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CAPITULO 43
Neuroortopedia
Gustavo J. R. Viollaz

Esta area de la medicina incluye el estudio, diagnéstico y tratamiento de las secuelas que
afectan al aparato locomotor generadas por afecciones neurolégicas. Su orientacion es multidis-
ciplinaria e involucra a diferentes profesionales sanitarios.

En la infancia, estas pueden remitir al periodo antenatal, producto de embriopatias o fetopa-
tias diversas como mielomeningocele, esquizencefalia, o atrofia del cuerpo calloso entre otras.
Aun luego del nacimiento, el sistema nervioso central (SNC) puede verse afectado por secuelas
de enfermedades de origen vascular, infeccioso, tumoral, traumatico o degenerativo.

En el adulto, es comun la continuidad terapéutica de enfermedades propias de la infancia o
bien de afecciones adquiridas especificas.

Entre las principales entidades clinicas a considerar, se reconocen:

e Paralisis cerebral (PC)

e Mielomeningocele (MMC)

e Enfermedades neuromusculares: distrofia, atrofias musculares, miopatias.
e Trauma espinal

e Trauma craneal

e Lesion cerebral adquirida

e Neurofibromatosis

e Neuropatias o trastornos de los nervios periféricos

e Sindrome de Down

e Retrasos del desarrollo neuromotor

Estos pacientes tienen, en general, algun grado de discapacidad neuromotora. Un detallado
examen clinico-neurolégico, permite evaluar la necesidad de procedimientos ortopédicos o qui-
rargicos especificos para mejorar su calidad de vida, funcionalidad y marcha.

Especialmente en los 20 ultimos afos, se ha producido un importante desarrollo de la neona-
tologia y neurocirugia. Es por esta razén, que ha aumentado la incidencia y sobrevida de los

pacientes con PC y MMC.
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Paralisis cerebral infantil

Las numerosas etiologias y la naturaleza heterogénea del cerebro en la PC fueron reconoci-
das en 1992 (Mutch, 1992). El término paralisis cerebral es independiente de la etiologia subya-
cente. Puede relacionarse con factores genéticos, ambientales y aun desconocidos. Tal vez la
manifestacion clinica mas importante en estos pacientes es la alteracion del tono muscular que
configura deformidades esqueléticas progresivas. Efectivamente, la espasticidad o hipertonia li-
mita el crecimiento de las fibras musculares y su capacidad de estiramiento. Esta alteracion ge-
nera un desarrollo disarménico entre la musculatura espastica y el esqueleto con preservacion,
en general, del crecimiento fisario. Por lo tanto, se produce una deformidad progresiva de huesos
y articulaciones, preferentemente en miembros inferiores (MMII) y columna vertebral (Fig. 43.4.).

Al principio se trata de limitaciones parciales, corregibles mediante el uso de ortesis que per-
miten recuperar los rangos de funcionalidad normal. Posteriormente, devienen en contracturas

estructuradas y deformidades fijas pasibles de correccion quirdrgica.

Etiologia
La lesion cerebral puede ocurrir en la etapa prenatal, perinatal o postnatal. Dependiendo de
ello, las causas y manifestaciones clinicas suelen diferir (Gage, 2004).

e Durante el embarazo, se relacionan con diversas anomalias genéticas o extra-genéticas
del paciente o producto de madres gestantes que abusan de drogas o alcohol o que pade-
cen infecciones (citomegalovirus, rubéola, herpes, sifilis, toxoplasmosis, Zika, entre otras),
epilepsia, retraso mental, hipertiroidismo, toxemia gravidica, incontinencia cervical de utero

y enfermedades cardiacas o metabdlicas subyacentes.

