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INTRODUCCION 

La parálisis cerebral, padecimiento conocidó por otros mu-

. chas. ·sin6nimos, como disfunci6n motriz cerebral, síndrome de 

lesi6n .. de ·neurona motora superior, enfermedad motriz cerebral, 

parÍili'~is supranuclear, parálisis espástica y otros, se puede 

definir como cualquier trastorno de la funci6n muscular origi

nado· por una lesi6n intracraneal del sistema nervioso; a el 

tipo de parálisis que ocurre por una lesi6n localizada justa

mente por debajo de la decusaci6n de los haces piramidales, aun

que por definici6n no pueda ser considerada dentro de esta pato

logía, deberá tomarse en cuenta desde el punto de vista de tra

tamiento. ·can ello se entiende que la interrupci6n de la vía 

motora asienta por encima de la primera estaci6n medular, es 

decir, de las grandes neuromas del asta anterior. A través de 

estas estaciones medulares, el músculo paralizado continúa re

cibiendo el aporte nervioso t6nico, trófico y reflejo imprimien· 

do al trastorno motor sus características mas esenciales y to-

talmente distintas a las que ofrecen las parálisis periféricas 

o flácidas. (4). 

Los términos contenidos en esta definici6n sirven pues pa

ra delimitar un amplio y variado grupo de trastornos motores 

relacionados entre sí no solo por la manera de manifestarse, 

sino también por su origen. De acuerdo a esto, las lesiones 

que causan parálisis cerebral infantil pueden dividirse de 

acuerdo a su localizaci6n y a la relaci6n que tiene esta con 
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sus manifestaciones clínicas: las lesiones de la corteza que 

ocasionan parálisis espásticas, las de la base del cerebro 

que producen atetosis, las del cerebelo ataxia y las lesiones 

difusas.que se manifiestan en cuadros mixtos, muchas veces mal 

definidos,' és); 

La'·e't~ología:·;de ·las lesiones es muy variada y muchas veces 

circunst.~n:c~é~:~:.~;:i~R~,:;t~-i~fres .,etiológicos pueden dividirse en 

prenatales ,'':nat~les Y,·postnatales, dando así origen a otro ti-

p~ de .·¿~~s\~~~·~~;~~[:\\ ~. . . 
·Las.~ .. c:au,s.ª~/cPr.enatales son responsables de aproximadamente 

el 3ó'·i~oV'.ci~n1!~' de todos los casos de parálisis cerebral y 

.pued~:;{·d;~er{é: a defectos genl!ticos o a trastornos adquiridos 

i~ ut'~:I'ri:·:.~: causa de infecciones como rubeola o toxoplasmos is. 
- ; : .. ~·: _,.' 

por.:aríox.!11 prenatal, hemorragia cerebral prenatal, factor Rh 

u otras ,formas de isoinmunización, disturbios metabólicos, ra

diación ·y ·otros . 

.. s'ilt.~e .los factores natales, la anoxia es una de las prin

cipa.les ·~ausas de parálisis cerebral y puede ser debida a mu

chos factores, como son obst_rucciones mecánicas por moco o as

piración, atelectasias, narcotismo por utilización de dosis al

tas de anestl!sicos, placenta previa, anoxia o hipotensión ma

ternas, etc. Una segunda causa dentro de los factores nata

les la constituye la hemorragia cerebral y las contusiones pro

ducidas durante el momento del parto y pueden ser producidas 

por traumatismo, cambios súbitos de presión precipitados en 

los nacimientos por cesárea y que pueden ocasionar múltiples 
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hemorragias petequiales difusas, factores predisponentes como 

es la prematurez ·o pacie.ntcs c:on tendencia hemorragípara. 

Los factores postnatales ;on Ú1s menos frecuentes y pro

ducen algo·~enci; delio por éiento de todos los casos, pudiendo 

ser debid<?s I' t~~uíiiiti~1Dcis; infecciones del sistema nervioso 

central, /inge~ti6n de t6xico~, accidentes vasculares. anoxia 
' ·' ,-. ., . 

y procesós'neopllisicos. 

La i~~or:tancia de esta:s ·clasificaciones etiol6gicas es tri

. ba: en· la •. al ta frecuencia observada· entre los factores e tiol6-

16gicos específicos y la relaci6n con determinado síndrome clí

nico·. 
_·,:: ·:·_., 

. Entre los posibl".'s síndromes diferentes de disfunci6n mo-
, .. _ · 

. tó~~- d~ .. ; ofigen central no_s interesan ahora de manera particular, 

:acjúeiios :cuadros de rigidez esplistica de origen piramidal, ca

racterizados por un estado de contracci6n de los músculos para-

" lizados con una distribuci6n desigual en los territorios afec

tados·, lo que conduce, en forma secundaria, a la producci6n de 

movimientos anormales y a las actitudes viciosas o contracturas 

de los miembros. (4). 

La actitud o contractura equina del pie es la deformidad 

que con mlis frecuencia se presenta en pacientes con parlilisis 

cerebral con ·afecci6n a miembros pélvicos. Esto es debido a 

_que cuando existe afección de los segmentos proximales, se pre

·:·S-(lnta,-::prlicticamente siempre, alteraci6n motora de los segmen-

·'· ."tos'ºdi'stales; por otra parte, la locali:i:aci6n exclusiva del 
."'· .''":, 
trastorno esplistico a nivel de pie, conservlindose funcionalmente 
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íntegros los segmentos proximales, es observada frecuentemente. 

La deformidad que se produce en las articulaciones de los 

miembros afectados puede ser de dos tipos: la deformidad fija, 

producida por un acortamiento real y permanente del masculo, y 

la deformidad funcional, resultado de espasticidad y reflejo 

de estiramiento exagerado sin que exista un verdadero acorta

miento .muscular. (11). 

En· el ·presente trabajo nos interesa en forma particular 

el analizar los fundamentos fisiopatológicos de la afección 

funcional del tríceps sural, así como las indicaciones y alcan

ce de un método quir~rgico empleado para su tratamiento, con

sistente en la sección de los ramos motores nerviosos de los 

vientres musculares del sóleo y los gemelos. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

En el tratamiento quirürgic6 de los trastornos espásticos .. . . 

se han establecido tres grandes·; grupos.·de ·intervenciones me-
•'.:. 

diante l~s cullles es posiblef~dtÜir\~dntra el elemento de 

:::1::~:it~tf ·,~~i~~if ii~t~if~{f t~:j~t:·::::::::::: :·:::::~: 
temías medÚlare.sfco'~ien. ~xti~paci6n de ciertas áreas de la 

cort'eza; cérebraÚy :ofrás que pueden considerarse de manejo ... ·( ... -· .. ~··:·' - ' ;-"- . 

exclusivo pai:a~n~ur~Cirujanos. 

Los:'cit,r0,~ 1Ao.s grupos .de intervenciones destinadas al 

trat~mi~'il¡o cie'.1a espasticidad son aquellas que se efectüan 
-· ,· ; , ;·~·-'.':· 

sobre ei{ú'uc\\¡ra's, niu~culotendinosas por medio de alargamien-

tos ten~ino.~os<o ~desinserciones musculares con el objeto de 

dismlriuír.:l~;·~·~ri'~i:6rí muscular consiguiendo un estiramiento 
, ~- '.S~"'! -~>-;_,-~.~; ·--:·:~~-~ '· -.~\<' r 

pasiV'ci de:::iasD:fibras musculares; en este mismo grupo pueden 
,•' •<;O• A ,• 

incluirs·~· las· transposiciones tendinosas. 

