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Resumen

Los trastornos de la marcha en pediatria son un desafio
diagnostico, debido a la complejidad del control motor,
diferente en cada etapa etaria, y a su amplia etiologia.
Una anamnesis detallada y una exploracién fisica dirigida

permiten orientar el diagndstico en la mayoria de los casos.

En este articulo se describen los principales trastornos
de la marcha, sus caracteristicas clinicas y la etiologia
subyacente, destacando las causas de origen neurolégico.
La deteccién precoz y la clasificacion clinica son claves
para optimizar las pruebas complementarias y descartar,
en primer lugar, aquellos con tratamiento especifico.

Abstract

Gait disorders in pediatrics are a diagnostic
challenge, due to the complexity of motor control,
different in each age stage, and their heterogeneous
etiology. A detailed history and a driven physical
examination allow the diagnosis and guide the
complementary tests in each case. This article
describes the main gait disorders, their clinical
characteristics and the underlying etiology,
highlighting the neurological causes. Early detection
and clinical classification are key to optimizing
diagnostic tests and the subsequent treatment.
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OBJETIVOS

¢ Conocer los hitos del desarrollo
motor en relacién con la marcha, su
correlato anatémico y las variantes
de desplazamiento auténomo inicial.

* Proporcionar una guia clinica
detallada para identificar y clasificar
los distintos tipos de alteraciones
de la marcha, facilitando su
diagnéstico diferencial.

 Orientar al pediatra en la evaluacion
sistemadtica y el abordaje terapéutico
de estos trastornos, desde
causas benignas hasta patologias
neurolégicas graves.

Introduccion

Los trastornos de la marcha en pedia-
tria representan un desafio diagnéstico,
debido a que la marcha es un proceso
motor complejo que requiere el correcto
funcionamiento de diversas estructuras,
tanto nerviosas como musculares.
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s importante conocer la marcha
E normal en el nifio en las diferentes
etapas etarias, asi como la anato-
mia y fisiologia del circuito motor. Las
principales estructuras implicadas en la
marcha son:
* Sistema nervioso central (SNC):
— Corteza cerebral motora: inicia y
planifica movimientos voluntarios.
— Corteza premotora y suplementa-
ria: planifica, coordina y organiza
el movimiento.
— Cerebelo: coordina el equilibrio y
regula la precisién del movimiento.
— Ganglios basales: automatizan
movimientos repetitivos y regulan
el tono muscular.
- Tronco encefilico: regula reflejos
posturales y controla la marcha au-
tomaticamente.

— Vias de conexién entre las diferentes
estructuras: destaca la via cortico-
espinal o piramidal, que se origina
en la corteza, desciende mediante
la corona radiada, el brazo posterior
de la cdpsula interna, los pedinculos
cerebrales, el tronco encefilico y la

médula hasta el asta anterior de la
misma.

— Meédula espinal: conduce impulsos
motores y sensoriales, mediando
reflejos esenciales.

* Sistema nervioso periférico (SNP):
— Nervios periféricos: transmiten

impulsos motores a los musculos y
recogen informacién sensorial.

— Placa motora: transmite el impulso
nervioso a la fibra muscular para la
contraccion.

— Mausculos: ejecutan la contraccién
necesaria para la marcha.

Una marcha normal se caracteriza
por ser suave, ritmica, simétrica y sin
esfuerzo. No obstante, en presencia de
un trastorno, se pueden observar diver-
sas anormalidades en la marcha, defini-
das como cualquier desviacién del patrén
normal, causada por: dolor, debilidad o
deformidad. Las etiologias son variadas y
pueden abarcar desde condiciones benig-
nas y autolimitadas, hasta patologias neu-
rolégicas graves y potencialmente morta-
les®2). Nuestro objetivo, como pediatras,
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es conocer las alteraciones y formas de
presentacién mds prevalentes de las anor-
malidades de la marcha, con el fin de
orientar adecuadamente tanto las prue-
bas diagnésticas como el tratamiento y
seguimiento de estos pacientes.

Proceso fisiologico de la marcha

En cada etapa del desarrollo motor auto-
nomo, es mas importante valorar la movi-
lidad funcional en juego y en exploracion
del entorno que comprobar si ha alcan-
zado unos hitos concretos en el periodo de
tiempo esperado.

En el anilisis del inicio de la marcha,
debemos tener en cuenta dos aspectos
principales que se solapan en el tiempo:
desplazarse en la posicién de prono
(gateo y sus variantes) y desplazarse
con la postura erguida (bipedestacion).
La adquisicién de la bipedestacién con
apoyo ocurre a los 9 meses (7-11 meses),
mientras que sostenerse de pie sin ayuda
comienza de media a los 13 meses,
coincidiendo con la marcha libre, que
se define por ser capaz de dar 5 o mis
pasos solo. Previo a la marcha auténoma,
a su vez, el nifio se suele desplazar por
el suelo, siguiendo patrones de despla-
zamiento auténomo inicial (DAI), que
son fisiolégicos y con frecuente heren-
cia autosémica dominante. La edad
media de DAI son 10 meses, con una
amplia variabilidad desde los 8 hasta los
18 meses. El pediatra debe conocer estas
variantes DAI, para afinar en el pronds-
tico de edad de marcha fisiolégica y aco-
tar las derivaciones a neuropediatria y/o
atencion temprana. Los distintos tipos
de DAIyla edad de marcha asociada se
describen en la tabla I,

