Rehabilitacion neuroldgica
Unidad tematica # 2: Rehabilitacion en pacientes con enfermedades y lesiones del sistema
nervioso periférico

Objetivos

Explicar las conductas de rehabilitacién para las diferentes enfermedades y lesiones del
sistema nervioso periférico, enfatizando en los efectos fisioldgicos y terapéuticos de las
técnicas propuestas para cada afeccion.

Ejecutar conductas de rehabilitacion integral aplicando los procederes técnicos para cada tipo
de enfermedad y lesiones del sistema nervioso periférico.

Sistema de contenidos:

2.1-Enfermedades del sistema nervioso periférico. (SNP). Introduccion

2.2- Rehabilitacidn para pacientes con paralisis braquial (congénita y adquirida).

2.3- Rehabilitacidn para pacientes con paralisis facial periférica (diferenciacién con la central).
2.4-Rehabilitacidn para pacientes con pardlisis del nervio radial, cubital o mediano.

2.5- Rehabilitacion para pacientes con paralisis del nervio cidtico popliteo externo y tibial
posterior.

2.6- Rehabilitacion para pacientes con sindrome de Guillain Barré

2.7- Rehabilitacion para pacientes con polineuropatias.

2.1-Enfermedades del sistema nervioso periférico. (SNP). Introduccion

El sistema nervioso periférico (SNP) o sistema nervioso de la vida de relacién, estd formado por
nervios y neuronas que se extienden fuera del sistema nervioso central (SNC), hacia los
miembros y dérganos. La diferencia entre éste y el SNC estd en que el sistema nervioso
periférico no estd protegido por huesos o por la barrera hematoencefalica, lo que permite la
exposicion a toxinas y dafios mecdnicos. El sistema nervioso periférico es, asi, el que coordina,
regula e integra nuestros érganos internos, por medio de respuestas involuntarias.

El SNP se subdivide en:

e Sistema nervioso somatico: activa todas las funciones organicas (es activo).

e Sistema nervioso autbnomo o vegetativo: protege y modera el gasto de energia. Esta
formado por miles de millones de largas neuronas, muchas agrupadas en nervios. Sirve
para transmitir impulsos nerviosos entre el S.N.C y otras areas del cuerpo.

e Nervios periféricos: tienen tres capas: endoneuro, perineuro y epineuro.

Sistema nervioso somatico
e Nervios espinales, que son los que envian informacidn sensorial (tacto, dolor) del
tronco y las extremidades hacia el sistema nervioso central a través de la médula
espinal. También envian informacidn de la posicion y el estado de la musculatura y las
articulaciones del tronco y las extremidades a través de la médula espinal. Reciben
ordenes motoras desde la médula espinal para el control de la musculatura
esquelética. Son un total de 31 pares de nervios, cada uno con dos partes o raices: una
sensitiva y otra motora.
La parte sensitiva es la que lleva los impulsos desde los receptores hasta la médula espinal.
La parte motora es la que lleva los impulsos desde la médula espinal hasta los efectores
correspondientes. Siempre se tienen que tomar en cuenta los nervios raquideos.
e Nervios craneales, que envian informacién sensorial procedente del cuello y la cabeza
hacia el sistema nervioso central. Reciben d6rdenes motoras para el control de la
musculatura esquelética del cuello y la cabeza; y son 12 pares de nervios craneales.
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Sistema nervioso auténomo
Regula todas las funciones corporales, controla la musculatura lisa, la cardiaca, las visceras y
las glandulas por orden del sistema nervioso central.

e Rama simpatica: implicada en actividades que requieren gasto de energia.

e Rama parasimpatica: encargada de almacenar, conservar la energia, ademas de

movilidad gastrica.

e Rama entérica: regula la actividad gastrointestinal y coordina los reflejos peristalticos.
Lo componen raices, plexos y troncos nerviosos.
Raices: cervicales, toracicas o raices dorsales, lumbares y sacras
Plexos
El plexo cervical es el plexo nervioso mas superior en el sistema nervioso periférico. Estd
formado por los ramos anteriores de los primeros cuatro nervios cervicales (de C1 a C4), ramos
gue con excepcién del primero, se dividen en ramos ascendentes y descendentes, uniéndose
con los ramos adyacentes formando bucles. Se encuentra a lo largo de las primeras 10
vértebras cervicales, anterolateral al musculo elevador de la escapula y escaleno medio, y en la
profundidad del musculo esternocleidomastoideo.

e Plexo braquial

e Plexo lumbosacral
Nervios

e Pares craneales

e Nervios de miembros superiores

e Nervios de miembros inferiores
Componentes funcionales del sistema nervioso
Componente sensorial (aferente), que recibe y transmite impulsos al SNC para su
procesamiento.
Componente motor (eferente), que se origina en el sistema nervioso central y transmite
impulsos a drganos efectores en la totalidad del cuerpo, y éste a su vez se divide en:
Sistema somatico, en el que los impulsos que se originan en el sistema nervioso central se
transmiten directamente a través de una neurona a un musculo esquelético
Sistema autdonomo, recibe los impulsos del SNC y se transmite primero a un ganglio auténomo
a través de una neurona; una segunda neurona que se origina en el ganglio auténomo lleva a
continuacién el impulso al musculo liso, al musculo cardiaco o a las glandulas.

Rehabilitacién del sistema nervioso periférico
Las lesiones nerviosas pueden ser por: Irritaciéon, compresion y seccién que puede ser total y
parcial. La recuperacién depende del grado de lesién inicial y de la naturaleza del proceso.

Lesiones de nervios periféricos. Clasificacion de Seddon.

Neuropraxia: son varios grados de alteraciones nerviosas con ligeras manifestaciones clinicas
gue regresan en varios dias o semanas. Interrupcién fisiolégica de la conduccién nerviosa,
produce pardlisis casi siempre completa del codo, su recuperacion es espontdnea.

Axontmesis: es una lesion mas grave donde hay destruccidon de los axones, cilindro eje se
produce por compresion mantenida o contusién mas severa, no se lesiona la mielina y la
estructura del tejido conjuntivo estd conservada, en este tipo de lesidon se obtiene una
regeneracion espontanea de las fibras nerviosas y mientras no se logre esta, existe pardlisis
completa, trastornos sensitivos graves del tipo vasculares y tréficos. Su recuperacidén es
espontanea en dias o semanas.

Neurotmesis: son las mas graves, anatomopatolégicamente se encuentran cambios
destructivos no solo de fibras nerviosas sino en la estructura del tejido conjuntivo del tronco
nervioso llegando a la interrupcién de su estructura anatémica. El cuadro clinico se manifiesta
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por inconductibilidad completa del tronco nervioso, anestesia, reflejos osteotendinosos
abolidos, atrofia progresiva, no hay recuperacién espontdnea.

Sintomatologia de las lesiones de nervios periféricos

Se manifiesta por trastornos motores, sensitivos, vasomotores, secretores y troficos y la
intensidad de estas manifestaciones depende de la gravedad y localizacion de la lesién, asi
como de las particularidades anatémicas y funcionales de los distintos troncos nerviosos.

El plexo braquial consiste en una estructura nerviosa localizada entre el cuello y la axila,
conformado por las raices nerviosas C5, C6, C7, C8 y T1. Es el encargado de brindar y recibir la
inervacién motora y sensitiva de la cintura escapular y del miembro superior.