La situacion al nacer varia, dependiendo de la edad gestacional:

e Si el nifio es prematuro, la red vascular cerebral es inmadura y extremadamente fragil,
expuesta a hemorragias y anoxia ante pequenos cambios en la presion y oxigenacion. Du-
rante un episodio de hipoxia e isquemia cerebral, producto de una deficiente hematosis pul-
monar, puede ocurrir un infarto con necrosis de un grupo de neuronas y sus sinapsis. En
general, la afectacioén es bilateral con compromiso del area conocida como capsula interna.
Este cuadro caracteristico, se denomina leucomalacia periventricular y afecta especial-
mente a ambos MMII. Dada esta vulnerabilidad vascular, el riesgo de paralisis cerebral en
estos nifios se incrementa hasta 30 veces, especialmente entre las semanas 24 y 32 de
gestacion (Gage, 2004) (Tachdjian, 1994).

e uego de las 38 semanas de gestacion, el nifio es considerado de término. Por esta
razén, estd menos expuesto a cambios bruscos en la presion y oxigenacién arterial. Sin
embargo, un cuadro de hipotensién sistémica puede danar regiones de circulacion terminal

de las tres arterias cerebrales principales. Por lo tanto, la lesion cerebral puede resultar de
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una hipoperfusion global del cerebro por asfixia perinatal o bien acontecer por una oclusién

embodlica de una o mas arterias cerebrales.

El infarto cerebral o accidente cerebro vascular (ACV) se presenta en la vasta mayoria de los
nifios como una convulsién focal en los primeros dias de vida, mientras que el déficit motor per-
manece oculto durante los siguientes seis meses o mas. Es mas frecuente la afectacion de la
arteria cerebral media izquierda, origen de una hemiparesia derecha, con mayor compromiso de

cara y extremidad superior.

Epidemiologia

La PC tiene una incidencia mundial variable entre uno y siete nifios por cada 1000 nacidos
vivos. Segun datos actuales, las alteraciones perinatales tienen una prevalencia del 10 al 20 %.
La PC es la causa mas frecuente de discapacidad fisica infantil en paises desarrollados, com-
prometiendo a dos pacientes por cada 1000 nacidos vivos (Tachdjian, 1994).

En regiones geograficas con deficiente cuidado materno prenatal y perinatal, su proporcién
aumenta. En cambio, en areas en las cuales el tratamiento de pacientes prematuros es eficiente,
la incidencia de PC suele aumentar debido a un mayor indice de sobrevida de estos nifios. En
embarazos gemelares, el riesgo de PC aumenta 12 veces con relacidon a gestaciones unicas.

Ello se relaciona, tal vez, con el bajo peso al nacer.

Diagnéstico

En la actualidad, el examen neuroldgico es trascendente para el diagndstico de PC, a ello se
suma la RM que permite confirmar con una alta sensibilidad y especificidad el tipo del dafio
neurolégico (Tabla 43.1.).

Hallazgos an RM en pacientes con PG Fracusncia
Lasshn de sustancia blanca en prematuridad 43 %
Lgsstn che 5-_|-ifmi:illm.-' Basabes 13 %
Dafa cortical | subcortical 9%
Malormaciones cerebrales 9%
Infartos focabes T %
iOriras lesionas T %
RM mormal 12 %

Tabla 43.1. Dafno neurolégico en la PC
Alta proporcién de casos con lesion de la sustancia blanca en nifios prematuros. Nétese que en

un porcentaje de casos hay ausencia de dario cerebral (Bax, 2006).
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Valoracién clinica

Aunque el resultado del examen neonatal sea anormal, no es definitivo para un diagnéstico
de lesion motriz de origen central o periférico. Tampoco, un examen normal en los primeros seis
meses de vida excluye la posibilidad de una PC leve o moderada.

Es el retraso en las adquisiciones psicomotrices lo que alerta a los padres.

La maduracion del SNC no se completa en el primer afio de vida. La organizacién neuronal y
la mielinizacién ocurren entre el sexto mes de gestacion y varios afios después del nacimiento.