Durante el segundo afio de vida, la
marcha auténoma se caracteriza por
una progresién hacia mayor estabilidad,
con pasos mds largos, inicio del braceo,
menos base de sustentacién, giros mas
amplios sin perder estabilidad, aparicién
de capacidad para subir y bajar escaleras
(con ayuda y sin alternar) y chutar una
pelota. En esta etapa, pueden caminar
de puntillas de forma intermitente, con
apoyo plantar en bipedestacién; tam-
bién se puede observar marcha con el
pie metido (en aduccién) de forma tem-
poral. Durante el tercer afio de vida, se
avanza de forma rdpida en la capacidad
de correr, saltar y manejar escaleras
alternando los pies. La marcha se pare-
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Tabla I. Variantes de desplazamiento auténomo inicial (DAI) y la edad de marcha

asociada a cada patrén motor

Tipo de DAI % Edad de marcha Desviacion estandar
(meses) (meses)

Gateo (desde 82 13,5 1,7

cuadrupedia)

Arrastre sobre nalgas 9 16 4

(bottom-shuffler)

Deambulacién lateral 7 11 2,2

o directa

Rotacién 1 17 3,4

Reptacion 1 20,5 4.5

Fuente: referencia(3).

cerd a la del adulto medio a partir de los
6-7 afios. Conocer estas particularidades
del desarrollo es fundamental a la hora
de valorar un trastorno de la marcha.
Por dltimo, aunque en la evaluacién del
desarrollo motor tiene importancia ano-
tar la edad exacta en la que adquiere el
hito motor, es ain mds relevante recabar
informacién sobre la intencién de juego
y exploracién del entorno al desplazarse,
ya que hay una relacién estrecha entre
el desarrollo motor y el del lenguaje y
comunicacién social.

Valoracion de las alteraciones
de la marcha

La anamnesis y la exploracion fisica, asi
como la observacion de la marcha en
diferentes situaciones, permiten orientar
el diagndstico en la mayoria de los casos.

Anamnesis

En la valoracién de las alteraciones de
la marcha es fundamental realizar una
anamnesis detallada, que debe incluir:
* Antecedentes personales: incluidos

antecedentes perinatales, factores
de riesgo de presentar trastorno de
la marcha (prematuridad, encefalo-
patia hipéxico-isquémica, hipoto-
nia...), evolucién de los hitos motores
del desarrollo u otras enfermedades
sistémicas.

* Antecedentes familiares: varios tras-
tornos de la marcha congénitos se
heredan de forma autosémica domi-
nante, como algunas paraparesias
espdsticas familiares o neuropatias
periféricas. Otras tienen herencia
autosémica recesiva (preguntar por

consanguinidad entre los progenito-
res) o ligada al X.

* Tiempo de evolucién: si es de presen-
tacion aguda, crénica o progresiva si
la alteracion aparece de manera inter-
mitente; y si tiene algin desencade-
nante, como el ayuno (més evidente
al despertar) o el ejercicio fisico.

* Factores desencadenantes: traumatis-
mos, infecciones previas o fiebre.

» Sintomas asociados: si existe dolor,
parestesias, mareo o cefalea, entre otros.

Exploracion fisica

* Exploracién osteoarticular: descartar
deformidades, asimetrias de extremi-
dades, limitacién a la movilidad arti-

cular, inflamacién de articulaciones y

alteraciones en la piel.

* Exploracién neuroldgica:

— Nivel de conciencia: est4 alterado en
procesos que afecten al SNC, como
intoxicaciones, encefalitis o acciden-
tes cerebrovasculares (ACV).

— Pares craneales: la alteracién de
algun par craneal orientard a pro-
cesos que afecten al SNC, como
tumores o0 ACV.

— Fuerza y tono: se debe explorar la
fuerza y el tono en las cuatro extre-
midades. La espasticidad aparece
en trastornos crénicos: estables,
como pardlisis cerebral; progresi-
VoS, como paraparesias espasticas
o leucodistrofias; o recurrentes,
como la esclerosis multiple.

— Sensibilidad: se puede ver afectada,
tanto en patologias que afecten al
SNC como al SNP. La existencia
de un nivel sensitivo obligard a ex-
plorar la funcién de los esfinteres
y a descartar lesiones medulares.
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— Reflejos osteotendinosos (ROTs),
reflejo cutdneo plantar (RCP) y
clonus. La combinacién de debi-
lidad de una extremidad con hipe-
rreflexia, RCP extensor y/o clonus
aparece en alteraciones del SNC,
mientras que la arreflexia y la de-
bilidad orientardn hacia patologia

del SNP.

— Signos de afectacién cerebelosa:
ataxia, disartria, dismetria o adia-
dococinesia estin presentes en pa-
tologias con afectacién del cerebelo,
como tumores de fosa posterior,
ataxia cerebelosa aguda o en pro-
cesos autoinmunes.

— Patrén de la marcha: valorar el rit-
mo y cadencia, longitud del paso
y zancada, simetria, movilidad de
brazos y tronco, si hay inestabili-
dad o aumento de la base de sus-
tentacion.