Las ramas anteriores de las distintas raices se comunican en la parte inferior del cuello dando
origen a 3 troncos (ver Fig 1):

= Tronco primario superior (TPS): formado por la unién de las raices C5 y C6 cerca del
borde lateral del musculo escaleno medio.
= Tronco primario medio (TPM): constituido por la raiz C7.
= Tronco primario inferior (TPI): conformado por la unién de las raices C8 y T1.El plexo
braquial consiste en una estructura nerviosa localizada entre el cuello y la axila,
conformado por las raices nerviosas C5, C6, C7, C8 y T1. Es el encargado de brindar y
recibir la inervacién motora y sensitiva de la cintura escapular y del miembro superior.
Las ramas anteriores de las distintas raices se comunican en la parte inferior del cuello dando
origen a 3 troncos (ver Fig 1):
= Tronco primario superior (TPS): formado por la uniéon de las raices C5 y C6 cerca del
borde lateral del musculo escaleno medio.
=  Tronco primario inferior (TPI): conformado por la unién de las raices C8 y T1.
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Figura 1. Estructura del plexo braquial
2.2- Rehabilitacion de pacientes con paralisis braquial obstétrica (congénita y adquirida)

La paralisis braquial obstétrica es la pardlisis de los musculos inervados por raices nerviosas
originadas en el plexo braquial. Es la lesidn del plexo braquial, que da origen a la paralisis del
brazo o de la mano. Se presenta en partos distécicos, donde se ejerce traccion sobre la cabeza
sin haber liberado el hombro. Ha sido considerada como consecuencia de una excesiva
traccion del cuello fetal en el parto. En la mayoria de los casos, las fibras nerviosas quedan
intactas produciéndose solamente un desgarro de la vaina del nervio, consiguiéndose una
recuperacion espontanea en las primeras semanas de vida. No obstante, existen casos donde
puede haber rotura e incluso arrancamiento de las raices nerviosas, generando una gran




discapacidad debido a la gravedad de las secuelas motoras. Asi pues, el grado de lesién y por
tanto el prondstico, va a depender de la extensién del traumatismo, asi como de las raices
nerviosas que se vean comprometidas.

Fue descrita por primera vez por Smellie en 1768. Cien afios después, en 1872, Duchenne la
estudié magistralmente y fue planteada la tracciéon del miembro superior como causa de esta
afeccion, aunque el mérito de descubrir su causa corresponde a Erb, dos afios después, quien
determind que los nervios involucrados son el C5 y C6, la cual es la afectacién mds frecuente.
Seeligmdiller, en 1877, describid la lesién total del plexo y en 1885, Klumpke introdujo el
conocimiento sobre la pardlisis de las raices inferiores del plexo braquial que va de C8-T1.
Ocurre por una lesién mecdnica del plexo braquial, que tiene lugar en el momento del
nacimiento. Se produce un déficit sensitivo-motor y pueden lesionarse desde una hasta la
totalidad de las raices del plexo braquial. Existen reportes variados referentes a su incidencia
debido al caracter de las investigaciones; las cifras varian entre 0,3 a 1-2 por mil nacidos vivos.
También se ha informado que el tipo de lesién predominante corresponde a las raices de C5-
C6, seguida de las lesiones de C5 a C7 y de las pardlisis totales del PB, y que estas ultimas
plantean el peor prondstico funcional.

Clasificacion de la paralisis segtin la localizacion:

1- Lesidn superior del plexo o paralisis de Erb-Duchenne

Es la presentacion mas frecuente de la PBO. La lesidn se produce en las raices de los
segmentos medulares C5 y C6, generando una abolicion de la abducciéon (ABD), de la rotacidn
externa (RE), de la flexion y de la supinacién del antebrazo, sin afectacion de la mano. Hay
arreflexia bicipital y estiloradial. Posicién caracteristica: aduccion, rotacién interna del brazo,
pronacion del antebrazo, existencia de extension del brazo (ver Fig. 2)

R
Figura 2. Lesion superior del plexo braquial del lado derecho

2- Lesién media del plexo o paralisis de Remack

Se debe a una lesién por traccidn del brazo en ABD de 909, afectando a la rama anterior de la
raiz C7 o tronco medio. Es muy raro que se produzca una lesidn a este nivel de forma aislada.
Se caracteriza por la afectacién de los extensores de codo, la mufeca y los dedos y la abolicidn
del reflejo tricipital.

3- Lesion inferior del plexo o pardlisis de Déjerine-Klumpke

Es extremadamente rara. Se produce una lesiéon de las raices C8 y T1, afectando a la
musculatura flexora de manos y dedos y a la musculatura intrinseca de la mano, que se
traduce en una imposibilidad para movilizarla. Se atribuye su etiologia a la presentacion de
nalgas del bebé, donde el brazo se encuentra en hiperextension.

4- Lesion o pardlisis total del plexo

En este caso se ven afectadas todas las raices nerviosas del plexo braquial. Estos nifios no
presentan movimiento del brazo. Este tipo de lesidon es mas dificil de tratar, puesto que suele
estar asociada con la separacion de la raiz de los nervios de la médula espinal, existiendo una
correlacién positiva entre los partos asistidos con forceps o ventosas y la presentacién de
pardlisis total del plexo.




El grado de lesion es variable, rango que va desde las pardlisis intrascendentes (sélo duran
pocos dias) hasta aquéllas causantes de incapacidad permanente; y, por otra parte, desde la
afeccidn de una sola raiz hasta la lesion de la totalidad del plexo braquial.

Las caracteristicas clinicas de esta enfermedad pueden manifestarse de diferentes formas
dependiendo del lugar de la lesién y el tiempo de padecimiento. En la zona del brazo y
antebrazo, a poco después de nacido se evidencia que el miembro afecto pende a lo largo del
cuerpo, hay ausencia del reflejo moro, no se puede abducir el brazo y el antebrazo se
encuentra en pronacion y codo en extension. Al pasar los dias existe tumefaccidén en la region
deltoidea con anestesia y disminucién de la sensibilidad, el nifio reacciona al movilizar el brazo
por la neuritis. En los primeros meses de vida existe un acortamiento del miembro afectado
con atrofia muscular, el hombro en rotacion interna y aduccién, codo en extensidn, antebrazo
en pronacién o supinacion. En caso de una afeccion total del plexo existe una pardlisis
sensitivo-motora de toda la extremidad y el miembro estd en péndulo e insensible, para lo cual
se necesita una cirugia.

Los factores de riesgo implicados mds importantes son la distocia de hombro, la macrosomia y
el parto instrumental. Histéricamente la PBO ha sido considerada como consecuencia de una
excesiva traccidn y extension lateral sobre el cuello fetal durante el parto, por la extensidn,
desgarro o avulsién de las raices nerviosas cervicales y la primera toracica. Sin embargo, la
paralisis braquial puede ocurrir en ausencia de traccidn u otro factor de riesgo identificable, lo
gue sugiere una causa de lesidn intrauterina. La exploracidon fisica y los estudios
complementarios pueden orientar hacia el momento en que ocurrié la lesion.

Son multiples los factores predisponentes que constituyen un incremento del riesgo de
padecer una PBO en recién nacidos.

Pueden depender de aspectos maternos, fetales, obstétricos o congénitos:

Maternos: diabetes mellitus, ganancia de peso excesiva durante el embarazo, edad materna
(mas de 35 afios), anatomia anormal de la pelvis, anomalias uterinas o antecedentes de
nacimientos previos con paralisis braquial.

Fetales: nifios macrosémicos (mds de 4 Kg) con presentacidon cefdlica o nifios pequeiios
(prematuros) con presentacidn de nalgas.

Obstétricos: distocia de hombros (ver Fig 3), parto instrumentado, contractura de los musculos
pélvicos maternos, parto prolongado o relajaciéon de los musculos del feto debido al uso de
anestesia profunda.