Una caracteristica distintiva del paciente con PC es la presencia de espasticidad. Esta se
define como el aumento del tono muscular normal, especialmente a la elongacién pasiva y de-
pendiente de la velocidad. La mayor tension del musculo espastico puede demostrarse en una
maniobra de elongacién brusca que genera una resistencia muscular creciente al punto de “blo-
quear” el movimiento. Vencida esta firmeza inicial, el musculo se relaja y progresivamente per-
mite completar el rango de movilidad, es el signo de la navaja.

Si esta maniobra de elongacién pasiva se realiza en forma lenta, no se percibe limitacion
alguna al movimiento. Este tipo de resistencia intermitente es de origen puramente muscular y
por tanto diferente de cualquier fenémeno de rigidez articular.

En el paciente espastico hay un incremento de los reflejos tendinosos profundos y pueden
constatarse reflejos andomalos como el signo de Babinski y Hoffmann (Tachdjian, 1994).

No es excepcional la aparicion de movimientos anormales o hipercinesias debidas a contrac-
ciones musculares involuntarias, producto del dafio de los ganglios basales, del cerebelo u otros
centros que rigen el control del movimiento. Dentro de los cuadros de hipercinesia, en la PC se
destacan la ataxia y la distonia:

eoEn la PC ataxica el paciente pierde, por una lesidon predominantemente cerebelosa, la

capacidad de coordinacién y equilibrio. En el paciente deambulador la marcha es titubeante,

con base ancha de sustentaciéon que simula un alcohdlico.

e L a distonia es un trastorno en la ejecucion de movimientos voluntarios. Desde el punto
de vista clinico, se manifiesta como movimientos irregulares, de contorsiéon o retorcimiento.
Puede involucrar los musculos del rostro, el cuello, el tronco y las extremidades (Tachdjian,
1994).

Alteraciones neurolégicas comunes en la paralisis cerebral
Todos los individuos con PC tienen ciertas caracteristicas comunes. Aqui se exponen sus

rasgos fundamentales:

e Tono muscular anormal

e Alteracion del control motor selectivo

e Reacciones asociadas

e Desalineaciones musculo esqueléticas

e Defectos del control postural y del equilibrio

e Debilidad muscular
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En pacientes deambuladores, cobra especial importancia el analisis detallado de la marcha.
Con este fin, se ha desarrollado una herramienta tecnolégica sobresaliente, el Laboratorio de
Marcha. Mediante la colocacion de electrodos en puntos especificos de las extremidades inferio-
res, el uso de camaras de alta definicion y un protocolo de evaluacion, este estudio permite definir
objetivamente las distintas alteraciones biomecanicas y su impacto en la deambulacion (Fig.
43.1)).

Fig. 43.1. Imagen de laboratorio de marcha
En el paciente espastico, con contractura en flexién de rodillas, el brazo de palanca extensor de
cadera se reduce a un minimo, predominando el brazo de palanca flexor de rodilla. Ello implica

una alteracion en el patrén de marcha normal denominado marcha agazapada o en colapso.5®

Piramidal EEEEp Espastica

# Disténica
Extrapiramidal ﬁ Diskinética |
(No espastica) % Atetoide
Ataxica

Mixta

Fig. 43.2. Clasificacion de la PC segun el trastorno del movimiento
Es posible diferenciar tres grandes grupos de PC en funcién del tipo de trastorno de movimiento

que producen y, por lo tanto, del area predominante de afectacion en SNC.

8% Imagen tomada de Laboratorio de Marcha (Gentileza, FLENI)
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Fig. 43.3. Clasificaciéon topografica de la PC

a) Monoparesia. Afecta sélo a una extremidad. b) Hemiparesia. Un lado del cuerpo, con mayor
afectacion en miembro superior. ¢c) Hemiparesia doble. Compromiso de ambos miembros su-
periores e inferiores respetando el cuello y el tronco. d) Diparesia. Afecta miembros inferiores
con minimo compromiso de los miembros superiores. e) Triparesia. Afectacion de tres miem-
bros. Lesion poco frecuente. f) Tetraparesia o Cuadriparesia. Afectacion de los cuatro miem-

bros y del tronco.