Exploracién de progenitores: en oca-
siones puede resultar de utilidad la
exploracion de los pies, fuerza, ROTs
y marcha en padre y madre biol6gi-
cos. La presencia de pies cavos y/o
ausencia de ROTs pueden ser signos
de neuropatia periférica. Por el con-
trario, la presencia de una marcha de
puntillas, con ROTs aumentados,
puede ser indicativa de afectacion de
primera motoneurona, como en las
paraparesias espdsticas familiares.

Tipos de marcha patoldgica
y causas

El conocimiento de los diferentes patrones
de marcha patolégica, junto con la edad
de presentacion, nos permitira un abordaje
diagnédstico mas temprano, una eleccion
adecuada de las pruebas complementarias
y la busqueda de tratamientos especificos.

En el algoritmo, al final del articulo,
se muestra el diagndstico diferencial ante
un trastorno de la marcha de instaura-
cién aguda. A continuacion, se describen
los principales tipos de marcha y su etio-
logfa, tanto de aparicién aguda como de
curso crénico4),

Marcha hemipléjica

Cursa con asimetria en apoyo del
pie y en el braceo de un hemicuerpo, y
se asocia a debilidad e hipertonia con
espasticidad y ROTs aumentados. Esta

alteracién es debida a la lesién unilate-
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ral de las vias corticoespinales, que causa
debilidad, falta de destreza y espastici-
dad en el lado afectado, contralateral a
la lesién. La pierna en este lado mues-
tra una sinergia extensora (extensién de
rodilla y pie equino). El tronco se inclina
hacia el lado sano y la cadera abduce el
lado afectado con un movimiento en
“guadafia”. El brazo del lado afectado
pierde su balanceo normal, manteniendo
codo semiflexionado, antebrazo pronado
y mufieca flexionada. En casos leves, esta
postura anormal puede ser evidente solo
al correr. En la exploracién fisica encon-
traremos los ROTs del lado afecto exal-
tados, hipertonia con la realizacién de
movimientos rédpidos de extremidades
(también llamado “cazch”, tipico de la
espasticidad), asi como la presencia de
un RCP extensor y, en ocasiones, pre-
sencia de clonus.

Causas

* Accidente cerebrovascular (isquémico
o0 hemorrigico): primera causa a des-
cartar ante hemiparesia aguda. Puede
estar acompafiada de otros déficits
neurolégicos, como déficits sensitivos,
alteraciones del habla, convulsiones
y disminucién del nivel de concien-
cia. Requiere neuroimagen mediante
resonancia magnética (RM) cerebral
urgente para su diagnéstico y posible
tratamiento.

* Parilisis de Todd: debilidad transito-
ria tras una crisis epiléptica, que dura
desde unos minutos a 48 horas. Si no
se resuelve en las primeras 2 horas,
hay que valorar la realizacién de
neuroimagen urgente para descar-

tar ACV.

* Migrafia hemipléjica: migrafia con
aura motora en forma de hemiplejia,
seguida de cefalea migrafiosa tipica.
Si existen dudas diagndsticas o es el
primer episodio, siempre debe des-

cartarse ACV.

Hemiplejia alternante: trastorno
genético poco frecuente caracterizado
por episodios recurrentes de hemiple-
jia que alterna de lado, con sintomas
neurolégicos asociados (retraso psi-
comotor, trastornos motores paro-
xisticos o discapacidad intelectual);
debuta antes de los 18 meses y desa-
parece al dormir.

Parilisis cerebral unilateral: causa
mis frecuente de hemiplejia congé-
nita, secundaria a ictus prenatal, mal-

formaciones cerebrales o infecciones
connatales. Un signo temprano es la
asimetria del uso manual desde los
3-4 meses de vida®).

Marcha paraparética

Se caracteriza por la afectacién de
ambas extremidades inferiores de forma
relativamente simétrica (a diferencia de
la marcha hemipléjica, donde la asime-
tria es marcada). Su origen es la lesién
bilateral de las vias corticoespinales.
En la exploracién fisica encontraremos:
debilidad, espasticidad e hipertonia
de predominio en aduccién y rotacién
interna, ademds del resto de signos de
primera motoneurona, como ROTs
exaltados, clonus y signo de Babinski
bilateral. Desde el punto de vista fun-
cional, la espasticidad y la dificultad para
la flexién de rodillas y tobillos obligan al
nifio a realizar un balanceo compensa-
torio de la pelvis, que da lugar al patrén
caracteristico de marcha en tijera.

Causas

* Parilisis cerebral espdstica tipo
diplejia: forma de parilisis cerebral
que representa el 10-15 % de los
casos y se asocia a lesiones cerebrales
bilaterales, en particular leucomala-
cia periventricular como secuela de
prematuridad.

* Paraparesias espdsticas heredita-
rias: trastornos genéticos progresivos
que afectan las extremidades infe-
riores, 2 menudo confundidos con
pardlisis cerebral, debido a su lento
curso progresivo en edad pedidtrica;
se deben sospechar ante la ausencia
de antecedentes preperinatales y con
neuroimagen normal o inespecifica.

* Lesiones medulares agudas: la apari-
cién de marcha con debilidad requiere
descartar lesiones medulares bilatera-
les, como traumatismos, eventos vas-
culares o tumores espinales, mediante
neuroimagen por RM urgente.