Congénitos: costilla cervical, vértebra tordcica anormal o escaleno anterior acortado.
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Dislocacion del Hombro
Figura 3. Distocia de hombro durante el parto

A partir del reconocimiento de estos factores de riesgo se puede detectar la lesidn del plexo
braquial, aunque solo presentan un valor predictivo del 10% por lo que en la mayoria de los
casos no se identifican. Las técnicas diagndsticas de la paralisis braquial del plexo en el
neonato suelen hacerse poco después del nacimiento debido a la falta de movimiento a nivel
del hombro, codo, mufieca y/o dedos. Sin embargo, existen casos donde la paraélisis flacida del
miembro superior no es tan evidente después del parto, lo que implica la necesidad de realizar




una exploracién sistematica de todos los recién nacidos para evitar asi diagndsticos tardios de
peor prondstico.

Es importante conocer en primera instancia la historia clinica, donde se detalle informacién
sobre la historia obstétrica, la salud postnatal del recién nacido y las caracteristicas del parto,
para poder detectar los posibles factores de riesgo a los que haya estado expuesto. En el
examen fisico se puede observar que la extremidad superior presenta pardlisis flacida,
hipotonia y actitud colgante, a diferencia de la hipertonia en flexién fisiolégica del miembro no
afecto. El signo mas caracteristico es la presencia de un brazo pendiendo a lo largo del cuerpo,
aducido y en rotacion interna, el codo extendido, el antebrazo en pronacién, la mufieca
flexionada y los dedos extendidos.

Se deben excluir entidades semejantes a la PBO como las fracturas. Por ello se debe evaluar a
través de la palpacién la clavicula y el humero, para identificar posibles fracturas, asi como
comprobar que la cabeza humeral no se encuentra luxada o dislocada. También se evaluaran la
pared tordacica y el diafragma, buscando asimetrias en la expansidn, para comprobar que no
haya afectacion del nervio frénico ni pardlisis del hemidiafragma.

Es importante la realizacién de un examen muscular analitico a las 48 horas para descartar
variaciones en el cuadro clinico. En él se valora la movilidad espontdnea o provocada mediante
estimulos tactiles, asi como los reflejos normales que estan presentes al nacer:

1. Reflejo de moro: éste serd asimétrico, observando en un primer tiempo afectacién de la
actividad de los musculos abductores y rotadores externos del hombro, de los extensores de la
mufieca y de los dedos y de los abductores del pulgar; mientras que, en el segundo tiempo,
estara afectada la actividad de los rotadores internos y aductores de hombro asi como la de los
flexores del codo.

2. Reflejo de prensidn: puede estar disminuido o abolido, observandose afectacién en los
flexores de los dedos.

3. Reflejo ténico asimétrico del cuello: al girar la cabeza del bebé se produce una extension
del lado homolateral y flexidn en el lado contralateral, en el caso de que presente PBO no se
producird la flexion del brazo afecto.

4. Reacciones neuromotrices de Le Métayer: segln las diferentes reacciones neuromotrices
del niflo podemos valorar la respuesta de los miembros superiores.

El tratamiento de la PBO, al igual que su evolucién, varia segun el tipo de lesion que haya
sufrido el plexo. De manera que en el proceso de tratamiento se incluyen intervenciones tanto
conservadoras como quirdrgicas, requiriendo un equipo multidisciplinario de diferentes
especialistas para una rehabilitacion éptima.

En la actualidad se preconiza el tratamiento conservador, o sea, la rehabilitaciéon con terapia
fisica, implicando a los padres como parte importante de la futura recuperacidn del nifo.
Algunos autores plantean comenzar a las 2 a 3 semanas con movimientos articulares suaves y
estimulacion sensoperceptiva. Se consideran como objetivos terapéuticos: asegurar las
condiciones necesarias para la recuperacidon funcional tan pronto como se produzca la
regeneracion nerviosa, que implica la prevencién de acortamientos musculares, tejidos
blandos y deformidades articulares asi como entrenar el control motor con la practica de
actividades de desarrollo motor. Es necesario mantener la amplitud del movimiento articular y
estimular el movimiento activo con distintos juegos. A medida que crecen los nifios, sigue
siendo importante la rehabilitacion, pues corresponde lograr incorporar el miembro al
esquema corporal mediante actividades de integracion, y reeducar la posicién del miembro
superior y del tronco. Finalmente, se debe recuperar la fuerza muscular mediante ejercicios
fortalecedores, tratando de alcanzar el maximo desarrollo de actividades, aun en presencia de
una funcién neural y muscular incompletas. Entonces se recomienda el inicio inmediato de la
fisioterapia y rehabilitacion. Por lo que se preconiza el tratamiento conservador, siendo esta
rehabilitacion con terapia fisica de gran importancia, puesto que contribuird a prevenir la
instauracién de deformidades, consiguiendo mantener la integridad funcional del miembro.




Las sesiones deben ser regulares y varias veces por semana, adaptandose al estadio evolutivo
en el que se encuentre el nifio.
Esquema de tratamiento rehabilitador de pacientes con PBO
= Primeras dos y tres semanas: se desaconseja comenzar el tratamiento antes de las tres
primeras semanas, para evitar un estiramiento excesivo a nivel de la cicatrizacion de
las lesiones nerviosas. La intervencion fisioterapéutica va encaminada al manejo y
posicionamiento del bebé. Por tanto es importante la implicacion de los padres como
parte importante de la recuperacidn del nifio, al brindarles las indicaciones sobre el
tratamiento postural.
1. Tratamiento postural: se debe aconsejar a los padres que al coger al nifio eviten que quede
el brazo colgando. Es recomendable alternar durante el dia varias posiciones para evitar
posturas “viciosas” generadas por el desequilibrio muscular.
2. Orientacidn sobre el manejo adecuado del niiio: es importante la implicacién de la familia
en el tratamiento, por lo que deben adquirir ciertas nociones de cémo realizar de la mejor
forma posible las actividades de la vida diaria del bebé como son la vestimenta, el bafio e
higiene y la alimentacidn.(ver Fig 4)

Figura 4: Orientaciones a la familia
= Desde la tercera semana hasta el tercer mes: se inicia el tratamiento con la

preparacion de las estructuras comprometidas mediante el empleo de diferentes

técnicas manuales, trabajando sobre diversos sistemas sensoriomotores.
1. Cinesiterapia pasiva: se realizan movimientos suaves, lentos y con ligera traccidon dentro de
la amplitud fisiolégica de la articulacién, abarcando todas las articulaciones del miembro
superior e incidiendo en los movimientos opuestos a los que tiende a retraerse el brazo.
2. Masoterapia: normaliza el tono muscular evitando contracturas y previniendo retracciones,
ademas mejora la circulacién en la musculatura parética y evita o disminuye el edema del
miembro afecto.
3. Entrenamiento motor: se estimula al niflo mediante objetos y actividades que promuevan
una activacién del brazo, estimulando asi la accién de prensién de la mano y en general la
integracion funcional del miembro afecto. Se emplean actividades que impliquen al miembro
superior, por ello los ejercicios basados en las reacciones de le Métayer son idéneos en
pacientes con PBO. En estos programas motores funcionales se desarrollan e integran
automatismos posturales, reflejo de paracaidas (ver Fig 5) antigravitatorios y de locomocion,
gue desencadenan el control voluntario de los miembros superiores, ayudando asi a acelerar la
actividad de los musculos afectados.