Finalmente, contamos con las intervenciones que se lle

van a cabo sobre vías nerviosas eferentes o motoras perifé

ricas, que son las que ahora principalmente nos ocupan y 

cuya finalidad estriba en suprimir el aporte nervioso de los 

müsculos espásticos disminuyendo su energía contráctil. (4, 9). 

Este tipo de intervenciones qued6 limitado en un prin

cipio a la secci6n del nervio obturador para combatir la con

tractura en aducci6n de los miembros pélvicos (Hoffa). 
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Posteriormente otros autores intentaron aplicar el mismo pro

cedimiento en otros territorios musculares sin lograr acepta

ci6n. Fue hasta 1913, con la publicaci6n de los trabajos de 

Stoffel acerca de la denervaci6n motora y su método de secci6n 

parcial de los troncos nerviosos cuando ésta logr6 gran difusi6n. 

Desde entonces, y en particular en el tema que nos ocupa, nume

rosos autores han recomendado la secci6n de los nervios motores 

de uno o ambos vientres de los gemelos y del s6leo para corre

gir la deformidad equina de causa espástica.(18). 

El procedimiento de la denervaci6n motora ha sido objeto 

de muchas modificaciones tales como la interrupci6n parcial o 

transitoria del aporte motor utilizando métodos muy diversos 

como son la congelaci6n de los troncos nerviosos, la inyecci6n 

de diversos fármacos, la compresi6n del nervio y otros, todos 

ellos basados en la supuesta ventaja de evitar los riesgos de 

una secci6n definitiva. Lo anterior no constituye un argumento 

a su favor ya que el problema no estriba en dejar una parálisis 

definitiva, sino que por el contrario, resulte insuficiente y 

por lo tanto sean más frecuenms los malos resultados y las re

cidivas. (10). 

Cabe mencionar que el empleo de fármacos ha cobrado impor

tancia nuevamente al observarse que ciertas sustancias tienen 

una afinidad selectiva sobre el sistema gamma y respetando el 

sistema alfa, con lo que, cuando menos tc6ricamente, disminuye 

la espasticidad con conservación de la movilidad voluntaria. 

Tal es el caso del fenal, utilizado en Argentina y con el que 



se reportan resúfd~~s :satisfáct:cir:i<is.(4). 
"'··.'.\ · •.. "• .. ·' ·.e:,''·• ' 

el 

y que no e:Ú~te ritét'odo qu~ 0 fü~i:l;~ ~,ri ~,~ncÚlez y efectividad 

a la simple sección. de .1os"':1:amo.S ;motores .. (4). 
' .: , .. ·, .... 
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FISIOPATOLOGIA 

Como se mencion6 al principio de este trabajo, uno de los 

sin6nimos empleados para nominar a la parálisis cerebral es el 

sindrome de lesi6n de neurona moto.ra :·superior, expresi6n que 

se utiliza generalmente para referirs'e :a1 haz piramidal, si tua

ci6n que ha creado controversia''·ra' que las lesiones que se 
' - . ·.·,-l,"' 

producen en el hombre en forma'-riat.ural- prácticamente nunca se 

limitan en forma exclusiva a dicho haz. Se menciona además que 

el haz piramidal no es el anico efector importante que se origi

na en la corteza motora puesto que, aan cuando se haya realiza

do en forma experimental, es posible efectuar movimientos so

matotr6picos gruesos después de seccionar el haz piramidal. 

En realidad lo que puede ocurrir es que en los pacientes 

con parálisis cerebral exista lesi6n de ambos sistemas, pero 

con predominio 'de uno de ellos, en mayor o menor grado. 

En términos generales, las· les iones extrapi ramidales dan 

origen a cuadros de hipercinesia mixtos, localizados o genera

lizados, de espasticidad con atetosis o movimiento coréicos y 

en los que no nos interesa profundizar. (15). 

Por otro lado, cuando existe predominio de lesi6n pira

midal, se trata habitualmente de cuadros mejor definidos: la 

interrupci6n de la via motora voluntaria se manifies~a en el 

territorio afectado por dos tipos de des6rdenes funcionales 

que son la paresia motora y la espasticidad. La primera oca

siona una disminuci6n de la actividad muscular voluntaria 
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producida por; la interrupci6n de las vías motoras corticales. 
. . . 

Por el contrario;· la espastic.idad se caracteriza por un au-
. . . ,~.. . ' . 

mento de la a"c.t'iv~da~ ,t~nica y refleja de la movilidad invo

luntari~ p~o:d,u~i'd~'.por:1a~ Üb~r~ci6n de o.tros centros cuya 

acci6n_._•.;e:s.~~?~.~~~~~:~:.~5Q.t~F;f:b.ii~.··~º; .. elsi~-~em.a ·.corticopirami-
dal. .. ResÜmiendo·;·~· se\puede_:decir ,que en·.todos los trastornos 

.-.. _. ··-.::·:,.~, -.~~'.-:·~-:~·~·,:-.:'.~~:r<+rt~-~ .. ~~I~~!~--- \····.-:~-_.~-- ·:.~-:.', :: : :··_:>: :> -\· ~- : /· ~:·;::;.~:.:·. :;, ; ·~; , · 
en los :que./existéJuná'.\l"esi6n'' deli' sistema :corticopiramidal co-

~: ,_,~ :::;---~~?\,·~~ ~-f'.1J'. //¡~)~~,_:; {;~·;.<~\~~--~--: f ?)~.-(,..::>Y.·_·>'~'.-' ,.~;·:t::t ; .. -S -~:'. ·-:- :~,,> ~- . 
mo element()¡'dominante;.''siempre·:viu~7a estar presentes estos 

::: =:~:r~~:tt~f ~~~r;~t~i~l't~J:.:~::::~ ::, ':.·:::V::_ 
pos, primario :o··secundario;é•.en•;•la·~ .. paresia primaria existe un 

déficit reít1 ,fa '{i;, ·~¿fftlJiff¡~~~~~Wfii'~ mientras que la puresia 
__ --:-_ ~ .:; :,. '.: .. ;.-}:<:::~;:f;~-~\:ii~.;~E~·~y¡;-~~~~~;~~Hi~i~~~~rf . 

secundaria .consiste~én)una-,\dismiri\iéi6n de la actividad mus cu-
.- , :·:,. :. ~··;::·;·9fh~:f;.'/t~.:f[;~:'.:l~;.L ,. /i.{: > 

lar de un grupo ocasi'oria .,,. spasticidad de sus antagonis-

tas. E~ c~~~~:~~~~~~·~;~~ihL'~P~t,:i¿-~_',~aro que exista la paresia 

secundaria,cpu-ra·jra" qüe".··~s·é.\ha ';.observado que a1 eliminar el fnc-
':.-: ·_-:.-,·~·-;·::_-::_')~':.«_· .. · .. :·,··: >-;_~_~- ... :_-·:.~ .. ;.·.;: (·.: ·_,_·_ '·.·'. ' 

tor espist'.t~~';:d'e ~\ln:iniasC:i.ifo. 'persiste cierto grado de paresia 

~erdacÍef~, -;~ .:~f~~~~~~: ~ri'~a'g~~ista, Por otro lado, el músculo 

espástié::o_ ~~e-sen ta cierto grado de paresia primaria, manifes

tada por,una debilidad para 1levar a cabo la contracci6n vo

luntaria. 

Ahora, analizando el factor espástico, como segundo ele

mento del síndrome de lesi6n corticopiramidal, podemos divi

dirlo, para fines prácticos, en dos componentes: la hipereflexia 

y la hipertonía muscular. 
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Todos los ·reflej o.s necesitan un receptor, un efector y un 

medio. para· transmisi.6n de sef\ales desde el receptor al efector. 