Examen fisico

A los fines practicos, la distonia se ve al examinar el paciente y se caracteriza por una se-
cuencia espontanea y desordenada de movimientos involuntarios en MMIl y MMSS, que au-
menta ante la inquietud o ansiedad del paciente. Mientras que la espasticidad se siente, al
realizar las maniobras de estiramiento muscular, como una resistencia a la elongacion de la ex-
tremidad movilizada y que inmediatamente cede hasta llegar al maximo de rango articular.

Como regla general, el nifio con paralisis cerebral nace con ambas caderas normales o cen-
tradas. A pesar de ello, el hipertono de los musculos aductores, rectos internos y psoas iliacos,
sumado a la falta de bipedestacion, provocan la valguizacion del extremo proximal del fémur y
luxacién posterolateral progresiva de esta articulacion. De la misma manera, cambios en los bra-
zos de palanca de las extremidades, producto de fuerzas deformantes excesivas por parte de
los musculos isquiotibiales, cuadriceps, triceps sural, y eversores de los pies, generan a mediano
y largo plazo deformidades estructuradas en flexidn de rodillas y pie equino o plano-valgo severo
(Fig. 43.5.). Todas ellas, requieren correcciones musculares y 6seas a demanda (Fig. 43.9.).

Existen maniobras o pruebas semioldgicas, aplicables al paciente con PC que permiten de-
terminar el grado de contractura, espasticidad o rigidez de los diferentes grupos musculares com-
prometidos. Por regla general, son los musculos bi-articulares los mas afectados y los que gene-
ran mayor trastorno postural y eventual alteracion en la marcha. Entre otras, se destacan: (Ver
cap.8)
° Prueba de estabilidad del tronco, que es capaz de constatar mecanismos compensato-
rios de equilibrio dinamico.
° Prueba de abduccion de ambos MMII en extension y flexion, para analizar la espasticidad

en rectos internos y aductores, respectivamente.
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° Maniobra de Thomas, para valorar la contractura en flexion de cadera, a expensas del
psoas iliaco.
° Evaluacién del grado de contractura en flexion de la rodilla, mediante la medicion del

angulo popliteo.
° Maniobra de Silverskiold, que permite definir la contractura espastica de gemelos y dleo,

respectivamente.

Fig. 43.4. Caso ejemplo
Nifio de 8 afios, con cuadriparesia espastica severa. a) Aspecto clinico con importante contractura en aduc-

ciéon de ambos MMII. Se advierte postura en flexiéon de codos y mufiecas. b) Rx pelvis frente, es posible
constatar la luxaciéon completa de ambas caderas. Debe evitarse llegar a esta condicion, por el dolor per-

manente que suele generar en el nifio, sumado a la importante espasticidad.

Fig. 43.5. Caso ejemplo

Nifia de 12 afios con diparesia espastica. a) Marcha en rotacion interna, con ambas rodillas en
flexién y pies planos valgo. b) Paciente en decubito prono, ambas caderas en rotacion interna
maxima que demuestra excesiva anteversion de caderas a predominio izquierda. ¢) Rx pelvis

frente que evidencia anteversion femoral.
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Fig. 43.6. Caso ejemplo

Misma paciente. a) Maniobra de Ely, se aprecia la elevacion del sacro y regiéon glatea por acor-
tamiento del cuadriceps. b) y c¢) Vista anterior y lateral de ambas rodillas, que demuestra un
relieve subcutaneo en el muslo distal, que concuerda con la ubicacion excesivamente proximal
de ambas roétulas. d), e) y f) Rx frente y perfil de ambas rodillas que confirma ambas patelas

altas.

