprano o más tarde que otras, en mayor o menor medida en las 
distintas regiones faciales, en múltiples direcciones divergentes y a 
ritmos diversos. Es un proceso gradual de maduración que abarca un 
complejo de órganos y tejidos diferentes, pero interrelacionados en lo 
funcional (7).

Esto se vería reflejado en relación a lo planteado por Moss, quien 
cree que el principal determinante del crecimiento del maxilar supe-
rior y de la mandíbula es el aumento del tamaño de las cavidades 
nasal y oral, que crecen como respuesta a las necesidades funciona-
les. Su teoría no aclara en qué forma se transmiten las necesidades 
funcionales a los tejidos que rodean la boca y nariz, pero predice que 
los cartílagos del tabique nasal y de los cóndilos mandibulares no 
son determinantes de importancia en el crecimiento y que la pérdida 
de dichas estructuras, tendrá muy poco efecto sobre el mismo, siem-
pre que puedan mantener una función adecuada, por lo que desde 
el punto de vista de esta teoría la ausencia de una función normal 
tendría efectos variados (4).

Las funciones de la cavidad oral incluyen acciones vitales, como la res-
piración, masticación y deglución, además de permitir la comunicación 
a través de la fonación y expresión facial (4,8). En términos generales, 
se puede afirmar que la maduración de la función oral sigue una gra-
diente anteroposterior. Al nacer, los labios son relativamente maduros y 
permiten succionar con fuerza, mientras que las estructuras posteriores 
son bastante inmaduras, con el paso del tiempo se requiere una mayor 
actividad de la parte posterior de la lengua y movimientos más comple-
jos de las estructuras faríngeas.

Los músculos faciales pueden influir de dos maneras en el crecimien-
to mandibular. En primer lugar, la formación de hueso en la zona de 
inserción de los músculos depende de la actividad de los mismos; en 
segundo lugar, la musculatura es parte importante de la matriz total 
de tejidos blandos, cuyo crecimiento suele llevar a la mandíbula hacia 
abajo y hacia adelante (4).

Las anomalías dentomaxilares (ADM) son afección del desarrollo, en 
la mayoría de los casos, la maloclusión y la deformidad dentofacial no 
se deben a procesos patológicos, sino a una moderada distorsión del 
desarrollo normal. Es frecuente que estos problemas sean el resultado 
de una compleja interacción entre varios factores que influyen en el 
crecimiento y el desarrollo, y no es posible describir un factor etiológico 
específico (4).

Las ADM si bien no producen un riesgo vital, son unos de los pro-
blemas más percibidos por la población general, pues afectan la 
estética y funcionalidad del aparato estomatognático, por la falta 
de armonía entre los maxilares y/o entre los maxilares y las piezas 
dentarias, afectan muchas veces la relación de los niños con sus 
pares (16). En Chile son la tercera patología odontológicas más pre-
valente (9).

Hoy se tiene una mejor visión sobre la influencia de la función neuro-
muscular sobre el crecimiento del esqueleto craneofacial, se sabe que 
factores como el crecimiento de los músculos, migraciones e inserciones 
de los mismos, variaciones de las funciones neuromusculares y funcio-
nes anormales (respiración bucal por ejemplo) influyen notablemente en 
algunos aspectos del crecimiento y de la forma craneofacial. El progresi-
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vo crecimiento facial incrementa  también en forma progresiva  las ADM 
dando por resultado severas anormalidades craneofaciales, es por ello, 
que la  rehabilitación funcional  a temprana edad es indispensable  para 
obtener un balance muscular y con ello  minimizar los efectos nocivos 
del desbalance miofuncional, antes de que la anomalía se manifieste en 
su totalidad  (10).

Muchos son los estudios que relacionan la presencia de malos há-
bitos orales, como los de succiones no nutritivas, con el  origen de 
las maloclusiones (9,11-13), y con frecuencia la corrección no es 
estable, porque no se alcanza el equilibrio neuromuscular adecuado 
(7, 14).  Es  por esto que la evaluación clínica por parte del Orto-
doncista debe incluir una evaluación de las disfunciones neuromus-
culares (15).

HábITOS
Un hábito es una acción repetida que se realiza de forma automática, 
son patrones aprendidos de contracción muscular de naturaleza muy 
compleja. Dentro de la cavidad oral podemos encontrar la presencia de 
malos hábitos orales, quienes son de gran importancia en el desarrollo 
de las maloclusiones. Entre los más comunes se encuentran los hábitos 
de succión, respiradores bucales, alteraciones de la deglución e interpo-
sición de  objetos. (8, 9).

Cuanto se afecte el crecimiento de las estructuras orofaciales, depende-
rá de la frecuencia, duración, intensidad y de la dirección de la fuerza 
aplicada al realizar esta contracción muscular de manera reiterada. Es 
por esto que en la prevención de las maloclusiones es importante diag-
nosticar, controlar y eliminar oportunamente la instalación de un mal 
hábito oral (16).

Dentro de los malos hábitos que podemos encontrar a nivel oral están 
los hábitos de succión, interposición y respiración.

Los malos hábitos orales más frecuentes en la consulta del Ortodoncista 
(8, 12,17) son: 

1. Succión:
a- Succión digital
B- Succión de chupete

2. Interposición de labio inferior
3. Deglución infantil
4. Respiración bucal

La importancia radica en que  desvían el crecimiento y desarrollo  cra-
neofacial de su patrón normal de crecimiento y producen deformaciones 
faciales, y/o dentoesqueletales.

1. habitos de succión
Los hábitos de succión en recién nacidos y niños derivan principal-
mente de necesidades biológicas de los nutrientes. El conocimien-

to actual del desarrollo de los lactantes sugiere que los hábitos de 
succión también aparecen y persisten en relación a necesidades 
sicológicas: este impulso de succión puede ser satisfecho a través 
de succión nutritiva, incluyendo la lactancia y la alimentación con 
biberón, o por medio de succión no nutritiva, como la succión digital 
o de otros objetos (12).