Bl reflejo de.'.tra6.¿:Í.6n o estiramiento, llamado también reflejo 
'¡'. 

miotático',. Emiplea?'ei'· mínimo ntlmero de neuronas dentro de todos 

los ~i{l~~,1~f!:'~E*~~~f~i~.: -.~na neurona sensorial, y una motoneuro-

na. Bstei·:r:eflejo'Ys.e~.-inicia por la distensión del receptor pri-
, · ~.'\~":_:: ... -.>::~':;~-~~)':·:~\~·-: ·_y:·~)b',-'. <:tt~:~s:::\;:;:;_ :::~'~ ··:--, :··: ~-"·.· · 

mario'de~::huso¡:muscul.ar.y, hace c¡ue el mtlsculo estirado se con-

traig~ .• ·,,{~''J~~;~r~:~i'~~~~a;~J.~;2~l~r consiste en una respuesta 

exagerada al estímlllo ·'.s'C>b.#~'D:det·e:rminado mtlsculo y que puede 

detectarse fácilmente e·ri .p;_'/éÚ~ica al explorar los reflejos 

habituales como el pa telar ''o :·(ll>aquíleo, traduciendo una lesión 

de las vías motoras del cereb"rC> ,· 

La exaltación de los reflejos miotáticos comporta varios 

factores: un aumento cuantitativo de la respuesta muscular al 

estímulo, un aumento cualitativo, en virtud del cual responden 

un mayor ntlmero de fibras de dicho mtlsculo, y por tlltimo, un 

descenso en el umbral de exitación. Cuando la hiperactividad 

es extrema, un estímulo constante de estiramiento aplicado al 

mtlsculo origina contracciones rítmicas con frecuencia de 4 a 

7 por segundo, cada una de las cuales va seguida de un perío

do de inactividad y de la renovaci6n de la reacci6n de estira

miento, fen6meno que se conoce con el nombre de clonus. (5) 

Debemos recordar que el reflejo miotático está constitui

do por dos componentes básicos: el reflejo enargico que ocu

rre después de un aumento brusco en la distensi6n, recibe el 

nombre de reflejo fásico de tracción cuyo exceso se traduce 
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en hipereflexia, mientras que el reflejo débil causado por la 

tracci6n continua y que recibe el nombre de reflejo t6nico, 

cuyo exceso se traduce en hipertonicidad o segundo elemento del 

factor espástico. Cabe mencionar que prácticamente siempre la 

hipereflexia y la hipertonía se presentan juntas en el síndrome 

piramidal; aún más, existen autores que no aceptan esta divi

si6n ·en· la constituci6n de la espasticidad y afirman que la 

hipertonía no es otra cosa que un aumento en la actividad . re-

. fleja miotática mantenido a través de una hiperactividad del 

·sistema motor gamma, cuya funci6n consiste en regular las res

puestas musculares al estiramiento. (4, 5). 

Es importante hacer notar, que para completar el síndrome 

secundario a la interrupci6n de la vía motora es necesario to

mar en cuenta un tercer factor y que es el de la hiperactivi

dad cinética que consiste en una alteraci6n en la coordinaci6n 

muscular para llevar a cabo acciones motoras más complejas ne

cesaria para efectuar las funciones de los miembros, como serían 

la prensi6n o la marcha, interfiriendo con las sinergias muscu

lares o bien ocasionando una contracci6n involuntaria de un 

segmento del cuerpo al intentar contraer otro en forma volun

taria y cuya acci6n es agonista al primero. Como ejemplo se 

puede mencionar a la flexi6n involuntaria de la cadera y la 

rodilla al contraer en forma voluntaria los flexores del pie. 

Esto es debido a un defecto de control piramidal sobre los 

movimientos voluntarios y que no debe confundirse con los 

movimientos anormales de la hipercinesia que se producen en 
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las lesiones de predominio extrapir~midal que mencionamos al 

principio. 

·• 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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CONSIDERACIONES ANATOMICAS Y FUNCIONALES 
BASICAS DEL TRICEPS SURAL. 

El tríceps sural está formado por tres cuerpos musculares 

que poseen un tend6n terminal común, el tend6n de Aquiles, que 

se inserta en la superficie dorsal del calcáneo. De los tres 

vientres que lo forman, dos son biarticulares y corresponden 

a los gemelos interno y externo los que se fijan proximalmente 

por arr.iba de los c6ndilos femorales y en las cáscaras condi

leas. Posteriormente estas dos masas convergen en la linea 

media de la pierna para formar el rombo poolíteo, quedando su

jetos a los lados por los músculos isquiotibiales: el biceps 

lateralmente y los músculos que forman la pata de ganso por 

dentro. 

La eficacia de los músculos biarticulares está supeditada 

a la posici6n de las dos articulaciones y en el caso de los 

1emelos su eficacia se halla sujeta a la posici6n de la ro

dilla, ya que cuando ésta se encuentra extendida, los gemelos 

son sometidos a tracci6n pasiva rindiendo su máxima potencia. 

Por el contrario, cuando la rodilla se encuentra en flexi6n 

los gemelos se relajan disminuyendo su potencia. Queda enton

ces únicamente el s6leo, músculo monoarticular que se inserta 

en la superficie dorsal de tibia y peroné, para llevar a cabo 

la flexi6n del tobillo con una potencia mucho menor que la 

que brindan los gemelos. Este concepto es fundamental para 

llevar a cabo la exploraci6n física del pie equino. (8, 18). 
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En resOmen,. el tríceps sural .rinde su máxima potencia cuan:

do el tobillo parte de·:1á:. posici6n de flexi6n dorsal con lá ro-: 

dilla en ext~nsi6n y,::se c6n1:r~e para flexionar el tobillo du~ 
rante la· fas'e de :impulso de· ia marcha. 
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ANALISIS DE LA MARCHA 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

El efectuar un análisis de la marcha en general constitu

ye por sí mismo un tema sumamente extenso y que en este traba

jo no tie~e objeto examinar. Lo que se pretende examinar en 

este capítulo es. el papel que juegan el s6leo y los gemelos 

con patología espástica durante la marcha, siendo· .necesario 

establecer primero cuál es la acci6n del. tríceps sural normal. 

Debe darse por entendido que el paciente con pie equino 

espástico,candidat~ a tratamiento quirúrgico, tiene que ser 

capaz de :i.i¿va~;¿·~tdabo .lá~ ; fun:éiones de soporte en bipedes ta-

ci6n i _1~~¡.~fj'~;[~~~i;~~\~ªi~~:~r~g~11é;~~;~me,3~s en forma potencial. 
Para;ifac1·l1tar'.:el::·anál1sis~del•>\papel que tiene el tríceps 

d~ra~~~\~~-'·m:~~~~~~·~3~~!~~~~~~~~~'.tk~$]:~;t}~~ .• ~us cuatro tiempos ha-
b1 tuales :;•:la:•;recepc16n·fo:•.refreno';~-;;1a"de 'apÓYC? unilateral, el 

·. ::Pou~;~~~~líí~l~1%i~~f r~~::· .~· s::.::s:. ·:r:::::-
sural\'debe:,encontrarse: completamente relajado para permitir 

la·~~;J{.S~'-:;;~\(i'~~X"~~~~1'ij~i~~es y por consiguiente la recepci6n 

·· sea llevad~,.;~ i:abo .por medio del tal6n. 