Fig. 43.7. Caso ejemplo
Nina de 12 afios a) y b) Vista de frente de ambos pies plano valgo, neurolégicos. Se suma hallux
valgus bilateral. ¢) y d) Vista lateral de ambos pies planos valgo, Se destaca la horizontalizacién

del calcaneo y el colapso a interno del astragalo.

Examenes complementarios

e  Técnicas de neuroimagen:

La ecografia (ECO), la TC y la RM son muy utiles para la identificacion de alteraciones mor-
folégicas de ciertas encefalopatias. Sin embargo, las alteraciones estructurales microscopicas

del SNC no son identificables por medio de estas técnicas.
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e  Electroencefalograma (EEG):

Fundamental en el estudio del nifio epiléptico. Sélo tiene aplicacion en nifios PC con sospecha
de esta patologia.

e  Estudios genéticos:

Los estudios genéticos y metabdlicos no deben ser indicados normalmente en la evaluacion
del nifio con PC, excepto en los casos en que los datos clinicos y neuro-imagenolégicos no sean
concluyentes y existan hallazgos atipicos en la historia o el examen fisico.

e  Determinaciones bioquimicas:

Si no existe una sospecha clinica, su valor es significativo para descartar algunas anomalias.

Es obligatoria la exclusion de hipotiroidismo, fenilcetonuria y otras enfermedades me-

tabolicas o errores congénitos del metabolismo.

Tratamiento

En virtud de que el dafio producido a nivel del SNC preferentemente involucra la primera
motoneurona o sus vias de interconexion encefalicas, el tratamiento tiene como propésito reducir
la espasticidad y sus consecuencias deletéreas a nivel musculo esquelético.

Disponemos de las siguientes herramientas terapéuticas.

Farmacolégica

Grupo de drogas de administracién oral que tienen efecto relajante muscular, se encuentran
el baclofeno y el diazepam.

El baclofeno disminuye la contractura muscular espastica. Se administra por via oral o intra-
tecal, y en este ultimo caso su efecto es exponencialmente mayor con menor dosis.

El diazepam, es una benzodiazepina que tiene propiedades ansioliticas, anticonvulsivantes y
sedantes. A bajas dosis es miorrelajante y este es el efecto deseado en pacientes con PC.

La foxina botulinica es una neurotoxina, elaborada por la bacteria Clostridium botulinum. Ac-
tua impidiendo la liberacion de acetilcolina en las uniones neuromusculares. Su inyeccion intra-
muscular produce una denervacién parcial reversible. Su efecto relajante muscular local perma-

nece durante aproximadamente seis a ocho meses.

Neuroquirurgico

La rizotomia dorsal selectiva (RDS) o seccion de un grupo de radicelas de los nervios raqui-
deos posteriores en la region lumbar, disminuye ostensiblemente la espasticidad en pacientes
seleccionados. Especialmente tiene indicacién en nifios mayores de tres anos con PC espastica

pura y afectacion de ambos miembros inferiores.
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La administracion de baclofeno intratecal se realiza mediante la implantacion subcutanea en
region abdominal de una bomba de infusion continua. Desde alli, a través de un delicado catéter

que culmina en el canal neural se instila la dosis diaria requerida.

Neuroortopédico

Consiste en la realizacion de procedimientos quirdrgicos musculoesqueléticos cuyo objetivo
es disminuir las contracturas musculares y corregir la biomecanica osteo-articular. Las indicacio-
nes son precisas, segun edad, nivel funcional y grado de compromiso articular. Es frecuente la
liberacion de los musculos aductores y psoas para prevenir la luxacion de cadera. En el paciente
con diparesia espastica, suele existir acortamiento progresivo de cuadriceps e isquiotibiales, ré-
tulas altas y tendoén patelar elongado (Fig. 43.6.). Esta situacion implica alteraciones de la bio-
mecanica normal y es responsable de una progresiva insuficiencia del aparato extensor, contrac-
tura en flexién de rodillas y la caracteristica marcha agazapada. A nivel de los tobillos y pies,
también se producen trastornos biomecanicos que dificultan notablemente la deambulacion (Fig.
43.7.).