Marcha ataxica

Cursa con inestabilidad al caminar,
con aumento de base de sustentacidn,
tono muscular bajo y dificultad para
ejecutar movimientos precisos. Se carac-
teriza por alteracién de la coordinacién
y equilibrio, debido a lesiones en el
cerebelo, vias cerebelo-vestibulo-espi-
nales o vias propioceptivas medulares.
Puede haber dismetria de extremidades.



La marcha puede empeorar con la oscu-
ridad o al cerrar los ojos (signo de Rom-
berg) en los casos con afectacion cortico-
espinal o propioceptiva, pero no ocurre
en los casos con afectacién cerebelosa
pura. También puede asociar otros sig-
nos cerebelosos tipicos, como el temblor
de accidn, nistagmo o alteraciones del
ritmo, fluidez y tono del habla (habla
escandida)(6-8).

Causas

* Intoxicacién por drogas: puede cau-
sar ataxia aguda, por lo que siempre
debe ser descartada, en primer lugar,
mediante determinacién de téxicos en
orina. La toma de benzodiacepinas es
la causa mds frecuente.

* Ataxia cerebelosa postinfecciosa: se
presenta en nifios entre 2 y 5 afios,
tras 1-2 semanas de un cuadro infec-
cioso, normalmente viral, o una
inmunizacién. La clinica incluye:
ataxia simétrica o rechazo total de
la marcha, temblor intencional y, en
ocasiones, irritabilidad. Suele auto-
limitarse en 1-2 semanas. Se puede
denominar cerebelitis aguda solo en
los casos en los que se constata una
alteracién cerebelosa por RM cere-
bral, habitualmente inflamacién y/o
edema. Si la ataxia es asimétrica, es
preciso realizar una RM urgente, ya
que la cerebelitis unilateral se asocia
a complicaciones intracraneales que
podrian requerir actuacién quirdrgica
urgente, como hidrocefalia aguda o
compresién troncoencefilica.

* Encefalomielitis aguda diseminada
(EMAD): es una enfermedad auto-
inmune que causa inflamacién en el
SNC (tanto a nivel cerebral como
medular) y aparece, sobre todo, en la
edad pedidtrica, precedida general-
mente de un proceso infeccioso virico
o bacteriano. Segin la localizacién de
las lesiones cerebrales, puede apare-
cer alteracién del nivel de concien-
cia, ataxia, debilidad, afectacién de
esfinteres o afectacién de pares cra-
neales. Una forma de presentacién
mis tipica es en un nifio de 2 afios
con ataxia aguda de inicio una o dos
semanas después de una infeccién de
vias respiratorias autolimitada. Solo
la RM cerebral permite el diagnds-
tico diferencial, con ataxia aguda
postinfecciosa, cerebelitis aguda u
otros sindromes neurolégicos agudos.

Es una enfermedad generalmente
monofisica que precisa tratamiento
inmunosupresor con corticoides o
inmunoglobulinas, pero en algunos
casos puede recurrir.

Sindrome de opsoclono-mioclono-
ataxia: mucho menos frecuente que
los anteriores, este sindrome se con-
sidera una encefalopatia de inicio en
edad temprana (por debajo de los
3 afios habitualmente) y es impera-
tivo su deteccién y tratamiento pre-
coces, ya que se asocia con frecuencia
a tumores derivados de cresta neural,
y el retraso del tratamiento empeora el
prondstico neuroldgico a largo plazo.
Se caracteriza por presentar ataxia de
inicio agudo-subagudo, sacudidas
musculares involuntarias (mioclo-
nias) y opsoclono, caracterizado por
movimientos oculares rdpidos, cad-
ticos e involuntarios, que simulan “el
movimiento de una mosca volando
dentro de un tarro”. Al inicio, puede
presentarse solo como ataxia, pero dos
signos caracteristicos permiten sos-
pechar: la presencia de irritabilidad
persistente y alteraciones del suefio
con insomnio, despertares e inver-
sién del ciclo. Se considera un tras-
torno autoinmune, aunque no se han
identificado marcadores especificos.
Est4 asociado a neuroblastoma en el
50 % de los casos de nifios pequefios
(sindrome paraneoplasico). Requiere
tratamiento inmunosupresor, que
puede incluir pulsos de corticoides,
inmunoglobulinas y rituximab, entre
otras opciones®).

Causas vestibulares: infrecuentes en
pediatria, se caracterizan por ines-
tabilidad que empeora con el movi-
miento de cabeza, vértigo y nistagmo
horizontal unidireccional. L.a marcha
mejora parcialmente con la fijacién
visual.

Parilisis cerebral de tipo atdxica:
corresponde al 5-8 % de las parali-
sis cerebrales, siendo mds frecuente
la causa genética (ataxias congénitas
no progresivas) o, en ocasiones, aso-
ciada a disrupcién cerebelosa como
secuela de prematuridad extrema. Sus
primeros signos, antes del inicio de la
deambulacién, incluyen retraso motor
con hipotonia, nistagmo y dismetria,
estando los ROTs conservados.