-,Una"vez·establecido el contacto con el suelo, se inicia 

la segunda fase o de apoyo unilateral; el tríceps permanece 

inactivo hasta la mitad de este tiempo a partir de la cual 

su actividad aumenta en forma progresiva hasta llegar a su 

contracción máxima durante la tercera fase o de impulso, en 
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la cual el pie se encuentra atrlls y lleva a cabo la propulsi6n 

hacia adelante. ·Una vez llevada a··cabo' la .propulsi6n, prin

cipal funéÍ6n ·~¿tf:¡ia ;dél s6leo y los '·gemelo~, debe producirse 

una nueva' rel'ajaci6n total de. ési:~s' ;dtirante la cuarta fase o 
~~· . . . :·~· .. 

de osciiaci~ri para permití.: la')accÚ5n; del grupo pretibial y 

por. lo•ti~tk~l'~iriici~:;Jk:.iiJ';i;:;_¡¡;vo'.;'é'i610 a partir de una re-
.'';'.>.;. ~·.,-:r·_::::3 ··:: ·):·:,:,:ri: :1:~(>: - tt?'-~-~--.:"-i:;-./,~- <'..·i:·::: ··~·.-.:. 

cepci6nsóbre·el··tal6~.·:·;•Adem!is',,duránte la fase de oscilaci6n, 

::··.· .. ~:\t~:~~.f~fq·~~~t.~(~~~~(~'~i~t·~it~i:·a:~n:::i:~:n::e::r:x:::::!in 
ad'eia,~~~·i;~~~.~~. ·''"t::·~L'{r .· · 

De'<acu'cirdo'ia:••esta ·definici6n esquemática de la funci6n del 

;tr~.c~f,:~.·i~~¿i1~5~:~g~l, pueden deducirse las al teracioncs que 

ocasionlir!ié.;sobre ·la marcha, la espasticidad de dicho elemento. 

· ... ·. ·.Ji.1i~~~~o¿.::eimismo punto de partida con el que iniciamos 

.la 1éde7fi'ri:i'ciis~:de su funci6n normal, encontramos que la fase de 

~~t~~l~f it~i~i:•::::::::,::::r;::::::r::::::::::::::::: 
durantc.•·.1á ei;'de'•'apoyo, es necesario vencer pasivamente la 

:rªj\s:~·~:~~~f ~;'.f¿~~.~Ji~:~~f:~ .. el tríceps ocasionando un freno en el 

ritmo. •de.•'1a''·marchií·.•: ·Esto hace que la fase de apoyo se acorte 

y ,.f~a.':'li"i:·~~·;'.,:;,ccí~s-ec~encia que el miembro afectado nunca adelan

i¡;'a1\ciel ia'd.o sano. Esto último ocurre desde luego en los 

cásós~unilaterales y el tipo de marcha se conoce como marcha 

de· dedos a tal6n. 

En esta misma fase, cuando por medio de la gravedad del 
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cuerpo no es posible vencer. la resistencia que opone el tríceps 

contracturado y por lo :tá1ú:6 li, ac.ti.tud equina, se compensará 

ésta por medio de l,lévar:·.la)rcidil~a a recurva tum, permitiendo 

con esto el ~poyo 'pf~~t~~.Jtiri 'c~ando no se produzca la flexi6n 

dorsal du~ante:.~.~ .. ~-.!~i~tt¡a~~ '·de la fase de apoyo. 

La fase de .in;puis'~~'.prác'tfcamente no existe a nivel de pie 
· · ,:. ·<;· :·~:)_::~.:"}f·r~"":4~.-~h;:~:~:'.;.-:~·:~~(~{). : .. · · 

y tobillo, ya 'qúe¿e1_:~:tr_íC_epi;: ha perdido su capacidad de con
t ,·;· . . ;<·~:;;,~::~ ·~.;;\~'.~: ¿•;:~~{~0,;;;~~fa/\Í~''.o_:·' 

tracci6n activá·/-'.J,;•En:(e_l)-'siguiente tiempo, la paresia secunda-
.·;.-:::·'..'¡ .. :?(; y~;~·~'t:(:·'.1.¡:,~'.~1:;~w~·1~::r;.~::-:,'):: ·.~ ., .. ~·.:. -. 

ria de los'•dorsiffex'or'es:;:iió:S .. lleva a una fase de oscilaci6n en 

actÚu·d\~~si'.~.~~~~~~Jí!1~~~~ffü,f;i~duce - a uno de los siguientes 
signos .)':; que',('son\:!,:tiíníbién·i:,característicos: la incapacidad de 

;~,;;;,i~l~tf i;l~~{¡~1:1~::.::: :. ·::·:::.:~·;· ,:~::::::·; 
· produce.\el',1:.tipo~~de,:marcha conocido como S tepage. Ahora, cuando 

. . . .. .: -.;_):y;;;';-~:~_··:_-?-;;:~:.:.:}~~~~:~:-.. '.-~~'.:-~¡'.,·.:~·!·">>... ; . , . 
· .· _co,e:Xil!~~}~.ª".7(),n.tractúra en equino con contractura de los ex-

. te-il'sóriú{.i~d.e';,~adera ·y rodilla, no es posible compensar la de-

_'fo;riri:i.;~~-J-\;~r medio del Stepage y el miembro afectado man tendrli 

,¿orita~t6 ·con el suelo con la punta del pie arrastrando ésta du

- rante tod-a la fase de oscilaci6n. 

Lo que se ha dicho hasta ahora describe principalmente la 

repercusi6n que tiene la contractura en equino del pie sobre 

la marcha, pero quedan por analizar las alteraciones que oca

siona la hipereflexia, elemento que, como mencionamos en el 

capítulo de fisiopatología, constituye uno de los elementos 

fundamentales de la espasticidad. 

Cuando los refl~jos de tracci6n están muy sensibilizados 
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por impulsos facilitadores procedentes del cerebro y se vence 

la espasticidad del tríceps en forma pasiva durante la fase de 

apoyo por medio del peso del cuerpo, se va a producir una res

puesta exagerada de este músculo ocasionada por la exaltaci6n 

de los reflejos de estiramiento, lo que constituye un factor 

más para agravar la marcha: cuando el paciente inicia la fase 

de refreno sobre la punta del pie y posteriormente deja caer 

su cuerpo hacia_ abajo y adelante pone en tensi6n a los masculos 

gemelos y_ se transmitirán impulsos desde los husos musculares 

hacia la·médula espinal, Estos excitan en forma refleja al 

m_asculo, que vuelve a elevar el miembro. Después de una frac

ci6n de segundo, la contracci6n refleja del masculo desaparece 

y el miembro vuelve a caer, con lo cual se estiran los husos 

por segunda vez. Nuevamente un reflejo básico de distensi6n 

eleva el miembro pero éste también desaparece en un momento 

y el miembro vuelve a caer para iniciar un nuevo ciclo; en 

esta forma, el reflejo de tracci6n de el tríceps sural con

tinaa oscilando, muchas veces por largo tiempo; este fen6meno 

constituye el clonus. Por último, mencionaremos que dado que 

esta hipereflexia no se limita siempre únicamente a la muscu

latura del pie, podrá producir, en casos determinados, res

puesta similar en el grupo extensor de todo el miembro pélvico, 

lo que ocasiona la trepidaci6n característica en estos tipos 

de marcha. (3). 