Fig. 43.8. Caso ejemplo
a), b) y c) Nifia de 11 afios, que cursa posoperatorio de osteotomia extensora de ambas rodillas con re-

tensado del aparato extensor. Véase rango de flexo - extension alcanzado en el posoperatorio.

Fig. 43.9. Caso ejemplo

Misma paciente. a) y ¢) Rx preoperatoria de ambas rodillas (frente y perfil). Notese la excesiva
altura de ambas rétulas, coincidente con un tendén patelar elongado. b) y d) Rx posterior a os-
teotomia extensora de ambas rodillas y re-tensado del aparato extensor, en este caso mediante

plicatura del tendén rotuliano.
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Fisiatrico

Provee un seguimiento periédico e invalorable del paciente, coordinando la atencién con otros
especialistas. Su participacion incluye las terapias neuro-cognitivas, kinesiologicas y la provision
de todo equipamiento de asistencia para la deambulacién o mejor comodidad del paciente dis-

capacitado.

Fig. 43.10. Caso ejemplo

Paciente adulto con diparesia espastica. a) Se advierte uso de bastones canadienses para me-
jorar la estabilidad y fuerza. b) Discreta antepulsién de pelvis, ambas caderas y rodillas en flexion.
Ambos pies en flexion dorsal, eversion y valgo del retropié. Esta posiciéon insume un alto gasto

de energia, al caminar.

Mensaje final

En estos pacientes es importante valerse de la interdisciplina para lograr indicaciones médi-
cas precisas que mejoren objetivamente su calidad de vida. El médico general deberia reconocer
aspectos basicos de la evoluciéon natural de esta enfermedad y referir al paciente a un centro

especializado para su adecuado control y tratamiento.

Mielomeningocele

Es una malformacién congénita compleja y no letal del SNC determinada por la falta de cierre
del tubo neural en las primeras semanas de gestacion. Implica una falta de cobertura de mem-
branas, hueso, musculo o piel y una falla en la formacién normal de la médula espinal. Depen-
diendo la altura del compromiso en columna vertebral, sera el grado de afectacion neurolégica
(Ver cap.42).
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Fig. 43.11. Recién nacido con mielomeningocele
a) Region dorsolumbar de un recién nacido con MMC. b) Rx incidencia frente de columna cérvico

toraco lumbo sacra donde se sefala el area correspondiente al MMC.84

Etiologia

Es desconocida, aunque estarian involucrados factores genéticos y extra-genéticos.

Existe evidencia cientifica que relaciona la ingesta de acido félico con la prevencion de ano-
malias del SNC, incluido el MMC. Por tal motivo, se recomienda su administracion oral en todas
las mujeres en edad fértil desde dos meses previos a la concepcion y durante al menos los

primeros tres meses de gestacion (Hiraoka, 2017).

Etiopatogenia

El SNC comienza su desarrollo entre la segunda y tercera semana de gestacion a partir de
una progresiva migracion celular ectoblastica.

Es en este periodo, cuando podria generarse un defecto en el cierre del tubo neural (DCTN)
(Fig. 43.11.). Una variabilidad genética especifica, algunas drogas o téxicos, una elevada tem-
peratura corporal y el déficit de acido félico, tendrian un efecto deletéreo sobre esta etapa de la
embriogénesis (Montanari, 2002).

La Fig. 43.12. resume la intervencion del acido félico en el metabolismo celular.

84 Gentileza Claudio Alfredo Fernandez, Hospital de Nifios Sor Maria Ludovica, La Plata Argentina
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Fig. 43.12. Mecanismo de accion del acido félico

El acido félico interviene en la formacion de ADN y ARN y en la transformacion de homocisteina
en metionina. Por lo tanto, es imprescindible su ingesta en mujeres embarazadas. La prevencion
del MMC es posible mediante la ingesta de suplementos vitaminicos que contengan acido félico
(AF). Un adecuado nivel de AF compensaria la disfuncién enzimatica, evitando la acumulacion

de homocisteina y el riesgo de lesion endovascular.