La succión no nutritiva de dedos, chupete y otros objetos no rela-
cionados con la ingesta de nutrientes se considera una actividad 
normal en el desarrollo fetal y neonatal. Se inicia en el útero y per-
siste hasta los 12 meses de edad, siendo la necesidad de succionar 
más intensa en los primeros meses de vida. Este reflejo primario de 
succión permite al recién nacido alimentarse y sobrevivir, además le 
calma y le conforta. El uso de chupete como objeto reconfortante en 
la primera infancia constituye una práctica ampliamente extendida 
(18).

Aunque los hábitos de succión son normales en los lactantes y niños 
pequeños, si éstos se prolongan en el tiempo pueden tener con-
secuencias en las estructuras orofaciales y en el desarrollo de la 
oclusión (12). La relación entre los hábitos de succión no nutritivos 
prolongados y las alteraciones oclusales han sido frecuentemente 
estudiadas desde décadas atrás hasta hoy,  tanto a nivel internacio-
nal como nacional (11, 13,16, 19).

a-Succión digital
 Casi todos los niños realizan algún tipo de succión no nutritiva: chupar-
se el pulgar, otro dedo o algún objeto de forma parecida. Incluso se ha 
podido observar que algunos fetos se chupan el pulgar intraútero, y la 
gran mayoría de los lactantes lo hace desde el nacimiento y hasta los 2 
años de vida o más. (4). Los recién nacidos tienen más sensibilidad táctil 
en la boca que en los dedos, por lo que llevan objetos a labios y lenguas 
para ser identificados (14).

La  malformación maxilofacial que se desarrolla con la succión del 
pulgar es en la mayoría de los casos más significativa  que aquella 
producida por succión de chupete. La presión  del dedo pulgar sobre 
la premaxila por un lado, además del apoyo de la base de  ese dedo 
sobre la mandíbula, para realizar la succión, sumado al vacío, para rea-
lizar  la succión, da como resultado la proyección del proceso maxilar 
hacia adelante y un empuje de la mandíbula hacia atrás, determinado 
así una protrusión incisiva superior y una proyección de la arcada in-
ferior hacia atrás, provocando así un menor crecimiento  mandibular  
(CASO CLINICO N°1).

La actividad muscular para realizar la succión,  se compone de una ob-
turación de los músculos orbiculares de los labios alrededor del dedo y 
de los músculos Buccinadores que se contraen, presionando las zonas 
laterales del maxilar superior, generando un  impedimento para el de-
sarrollo transversal del hueso maxilar. Con frecuencia se desarrolla una 
compresión  maxilar dando por resultado, una mordida cruzada uni o 
bilateral (2).

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 380-388]
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CASO CLÍNICO Nº1

Paciente 3 años 10 meses, presenta succión digital.
A, B y C. Paciente de 3 años y 6 meses con succión digital. Nótese la gran protrusión superior (distancia entre dientes superiores e inferiores),  
compresión y forma triangular del maxilar, así como la distoclusión canina. Fotografías iniciales.

D.  Aparato utilizado para impedir la succión digital, (rejilla metálica 
que impide la formación del vacío en la succión del dedo) cementado 
en los segundos molares temporales

E y F. Evolución del caso a los 4 meses con el aparato en boca, el mal hábito fue eliminado, se 
elimina la rejilla y se comienza la expansión maxilar.

G y H. Evolución del caso a los 6 meses. Nótese la relación de los incisivos superiores e inferiores, 
ahora en contacto, así con la  forma de parábola del maxilar, gracias a la expansión realizada al 

maxilar y la neutroclusión canina, que se obtuvo con el tratamiento. Retiro de aparato.

A b

D

E

G

F

H

C
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B- Succión de chupete  
Se ha asociado de manera significativa el uso de chupete y la mordida cru-
zada posterior, especialmente cuando el hábito se prolongó más allá de 
los 36 meses. Se considera que tal relación se debe a que la posición bucal 
del chupete conlleva un desplazamiento de la lengua sobre la mandíbula 
y una elongación de los músculos orbiculares y buccinador. Estos cambios 
provocan un aumento de la distancia transversal mandibular y a una dismi-
nución de la distancia transversal maxilar (11, 12, 18, 19), mostraron que 
el uso de chupete prolongado, 24 a 36 meses, resulta en un aumento de la 
prevalencia de la mordida cruzada posterior a la edad de 5 años al comparar 
con el grupo con hábitos de succión por periodo más corto o sin historia de 
succión (11).  Así mismo se ha observado en estos pacientes con denticiones 
primarias la presencia de mordidas abiertas, resalte aumentado y relación 
canina y molar de Clase II (18, 19).

Los niños succionadores, además sufren alteraciones de la flora bacteriana y 
una hipertrofia del sistema linfático por lo que pueden presentar respiración 
bucal (18).

Se recomienda que la succión de chupete cese a más tardar a los 2 años, 
ya que a esa edad existe una autorecuperación del daño dentoesqueletal 
provocado por  este hábito. (20).

2. INTERPOSICIÓN DE LaBIO INFERIOR
En los casos de pacientes con interposición (o succión de) labio inferior, 
el niño apoya el labio inferior sobre los incisivos inferiores, dejando los 
incisivos superiores entre los labios. El labio superior es hipotónico, lo que 
sumado a la fuerza muscular del labio inferior hipertónico interpuesto en-
tre dientes superiores e inferiores, produce una proyección anterior  de los 
incisivos superiores. En el labio inferior se produce una contracción intensa 
de los músculos cuadrados del labio. Hay ocasiones en que incluso ambos 
músculos se unen a través de tejido fibroso lo cual dificulta el despla-
zamiento anterior del proceso dentoalveolar mandibular, generando una 
falta de desarrollo anterior de la arcada inferior.  

Esta alteración anatómica produce a nivel dentoalveolar, un efecto  similar  
al de la succión digital, es decir una protrusión superior y una retrusión 
dentaria y mandibular. 