Figura 5. Reflejo de paracaidas en pelota terapéutica
4. Estimulacion sensitiva: en la pardlisis total del plexo hay una pérdida completa de la
sensibilidad, con ausencia de toda sensacion (dolor, tacto, temperatura y propiocepcion), sin
embargo, la afectacién sensitiva suele ser menor que la afectacidn motriz. Se trabajaran los
aspectos sensitivos mediante la estimulacidn reiterada del miembro afecto con materiales que
produzcan diferentes sensaciones exteroceptivas. Asi mismo se promoveran ejercicios que
impliquen la integracién del miembro afecto de acuerdo a la etapa de desarrollo motor del
nifio, como puede ser llevarle el brazo hacia la linea media o hacia la boca para que esté
dentro de su campo visual (Placing).
5. Electroterapia: en cuanto a esta técnica existe cierta controversia, puesto que no hay
pruebas clinicas que demuestren su eficacia en el proceso de regeneracién axdnica. No
obstante, si consigue mantener un mayor trofismo de los musculos tratados, evitando la
atrofia y mejorando la irrigaciéon sanguinea. Se emplean diferentes tipos de corrientes en
funcién de la gravedad y tipo de lesién, aunque se trabaja siempre con corrientes de baja
frecuencia (menor de 1000 Hz)
= A partir de los 4 meses en adelante: a esta edad se deberia haber alcanzado una buena
recuperacion de la flexién del codo contra gravedad, presentando un valor de 3 en la
escala de Daniels, ya que si la actividad del biceps no alcanza dicho valor se debera
plantear la intervencién quirdrgica del plexo braquial. La persistencia de una debilidad
grave a los 4-6 meses supone un riesgo de secuelas permanentes.
Ejercicios activos: una vez observados signos de reinervacion se comenzara a realizar ejercicios
activos con el fin de alcanzar la maduraciéon funcional de las unidades motoras. Se hard
hincapié en actividades de alcance y manipulacién, alentando el empleo de ambas manos, asi
como la realizacion de actividades de la vida diaria (comer, vestirse), favoreciendo de esta
forma el desarrollo de habilidades manuales.
2. Sesiones de psicomotricidad: donde se emplea el juego con un sentido terapéutico,
desarrollando especialmente juegos que requieran el uso de ambas manos, puesto que va a
contribuir a mejorar la conciencia sensitiva del brazo, asi como la integracién cortical de los
patrones de movimiento. También se llevan a cabo ejercicios globales que requieran ajustes
posturales como pueden ser: ligeras desestabilizaciones, suspensiones o volteos, buscando el
control de las coordinaciones globales y segmentarias, el dominio del equilibrio y un mayor
conocimiento y conciencia del cuerpo y, por ende, un mejor desarrollo motor.
Este primer abordaje conservador suele permitir la recuperacion del miembro afecto, por lo
qgue es fundamental que se inicie de forma temprana, puesto que contribuye en gran medida a
la recuperacion neuroldgica, pudiendo evitar la intervencidon quirdrgica. No obstante, en el
caso de que sea necesaria la cirugia se debe complementar con un programa de rehabilitacion
fisioterdpico, dado que ambos procedimientos de tratamiento son inseparables para la
recuperacion funcional del brazo.
Otras técnicas
Sin embargo, existen diversas terapias complementarias dentro de la fisioterapia pediatrica,
gue también han proporcionado resultados satisfactorios en esta patologia. En este sentido




cabe citar la aplicacién de Kinesiotaping, la terapia de induccién del movimiento por restriccion
del lado sano (CIMT) y la terapia Voijta.

1. Kinesiotape o vendaje neuromuscular: consiste en una cinta adhesiva con propiedades
elasticas similares a las de la piel humana, la cual se aplica sobre la superficie de la piel. En la
practica clinica se emplea generalmente para estimular los mecanorreceptores cutaneos y
aumentar la retroalimentacién sensorial y propioceptiva muscular. Promueve una mejor
alineacion biomecanica y con ello una mejor orientacion postural (ver Fig. 6)

Figura 6. Kinesiotape en PBO

Parte del éxito de este tratamiento radica en las caracteristicas de la piel de los nifios, la cual
es especialmente sensible a la informacién propioceptiva transmitida por el kinesiotape. La
aplicacion del vendaje dependera de la funcién que se pretenda alcanzar, por lo que variara
segln se busque la facilitacion o inhibicién de la funcién muscular y segun la posicion articular
que se desee corregir.

2. Terapia restriccion-induccion de movimiento (CIMT): esta técnica consiste en aplicar una
retenciéon del lado sano, para incentivar el empleo del lado afecto incrementando su movilidad
incrementando su movilidad. (Ver Fig 7)

Figura 7 Técnica de restriccidn-induccidon de movimiento

La técnica de restriccidon-induccién de movimiento intervencién tiene potencial para promover
ganancias funcionales en nifios con PBO. Este nuevo enfoque de tratamiento basado en el uso
funcional de la extremidad afectada, siempre que el déficit sensorial y motor no sea
demasiado severo, ha mostrado mejoras en la integracién del miembro parésico en el
esquema corporal y por ende un mejor control motor. No obstante, aunque los articulos
encontrados muestran diferencias significativas en los resultados, que apoyan la mejoria de la
funcién motora, alin no se ha descrito un protocolo validado y estandarizado acerca de la
duracidn de la intervencion, la intensidad y el tiempo de restriccion del miembro.

3. Terapia Vojta: este método conocido como “terapia de la locomocion refleja” consta de dos
complejos de coordinacién globales conocidos como “reptacion refleja” y “volteo reflejo” y
consiste en un sistema de facilitacion neurofisioldgica del aparato neuromuscular y el sistema
nervioso central, de forma que permite reemplazar los patrones motores y posturales
patoldgicos por un juego muscular normal. (Ver Fig 8)




4
Y
C/TM r,;‘,-;
l—: : -

Figura 8. Terapia de Vojta en nifios
Actualmente a pesar de ser una de las técnicas mas empleadas en la practica clinica, no hay
estudios que corroboren su efectividad, pudiendo constatar la escasa validez cientifica del
estudio empleado. Sin embargo, en las investigaciones seleccionadas para su estudio se ha
observado como en los pacientes con PBO donde los juegos musculares del brazo afecto estan
ausentes, careciendo de motricidad voluntaria, se consigue producir una serie de movimientos
dentro de un patrén global incluyendo la movilizacién del brazo parético, a través de ciertas
posiciones definidas y tras realizar estimulos adecuados en determinadas zonas. Esto significa
qgue es posible activar el SNC, que estd en situacidon de disturbio o alteracion motriz para
guiarlo hacia el desarrollo normal de forma refleja.
= Tratamiento quirurgico

A los 3 meses si el biceps no ha alcanzado valor 3 en la escala de Daniels. Al mes de nacido, si
se mantiene paralisis total del brazo asociado a Claude Bernard-Horner, pues no habra
recuperacidon espontanea. La cirugia casi siempre estd indicada en lesiones C5-C6, y no es
aconsejable realizarla tardiamente (6-9 meses). Previamente a la cirugia se deben realizar
electromiografia (EMG) y mielografia. En la etapa posquirudrgica se deben evitar estiramientos
3 semanas después de la intervencidén. A partir de las cuatro semanas se propone realizar
movimientos pasivos suaves, estimulando al nifio a la realizacion de movimientos espontaneos
voluntarios. La electroterapia es ventajosa porque estimula las fibras musculares paralizadas.
La terapia ocupacional sirve para mejorar la funcionalidad motora y sensitiva del miembro
superior, trabajar la coordinacién gruesa, media y fina asi como el agarre palmar y digital. Si el
nifio es mayor se le recomiendan las actividades deportivas para fortalecer los musculos
afectados. Los ejercicios de psicomotricidad son utiles para mejorar el esquema corporal;
ejercicios de equilibrio para evitar las caidas asi como realizar saltos.