Ataxias crénicas progresivas: inclu-
yen enfermedades neurodegenerativas
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de causa genética, como la ataxia de
Friedreich (autosémica recesiva con
inicio en infancia y adolescencia de
clinica de ataxia progresiva, disar-
tria, arreflexia y debilidad muscular),
enfermedad de von Hippel-Lindau,
ataxias hereditarias espinocerebelo-
sas, ataxia-telangiectasia, enfermedad
de Niemann-Pick tipo C y déficit de

vitamina E.

» Ataxias agudas recurrentes: episo-
dios repetidos de ataxia separados
por intervalos de mejoria o incluso
asintomaticos. Incluye causas genéti-
cas (CACNA1A4 0 KCNAI) y meta-
bolicas, principalmente. La migrafia
vestibular puede cursar con episodios
de inestabilidad de la marcha inter-
mitentes.

* Otras causas: variantes de Guillain-
Barré con alteracién de la propiocep-
cién, tumores del SNC, accidentes
cerebrovasculares de tronco o fosa
posterior, traumatismos craneoence-
falicos.

Marcha en estepaje

Cursa con debilidad distal, con arras-
tre de los pies al caminar. Es caracteris-
tica de enfermedades neuromusculares
que cursan con afectacién de segunda
motoneurona, nervio periférico o mus-
culatura distal. También pueden apare-
cer por afectacién a nivel de SNC, si se
asocian a debilidad muscular. Se carac-
teriza por debilidad en la dorsiflexién
del pie, lo que genera una elevacién
exagerada de la extremidad o extremi-
dades afectadas, con flexién de rodilla
y apoyo inicial con la punta del pie (con
pie caido)(10,11),

Causas

* Neuropatias hereditarias: este tipo de
marcha es tipico de las neuropatias
hereditarias, como en el sindrome de
Charcot-Marie-Tooth, y se caracte-
riza por disminucién o ausencia de
ROTs, alteraciones a nivel sensitivo,
amiotrofia distal y pies cavos (aunque
en nifios pequefios pueden ser plano-
valgos). Es importante saber que, en
nifos pequefios con neuropatias axo-
nales (no desmielinizantes), los ROTs
pueden estar presentes o incluso exal-
tados.

* Neuropatias inflamatorias: grupo
de enfermedades autoinmunes que
afectan al nervio periférico. Pueden
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tener un curso agudo como en el sin-
drome de Guillain-Barré, con afec-
tacién motora y debilidad distal y,
generalmente, asocian disminucién
o ausencia de ROTs, pero en las for-
mas axonales (AMAN o neuropatia
axonal motora aguda) pueden estar
conservados al inicio.

» Parilisis fldcidas relacionadas con
infecciones virales: ante un cuadro
clinico de parélisis flicida aguda, se
deben descartar enfermedades virales,
como enterovirus, poliovirus o el virus
del Nilo occidental. El estudio de RM
medular es esencial para descartar
mielitis o radiculopatias, tumores
medulares o malformaciones subya-
centes.

* Mononeuropatia del nervio peroneo
externo: se presenta con debilidad de
la dorsiflexién del pie con marcha
caracteristica con pie caido. Pueden
ser de origen traumadtico, vascular o
por compresién del nervio.

* Lesiones agudas del SNC: puede
aparecer si la afectacién produce
debilidad a nivel distal en accidentes
cerebrovasculares, enfermedad auto-
inmune, como la esclerosis multiple
o lesiones medulares.

Marcha dandinante, balanceante
o andeante

Cursa con debilidad proximal, con
mayor afectacién de la cintura pélvica.
Durante la marcha, la pelvis es ines-
table debido a la debilidad muscular y
la cadera cae hacia la extremidad din4-
mica. El tronco se balancea hacia el lado
contrario y suele asociar hiperlordosis.

La maniobra de Gowers es positiva por
la debilidad proximal, con necesidad de
apoyo con las manos en los muslos para
poder levantarse.

Causas

* Distrofias musculares: la més fre-
cuente en varones en edad pedidtrica
es la enfermedad de Duchenne-
Becker por mutaciones en el gen
DMD, que cursa con debilidad de
cinturas e hipertrofia de pantorrillas.
En la exploracién, se observa que la
maniobra de Gowers es positiva
(apoya las manos en los muslos para
poder levantarse del suelo) y en sangre
se detecta aumento significativo de
enzimas musculares (creatina fosfo-
quinasa o CPK).

* Miopatias congénitas: cursan habi-
tualmente con hipotonia congénita
y facies hipomimica con paladar oji-
val, 0 se muestran como retraso en el
desarrollo motor desde los primeros
meses de vida. Pueden pasar desaper-
cibidas el primer afio si no asocian
disfagia. La maniobra de Gowers es
positiva. No asocian aumento de CPK
en sangre.