'~-:...!. 
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. TRATAMIENTO 

El tratamiento de los pacientes cori parálisis cerebral es 

muy complejo ya que nunca débe.limitarse al aspecto quirúrgico; 

es necesario comprender a el· é~~er.mo .. ·§esde. tin punto de vista in

tegral, en el que, además de'l ~sp~·ct~ .. físico, deben valorarse 
. , ., ' .(: ' " 

'1as posibilidades que tiene.:'de .inte.grárse ·a una vida social ac-
·. :.··, 

ti va e independiente Loi; :J>ac.i13nt,es .. 'con parálisis cerebral pre-
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iniciando este en el nifio: pequefio por medio del es.tiramiento 
' . .·. ' - ,-, 

pasivo· prolongado· efectuado: por .. el. fisioterapeuta o por los 

:::::: •• ~~:,,~tii;~~t ii1~\:,;gU~~~;u;,~;; :::::u::::,::.:·:; 
estirami.ento•:\'•; Cuando''Se·•;aplica~:·preco·zmente el tratamiento 

· ;:':---<··:· .'.~.~-: ;~( :~~'.~\1:;:4:~\.,)_,,-~{~~-,;~~-:~~,~~t-~--- /i~~<~~"~)? ~::sr::~:~ {:?~ ~:;::.:f{~-:-~~-' '. ,: ·: .. : ·: . -
postural .y;:,í.ina••adecua·da ·;fisiciterapia·,; e·s·¿posible que en muchas 

,..,.·: ··;.;:. :: -. ))";~.:~ t,~t(:.¡~.;.f;f:~---~~jy·:,·~~~~;~~·---';«~iL::3i;_;;~\'..{!.)~~:~~~\l\<:.~):;-~¡_;_:;( :~ ·:::' ... 
ocas·iones·:1a1:-ci'rugíaj:rio\l"legue·.:a·'ser\necesaria • 

. ·.: ~i~}"J~;~~~;~~~F~~~~~!~;i;f:et~~~.Ri~~~t~~;~·~'··varias ·semanas u ti 1 i -
.zando procedimie"ritos ''.fisioter!ipicos1.:ad.ec·uados para la correc-

ci6Ji Cie'i~' J~i~.~~~~~:;;rn\·~~-~~~~~-z~·~i~~;'. debe pensarse en el 

trá ta~i·~~f~ :é\uii'argid0 ":'.t~·i;~~~{d·~~ (~uirargicas tienen su 

máximá aplicación :·~ri i'as ·.~arál_lsis:~ con predominio de lesión 

prTamid~1·: ·.~~' l~~ ~~e ;~·1t~l.;~~~~f6 .. ~s;ástico es el principal 

co~pone~te d~i~c.ua~~o 'cHnic:o;, .En los pacientes que presentan 

manifest,acio~~s,imp~;iimt-;,s·;;~e ~J:~~ión extrapiramidal, como la 

;::t~f ~i~f~~l;ii~?J¡iilit;~r;!:~~¡ :~;~:~~~; · :f 0::::: .:: ;., 
deformidad:.cdeterm·inada•."es·, muchas veces complicada, ya que los 

· -: ... : . : . ~ .. _.,: ~?: ~11:·:::.:t::.:n;·~~;t~1l1±{~~,~~¡:.'.: ~~,.:1"~· ::_:~:·.·. 
pacien tes.:~~oi:iSei;t,e_:;.pade,cimien to generalmente pres en tan al ter a-

' ''" :/,, ;=;·.·e ·, :.~ • 

ciónes-a:-CiÍ.'stiritos "niveles; es por esto que la elección de la 

interv'~'~J:i~~;,~;b:erá ser seleccionada entre todas aquellas dis

ponibles, .'á'sí- ~orno cuándo y en qué orden deberán llevarse a 

cabo. (2)" 
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Lo que se ha dicho hasta ahora constituye un parámetro bá

sico d.el tratamiento, en.general, del paciente con parálisis 
. . . . ' -

cerebral. Si· cllrializamos estos. conceptos hacia el tratamiento 

del pie equi~o:~lipá~tico, primero en el nif\o pequefio, y par-

::::~~;~íhllt~iiitf~i¡~;~:::::. ~:;:;t~~~fü::::::::::·::o 
fér{iú¡~· ·nocturnas·:;¡en':.dorsifl.exHin progresiva;··:·· En ,caso de no 

'· ·._.:. ."":'¡>::.-·._ ~;-5J-.f',~.);:f;.:~--.. ~~(~::.';"_>~::. ~::~~·>-~·-';': .· ·. ' : - ·, ·- .. ;':' ·.: . . 
utilizarse :n'ii1gún'.\dispositivo de dorsiflexi6n durante la noche, 

. :·:·;<:- "~::,·.,:>::~:.::.:t~ ;:~'.~'_:,_:.:: ~'-'.>:.'::.; < :· : .. ' 
debe c1;1aiido/níenoscevitarse el decúbito ventral ya que favorece 

la ~o~ic:Í.6ri del pie en equino. 

En.~i·nifio de más edad deben agregarse a los pasivos, los 

ejercicios activos de dorsiflexi6n, y cuando sea capaz, iniciar 

. ·.el-.adi~stramiento para la marcha. Si se considera conveniente, 

ésta. será apoyada con el uso de aparato ortopédico con tope pa

ra·_. la ·'flexi6n plantar. Tanto las férulas como los aparatos se

rán ~ás efectivos si son largos, abarcando el muslo, con el 

fin de«evitar la disminuci6n de la distancia entre los dos 

punt_os_. de· inserci6n de los gemelos que se produce al flexionar 

la ro'dilla. (11). 

·:cua.ndo han fracasado las medidas conservadoras deberá 

pensarse en el tratamiento quirúrgico. Antes de tomar la de

cisi6n de tratar un pie quirúrgicamente hay que tomar en cuen

ta si el paciente es capaz, cuando menos potencialmente, de 

llevar a cabo la deambulaci6n, constituyendo esta en el obje

tivo primario. Además, al valorar la deformidad del pie ha 
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FALLA DE ORIGEN 

de determinarse si esta es primaria o secundaria a otras defor-

· midades im cadera y rodilla. Por"otra parte, es evidente que 

cuando' exi;;ten defo~m:i~ades:;proximales importantes no es posi-

ble ª[~~~~P~:::::~~i~:i:i~~St·~e~;:~tJ~t;ha es fundamental para 
._ '•'' ' .. ·:' . . :-' .. '' ",.:·,.?~-..... :~·;,¡-;;: .. -::_. . -

determinar·cuál es el elemento principal de espasticidad y en 
. ·: ... - .. " . ···:'~.-· <'"~'.':~;;L'~·:i;~;,:~~';·;::: ... :., . 
la: producci6n del clomis. ·P.ara/s_~_par_ár al tríceps sural en 

::sf:::::: :0:::::::::me::~n,~~:;1~::·~s:::: 0::r::e c:: ~: ::::::: 
posici6n el conus que se· pr~~g~-~~ ~~:debido fundamentalmente al 

s6leo y en la segunda !lciiii~~~a'.() ·por los gemelos. Sin embargo, '· .... ~'": '~s-·: ·;,_Y, <- -;, 
a pesar de la·· buena eÍCploraci6il;' en· muchas ocas iones no es po-

sible hacer una ,verdade;~ "e~ai~~ci6n de la espasticidad además 

de que no siempre se encu~ntra correlaci6n entre la exploraci6n 

muscular y la conducta durante la marcha. 

Un aspecto más a considerar es la intensidad y duraci6n 

del clonus. Es poco probable que el clonus discreto y rápida

mente agotable interfiera con la marcha en forma importante y 

no constituye una indicaci6n para la neurectomia. 

Por Oltimo, es necesario analizar el estado de los mOscu

los antagonistas antes de efectuar la neurectomia; está indi

cada fundamentalmente cuando la espasticidad del tríceps sural 

coexiste con flexores dorsales normales o flácidos. Por el 

contrario, no debe efectuarse cuando existe también espastici-

dad del grupo pretibial ya que puede ocasionar un pie talo. (15). 