2.3- Rehabilitacion de pacientes con paralisis facial periférica. Su diferenciacién con la
central

La paralisis facial periférica es la disfuncion del nervio facial, sin causa detectable, aguda y
unilateral. La llamada pardlisis de Bell es |la afeccion mas frecuente del nervio facial; ella ocurre
por la compresidn del VIl par cerca del agujero estilomastoideo por inflamacién del nervio o a
su alrededor. Se caracteriza por presentar asimetria de la cara. Presenta incapacidad para
fruncir el ceno, arrugar la frente y cerrar el ojo, incapacidad para silbar e hinchar las mejillas,
desaparicién del surco nasogeniano y caida del dngulo de la boca hacia el lado opuesto. Es
caracteristico el signo de Bell: al ocluir el parpado, el globo ocular se dirige hacia arriba y
afuera, visualizdndose la esclerdtica por la imposibilidad de cerrar el ojo.

Afortunadamente las tres cuartas partes de los pacientes curan completamente al cabo de
varias semanas. Entre otras causas que producen estas paralisis tenemos los traumatismos en
la cara, tumores en el hueso temporal e infecciones, de las cuales la ocasionada por el herpes
Zoster produce una paralisis grave.

La evolucidn de las paralisis faciales depende de la causa e intensidad de la lesiéon; de acuerdo
con ello las clasificamos en leves, moderadas y graves:

Leves: hay una recuperacidon completa en dos o tres semanas.

Moderadas: la cura ocurre entre uno y tres meses.
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Graves: hay degeneracién total que puede evolucionar hacia la cura, instalarse la pardlisis
definitivamente o producir espasmos musculares.

Se plantea que cuando la reaccién de la degeneracion nerviosa es total, el enfermo no puede
cerrar el parpado. Cuando es parcial, puede realizarlo cuando fije la mirada en un objeto
situado delante y en la horizontal del ojo. Esto es un signo util con el que contamos para
establecer el prondstico e indicar el tratamiento.

Cuando la evolucién es desfavorable pueden presentarse las contracturas musculares. El
espasmo hemifacial que se produce es una de las alteraciones mas temidas de esta
enfermedad.En las paralisis centrales (supranucleares) los musculos de la parte superior de la
cara apenas se afectan (ojo y frente, ya que reciben inervacion motora superior de ambos
hemisferios cerebrales. Este hecho diferencia las paralisis periféricas de las centrales.

lesidn centrsl

nocleo mator del
facial

legid | eriférica

La paralisis periférica afecta toda la hemicara, siempre homolateral a la lesion.
La paralisis central afecta solamente la mitad inferior de la hemicara, siempre contralateral a
la lesién
Etiologia
Su fisiopatologia es desconocida aunque la hipétesis actual mas difundida es la inflamacién del
nervio que produce inflamacidn e isquemia dentro del canal facial.
Se han propuesto cinco tipos de mecanismos etiopatogénicos que son;
Genético.
Vascular
Infeccioso
Inmunitario
Virico (herpes simple tipo 1), esta ultima es la que tiene mas adeptos, desde el
aislamiento del genoma de este virus en el liquido endoneural de personas con
paralisis de Bell.
Otros tipos de paralisis facial son:

» Paralisis facial Zosteriana (por herpes zoster), se puede comprobar la existencia de la

erupcién herpética.

YVVVVY
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» Paralisis facial de causa traumatica o mecanica (herida que afecta las porciones
extracraneales o traumatismo del mastoideo).
» Paralisis facial en la evolucion de sindromes meningeos o meningoencefaliticos.
» Paralisis facial producidos por tumor maligno de las parétidas, por tétanos cefalico, por
lepra (en este caso generalmente es parcial).
» Paralisis facial en el recién nacido, generalmente traumatica por fractura de la punta
de la mastoides.
Cuadro clinico
En dias anteriores el paciente puede notar dolor detras de los pabellones auriculares o una
afectacién del estado general.
Paralisis flacida de todos los musculos de la hemicara afectada, excepto el elevador del
parpado superior y los musculos de la masticacion, o sea hay pérdida de todo movimiento de
este lado ya sea voluntario o emocional.
El ojo puede abrirse pero no cerrarse completamente, no hay parpadeo, por pérdida de este
reflejo, hay lagrimeo y puede haber conjuntivitis.
Desciende la comisura labial.
El alimento se colecciona entre los dientes y la mejilla durante la comida, debido a que no
puede mantener el tono muscular de esa mejilla (paralisis del buccinador).
Es imposible la accion de silbar.
La articulacion de la palabra se afecta en la pronunciacion de las consonantes labiales (I, m, n)
No fruncir la frente en sentido vertical u horizontal, si el paciente tiene arrugas desaparece.
Desaparece el surco nasal y la ventana nasal no puede dilatarse voluntariamente, aunque se
mueve pasivamente durante la respiracion.
Puede haber aumento de los sonidos en un oido.
Puede haber disminucidn del sabor en la porcién anterior de la lengua.
Tratamiento rehabilitador
Se realizard de acuerdo con el cuadro clinico y los resultados del electrodiagnéstico.
Es importante atender adecuadamente la causa que origind la lesidn (por ejemplo, una otitis
media, un proceso infeccioso). Se obtienen buenos resultados con la administracion de
esteroides desde el comienzo de la enfermedad, siempre y cuando no esté contraindicada por
otra alteracion (hipertensién severa, diabetes descompensada). El tratamiento precoz (antes
de 72 horas) con corticoides incrementa la probabilidad de recuperacién.
Para evitar lesiones oculares es aconsejable ocluir el ojo con un vendaje apropiado.
Puede usarse férulas para evitar la caida de la parte mds baja de la cara.
La estimulacién eléctrica puede ocasionar mas problemas que beneficios, no se aconseja en la
paralisis de Bell.
Los ejercicios activos de la musculatura con alguna movilidad son fundamentales; se realizan
frente a un espejo, tratando el paciente de movilizar individualmente cada musculo afectado. .
En las pardlisis establecidas y en las contracturas puede ser beneficioso irradiar la hemicara
con rayos infrarrojos o aplicar diatermias (onda corta o centimétrica) durante 15 6 20 minutos.
Los ejercicios activos de la musculatura con alguna movilidad son fundamentales, se realizan
frente a un espejo, tratando el paciente de movilizar individualmente cada musculo afectado.
Paralisis facial central
Compromiso de vias faciales supranucleares. Las lesiones son contralateral y el compromiso
motor solamente. Paralisis de la musculatura de la parte inferior de la cara (no superciliar ni
orbicular de los parpados).
Semiologia.
Igual a la periférica. No se afectan los movimientos gestuales o emociones.
Causas mas frecuentes.
Tumores.
Ictus
Hemorragias
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Traumas (corticales)

Hematomas (subcorticales)

Lesiones vasculares (tronco)

Tratamiento Rehabilitador.

Calor: pretende lograr una vasodilatacion siempre que esta sea superficial, pues, en caso
contrario, pueden producirse incrementos de los edemas mds profundos.

Estimulacidn eléctrica: estd contraindicada porque no sélo dificulta la reinervacién total, sino
qgue constituye un peligro patente de presentacién de contracturas y movimientos asociadas
no deseados.

Masaje: cuando se practica correctamente sirve para incrementar de forma pasiva la
circulacién y estimular, en parte, el tono muscular de las areas paralizadas. Puede ser util a
partir de la primera semana de la iniciacion del proceso, como un procedimiento coadyuvante
mas. El masaje puede iniciar las fases de concienciacién muscular cuando el enfermo esta
atento al mismo, se practica delante de un espejo y el fisioterapeuta indica la funcién del
musculo estimulado.