Es común que estos pacientes con interposición del labio inferior presenten 
ciertas características faciales comunes como un surco mentolabial marca-
do, un cierre labial forzado, musculos  orbicular de los labios hipertrófico 
y un crecimiento mandibular horizontal (Figura 1 a y b). A nivel intraoral  
se observan incisivos superiores protruidos e incisivos inferiores retruidos, 
y un overjet (resalte incisivo antero posterior) aumentado (Figura 1 c y d).

1a 1b

1c 1d

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 380-388]
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3. DEgLuSIÓN INFaNTIL E INTERPOSICIÓN LINguaL
En mamíferos, con el mecanismo separado  de alimentación y respiración, 
permite que la lengua se localice en una posición alta en la cavidad oral, 
o llenar  el espacio oral.la lengua permanece alta y en algunas ocasiones 
demasiado alta, manteniendo una posición alta incluso después del na-
cimiento. El acto de tragar comienza alrededor del segundo trimestre y la 
succión de dedo puede ocurrir en el feto tempranamente, incluso a los 5 
meses de vida intrauterina. Las lenguas de posición alta en conjuntos con 
el empuje lingual crónico ha sido descrito como atávico.
Durante la vida intrauterina, hay un descenso natural del hueso hoides (2).
En la deglución infantil, que se observa en los primeros años de vida la 
lengua se ubica entre los incisivos superiores e inferiores (primariamen-
te en los rebordes alveolares (15). La estabilización de la deglución la 
realiza la musculatura del VII par, mientras que la movilidad mandibular 
ya está dirigida por los músculos masticadores (7,14).

Tras la erupción de los molares primarios durante el segundo año de 
vida, se inicia la función masticatoria como actividad neuromuscular en 
la que interviene todo el aparato estomatognático, el niño debería dejar 
el biberón, y los movimientos de succión para empezar a beber en vaso 
o taza. Al cesar esta actividad de succión, se produce una transición 
gradual y espontánea en el patrón de deglución al patrón adulto. Este 
tipo de deglución se caracteriza por cese de la actividad labial, es decir 
labios relajados, la lengua se interioriza, quedando la punta de esta  
contra los procesos alveolares, por detrás de los incisivos superiores, y 
dientes posteriores ocluidos durante la deglución (4).
La nueva actividad neuromuscular se establece para lograr la masticación 
(sustituyendo a la succión), tanto los receptores periodontales como de las 
mucosas orales participan e inician un circuito neural en que la posición 
dentaria y la movilidad mandibular estarán integradas con los huesos, 
músculos masticatorios y la articulación temporomandibular (14).
La deglución es una actividad neuromuscular compleja, consiste en una se-
rie de movimientos coordinados de los músculos de boca, faringe y esófago. 
(22). Por lo general la deglución madura, aparece en la segunda a mitad 
de los primeros años de vida postnatal. La llegada de los incisivos orienta 
los movimientos más precisos de apertura y cierre de la mandíbula, obliga 

a que la lengua adopte una posición más retraída e inicia el aprendizaje de 
la masticación. La deglución infantil se relaciona con la succión, y la adulta 
con la masticación. La transición de la deglución infantil hacia la deglución 
adulta ocurre durante varios meses, según el momento de la maduración 
neuromuscular importante del desarrollo, pero la mayoría de los niños logra 
la deglución madura al año y media de edad. Esta deglución madura se 
caracteriza porque los dientes están juntos, la mandíbula queda estabilizada 
por los músculos elevadores de la mandíbula (sin movimientos notorios de 
la musculatura perioral), la punta de la lengua se apoya contra el paladar, 
por arriba y atrás de los incisivos, y además son mínimas las contracciones 
de los labios y músculos faciales (7, 24).
En las degluciones atípicas existe una ruptura del equilibrio y este he-
cho puede traer como consecuencia la instauración de una anomalía 
dentomaxilar, alterando incluso los patrones de crecimiento,  además de 
alteraciones foniátricas (10, 22). 
La interposición lingual se define como la ubicación de la lengua entre las 
piezas dentarias en la zona anterior (incisivos) o posterior (molares), obser-
vada en reposo o en alguna función como la deglución o  fonoarticulación.
Se asocia a ADM tales como mordida abierta, protrusión de incisivos superio-
res e inferiores, además de desgaste de los bordes incisales de los incisivos.
A nivel del desarrollo del macizo craneofacial  la actividad anómala de la 
lengua determina un cambio de la morfología facial. La hiperactividad de 
los músculos depresores de la lengua posicionan a esta sobre el piso de 
boca, en vez de estar apoyada sobre el paladar en su estado de reposo.  
Esta posición de la lengua en el piso de boca, estimula el crecimiento 
mandibular en el sentido anteroposterior y transversal, siendo el respon-
sable muchas veces de la presencia de mordidas cruzadas e incluso a ve-
ces  de  progenies. Al estar la lengua en esta posición baja, no se produce 
la estimulación lingual sobre el desarrollo transversal de maxilar, generan-
do  una compresión del maxilar superior. Si esto lo sumamos al aumento 
del tamaño mandibular, es fácil entender la génesis de esta malformación.
En la deglución infantil, la lengua se apoya entre los incisivos, en vez de 
detrás de ellos, lo cual produce a nivel dentoalveolar una mordida abier-
ta anterior, que se retroalimenta con la actividad neuromuscular. Para 
poder hacer el vacío, el paciente interpone la lengua entre los dientes 
al  deglutir y esto aumenta la mordida abierta anterior (Figuras 2 y 3).

Figura 2. Paciente con interposición de lengua que muestra la mordida abier-
ta anterior con la lengua interpuesta entre  incisivos definitivos superiores e 
inferiores.

Figura 3. Paciente con interposición lingual en dentición temporal que muestra  
mordida abierta anterior, falta de entrecruzamiento entre los dientes superiores 
e inferiores, e interposición lingual en reposo y en deglución.