Es obvio que la deformidad equina no siempre se presenta 

.1 
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en forma pura y entonces se acompañe de desviación en valgo o 

en varo por, des,equil ibrio entre los musculas evertores e in

vertores. Estas defórmidades se tratan con elongaciones o 

transferencias_ t_endinosas· sin tener relaci6n directa con el 

tra tamient~ :.::.~iei:~:·:~~1~0n.u51 ···.·d~i ... t~~bt110. 
".i·.' ·•;: t,ó ... •• •"•. -·. 

ºº . , ·~1_¡;tK¡f ~s~~~1f }f ~~~ltriL::-:º. :~::::::::::. q:::::;:: 
ratorio'; 'el·'pacienfe :inic~ará un programa de adiestramiento 

::::o1~o¡:;:~!, ifof f ;~>;:f ¡~fü:·:::::.:· y":.·::::::º 0 :·:::· ::: 
.• sulta,dós:obtenicÍos:podrá:,sez: posteriormente independiente del 

mismo :. Es. ,c'.ó'rivenien{e, cj~e: Íos diferentes tiempos de que cons

ta h 'adiestl"amlen~ti ~~ª~< c:~~ndo menos iniciados por el fi

~iotér'~pe~~~c.: .P,~<~.t;ra parte, debido al carácter dinámico 

'del padecimient6·~·:--plicden ;·alterar·se en un momento dado los ha-

ll~z~o.s;:~~,fo~;C'~,~~~~~t~;\fi~~{~ ,bien aparecer recidiva de la de-

formida:d;,,~: Esto(.esJdebid.o.'·a ;que el crecimiento del músculo es-

~~~:i::!:~l11~i~il~11~::: .;:::::º::.:::::::::::::::·· 
fisiátrico'/ é:úandó''•'ínenos>doiniciliario, hasta terminar la etapa 

de crecimi~~~~- :::(¡:;;;(6; 13). 
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TBCNICA QUIRURGICA 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

A.~ Se coioca al paciente en posición prona y se aplica 

un .torniquete neumático en la parte proximal del muslo. Se ha

ci:i un~ :in'ci~i6n' transver·sa de 5 a 7 cm de longitud de si tuaci6n 

inmediata.me~te .proximál .al surco poplíteo, en línea con los 

. pÜegues de flexi6Ü de la. piel. 
<-·,-· ·'.· .:r: . 

~;~~e sec~iona la'ap6neurosis ~refunda y se expone el . ., ... ··; •\ 

nervio tibial, · que se ,ericu~~tra .eh;Ji~.iici6n superficial a los 
" " · ·' - ,cr '!·<••,:·,"· 

vasos. La primera rama es. é::ut!irieá'y 'ria se secciona. Las dos 
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ramas siguientes son los nervios motores de los gemelos. Una 

·rama sale desde el ·.lado interno y entra en el vientre interno 
. . . 

cerca de su. origen;.·justamente antes de desaparecer en el mas-
. ···.·_: ·:-': ;._·, 

culo, ·se .divide> en tres ramas. La otra rama surge desde el 
··:····' 

lado· externo' y.entra· ... · de manera semejante en el vientre externo, 
. . - ·. . • ' - ,. -; t ;. ' :.:· .. ... ~ -: .' 

cerca .'.de ·¡¡¡¡;:origen; .. y se di vide solo en dos ramas. La rama 
. \.'. ·<.:x-~"··""··: .... •·'"·". 

motora"-.de1· . .-.s'6le_o·:,sürge en situaci6n distal a las de los geme-

los. .~~t;.~M~f~~~~~~~i~r 'cada rama para verificar cuU es la 

causante •:pr1nc1palyde1::.clono, Para ello se recomienda que la 

anestesia: ~¡;:;}~;¿:~~t~~; p~~fundS: comó para anular el reflejo de 

estir~~re~~·~'.:< ... ;'~;\~''.: \~:~J·: ;• 

,c.~.'s~:;;_~s-~c~~- .ias ramas motoras adecuadas en un punto 
. . .. . .. 

proximal a su origen y otro distal a su entrada en el masculo. 
l . - - . 

La herida se cierra en capas de la manera comGn. Se inmovi-

liza la extremidad en un molde largo para pierna con el pie 

en dorsiflexi6n.de 5 a 10 grados a nivel del tobillo, y la 

rodilla en extensi6n total. Se retira el molde tres semanas 

despu~s. (8, 19). 

-~-----------~--~-~~---
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MATERIAL Y METODO 

El presente trabajo es un ,es:udio de tipo retrospectivo en 

el que se utiliz6 únicamente material obtenido del Hospital de 

Ortopedia Tlatelolco. 

Fueron analizados los casos de pacientes con diagn6stico 

de parálisis cerebral a quienes se les practic6 neurectomía de 
0

s6leo y gemelos como tratamiento para corregir la deformidad 

equina de etiología espástica, en el período comprendido de 1974 

a 19i8. 

A todos los pacientes se les efectu6historia clínica ge-

neral y exploraci6n ortop6dica dirigida intencionalmente a su 

padecimiento espástico. De las primeras se obtuvieron datos 

generales en lo que respecta a antecedentes hereditarios y per

sonales que si bien no tienen relaci6n directa con el procedi

miento quirGrgico sí la tienen desde el punto de vista estadís

tico en nuestro medio y por lo cual se mencionan. 

La exploraci6n ortop6dica se encamin6 a estudiar el esta

do preoperatorio del paciente, fundamentalmente dirigido a la 

presencia del clonus del tobillo y a la repercusi6n que éste 

elemento tenía sobre la marcha. Sin embargo, es necesario 

mencionar los tratamientos quirGrgicos efectuados previos a 

la neurectomía o los posteriores a la misma, ya sea que se ha

yan llevado a cabo como tratamiento complementario o para co

rregir un mal resultado obtenido por el procedimiento. 

Los resultados fueron analizados desde un punto de vista 
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estrictamente quirúrgico en el que lo·s resultados buenos co

rrespondieron a los pacientes con a.usencia de clonus, los se

gundos, con persistencia .de clorius discreto sin recidiva de 

la deformidad y repercusi6n discreta sobre la marcha se 

clasifica~on com~ regularesi ~ tercero, los resultados malos, 

en los que el clonus reapareci6 en forma franca, con recidiva 

de la deformidad\y,:marchá esplistica. 

1"•,'.c:tf J~i!~t~f ~i~ii~X~:::. ':º:!::':, ·::::::: · .:" .::,::m 
integral ;:>,se?hi.ci.eron'¡;,valoraciones pre y postoperatorias de 

:::i::~i~!ir!~f:ilti~ii~~r!:::::::::::::::::::~:::~::º:::. _ 
ron cómo par!Í.fue'f~'os".b~sii::os' las opiniones de los padres; de 

ellÓs .miSmo.s ·:• s(í'irecábS:ron datos, por medio de interrogatorio 

directo, ;d,e la :i.mp.ortancia que se ha dado al manejo postopera

torio' extrahospitalario, tanto desde el punto de vista fisili-
.. ··, .. ,_ .. 

trfco y de· r'ehab:Úitaci6n, como en el de o tras lireas y otros 

tipos de ter~pia, muchas veces necesarias. 



CUADRO 1 

Capacidad Funcional (grado de gravedad) 

Clase 1 

Clase II 

Clase III 

Clase IV 

Terapéutica. 

Clase A 

Clase B 

Clase C. 

Clase D 

Pacientes con parálisis cerebral sin 