* Atrofia muscular espinal (AME):
es esencial su diagnéstico precoz, ya
que tiene tratamiento especifico que
frena la neurodegeneracién. Cursan
con debilidad muscular, ausencia de
ROTs y temblor distal y de lengua.
La AME tipo I debuta en las prime-
ras semanas de vida y se produce un
fallo respiratorio de forma temprana.
La AME tipo II debuta en torno al
afio de vida con hipotonia, ausen-

cia de ROTs y pérdida de la sedes-

Tabla Il. Diagnéstico diferencial de la marcha de puntillas

Causa

Trastornos del neurodesarrollo y autismo

Rango de edad

Desde el inicio de la marcha,
mejor con la edad

tacion, sin dificultad respiratoria.
La AME tipo III se suele presentar
en el segundo afio de vida como una
dificultad para levantarse del suelo,
con debilidad proximal y ausencia
de ROTs. Ocurren por delecién del
gen SMNI, con una herencia rece-
siva. Tiene un curso progresivo, en
ausencia de tratamiento(12),

* Otras afectaciones musculares: mio-
patias inflamatorias (polimiositis,
dermatomiositis) o farmacoldgicas
(miopatia corticoidea).

Marcha tabética

Cursa con inestabilidad al caminar,
hiperextension de rodillas y empeora al
cerrar los ojos (Romberg positivo). Es
producida por déficit propioceptivo por
afectacién de cordones posteriores, gan-
glios dorsales o neuropatias sensitivas.
Puede aparecer en neuropatias inflama-
torias, como algunas variantes de sin-
drome de Guillain-Barré con afectacién
sensitiva o en enfermedades genéticas
(ataxia de Friedreich).

Marcha de puntillas

Es frecuente en los primeros afios de
vida, con causas muy diversas, que se
enumeran en la tabla I103),

Trastorno de la marcha funcional
Generalmente, se caracteriza por
marcha lenta e inestable, con movi-
mientos exagerados para mantener el
equilibrio, pero sin llegar a presentar
caidas. M4xima intensidad desde el ini-
cio, con frecuencia invalidante (ganancia
funcional). La exploracién neurolégica
(fuerza, tono, reflejos) suele ser normal

Caracteristicas clinicas

Intermitente, con apoyo plantar en
bipedestacion. Estereotipias motoras

Idiopatica

Hasta la edad escolar

Sin debilidad ni torpeza motora. Leve hipertrofia

gemelar compensatoria. Puede ser heredada

Aquiles corto

Puede empeorar con el
crecimiento

Limitacion de flexion dorsal de pies, sin signos
de afectacion corticoespinal

Lesion corticoespinal (primera
motoneurona): secuela de prematuridad
(leucomalacia periventricular) o

paraparesias espasticas de origen genético

Desde el inicio de la marcha,
empeora con la edad

Signos corticoespinales: hipertonia,
espasticidad, reflejos osteotendinosos exaltados,

clonus y reflejo cutéaneo plantar extensor

Enfermedades neuromusculares:
Duchenne-Becker
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Inicio en mayores de 3 afios

Retraccién aquilea sin signos corticoespinales.

Hipertrofia de gemelos marcada



Tabla Ill. Trastornos paroxisticos no epilépticos que cursan con alteracion de la marcha

Caracteristicas

Migraha

Puede asociar inestabilidad, ataxia o hemiplejia

TRASTORNOS DE LA MARCHA

Etiologia

Predisposicion genética

Vértigo paroxistico
benigno

Episodios de inestabilidad de segundos o minutos de duracién.
Pueden asociar palidez, vémitos o nistagmo. Inicio entre 1-4 afios

de edad y tiende a desaparecer a partir de los 4-5 afios

Desconocida. Equivalente
migrafioso

Ataxia episddica
de duracion

Aparicién brusca de episodios de ataxia de minutos a horas

Genético: KCNAI, CACNAIA,
SLCIA3 0 SLC2A1

Discinesias
paroxisticas

Episodios de movimientos involuntarios, con posturas disténicas,
corea o balismo, sin alteracién del nivel de conciencia. Algunas son

desencadenadas por ejercicio (cinesigénicas)

Genético: SLC2AI (déficit
GLUT1), PRRTZ o PNKD

Paralisis periddica

Episodios de debilidad muscular focal o generalizada

Genético: SCN4Ay CACNAIS

Hemiplejia Episodios recurrentes de hemiplejia que duran minutos o semanas. Genético: ATPIA3y CACNAIA
alternante Resonancia magnética cerebral normal. Retraso global

Opsoclono- Encefalopatia autoinmune. Edad media de debut: 18 meses. Paraneoplasico (neuroblastoma)
mioclono Clinica: ataxia cerebelosa, polimioclonias y movimientos oculares 0 parainfeccioso

caoticos y multidireccionales. Irritabilidad +++

o no congruente con la alteracién de la
marcha observada. Existen trucos espe-
cificos para la distraccién, que permi-
ten observar variabilidad y sospechar el
origen funcional. Es mds frecuente en
mujeres adolescentes(4).

Marcha antialgica

Cursa con claudicacién unilateral

o bilateral por dolor en extremidades,
generalmente con menor apoyo de la
extremidad afectada. Producida por
afectacion osteoarticular, unilateral si
el origen estd en cadera o rodilla, pero
puede ser bilateral en nifios pequefios con
discitis aguda, con aparente incapacidad
para mantenerse de pie. Si el origen es
muscular, suele ser bilateral en casos de
miositis aguda, unilateral en contractu-
ras o traumatismos. Deben explorarse
bien todas las articulaciones y columna
vertebral, asi como realizar un balance
muscular de fuerza en las cuatro extre-
midades(®),

* Patologia osteoarticular: es preciso
valorar antecedentes traumiticos,
fractura de los primeros pasos u
otras patologias osteoarticulares no
traumdticas. En nifios pequeios, la
causa mis frecuente es la sinovitis
transitoria de cadera; en ocasiones,
la discitis aguda; en nifios en edad
escolar, habria que descartar osteone-
crosis, osteocondrosis o enfermedad
de Perthes.