[MaLOS hÁBITOS ORaLES: REhaBILITaCION NEuROMuSCuLaR  Y CRECIMIENTO FaCIaL - DRa. RENI MuLLER k. Y COL.]
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4. RESPIRaCION BuCaL
Otro de  los desequilibrios miofuncionales que producen cambios en la 
cavidad oral, es la respiración bucal o mixta. Normalmente la respiración 
debe seguir la vía nasal para llegar a los pulmones, siendo necesario que 
esta vía esté libre de obstrucciones para cumplir su función en forma 
óptima. Cuando este patrón de respiración se encuentra alterado se 
generan una serie de modificaciones en el crecimiento y desarrollo de 
las estructuras orofaciales, como alteraciones en postura de cabeza y 
cuello, y del hueso hiodes (15, 24), además de alteraciones intraora-
lescomo maxialres estrechos, paladar ojival, una posición retrasada del 
maxilar inferior, el labio superior es corto y atónico, incisivos superiores 
protruidos, boca entreabierta, además de presentar un ángulo goniaco 
más obtuso, lo que favorece un patrón de crecimiento vertical (22, 23).

APARATOS QUE SE UTILIZAN PARA CORREGIR MALOS HábITOS
Es común que la evaluación por parte del ortodoncista establezca el 
énfasis en las relaciones dentarias, oseodentarias y esqueléticas, de-
jando de lado la función neuromuscular, pero el rol rehabilitador de 
la ortodoncia está dirigido a que el aparato estomatognático funcione 
en condiciones fisiológicas, y la musculatura es el motor de la actividad 
funcional (14, 7).

Es por esto que al identificar algunos de estos malos hábitos orales 
en un paciente nuestros tratamiento además de eliminar el mal hábito, 
muchas veces  debe incluir una reeducación neuromuscular. Con este 
propósito existen algunos dispositivos intraorales que ayudan a recupe-
rar la correcta función.

QuaD hELIX antidedo (Figura 4)
Aparato de ortodoncia metálico fijo, consiste en dos bandas molares 
soldados a una parrilla de alambre, que impide que el dedo toque el 
paladar con lo cual no se puede hacer el vacío para la sujeción del 
dedo contra el paladar.

aparatos con rejilla lingual (figura 5 a, b y c)
Es una estructura metálica, que va sobre el paladar, a nivel de las arru-
gas palatina.
Esta rejilla puede ir soldada a bandas metálicas que se cementan en los
molares superiores o puede ser un aditamento de una placa removible.
Su función es impedir que la lengua se ubique en una posición anterior
a ella, eliminando así la interposición lingual en reposo y deglución.

Figura 4. Quad Helix Antidedo.
Aparato de ortodoncia metálico fijo, consiste en dos bandas molares soldados a 
una parrilla de alambre, que impide que el dedo toque el paladar con lo cual no 
se puede hacer el vacío para la sujeción del dedo contra el paladar.

Figura 5a. Nótese la rejilla de alambre ubicada detrás de los incisivos que 
impide la proyección lingual entre los dientes.

Figura 5b. La rejilla se conforma doblando el alambre.

Figura 5c. Este aparato tiene puas soldadas a la barra metálica anterior.

5a

5b

5c
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Escudillo vestibular
Es un aparato que se utiliza en los pacientes con interposición de 
labio inferior, diseñado para separar los tejidos del labio inferior, de 
la cara vestibular de los incisivos inferiores, permitiendo una reeduca-
ción neuromuscular del labio, adoptando éste  un mejor posición, para 
no presionar ni interferir con los incisivos inferiores, y de esta forma 
facilitar el cierre labial. Puede ser adosado  a  un aparato removible o 
se puede soldar de manera fija  a bandas  cementadas en los molares 
inferiores.

Quad helix (Figura 7)
Aparato de ortodoncia metálico fijo, diseñado para lograr una ex-
pansión ortopédica del maxilar, está formado por un alambre con
cuatro dobleces helicoidales, soldados a bandas metálicas que se
cementan en los molares superiores. Esta indicado en muchos
de los pacientes respiradores bucales, cuando presentan un pobre
desarrollo del piso nasal por falta de desarrollo transversal del
maxilar

Placa acrílica inferior elevadora de lengua (Figura 8a, b)
Es una placa removible de uso parcial. Su función consiste en ubi-
car la lengua en una posición más elevada, esto mediante una aleta 
acrílica que le da apoyo a la lengua  en una posición más alta, de la 
que habitualmente adopta la lengua en el piso de la boca (en pacien-
tes con lengua descendida). Esta nueva posición lingual permite a los 
músculos elevadores de la lengua, los que en la posición anómala 
baja, habitualmente se encuentran contraídos,  logren la elongación 
favorable para los movimientos linguales. El frenillo lingual también se 
beneficia adquiriendo más movilidad y elongación.

Figura 6. Destaca la pantalla acrílica que separa los dientes de la mucosa  in-
terna del labio,  protruyendo el labio inferior, e impide la presión del labio sobre 
los incisivos inferiores.

Figura 7. Quad Helix.

8a

8b

EN SÍNTESIS
La presencia de malos hábitos orales en pacientes en crecimiento 
puede llevar a establecer o agravar la presencia de anomalías den-
tomaxilares, debido a la  alteración  del equilibrio neuromuscular 
establecido entre labios, lengua y mejillas.  El deficiente trabajo 
neuromuscular que establecen los malos hábitos, ejercen  presio-
nes indebidas sobre las estructuras dentoalveolares y maxilares, 
modificando sus patrones de crecimiento. 
Por esto, es vital la identificación y eliminación de éstos en los 
primeros años de vida, de manera que la correcta función y neu-
romuscualtura guíe un crecimiento y desarrollo armónico de las 
estructuras  orofaciales.
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Viñeta histórica:

l hablar de Rehabilitación en Chile, muchos de nuestros lec-
tores la asocian inmediatamente con TELETÓN, reconocida en 
nuestro medio desde que en 1978 Mario Kreutzberger, más 

conocido como “Don Francisco”, hiciera la primera de múltiples jor-
nadas de solidaridad,  para los niños en condición de discapacidad 
en Chile.