limitaci6n práctica de la actividad. 

Pacientes con parálisis cerebral y 
limitaci6n ligera a moderada de la 
actividad. 

Pacientes con parálisis cerebral y 
limitaci6n entre moderada y grave de 
la actividad. 

Pacientes con parálisis cerebral in
capaces de efectuar ninguna actividad 
física !itil. 

CUADRO 11 

Pacientes con parálisis cerebral que 
no requieren tratamiento. 

Pacientes con parálisis cerebral que 
necesitan artefactos ortopédicos mí
nimos y tratamiento mínimo. 

Pacientes con parálisis cerebral que 
necesitan artefactos y aparatos ortopé
dicos y los servicios de un equipo de 
tratamiento de parálisis cerebral. 

Pacientes con parálisis cerebral limi
tada a un grado en el que requieren 
internamiento y tratamiento prolongados. 
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RESULTADOS 

I.- Aspect6s ~enerales: 

a) Antecedéntes li"ared:i.tarios y familiares: 
-»,::': .'." . 

~·un'caso'de·Uii. hermano con PCl . -· ... ,-
- .Medio.s~cioeconismico: bajo 

Medio-bajo 

Medio-alto 

Alto 

b) Antecedentes personales no patol6gicos: 

- Edad materna: (al momento del parto) 

15-20 aftas 

20-35 aftas 

Mlis de 35 aftos 

Número de Gesta: Gesta I 

Gesta III 

Gesta II 

Otros 

- Duraci6n del embarazo: A término 

32-38 s. 
Menos 32 S. 

40\ 

40\ 

20\ 

º' 

22. 5\ 

60 \ 

27.5\ 

45\ 

20\ 

9\ 

26\ 

33\ 

22\ 

45\ 
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- Control Prenatal: Completo 

Irregular 

Sin control 
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30\ 

40\ 

30\ 

- Bxposki6n'a .t~ra'.t6genos: 

~~i~:~i;~~~~;~~~~i i~i6n a Rx en el primer 

Un c~;~ ¡dY~ci.;ninistraci6n de dimenhidrinato. 

- Padec¡Jie2L intercurrentes: 

Un caso hipermesis gravídica 

Dos casos de amenaza de aborto 

Un embarazo gemelar. 

- Antecedentes perinatales 

Atenci6n del parto: 

Tipo de parto: 

Hospitalaria 60\ 

Particular por MC 12\ 

Empírica 28\ 

Eut6cico 

Dist6cico: 

Gemelar 

TPP 

F6rceps 

66\ 

S\ 

S\ 

24\ 
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- Datos sugestivos de hipoxia: 

- Peso: 

- Antecedentes personales 

Un caso de neumonía. 

Un caso de .meningitis; 

Un caso de TCB 

M!is de 4000 gr. 

2250-3900 

Menos de 2250 

No conocido 

pato16gicos. 

40\ 

O\ 

33\ 

30\ 

37\ 
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11.- Padecimiento actual (PCI) 

- Datos generales: 

Edad de uetecci6n: 

Sintomatologia inicial: 

Tratamientos previos: 

Sexo masculino 55\ 

Sexo femenino 45\ 

Antes de 6 meses 

Entre 6/12 y un 
afio 

Despu~s del afio 

Claudicaci6n al 
iniciar la deambu-

22.st 

38.5\ 

39.0\ 

laci6n. 38.0\ 

Incapacidad para 
asumir la posici6n 
sentada 33. O\ 

Hipomovilidad 22.5\ 

Contractura de 
aductores 5. S\ 

Fisioterapia y 
Ortesis: 60\ 

Tenot. Adds. 
Bilat. 5\ 

A.T.A. 5\ 

Sherrnan-Jones 5\ 

Ninguno 25\ 
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Localización: 

Tipo de marcha: 

Monoparesia St 

Paraparesia 33\ 

Hemiparesia 38\ 

Triparesia O\ 

Cuadriparesia 24\ 

Espástica 60\ 

Espástica en 
tijeras 27\ 

No posible in-
dependiente 13\ 
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III. Resultados de la-Técnica Quirúrgica. 
- . ' ' . 

- Fueron intervenido·s '.i·s pacientes. 

- Se practicaron/24,:inter:venciones, producto de ocho 

pacientes a ~'ui'~'n~;~;"i'i les efectuó en forma bilate-

-::: -:c:~:~:it~L~::~.:·::::::,. . ., se efectuaron 
~.~::;~.;· ,; 

\'i. :>',~·~· .. '•:" 

- Los :~e.s~ih:~g;;<:~b'tenidos corresponden al número de 

interve~·;;·ia'ries:,:y,.no al número de pacientes. 
•,, .. ''• ··.··. ·. 

·.~.; .,"',··. . . . 

- Valora¿i~n ~.;eopeiatoria del clonus: 

Agotable 

Inagotable 

Con rodilla 
en flexión 

Con rodilla 
en extensión 

60\ 

40\ 

º' 
9\ 

En ambas posiciones 91\ 

- Edad a la que se efectúa la cirugia: 

l a 3 afies 

3 a 6 afies 

7 a 9 afies 

10 6 más afies 

16\ 

33\ 

38\ 

13\ 
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- Tiempo de evoluci6n postoperatoria: 

18 a 24 meses 16i 

- Tipo de neurectomía: 

24 a 30 meses 12i 

30 a 36 meses 16i 

36 a 42 meses 33i 

42 a 48 meses oi 

Más de 48 meses 23i 

Sobre s6leo y 
gemelos 70i 

S6leo y un gemelo ioi 

Unicamente s6leo oi 

Sólo gemelos 2oi 

- Tratamiento quirúrgico simultáneo a la neurectomía: 

Tenotomía de 
aductores 27\ 

Ata tipo Hausser lSi 

Neurectomía del 
Obturador si 

Elongaci6n del 
Tibial post. si 

Unicamente N de 
S y G 48\ 
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- Tratamiento quirúrgico posterior a la neurectomía: 

Tenotomía de 
aductores 

Revisi6n de 
neurectomía 

10\ 

16\ 

Ata tipo Hausser 10\ 

Bggers 

Ninguno 

- Resultados locales de la cirugía: 

Buenos 

Regulares 

Malos 

- Resultados en la clasificaci6n funcional: 

Preoperatoria: Clase 

Clase II 

Clase III 

Clase IV 

- Postoperatoria: Clase I 

Clase II 

Clase III 

Clase IV 

5\ 

64\ 

60\ 

27\ 

23\ 

5\ 

62\ 

33\ 

O\ 

62\ 

33\ 

S\ 

O\ 

1 

1 

\. .. ¡z;, 
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- Resultados en la clasificaci6n terap(iutica: 

- Preoperatoria: Clase ,A· O\ 

Clase B 50\ 

Clase .c 50\ 

Clase D. O\ 

- Postoperatoria: Clase A 16\ 

Clase B 74\ 

Clase c 10\ 

Clase D O\ 

- Asesoría paterna y tratamiento complementario: 

Bien orientada 50\ 

Regular 40\ 

Sin asesoría 10\ 
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DISCUSION DE RESULTADOS 

Han sido revisados los pacientes que fueron sometidos a 

neurectomía de las ramas motoras del s6leo y los gemelos en 

el período comprendido entre 1974 y 1978. 

Se obtuvieron resultados en cuanto a anteéedentes gene-

rales que pueden tener utilidad estad!stica acerca de la pa

rálisis cerebral infantil en nuestro medio. 

El. pri;¡¡e·r>resul tado con significancia, correspondi6 al 
o,· . '.,, .. -• , 

medio so.cio'-econ6~ic·o en el que se desenvuelven los pacientes 

cle.este;estudiC:,. El 80\ pertenece a un medio socio-econ6mico 

~~j·o .'~ ~edio .. bajo. Este al to porcentaje puede ser debido al 

carácter de tipo institucional de nuestro Hospital. 