Ejercicios activos: se practicardn en aquellos casos en que han surgido contracciones
voluntarias claras del lado afectado, pues, en caso contrario, dicha actividad se localiza sobre
los musculos indemnes aumentandose la deformidad. Durante estos ejercicios conviene anular
previa ensefianza, la funcién de los antagonistas del otro lado, sobre todo los grupos
musculares que movilizan y desplazan la boca. Los ejercicios del lado parético seran
progresivos, delante del espejo y con la correccidn asistencia o resistencia del fisioterapeuta.
Entre los ejercicios tradicionales, se encuentran el de arrugar la frente, subir los parpados,
cerrar los ojos, arrugar la nariz, sonreir, ensefiar los dientes, propulsar los labios, arrugar la
barbilla y hacer gesticulacién sonora emitiendo sonidos de letras.

Hagalo 10 veces, 3 veces al dia

. Realice masajes del 4ngulo de la boca
hacia la oreja

I, Elevar fas cejas tanto 1 Fruncr ¢l cefio 3. Clerre los 0j0s
€omo pueda

2. Realice masajes del pémulo hacia e
centro de la frente

Cierre el ojo suavemente con el

dedo indice

W

4 Sonria 3. Intente sibar 6. Aprete los labios
con fuerza (como besar)

4. Realice masajes alrededor del cjo
siguiendo la direccién de la flecha

Higalo 10 veces, 3 veces al dia

Figura 8.3 Masajes faciales en la parilisis facial periférica
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Soporte facial: para evitar el incremento de la deformidad y el alargamiento mantenido de los
musculos paralizados, pueden emplearse dispositivos de alambre sujetos a la oreja, como la
patilla de las gafas, e introducidos en la comisura de la boca para mantener esta en posicion
correcta. En general, se evitardn los movimientos con la cara en tanto que las contracciones
musculares del drea afectada no son intensas.

Bloqueo simpatico: fundamentandose en el hecho de que ciertas paralisis faciales (paralisis a
frigore) son resultado de una vasoconstriccidon arteriolar, se intenta anular esta actividad
vasoconstrictora de las arteriolas del facial practicando una accidn simpaticolitica, facial y
mastoidea, o bien anestesiando el ganglio estrellado.

Tratamiento quirudrgico: los tratamientos descompresivos pueden estar indicados para mejorar
los fendmenos de compresidn secundaria. Las indicaciones para este tipo de intervencion
serian la existencia de dolores detras de la oreja, la ausencia absoluta de recuperacion después
de un mdaximo de dos meses, la recuperacién espontanea muy incompleta y los casos
reincidentes. Asimismo se recomiendan, en casos de gran deformidad, intervenciones de
cirugia plastica.

2.4- Rehabilitacion para pacientes con paralisis de los nervios periféricos de miembros
superiores: radial, cubital o mediano.

Paralisis del nervio radial

El nervio radial es continuacién del cordén posterior del plexo braquial y estad constituido por
fibras de las raices C6, C7 y C8 y en ocasiones D1 de predominio motor. Inerva los musculos
triceps, supinadores de antebrazos, extensores de mufiecas, dedos y abductor largo del pulgar.
La lesiéon completa de este nervio produce la pérdida de la extension del codo, supinacién del
antebrazo, extension de la muieca y dedos asi como dificultad para la extension y abduccién
del pulgar.

Distribucidon motora del nervio radial

Causas de las lesiones del nervio radial
=  Fracturas del humero en sus tercios medio y superior (mas importante).
=  Fractura de la didfisis del humero.
= Herida por armas de fuego en el brazo.
= Laceraciones del brazo y porcion proximal del antebrazo.
=  Atrapamiento del nervio radial o sus ramas en su recorrido.
= Luxacion de codo y fracturas de antebrazo con contractura isquémica de Volkman.
= Neoplasia, aneurisma y sinovitis reumatica del codo.
= Por compresion durante el suefio o por muletas axilares.
Cuadro clinico
= |ncapacidad para la extensién del codo y supinacién de antebrazo.
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= Mufeca caida.
= En las lesiones del nervio radial a nivel de la mitad del himero o mas abajo no se
afecta generalmente la funcién del triceps.
= En las lesiones del nervio radial a nivel de la bifurcacién en sus ramas profundas y
superficiales, el supinador largo y el radial externo, contindan funcionando de modo
que se puede supinar el brazo y extender la muneca.
= El examen de la sensibilidad resulta a veces poco importante.
=  Existen ademas trastornos sensitivos en la regidén posterior del antebrazo y zona radial
del dorso de la mano.
Objetivos del tratamiento rehabilitador
Prevenir complicaciones
Estimular la esfera psicoldgica (se alteran sus actividades habituales)
Disminuir el dolor
Ampliar arco articular
Aumentar la fuerza muscular
Corregir deformidades
Mejorar la funcién de la mano
Tratamiento rehabilitador

Termoterapia superficial a través d: calor infrarrojo para preparar la zona para el ejercicio
Laser puntual infrarrojo a dosis regeneradoras.

Magnetoterapia local para ayudar a la regeneraciéon nerviosa.

Ejercicios pasivos o activos (si la musculatura es capaz de realizarlos) son de gran utilidad, ya
gue mantienen la movilidad articular y mejora la circulacién en las dreas paralizadas.

Después del tratamiento, se colocard una férula, preferiblemente dinamica, para evitar la
“caida” de la mano, lo que permite la actividad de los flexores de mufieca y de la mano en
general.

Cinesiterapia pasiva ampliar los arcos articulares y activa y aumentar la fuerza muscular.
Intentos tempranos para obtener contracciones activas utilizando las diversas técnicas de
reeducacion neuromuscular como son los movimientos reflejos, movimientos en masa,
estabilizaciones, busqueda de dngulos eficaces de trabajo

Técnicas de estiramientos progresivos.

Paralisis del nervio mediano

El nervio mediano estd formado por la unidon de los cordones lateral y medial del plexo
braquial en la axila, estd constituido en la axila, estd constituido provenientes de C6, C7, C8 y
D1. Inerva los musculos pronadores del antebrazo, el flexor superficial de los dedos y parte del

profundo y el abductor (corto), flexor y oponente del pulgar, entre otros.

=

Distribucion motora del nervio mediano
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La seccidn completa produce entre otros sintomas la incapacidad de pronar el antebrazo,
pérdida de la flexidn radial de la mano y del dedo indice y el debilitamiento de la flexién de los
demas dedos. Hay dificultad de la abduccion y oposicion del pulgar. Cuando la afeccién lleva
tiempo de instalada, ocurre la atrofia de la eminencia tenar, lo que produce el caracteristico
aplanamiento de ella. También se presenta atrofia de la falange terminal del indice, que se
vuelve delgado y cdnico. Hay alteracion sensitiva de los dos tercios radiales de la palma de la
mano y del dorso del segundo y tercer dedos. El nervio mediano se lesiona con mayor
frecuencia en las heridas del antebrazo; también puede dafiarse por fracturas del tercio
inferior del himero. En las lesiones a nivel de la mufeca, las paralisis musculares pueden pasar
inadvertidas, aunque la alteracidn sensitiva es similar a la de las lesiones mas altas.

Causas de las lesiones del nervio mediano

En la parte proximal del brazo el Nervio se puede lesionar por laceraciones superficiales,
torniquetes aplicados demasiado arriba y fracturas humerales.

En el codo el nervio puede lesionarse por fractura supracondilea y luxaciones posteriores.
Compresién del nervio a nivel del pronador redondo.