Pero la historia comienza mucho tiempo antes y esta viñeta preten-
de rescatar los nombres de varios personajes, entre ellos Dr. Carlos 
Urrutia Urrutia, Don Ernesto Rosenfeld Lustbader, Dr Mauricio Wainer 
Norman, uno de los fundadores y Presidente de Clínica Las Condes 
por muchos años; la Sra. Ana María Urrutia, quien ingresó al Directorio 
en 1965, y que se desempeñó como Directora del Instituto Teletón de 
Santiago desde 1971 hasta 1995. Junto a un equipo de profesionales 
se entregaron con vocación a la rehabilitación de los niños chilenos.

Esta historia comienza el 8 de mayo de 1947, cuando en el Hospital 
Luis Calvo Mackenna, un grupo de personas se reúnen para formar un 
“Comité Pro-Ayuda al Niño Lisiado”, motivados por los estragos de la 
epidemia de poliomielitis infantil y sus graves secuelas. Este Comité 
es liderado por el Dr. Carlos Urrutia, destacado médico traumatólogo 
y ortopedista quien se constituye en su primer presidente. Este Direc-
torio acordó redactar los estatutos, como también iniciar los trámites 
para conseguir la Personalidad Jurídica de este Comité. El 14 de agos-
to de 1947, en el mismo hospital, se lleva a cabo la primera Asamblea 
de Socios, que deciden la creación de la “Sociedad Pro-Ayuda del Niño 
Lisiado”.

LA hISTORIA DE LA “SOcIEDAD pRO 
AyuDA DEL nIñO LISIADO” 
y DE LOS  “InSTITuTOS TELETÓn”

A Los estatutos de la naciente Sociedad, manifiestan claramente los ob-
jetivos y la orientación del trabajo a realizar con niños discapacitados 
entre 0 y 16 años. La rehabilitación es la preocupación básica de la 
Sociedad: medicina, educación, alimentación, transporte, inserción la-
boral y ayuda ortopédica. Además contemplan estimular la gestión de 
leyes de protección al discapacitado.

El Instituto de Rehabilitación Infantil inicia sus funciones el año 1947, 
con un pequeño grupo de profesionales dirigidos por el Dr. Carlos 
Urrutia; uno de los médicos ortopedistas;  el Dr. Claudio Alegría fue el 
que  permaneció por un  tiempo más prolongado. 

Así se crea una de las iniciativas de beneficencia más exitosas de la 
historia nacional, que favorece a miles de niños que provienen mayo-
ritariamente de sectores de bajos recursos.

Esta obra tiene personajes claves detrás de ella, que trabajaron ardua-
mente para lograr este objetivo:

Ernesto Rosenfeld  (Figura 1) llegó en 1935  a Valparaíso a bordo de 
un barco procedente de Alemania, con tan solo 18 años de edad. Dejó 
atrás a sus  padres, con un destino incierto en esa época, y encontró 
en Chile a su hermana, que había llegado meses antes.

Cinco años más tarde se casa con Arsenia Villarreal. Cuando terminó la 
guerra pudo reubicar a sus padres, que habían sobrevivido y traerlos a 
Chile. En nuestro país tuvieron 3 hijos: Rodolfo, Lotty y Patricia.

DR. JAImE ARRIAgADA S.  |  Editor general, Revista médica clínica Las condes.
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Rodolfo, médico urólogo de Clínica Las Condes, siguió el ejemplo de su 
padre, ingresando al Directorio en 1988, llegando a la  presidencia en 
1996 y continúa siendo miembro del Directorio hasta la fecha. Lotty, 
artista reconocida en el mundo de instalaciones y video arte, y Patricia 
que nació con mielomeningocele, por lo cual tuvo que atenderse en el 
Hospital Luis Calvo Mackenna. Don Ernesto y su esposa conocieron  muy 
de cerca la realidad de los niños discapacitados y las necesidades  de sus 
padres. Patricia falleció a los 4 años de vida. Ahí conoció a los impulsores 
del Comité Pro-Ayuda al Niño Lisiado, presidido por el Dr. Carlos Urrutia, 
traumatólogo y ortopedista infantil y Dr. Helmut Jaeger maestro de la 
cirugía chilena. Ellos lo invitaron a participar en su Directorio en 1948, del 
cual formó parte durante toda su vida. Don Ernesto se dedicó con pasión 
a esta institución, consiguió las ayudas necesarias y logró  dejarla como 
una de las iniciativas de beneficencia más exitosas en nuestra historia na-
cional, con el surgimiento de la campaña Teletón, encabezada por Mario 
Kreutzberger y la voluntad de la televisión y los demás medios de comu-
nicación, de las empresas grandes y pequeñas y de la sociedad chilena en 
general. Don Ernesto presidió la Institución desde 1975 a 1982. En 1995 
recibe la Condecoración de la Orden de la Cruz del Sur, en el grado de 
comendador, otorgada por el Gobierno de Chile.

En 1950 comienza  a funcionar la Sociedad junto a la Escuela Especial 
de Lisiados. Era  una casa en la calle Génova de Providencia. En 1956 
la Sociedad se traslada a su sede de muchos años de la calle Huér-
fanos 2681, (Figura 2) Santiago Centro y demostrando la voluntad 

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 389-392]

de entrega,  se organiza con un éxito notable el “Primer Congreso 
Chileno de Rehabilitación Infantil”.

Mauricio Wainer, (Figura 3) médico traumatólogo  fundador de Clínica 
Las Condes, asume en 1964, debido a la renuncia del Dr. Carlos Urrutia, 
como Director  Administrativo del Instituto de Rehabilitación Infantil, y 
se mantiene en ese cargo hasta 1971. Permanece ligado a la institu-
ción, como miembro del  Directorio desde 1972 hasta 1997. Notable 

Figura 2.  Sociedad Pro Ayuda del Niño Lisiado. Sede Huérfanos.

Figura 3.  Dr. Mauricio Wainer.Figura 1. Dr. Ernesto Rosenfeld.
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actitud de don Mauricio, ya que junto a su ardua actividad para sacar 
adelante a Clínica Las Condes desde 1982, siguió ligado a esta institu-
ción de beneficencia por largos años, en forma callada y  de bajo perfil, 
como fue la actitud toda su vida.