La importancia que tiene el medio socio-econ6mico en la 

parálisis cerebral infantil, se hace manifiesta al repercutir, 

en forma indirecta, en el resto de los resultados. Estando 

conscientes de que el bajo nivel socio-econ6mico al que pertenece 

la mayoría de la poblaci6n de nuestro país, constituye el prin

cipal problema de salud, no profundizaremos en el tema en sí, 

sino en la repercusi6n que tiene en el padecimiento. 

Esta repercusi6n se hace evidente iniciando en la misma 

etiología, ya que se encontr6 un gran porcentaje de situaciones 

pre y perinatales que pudieron ocasionar la lesi6n cerebral. 

Esto se hace manifiesto: en el alto porcentaje de embarazos 

que cursan con control prenatal y regular o tardio, o bien, 

sin ningún control, correspondiendo a este grupo, el 70\ de 
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los casos; en la tensi6n empírica del parto o en el domicilio 

(40%); en el porcentaje de madres aftosas, de más de 3S afios, 

en el momento del parto (27.S\); en el porcentaje de prematurez 

completa, (SS\); y en los datos sugestivos de hipoxia (40\). 

Cabe mencionar que estos dos a1timos aspectos correspondieron 

a las principales posibles causas de lesi6n cerebral. Existi6 

algan tipo de distosia en el 34\ de los casos. 

Por otro lado, no se encontraron datos significativos 

en cuanto a antecedentes hereditarios, namero de gesta y an

teceden tes personales patol6gicos. 

Refiri~ndonos al padecimiento actual en sí, se puede 

mencionar que no existi6 diferencia en la frecuencia encontrada 

entre ambos sexos. La edad de detecci6n por los padres en 

muchas ocasiones fue tardía, ya que la mayoría de las veces se 

hizo al iniciar la deambulaci6n por claudicaci6n durante la 

misma, sin que acudieran previamente a consulta por el retraso 

de la misma. 

Tambi~n fue analizada la localizaci6n de las manifesta

ciones de la lesi6n cerebral, llamando la a tenci6n que s6lo hu

bo un caso de monoparesia y ninguno con afecci6n a tres miembros. 

En el resto de las localizaciones no hubo diferencia significa

tiva. 

Analizando los resultados de las distintas intervenciones, 

producto de ocho pacientes intervenidos bilateralmente, y ocho 

en un solo lado, se encontr6, primeramente, que no hubo dife

rencia en la evoluci6n entre uno y otro grupo. En algunos de 



- 39 -

los casos se efectu6 algtín otro tipo de cirugía en forma si

multánea, teniendo significancia tínicamente la tenotomía de 

los aductores <le cadera, practicada en el 27\ de los pa

cientes. 

Bl ,tiempo mínimo de evoluci6n posoperatorio fue de 18 

meses y el máximo de 5 afios dos meses, con un promedio de 3 

afios. Se hace notar que en el caso con mayor tiempo de evo

luci6n no.ha reaparecido el clonus. 

La edad mínima en la que se efectu6 la intervenci6n fue 

de Z.ari.os.:6 ritese.~.Y la.máxima a los 13 afios. Atín cuando no 
·'.·.'., 

hubo :i.ina':dffér.e:ri'tia, muy importante, se encontraron resultados 

:~:~1I~~1~~~1~:~~~:;~::•::;:;:;::;::~:;;~v;;~~;;"~:;:;no 
c"ú;h".:iri~{;,(:iciente de los ramos nerviosos, segtín se corrobor6 

•,.·,,· . ,··, 

· e11: ~tÍa:.~'ak.lind.~ intervenci6n. No hubo casos de hipercorrecci6n 

a posici6ri: en talo. 

Finalmente, la mejoría observada en el aspecto integral 

del~paciente, evaluada en las clasificaciones funcional y te

rapliutica, fue evidente, atín cuando la asesoría paterna no 

estuvo presente en algunos casos. 

S ,. .. -ESTA TESIS NO ,. 
DE LA BIBLlOTEt.;A.. 
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Se evalCian los. re~ul.ta:dos obtenidos en el tratamiento del 

pie equino. espástiC:i:»:l>or:medio de la neurectomía del s6leo 
- ,:. -. : .. . ~·..-... );.f~.',.~;~_::_'~- ;/ ' .. ' '• 

y los.gemelos;: .. de'.,acüerdo··a ·la experiencia en el Hospital 

de Ortóp~~¡~·¡i~l~·;~~folco •· 
'~?<-.;~-~-·.J.._'.·'.i::··.::·:~'.:.·,:.· -;~.;>":· ::' _.: ' 

':El·· ba';fo' nivel? so'ciÓ-eé:on6mico en nuestro medio, constituye 

Ú~ ob~tác~Ío~~á~ a vencer en el tratamiento de la parálisis 
. c:~~;~;~·l ... 
. C.onsfde~amos' que la neurectomia del sóleo y gemelos es una 

~per.~c:i6n muy segura en el tratamiento de la deformidad 

equina espástica si se hacen las indicaciones correctas. 

Su principal indicaci6n la constituye el clonus importante 

del tobillo con interferencia sobre la marcha. 

No. será ilf.ect.iva por si misma cuando se realicen casos en 

l.os que .exista acortamiento real del mCisculo o estructura-
.:.··: ... ·: ··-. 
ci6n': de la deformidad. 

El.hecho' de no haber encontrado casos de hipercorrecci6n 

en nuestra serie, no resta importancia a la evaluación 

preoperatoria que debe darse al grupo muscular antagonista. 

Es muy dificil hacer una evaluaci6n correcta sobre el re

sultado obtenido por la intervención, ya que en nifios con 

parálisis cerebral existen factores que no pueden ser di

sociados del mecanismo del pie y de la pierna que juegan 

un papel importante en los resultados del procedimiento 

quirCirgico. Estos factores pueden ser contracturas a otros 
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niveles, .debilidad o espasticidad de otros músculos en gene

ral, al te.raciones: en la-. coordinación del movimiento, nivel 

de inteligencia i : etc.< ' 

La neurec'~~i.~.~~·:~f;~~~·¡~;tró tipo de intervenciones, puede no 

terier; un;valcir~',}:i'ermane'rit'e. en el tratamiento del pie equino 
~ ·. .. .-.:' ~·· -. -·: /-~~· ::·>.'.;'-~~{.:,: :--~:?:·' ,'_;!·i·:''.:~· -:~ti{:;}::~t~ri. :~ '/ . . 
·espást1co~·:•dado, elt;'carácter ·dinámico del padecimiento y a 

:::~fü1~4if tg~~~~!i~1f f ;,;, mudiado• ha «rminado >a 

Hasta llh~fii ~:J.;·~.·fe'i'~ít:a:dós obtenidos en el Hospital han 

sido sat:is'factóri.os: •• :.fs'in. embargo, por lo dicho en el pá-
- '' . .- •''· "'•• . ,. ·> •.'· -·:·- - . 

rrafo :anter.ior,' y debido a que se han reportado casos de 
;_, ' -<': ·, ~' .-

re apa r ic l6n del "clonus' despu!is de S aflos de evolución post-

operatoria, es c'onveniente, no tomar aún como definitivos 

estos restlltados. (15). 
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