* Patologia muscular: la miositis cursa
con debilidad aguda proximal o, pre-

ferentemente, con impotencia fun-
cional por dolor muscular intenso,
en contexto de procesos infecciosos
banales.

Anteversion femoral

La anteversién femoral fisiolégica
es el aumento del dngulo del cuello
femoral hacia adelante respecto a los
céndilos de la rodilla. Se manifiesta
como una marcha con cadera en rota-
cién interna, con rodillas y pies hacia
dentro (los padres refieren que el nifio
“mete los pies”). Aunque suele corre-
girse de forma una espontdnea con
el crecimiento, es causa frecuente de
consulta en pediatria por poder aso-
ciar caidas repetidas y postura en W al
sentarse. En la exploracién predomina
la rotacién interna sobre la externa de
la cadera con el resto de la exploracién
motora normal.

Es util instruir a los padres a evitar
que sus hijos se sienten en posicién de W.

Trastornos paroxisticos no
epilépticos (TPNE)

Grupo de trastornos que se presentan
de manera intermitente, con episodios
que pueden durar de minutos a horas
y que pueden manifestarse con alteracion
de la marcha. Muchos de ellos tienen
origen genético, principalmente debido
a mutaciones en canales iénicos(16). Los
principales TPNE que producen alte-
racién de la marcha se describen en la

tabla III.

Conclusiones

Las alteraciones de la marcha en
pediatria reflejan la complejidad del
desarrollo motor y la interaccién de los
sistemas nerviosos y osteomusculares,
en cada etapa etaria. Una evaluacion
clinica detallada es esencial para iden-
tificar los patrones especificos de mar-
cha y sus posibles etiologias. El uso de
videos caseros puede ayudar a observar
el patrén de marcha en diferentes situa-
ciones, sobre todo, en nifios pequefios.
El diagnéstico temprano y un enfoque
interdisciplinario son fundamentales
para implementar intervenciones tera-
péuticas adecuadas, optimizando de
esta manera el prondstico y la calidad
de vida del nifio.

Funcién del pediatra
de Atencién Primaria

* Realizar una anamnesis detallada
para valorar el tiempo de evolucién
de la alteracién de la marcha y su rela-
cién con los desencadenantes.

* Realizar una exploracién fisica y neu-
rolégica, descartando en primer lugar
causas osteoarticulares.

¢ Derivacién al Servicio de Urgencias
en caso de patologia aguda con alte-
racién de la exploracién neurolégica
u osteoarticular que pueda requerir
tratamiento en régimen de hospita-
lizacién.
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visién global de los diferentes aspectos clinicos a

tener en cuenta ante la sospecha de un trastorno
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logia y en el manejo con el paciente y la familia.
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En este estudio, los autores evaltian los ciclos de

marcha de nifios con trastornos neurolégicos o

sanos, a partir de una herramienta cinemdtica en

3D y con aprendizaje profundo. Este modelo de
andlisis de datos les ha permitido elaborar una
herramienta que podria ser dtil para clasificar los
diferentes trastornos de la marcha, sin necesidad
de contar con un profesional experto en la materia.

Caso clinico

Nifio de 3 afios que acude a Urgencias por inestabilidad para la marcha desde hace 48 horas. Los padres lo notan mas
torpe y ha presentado varias caidas en las Gltimas horas. Hace 3 dias inicié con sintomas catarrales y febricula, pero en las

Gltimas 24 horas ha estado afebril.

A la exploracion: consciente, orientado, Glasgow 15. Pares craneales normales. Fuerza y tono en extremidades normales.
ROTs presentes y simétricos, RCP flexor bilateral. Sin clonus. Marcha inestable con ligero aumento de la base de sustentacién.
Antecedentes personales: sin antecedentes perinatales de interés. Desarrollo psicomotor dentro de la normalidad,
deambulacién auténoma desde los 16 meses.

Antecedentes familiares: sin interés.
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Algoritmo de diagndstico diferencial ante un trastorno de la marcha de instauracion aguda

Alteracion de la marcha de instauracion aguda

Antecedente traumatico,
dolor, deformidad,
limitacién de movilidad
articular e hiperCK

/

Marcha Marcha Marcha en Marcha ataxica
hemipléjica paraparética estepaje
\J Y .
Valorar si sospecha
AngioTC o RM RM medular ROTs exaltados, Disminucion/ intoxicacion:
cerebral urgente urgente RCP extensor + ausencia ROTs — Téxicos en orina
— Etanol sangre
Y Y A 4 Y
o _ Negativo
— ACV isquémicos — Traumatismos AngioTC o RM VCN Y Y
0 hemorragicos — Infecciones cerebral urgente Onda F Fieh .
— Lesiones SNC — Tumores [6lul Alteraciones
o meningismo sensitivas
(tumores, — Mielitis —
infecciones) transversa y Vomitos Disminucicn/
b Al o i ncia de ROT
Paralisis de Todd — ACV isquémicos — Neuropatias Encefal.o'patla ause m.a.de ors
— Migrafia o0 hemorragicos inflamatorias Alteracion de Det?”,'d.ad
— Hemiplejia _ Lesiones SNC (sindrome de pares craneales periférica
alternante (tumores, Guillain-Barré)
infecciones) — Mononeuro-
— Migrafia patias CPE
TC o RM

cerebral urgente

ACV: accidentes cerebrovasculares; CPE: ciatico popliteo externo (nervio
peroneo comun); CK: creatin kinasa; RCP: reflejo cutaneo plantar;

RM: Resonancia magnética; ROTSs: reflejos osteotendinosos;

SNC: sistema nervioso central; TC: Tomografia computarizada;

VCN: velocidad de conduccién nerviosa.