Epidemiologia

Se calcula que a nivel mundial existen 500 millones de nifios con DCTN. Es la segunda ano-
malia congénita prevalente luego de las malformaciones cardiacas. En Argentina, desde la im-
plementacion de la Ley de fortificacion de harinas con &cido félico, la prevalencia de MMC dis-
minuyo, aproximadamente un 60 %. En la actualidad, es de alrededor de uno cada 2000 nacidos
vivos (Meller, 2021).

Diagnéstico prenatal

Puede realizarse entre las semanas 13 y 16 de gestacion y consiste en el dosaje de alfa feto
proteina en sangre materna. También puede analizarse por amniocentesis.

La ecografia, entre la semana 16 y 22 puede evidenciar signos directos de espina bifida tales
como el defecto 6seo y la protrusion del saco dural, o bien signos indirectos caracteristicos a
nivel encefalico, como un cerebelo pequefio o de concavidad anterior, también llamado “signo
de la banana”y el aplanamiento o concavidad de los huesos frontales, reconocido como “signo
del limén” (Fig. 43.13.) (Meller, 2021).
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Fig. 43.13. RM del SNC en el MMC
a) Imagen encefalica ovoidea, normal. b) Depresién en area frontal, “signo del limén". c) Cere-

belo pequefio de concavidad anterior, “signo de la banana”,

Clinica

Posterior al cierre del defecto neural, generalmente dentro de las primeras 48 h del naci-
miento, los neonatos con MMC suelen desarrollar, hasta en el 60 % de los casos, un cuadro de
hidrocefalia por aumento significativo del LCR a nivel ventricular, lo cual requiere la colocacion
de una valvula de derivacioén ventriculo peritoneal.

La malformacién de Arnold Chiari Il, consiste en el descenso progresivo del I6bulo posterior
del cerebelo, a través del agujero magno.

La hidromielia o siringomielia, es el exceso de LCR en el conducto del epéndimo. No siempre
es sintomatica, pero puede sospecharse en pacientes con escoliosis progresiva, con trastornos
uroldégicos o sensitivo-motores.

La médula anclada es la fijacién del extremo distal de la médula espinal, en este caso secun-
daria a una cicatriz fibrosa posoperatoria. Se manifiesta también por debilidad muscular pro-
gresiva y aumento de la espasticidad (Tachdjian, 1994).

Todos estos trastornos, no siempre son sintomaticos y aparecen como hallazgos en una RM
de encéfalo o columna.

Sin embargo, los trastornos de la sensibilidad siempre estan presentes. Por esta razén son
comunes en estos pacientes las Ulceras por decubito e infecciones profundas. Estas suelen ser
indoloras y tienden a cronificarse sin tratamiento.

La paralisis motora abarca desde el DCTN hacia distal, causa de desequilibrio entre musculos
activos y no funcionantes. La mayoria, sino todos los pacientes con MMC, tienen disfuncién neu-
rogénica de la vejiga, que es causa potencial de insuficiencia renal crénica. En el tracto intestinal,
la hipomotilidad intestinal es responsable de estrefiimiento e incontinencia fecal.

La debilidad sera mas severa cuanto mas proximal sea la plejia. Cuando la afectacion es
toracica o lumbar alta, la musculatura de miembros inferiores es ineficiente para la bipedestacion

y deambulacion. Sélo un nivel funcional metamérico lumbar Ill, permite cuadriceps activos y
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fuerza suficiente para extender las rodillas contra la gravedad con la oportunidad de una marcha

relativamente independiente.
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Tabla 43.2. Clasificacion funcional del MMC

Clasificacion SANeo (Sociedad Argentina de Neuroortopedia) (Bergamo, 2005)

Problemas ortopédicos

Son producto de retracciones musculares y articulares. Las alteraciones esqueléticas sobre-

vienen como consecuencia de la accion muscular anémala sostenida. Estas pueden ser simétri-

cas o no, dependiendo si el dafio ocurrido en el canal neural ha sido completamente equivalente.