La Sra. Ana María Urrutia, (Figura 4) hija del Dr. Carlos Urrutia y 
madre del Dr. Alejandro de La Maza, fisiatra y ortopedista infantil de 
Teletón y de Clínica Las Condes, ingresó  al Directorio en 1965. Asu-
me como Directora de la Institución en 1971 y la dirige hasta 1995, 
cuando ingresa al Directorio hasta la fecha. Le correspondió  poner 
en marcha el Taller de Prótesis y Ortesis, notable esfuerzo que ya 
desde esa época ha permitido fabricar los elementos necesarios e 
indispensables para la rehabilitación de los niños y jóvenes. Recibió  
y formó a toda  una generación de protesistas que llegaron al Insti-
tuto, junto a un asesor danés, el Sr. Olaf  Hansen, quien los entrenó 
y capacitó para administrar el taller durante más de 10 años. Habría 
que destacar en esta materia al Dr. Carlos Pérez -Ortopedista- quien 
impulsó un importante desarrollo en el manejo de los niños con 
deficiencia y malformaciones de extremidades. Este taller se reco-
noce con el nombre de “Christian Plaetner-Moller”, en homenaje a 
los aportes hechos por el cónsul danés en Chile. Luego fue su hijo 
quien continúo su labor, como miembro del Directorio. Ana María 
Urrutia dirigió  la marcha del Instituto por 25 años y el cambio y 
crecimiento entre el pequeño Instituto de la calle Huérfanos 2681 

Figura 4.  Sra. Ana María Urrutia.

y el gran proyecto de  Teletón en Alameda 4620, a partir de 1979.

En la historia del Instituto, el año 1971 marca la llegada de 2 mé-
dicas fisiatras: Dra. Nieves Hernández,  quien  asume como médico 
jefe y la Dra. Julia Meyer. Ambas doctoras dan gran impulso al ma-
nejo amplio de rehabilitación a los pacientes atendidos. Permane-
cen en el Instituto hasta el año 1975, quedando en ese momento a 
cargo la Dra. Patricia Méndez, como médico fisiatra. 

En el año 1977, cuando la institución cumplía 30 años, se incorpora 
la destacada fisiatra Dra. María Antonieta Blanco, quien desarrolló 
el programa de rehabilitación integral de la institución y contribuyó 
a la formación de generaciones de médicos fisiatras, tarea que sigue 
llevando adelante hasta la fecha.  

En la Sra. María Cristina Ríos García-Huidobro, terapeuta ocupacio-
nal, quisiéramos rendir homenaje a todos los profesionales, que con 
su trabajo lograron hacer funcionar el Instituto desde sus inicios. 
Jorge Díaz como protesista y Silvia Cordal, con Guillermo Garrido 
como kinesiólogos. No solo trabajaron arduamente en el Instituto 
con un cariño y dedicación por los niños, sino formaron gran canti-
dad de profesionales. El Instituto fue un lugar muy apreciado para 
hacer práctica de los alumnos de Terapia Ocupacional y Kinesiología 
de la Universidad de Chile y para el Instituto una fuente de nuevos 
profesionales (Figura 5).

Figura 5. Sra. María Cristina Ríos García-Huidobro.
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María Cristina ingresó al Instituto, en calle Génova, en 1955 a cargo 
de la sala de párvulos, y fue enviada a Argentina a formarse como 
terapeuta ocupacional. Se recibió en Argentina en 1961, ya que no 
existía la carrera de Terapia Ocupacional en Chile, siendo ella la 
primera terapeuta ocupacional chilena. Trabajó desde los inicios del 
Instituto con dedicación absoluta a los niños discapacitados, hasta 
su retiro en 1994, al cumplir casi 40 años de actividad. Junto a otros 
profesionales, le correspondió  asumir el tremendo desafío de tran-
sitar desde el pequeño Instituto de calle Huérfanos, a una enorme 
Institución en calle Alameda, construido con el aporte de todos los 
chilenos en la campaña Teletón. La que  cuenta con la participación 
de la  televisión chilena unida, otros medios de prensa, empresarios, 
artistas, comunicadores, personalidades venidas de todo el mundo y 
la adhesión de todos los habitantes del país. 

Este grupo de profesionales cargó de buenas energías y espíritu 
solidario a esta institución, ya que su vocación, esfuerzo y empeño 
se funde con los creadores de la idea, para alcanzar  lo que son hoy 
día los Institutos de Rehabilitación Teletón.

Durante sus primeros 30 años, la institución se maneja con esca-
sos recursos, apoyándose con la cuota de los socios y de un juego 
de Polla Chilena de Beneficencia. Se habían atendido no más de 
1.200 niños en un sistema de atención diurna, cuyo diagnóstico 
en su mayoría era de  secuelas de poliomielitis y un número menor 
con parálisis cerebral. Para los niños  que venían de lugares más 
apartados, se crea un internado. En el año 1977, el equipo de 
profesionales estaba constituido por 3 kinesiólogos, 2 terapeutas, 
1 psicólogo, 1 enfermera, 2 asistentes sociales y 2 protesistas y 
participaban algunos médicos con horario parcial: un pediatra, Dr. 
Daniel Mayne; 1 neurólogo, Dr. Renato Rojas; y un ortopedista, Dr. 
Patricio Núñez.

Gracias a la iniciativa de sus precursores y el trabajo realizado 
Mario Kreutzberger elige a la institución como beneficiaria de la 
campaña Teletón en 1978, por representar la institución más seria, 
y responsable en la gestión de rehabilitación de niños lisiados. 

Esta campaña transforma el destino de la institución, llevándolo, 
después de 35 años, a tener una imagen de confianza, respeto y 
admiración extraordinarios. A la cabeza de esta obra que ha tras-
cendido está Mario Kreutzberger, Don Francisco, que ha sido capaz 
de liderar un crecimiento notable sin perder los valores de sus 
iniciadores. 