Encefalitis

Encefalomielitis
aguda diseminada
Ataxia aguda
cerebelosa/cerebelitis

Tumores SNC

Sindrome
Guillain-Barré

Patologia
infecciosa

6 Cuestionario de Acreditacion
—

Los Cuestionarios de Acreditacion de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org
¥y www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacidn continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
Unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 70 % de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes numeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.
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Cuestionario de Acreditacion

A continuacidn, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacidn continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
Unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 70 % de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Trastornos de la marcha

33.

34.

35.

En un nifio con marcha de punti-
llas, que en la exploracién presenta
dificultad para la flexién dorsal,
aumento de reflejos osteotendino-
sos (ROTs) y reflejo cutineo plantar
(RCP) extensor, sospecharemos una
afectacién de (sefiale la respuesta

CORRECTA):

a. Primera motoneurona.
Segunda motoneurona.
Nervio periférico.

Unién neuromuscular.

o apo o

Misculo.

En un nifio de 2 afios que rechaza
la marcha de forma aguda, evitando
el apoyo de forma progresiva desde
hace 5 dias, deberiamos sospechar

las siguientes causas, EXCEPTO:
a. Sinovitis de cadera.

Sindrome de Guillain-Barré.
Discitis.

Radiculopatia aguda.

o A0 T

Encefalitis herpética.

Un nifo de 6 afios, previamente
sano, es traido a Urgencias porque
al despertarle por la mafiana refie-
ren que no puede mover el lado
izquierdo del cuerpo y le cuesta
hablar, aunque entiende todo lo
que se le dice. No presenta cefa-
lea ni vomitos. La exploracién a su
llegada a Urgencias sugiere la pre-
sencia de hemiparesia izquierda y
afasia expresiva, con Glasgow 15.
Unas horas después, la exploracion
es normal. Se ha realizado una reso-
nancia magnética cerebral urgente,
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36.

37.

segun protocolo de ictus, con resul-
tado normal. Como antecedente,
tuvo una convulsién febril a los 2
afios. Ante esta situacién clinica, la

PRINCIPAL sospecha diagnéstica

es:
Accidente isquémico transitorio.
Migrafia hemipléjica.
Encefalitis aguda.

Parilisis de Todd.

Parilisis del suefio.

L e

Enunvarén de 5 afios con marcha de
puntillas, que presenta en la explora-
cién una hipertrofia de gemelos, con
dificultad para levantarse del suelo,
solicitariaen PRIMER LUGAR un
estudio de:

a. Electromiograma.
b. Resonancia magnética medular.

c. Creatina fosfoquinasa (CPK) en

sangre.
d. Estudio del gen SMNT urgente.
Alfafetoproteina en sangre.

Nifio de 20 meses que presenta epi-
sodios repetidos, en el 4ltimo mes,
de inestabilidad de 1a marcha. Refie-
ren los padres que asocia palidez
intensa, movimientos oculares rdpi-
dos, a veces vomita, y siempre pide
estar abrazado. Ceden en menos de
una hora, con recuperacién com-
pleta. Su desarrollo psicomotor es
normal. La madre refiere padecer
cefaleas que le limitan la vida coti-
diana durante los episodios, desde
pequefia. Con esta anamnesis, el

DIAGNOSTICO mis probable es:
a. Migrafa basilar.

b. Vértigo paroxistico.
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c. Ataxia episédica.
d. Sindrome opsoclono-mioclono.

e. Enfermedad metabélica.

Caso clinico

38.

39.

¢Qué prueba indicariasen PRIMER
LUGAR?

a. Analitica sanguinea con marca-
dores de infeccion.

b. Electroencefalograma.
c. Téxicos en orina.
d. TC craneal urgente.

e. Radiografia de extremidades
inferiores.

Con la exploracién descrita, gcudl
de estos diagnésticos es MENOS
PROBABLE?

a. Ataxia cerebelosa postinfecciosa.
b. Sindrome de Guillain-Barré.

c. Intoxicacién por benzodiacepi-
nas.

d. Encefalomielitis aguda disemi-
nada.

e. Encefalitis virica.

40. En las siguientes horas, los padres

le notan m4s adormilado, con bra-

dilalia y bradipsiquia. ;Qué prue-

bas estarian indicadas de manera

URGENTE?

a. Tomografia computarizada (TC)
craneal y puncién lumbar.

b. Electroencefalograma.

TC craneal.

. Puncién lumbar.

oo

e. Ninguna de las anteriores.
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