En la mufieca se puede lesionar por fractura del extremo distal del radio y por fracturas y
luxaciones de los huesos del carpo.

Objetivos del tratamiento rehabilitador

Prevenir complicaciones

Estimular la esfera psicolégica (se alteran sus actividades habituales)

Disminuir el dolor

Ampliar arco articular

Aumentar la fuerza muscular

Corregir deformidades

Mejorar la funcién de la mano

Tratamiento.

Termoterapia superficial a través de calor infrarrojo para preparar la zona para el ejercicio
Laser puntual infrarrojo a dosis regeneradoras.

Magnetoterapia local para ayudar a la regeneracidn nerviosa.

Ejercicios activos de los musculos capaces de contraerse voluntariamente y pasivos para los
paralizados totalmente.

Cinesiterapia pasiva ampliar los arcos articulares y activa y aumentar la fuerza muscular.
Intentos tempranos para obtener contracciones activas utilizando las diversas técnicas de
reeducacion neuromuscular como son los movimientos reflejos, movimientos en masa,
estabilizaciones, busqueda de dngulos eficaces de trabajo

Técnicas de estiramientos progresivos

Terapia ocupacional para desarrollar actividades cotidianas y laborales con la mano.

Paralisis del nervio cubital

Estd constituido por fibras C8 y D1 provenientes del cordon medial del plexo braquial y se
puede interrumpir en cualquier punto de su recorrido a causa de heridas penetrantes o
laceraciones.
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Distribucion motora del nervio cubital

Causas de las lesiones del nervio cubital

Luxaciones de codo.

Fracturas supracondileas y condileas (la lesion se debe a compresion y fibrosis secundarias)
Heridas de bala o punzantes en antebrazo y mufieca.

Traccidn del nervio

Sindromes de atrapamiento (requieren de tratamiento quirurgico)

En nifios en las fracturas de los condilos externos o interno del himero mal reducidas o mal
consolidadas.

Pacientes en quienes el surco cubital en el codo es poco profundo de modo que el nervio se
luxa completamente y llega a lesionarse.

Cuadro clinico

La interrupcién del nervio cubital por encima del codo provoca paralisis del musculo cubital
anterior, flexor profundo de los dedos mefiique y anular lumbricales de los mismos dedos,
todos los interdseos, aductor del pulgar y todos los musculos cortos del mefique.

La seccion completa del nervio cubital a nivel de la mufieca provoca paralisis de todos los
musculos intrinsecos inervados por él, por tanto solo funciona el oponente del pulgar, porcion
externa o superficial del flexor corto del pulgar y los dos lumbricales externos.

Desviacidon mano hacia afuera en la flexién mufieca.

Objetivos del tratamiento rehabilitador

Prevenir complicaciones

Estimular la esfera psicoldgica (se alteran sus actividades habituales)

Disminuir el dolor

Ampliar arco articular

Aumentar la fuerza muscular

Corregir deformidades

Mejorar la funcién de la mano

Tratamiento rehabilitador

Uso de férulas dindmicas y correctoras para prevenir deformidades.

Agentes fisicos como la hidroterapia, la termoterapia superficial, la peloidoterapia, el ldser
infrarrojo a dosis regeneradora y la magnetoterapia local producen una vasodilatacion en los
tejidos, termogénesis, eritema tisular y relajan la zona afectada. La estimulacién eléctrica
funcional estimula el trofismo muscular, la circulacién sanguinea y mejoran el tono muscular.
Cinesiterapia pasiva sirve ampliar los arcos articulares y la activa para aumentar la fuerza
muscular. Intentos tempranos ayudan a obtener contracciones activas utilizando las diversas
técnicas de reeducacién neuromuscular como son los movimientos reflejos, los movimientos
en masa, las estabilizaciones, la busqueda de angulos eficaces de trabajo

Técnicas de estiramientos progresivos
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Mecanoterapia mediante el pronosupinador, el flexo-extensor de mufieca, la mesa universal,
la escalera digital de pared, la polea de techo y la rueda de hombro consiguen ampliar la
amplitud articular y fortalecer los musculos cuando se realiza con una resistencia tolerada por
el paciente.

Terapia ocupacional es util para mejorar la coordinacion fina y gruesa asi como el agarre
palmar vy digital estimular la sensibilidad cutdnea de la mano.

2.5- Rehabilitacién de pacientes con lesiones periféricas de miembros inferiores: paralisis de
nervio cidtico popliteo externo y nervio tibial posterior.

Paralisis del nervio ciatico popliteo externo

El nervio cidtico popliteo externo deriva de las raices lumbares cuarta y quinta y primera y
segunda sacras. Es la continuacidn del tronco lateral del nervio cidtico mayor, se separa de
este en el hueco popliteo, desciende por detras de la cabeza del peroné a la que rodea para
luego descender por la parte lateral de la pierna para inervar a los musculos dorsiflexores del
pie y dedos y su parte sensitiva la cara lateral de la pantorrilla y dorso del pie.

En la fosa poplitea el nervio cidtico se divide en: ciadtico popliteo interno y cidtico popliteo
externo. Inerva los musculos tibial anterior, peroneos laterales, extensores (largo y corto) de
los dedos y el extensor del dedo gordo del pie. La lesidon de este nervio produce la pérdida de
la flexion dorsal (extensién) y eversion del pie fundamentalmente. Se observa una marcha
caracteristica con elevacion exagerada del pie, para evitar el roce de los dedos con el piso. La
afectacién sensitiva es en el dorso del pie y en la porcién externa inferior de la pierna.

Causas

Paralisis por compresion durante el suefio.

Inmovilizaciones por yeso.

Habito de cruzar las piernas cuando se esta sentado fundamentalmente a personas delgadas.
Traumatismos como las fracturas de la cabeza del peroné.

Neuropatias diabéticas.

Cuadro clinico

Imposibilidad para realizar la dorsiflexion del tobillo y artejos.

Pie equino varo (pie péndulo o colgante).

Alteraciones de la sensibilidad del borde externo de la pierna y del dorso del pie.

Los sintomas vasomotores, secretorios y tréficos se establecen de forma insidiosa y progresiva,
a no ser cuando hay irritacion de los troncos nerviosos que se establecen rapidamente. Estos
trastornos troficos también pueden afectar los huesos en las partes distales de las
extremidades y se manifiestan por adelgazamiento de los mismos y osteoporosis.

Tratamiento rehabilitador

Tratamiento postural de todas las areas paralizadas para evitar los estiramientos de las
estructuras tendinosas y musculares y prevenir la presentacion de deformidades.

Ortesis como las férulas los bandajes para prevenir deformidades.

Cinesiterapia pasiva para ampliar los arcos articulares y activa para aumentar la fuerza
muscular

Masoterapia para relajar la musculatura contracturada

Terapia ocupacional para ganar en la funcionalidad

Corrientes excitomotrices para fortaleceré los grupos musculares débiles, la magnetoterapia
para estimular la regeneracion tisular, la hidroterapia para relajar la zona afectada al producir
una vasodilatacion de los tejidos

Mecanoterapia para ampliar los arcos articulare sy la fuerza muscular.

Rehabilitacion profesional a través del cambio de puesto de trabajo, la preparacion para
nuevas plazas.

Tratamiento quirdrgico mediante la anastomosis o injerto de nervio, artrodesis

El nervio cidtico

18

——
| —



Tratamiento rehabilitador

Luminoterapia a través del laser infrarrojo a dosis regeneradora

Magnetoterapia local para estimular la regeneracién tisular.