A partir del año 1979, luego de la primera Teletón, se produjo una 
demanda explosiva de solicitudes de atenciones de niños con muy 
variadas patologías, edades y de diferentes rincones del país y es así 
que en el año 1984 la población atendida había más que triplicado 
de la cifra de 1.200 niños, alcanzando la cifra de aproximadamente 
4.500 pacientes.

Esto ocasiona la necesidad de construir Institutos en regiones, co-
menzando por Valparaíso, Concepción y Antofagasta, llegando en la 
actualidad a constituir una red de atención de rehabilitación con 13 
Institutos al día de hoy, a los cuales se incorporará próximamente 
Teletón de Valdivia. Esta red ha permitido alcanzar una cobertura 
superior al 85% de la población menor de 24 años, portadoras de 
discapacidad física en el país. Este desafío significó aumentar tan-
to el número como tipo de profesionales,  para abarcar un amplio 
aspecto de la rehabilitación. Desde 1980 inicia el financiamiento 
de un programa de formación de médicos especialistas en fisiatría 
junto a la U. de Chile. El año 2011 desarrolla,  junto a la Mutual de 
Seguridad y la Universidad del Desarrollo,  un segundo programa de 
formación de médicos especialistas en el país. La institución ha ido 
creciendo año a año y ha ido modificando su sistema de atención 
para dar la mayor cobertura y la mejor rehabilitación a los niños y 
jóvenes, portadores de alguna discapacidad física. 

El éxito de Teletón ha sido solidariamente exportado a 12 países en 
América Latina constituyen en el año 2000 la Oritel (Organización 
Internacional de Teletones), también creada por Mario Kreutzberger. 
ORITEL ha seguido el ejemplo chileno, tanto en los temas asisten-
ciales como en el modelo de comunicaciones y marketing que la 
convierten en un  referente mundial.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(2) 390-392]
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[COMENTARIO PORTADA]

Para la portada de esta edición elegimos una obra del pintor francés 
Henri Marie Raymond de Toulouse-Lautrec, quien nació el 24 de no-
viembre de 1864 en Albi y falleció el 9 de septiembre de 1901, en Saint 
Andre du Bois.

Sus padres, provenientes de familias aristocráticas, eran primos herma-
nos. Es probable que debido a esa consanguinidad, desarrolló una pato-
logía que se manifestó primero cuando tenía 13 años con una fractura 
del fémur izquierdo y luego a los 14 años, con una fractura al fémur 
derecho. Ambas fracturas no tuvieron una adecuada consolidación, lo 
cual afectó el crecimiento de sus extremidades. Llegó a medir solamente 
1,50 mts. La enfermedad le dio un aspecto grotesco a sus piernas y 
manos, los cuales en un cuerpo pequeño delataban el trastorno de su 
esqueleto. Más tarde se supo que correspondía a una picnodisostosis, 
de la categoría de las displasias de osificación endocondral, en que se 
afecta especialmente la esponjosa, dando el aspecto radiológico de una 
osteoporosis densa, por la acumulación de matriz cartilaginosa calcifica-
da, que llena la cavidad del hueso.

En 1884 se fue a vivir al barrio de Montmartre, en París, donde frecuen-
taba los locales nocturnos destacando entre ellos el Salon de la Rue 
des Moulins, el Moulin de la Galette, el Moulin Rouge, Le Chat Noir y el 

Folies Bergère. Todo este mundo, incluida la prostitución, eran temas de 
su interés, los cuales se vieron reflejados en su obra. Famosas fueron sus 
pinturas de bailarinas como Jane Avril e Yvette Guilbert. Hacia 1891 in-
cursionó en la elaboración de carteles, un tipo de arte que en esa época 
estaba de moda en París. En su primer cartel mostró el Moulin Rouge, 
con la bailarina Goulue como tema central.

Una de sus capacidades magistrales era la captación y la reproducción 
del momento, pues poseía el fabuloso don de la observación. Repro-
ducía todo lo que estaba a su alrededor: escenarios de la vida común 
y corriente, de la vida mundana y bohemia. Fue así como desarrolló su 
adicción al alcohol. Tuvo varias amantes, prefiriendo luego el mundo de 
la prostitución. Probablemente allí adquirió la sífilis. A partir de 1890, 
fue muy evidente el consumo exagerado de alcohol. Desarrolló varios 
episodios de delirium tremens y manifestaciones sicóticas. La sífilis con-
tribuyó a su deterioro en los últimos años. El episodio que antecede a 
su muerte, con la aparición de una hemiplejia, es atribuible a una forma 
meningovascular de la enfermedad.

Escogimos su obra para la portada por un ser una persona que a pesar de 
sus limitaciones físicas logró desarrollar su talento a través de una pintura 
colorida y alegre, cuyas reproducciones persisten hasta el día de hoy.

“Autorretrato frente al espejo”, 1880

TOuLOuSE LATREc  
(1864-1901)

Referencia:
-Henri de Toulose-Lautrec y la picnodisostosis. Dr. Enrique Vergara Amador. Rev.Col. Ort. y Traumat.,22,Nº4, Dic 2008.
-Henri de Toulouse-Lautrec. Wikipedia, www.wikipedia.org
-Dr. Marcelo Miranda: Creatividad, Arte y Medicina: el impacto de la enfermedad en las creatividad de figuras históricas. Ed. Sánchez y Barceló, Santiago 2008.
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InSTRuccIÓn A LOS AuTORES

Revista Médica de Clínica Las Condes está defi nida como un medio de di-
fusión del conocimiento médico, a través de la publicación de trabajos de 
investigación, revisiones, actualizaciones, experiencia clínica derivadas de la 
práctica médica, y casos clínicos, en todas las especialidades de la salud. 
El mayor objetivo es poner al día a la comunidad médica de nuestro país y  
el extranjero, en los más diversos temas de la ciencia médica y biomédica. 
Actualizarlos en los últimos avances en  los métodos diagnósticos que se es-
tán desarrollando en el país. Transmitir experiencia clínica en el diagnóstico, 
tratamiento y rehabilitación de diversas enfermedades. 
Está dirigida a médicos generales y especialistas, quienes pueden utilizarla 
a modo de consulta, para mejorar conocimientos o como guía en el manejo 
de sus pacientes.