Es posible describir la afectacion en distintas regiones comprometidas: (Figs. 43.14 - 43.18.)

e Columna: escoliosis, hipercifosis y lordosis o deformaciones combinadas

e (Cadera: Luxacién paralitica de ambas caderas por desbalance muscular. Es comdn en

pacientes con MMC nivel toracico y lumbar alto. En estos casos, se desaconseja interven-

cion quirdrgica alguna, privilegiando la movilidad articular (Fig. 43.15).

e Raodilla: Son comunes las contracturas progresivas en flexion o hiperextension, que deben

ser tratadas quirurgicamente para mejorar la alineacion y eventual bipedestacion.

e Pie: Se ve afectado en hasta el 50 % de los casos, con amplia variabilidad en su manifes-

tacion clinica. Se distinguen el pie bot, pie cavo varo y pie talo valgo. Es importante recor-

dar, la alteracion de la sensibilidad que implica esta enfermedad, lo cual predispone a

lesiones de este tipo que incluso llegan a producir infecciones profundas u osteomielitis.
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Fig. 43.14. Caso ejemplo
Nina de 10 afios con MMC y cifosis angular severa causa de insuficiencia respiratoria restrictiva
y trastornos alimentarios. a), d) y e) Aspecto clinico. b), ¢) y f) Rx Nétese la asociaciéon con una

escoliosis malformativa.8®

Fig. 43.15. Casos ejemplo
a) Pelvis oblicua paralitica tipica de la enfermedad, caderas displasicas. Notese el catéter rela-

cionado con la valvula de derivaciéon del liquido cefalorraquideo (flechas negras).8 b) Luxacion

85 Gentileza Claudio Alfredo Fernandez, Hospital de Nifios Sor Maria Ludovica, La Plata Argentina.

8 Atencion Silvia Viejo Estuard, Hospital El Cruce, Florencio Varela, Argentina
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de cadera derecha, secuela de artritis séptica en la izquierda. Los elementos de osteosintesis en

fémur distal se deben a una epifisiodesis del cartilago de crecimiento.8”

Fig. 43.16. Ejemplo clinico
a) y b) Rodilla: Contractura en flexién. A veces, genu valgo progresivo. ¢) Deformidad tobillos y

pies

Fig. 43.17. Ejemplo clinico

a) y b) Pierna: defectos torsionales a interno o externo.

87 Gentileza Alvaro Toro Posada, Medellin, Colombia.
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Fig. 43.18. Ejemplos clinicos. Pie bot en el MMC
a), b) y c¢) Pie bot bilateral. d) y e) Rx control f) - j) Paciente con deformidad en supinacién del
pie derecho, que muestra una escara en el area dorso lateral. Todo ello, es consecuencia del

apoyo alterado durante la marcha.

Abordaje neuroortopédico del paciente con MMC

Los nifios y adolescentes con MMC presentan paralisis flaccida de un grupo variable de
musculos responsables de deformidades por sobre activacion de sus antagonistas. El trata-
miento varia segun el nivel funcional, edad, y grado de deformidad estructural presente en
musculos o articulaciones afectadas. Como concepto general, se trata de promover en todo lo

posible la mayor independencia funcional.

Mensaje final

Es trascendente concientizar a la poblacion general y a las mujeres deseosas de concebir
sobre el respeto de las medidas higiénico-dietéticas y sanitarias adecuadas para prevenir, en
todo lo posible, un DCTN. La condiciéon de morbilidad crénica de estos pacientes y su altisimo

costo sanitario merecen correctas medidas de prevencion.
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