Los artículos deberán ser entregados a la ofi cina de Revista Médica en la 
Dirección Académica de Clínica Las Condes y serán revisados por el Comité 
Editorial. Los trabajos que cumplan con los requisitos formales, serán some-
tidos a arbitraje por expertos. La nómina de árbitros consultados se publica 
una vez al año, en su último número.
Los trabajos deben ser inéditos y estar enmarcados en los requisitos “Unifor-
mes para los manuscritos sometidos a revistas biomédicas establecidas por el 
Internacional Commitee of Medical Journal Editors (Annals of Internel Medici-
ne 1997; 126: 36-47/ www.icmje.org). El orden de publicación de los mismos, 
queda al criterio del Comité, el que se reserva el derecho de aceptar o rechazar 
artículos por razones institucionales, técnicas o científi cas, así como de sugerir 
o efectuar reducciones o modifi caciones del texto o del material gráfi co.

Los autores deberán enviar un original del trabajo y una copia en disco de 
computador. Su extensión máxima será de 10 páginas para revisiones, 10 
para trabajos originales, 5 para casos clínicos, 3 para comunicaciones breves 
y 2 para notas o cartas al editor, en letra Times New Roman, cuerpo 12, 
espacio simple. 
La página inicial, separable del resto y no remunerada deberá contener: 
a) El título de artículo en castellano e inglés debe ser breve y dar una idea 
exacta del contenido el trabajo. 
b) El nombre de los autores, el primer apellido y la inicial del segundo, el 
título profesional o grado académico y fi liación. Dirección de contacto (direc-
ción postal o electrónica), y país.
c) El resumen de no más de 150 palabras en castellano e inglés. 
d) El o los establecimientos o departamento donde se realizó el trabajo, y los 
agradecimientos y fuente de fi nanciamiento, si la hubo.
e) Key words de acuerdo al Mesh data base en Pubmed, en castellano e 
inglés.

Las tablas: Los cuadros o tablas, en una hoja separada, debidamente nu-
meradas en el orden de aparición del texto, en el cual se señalará su ubica-
ción. Formato Word o Excel, texto editable, no como foto.
Las fi guras: Formato jpg, tiff a tamaño preferentemente de 12 x 17 cms. de 
tamaño (sin exceder de 20 x 24 cms.), y a 300 dpi, textos legibles, formato 
Word o Excel editable. Deben presentarse en hojas separadas del texto, indi-
cando en éste, la posición aproximada que les corresponde. 
Los dibujos y gráfi cos deberán ser de una buena calidad profesional. Las 
leyendas correspondientes se presentarán en una hoja separada y deberán 
permitir comprender las fi guras sin necesidad de recurrir al texto.

Las fotos: Formato jpg o tiff, a 300 dpi, peso mínimo 1 MB aproximadamente.

Las referencias bibliográfi cas deberán enumerarse en el orden en  que 
aparecen citadas en el texto. Se presentarán al fi nal del texto por el sistema 
Vancouver. Por lo tanto cada referencia debe especifi car:

a) Apellido de los autores seguido de la primera inicial  del nombre, sepa-
rando los autores con una coma, hasta un máximo de 6 autores; si son más 
de seis, colocar los tres primeros y la expresión et al. 
b) Título del trabajo.
c) Nombre de la revista abreviado de acuerdo al Index-Medicus (año) (punto 
y coma). 
d) Volumen (dos puntos), página inicial y fi nal de texto. Para citas de libros 
deben señalarse: autor (es), nombre del capítulo citado, nombre del autor 
(es) del libro, nombre del libro, edición, ciudad en que fue publicado, edito-
rial, año: página inicial-fi nal.
e) No más de 30 referencias bibliográfi cas.

En caso de trabajo original: artículo de Investigación debe adjuntarse 
título en castellano e inglés y resumen en ambos idiomas de máximo de 150 
palabras. Se incluirán las siguientes secciones:
Introducción: que exprese claramente el propósito del estudio.
Material Métodos: describiendo la selección y número de los sujetos estu-
diados y sus respectivos controles. Se identifi carán, describirán y/o citarán en 
referencias bibliográfi cas con precisión los métodos, instrumentos y/o proce-
dimientos empleados. Se indicarán los métodos estadísticos empleados y el 
nivel de signifi cancia elegido previamente para juzgar los resultados.
Resultados que seguirán una secuencia lógica y concordante con el texto 
y con tabla y fi guras. 
Discusión de los resultados obtenidos en el trabajo en sus aspectos nove-
dosos y de aportes importantes y la conclusiones propuestas. Explicar las 
concordancias o discordancias de los hallazgos y relacionarlas con estudios 
relevantes citados en referencias bibliográfi cas. 
Conclusiones estarán ligadas al propósito del estudio descrito en la Introduc-
ción.

Apartados de los trabajos publicados se pueden obtener si se los solicita 
junto con la presentación del manuscrito y se los cancela al conocerse la 
aceptación del éste.

Todos los trabajos enviados a Revista Médica CLC (de investigación, revisio-
nes, casos clínicos), serán sometidos a revisión por pares, asignados por el 
Comité Editorial. Cada trabajo es revisado por dos revisores expertos en el 
tema, los cuales deben guiarse por una Pauta de Revisión. La que posterior-
mente se envía al autor.
Es política de Revista Médica CLC cautelar la identidad del autor y de los 
revisores, de tal manera de priorizar la objetividad y rigor académico que las 
revisiones ameritan.
Toda la correspondencia editorial debe ser dirigida a Dr. Jaime Arriagada, 
Editor Revista Médica Clínica Las Condes, o EU. Magdalena Castro, Editor 
Ejecutivo Revista Médica Clínica Las Condes. Lo Fontecilla 441, tel: 6103258 
- 6103250, Las Condes, Santiago-Chile. Email: jarriagada@clinicalascondes.
cl y/o editorejecutivorm@clc.cl
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