Estimulos eléctricos con el método bipolar, tratando de obtener los movimientos musculares
perdidos: dorsiflexion, extension de los dedos y eversion fundamentalmente. Se utilizardn
impulsos progresivos cuyas duraciones dependeran del grado de lesidon nerviosa (segun el
electrodiagndstico). Las contracciones obtenidas no pueden llegar a la fatiga muscular.

Estan indicados los ejercicios pasivos o activos de todos los movimientos del tobillo también el
paciente debera usar un corrector de equino para mejorar la marcha.

Cinesiterapia pasiva ampliar los arcos articulares y activa y aumentar la fuerza muscular.
Intentos tempranos para obtener contracciones activas utilizando las diversas técnicas de
reeducacion neuromuscular como son los movimientos reflejos, movimientos en masa,
estabilizaciones, busqueda de dngulos eficaces de trabajo

Técnicas de estiramientos progresivos

Terapia ocupacional para ganar en independencia y funcionabilidad en las actividades de la
vida diaria.

Ayudas ortésicas para la rehabilitacién de la marcha

Paralisis del nervio tibial posterior

Causas

Suele lesionarse este nervio por fracturas de pierna.

Cuadro clinico

Produce debilidad del triceps sural y de los musculos plantares.

Alteraciones sensitivas de la planta del pie.

El nervio también puede ser atrapado en el tinel tarsiano o comprimido por edema
postraumatico, produciéndose edema, entumecimiento y parestesia de la planta del pie.

Dolor en la region del tunel tarsiano que aumenta la presién local y la flexién plantar del
tobillo.

El dolor nocturno es frecuente.

Tratamiento rehabilitador

Puede ser necesaria la exploracién quirargica y la descompresién del nervio.

Si hay edema puede efectuarse un tratamiento de magnetoterapia para su consecuente
reduccion.

Hidroterapia para lograr el alivio al dolor en la regidn del tunel tarsiano.

Cinesiterapia pasiva ampliar los arcos articulares y activa y aumentar la fuerza muscular.
Intentos tempranos para obtener contracciones activas utilizando las diversas técnicas de
reeducacion neuromuscular como son los movimientos reflejos, movimientos en masa,
estabilizaciones, busqueda de dngulos eficaces de trabajo

Técnicas de estiramientos progresivos

Masoterapia evacuativo para disminuir el edema postraumatico de la planta del pie.
Electroterapia analgésica para lograr el alivio al dolor en la regién del tunel tarsiano.
Mecanoterapia para ampliar los arcos articulares y aumentar la fuerza muscular del masculo
triceps sural y de los musculos plantares.

Terapia ocupacional para ganar en independencia y funcionabilidad en las actividades de la
vida diaria.

Ayudas ortésicas para la rehabilitaciéon de la marcha

2.6- Rehabilitacion de pacientes con Sindrome de Guillain Barré

También llamada de Guillen-Barré-Landry, aunque su nombre oficial es pardlisis motora
ascendente aguda. Es un sindrome que afecta a ambos sexos a cualquier edad con un maximo
entre los 20 y 50 afios, se encuentra en todo el mundo y en todas las estaciones. Su causa es
desconocida pero se cree que se debe a hipersensibilidad o alergia a algunos virus
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desconocidos, o a algun episodio infeccioso anterior. Existen otras paralisis motoras
ascendentes que no son el Guillain-Barré, como la hepatitis virica o la mononucleosis
infecciosa.
Se caracteriza por pardlisis arrefléxica aguda con disociacion albuminocitoldgica (i.e., altas
concentraciones de proteinas y recuentos celulares normales en el liquido cefalorraquideo
[LCR]), se describio por primera vez en 1916. Desde que la poliomielitis ha sido casi eliminada,
el sindrome de Guillain Barré es la causa mas frecuente de paralisis flaccida aguda y constituye
una de las urgencias graves en neurologia. Es la causa mdas frecuente de paralisis
neuromuscular aguda, con incidencia de 1,3 a 2 por 100.000, y su mortalidad alcanza el 5-15%.
La incidencia del sindrome de Guillain Barré es de 0,89 - 1,89 casos (mediana, 1,11) por
100.000 afios-persona, aunque se observa un aumento del 20% por cada 10 afios de vida
después de la primera década de vida. La relacién hombre: mujer es de 1,78 (intervalo de
confianza del 95%, 1,36 - 2,33). Dos tercios de los casos son precedidos por sintomas de
infeccion de las vias respiratorias superiores o diarrea. El agente infeccioso asociado mas
frecuentemente con la aparicién ulterior del sindrome de Guillain Barré es el Campylobacter
jejuni. Se estima que la incidencia del sindrome de Guillain Barré es del 0,25 - 0,65 por 1000
casos de infeccidon con C. jejuniy del 0,6 — 2,2 por 1000 casos de infeccién por citomegalovirus.
Otros agentes infecciosos que tienen relacion bien definida con el sindrome de Guillain Barré
son el virus de Epstein-Barr, el de la varicela-zoster y el mycoplasma pneumoniae. Entonces se
trata de una polirradiculoneuropatia de inicio agudo y progresién rapida, de naturaleza auto
inmune caracterizada por dafio axonal en algunos casos y mas frecuentemente
desmielinizacién que afecta a las raices, nervios periféricos y pares craneales, con remisién
espontanea variable. Ocurre en cualquier region del mundo y a cualquier edad. Mayor
incidencia de 5ta — 8va décadas y tasa entre 0.4 y 2.4 por 100,000 habitantes. Mas frecuente
en hombres y raza blanca. Aparicion esporadica o brotes, no variacion estacional. 2/3 de los
pacientes siguen a una infeccion y 1/3 en el curso de trastornos sistémicos. Mortalidad entre
2-8%, si ventilacion hasta el 30%
Clasificacion

1- Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP)

2- Neuropatia axonal motora aguda.

3- Neuropatia axonal sensitivo-motora aguda

4- Sindrome de Miller-Fischer
Cuadro clinico
Las pardlisis motoras de evolucién rapida, con arreflexia con o sin trastornos sensitivos. El
patrédn mas frecuente es una paralisis ascendente. El paciente nota un acorchamiento de las
piernas. La debilidad evoluciona en un lapso de horas o pocos dias. Se acompafa de disestesias
con hormigueo en piernas. 30% de los afectados requieren ventilacidn asistida. No existe al
inicio fiebre ni sintomas generales, de ocurrir hay que poner en duda el diagnéstico. Se
manifiesta alteracidon de los reflejos tendinosos profundos y propioceptivos. Afectan nervio
facial u otros pares craneales. En casos graves puede afectarse el sistema nervioso auténomo.
Es caracteristico el dolor mds frecuente el dolor profundo e intenso en los musculos
debilitados (como el que aparece cuando se hacen ejercicios intensos sin entrenamiento, en
forma de agujeta) asi como el dolor de espalda. Comienza con pérdida de fuerza de forma
muy aguda predominantemente en los miembros inferiores, sin haber normalmente
alteraciones de la sensibilidad. La debilidad comienza en miembros inferiores y va ascendiendo
a lo largo del tronco, miembros superiores e incluso pares craneales. La velocidad de
conduccidén nerviosa sensitiva y motora estd reducida, e incluso se afecta el musculo cardiaco,
lo que puede provocar arritmia sinusal y presién sanguinea variable. Con el tiempo, la
debilidad se troca en una paralisis flacida y arreflexia; los sintomas pueden progresar durante
una o varias semanas hasta que la enfermedad “abandona su pico y meseta” desapareciendo
gradualmente entonces los sintomas en orden inverso al de aparicién. Del 50 al 70 % se
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recuperan de forma total en 6-12 meses. De un 5 a un 10% fallecen por parada de la
musculatura respiratoria, y el resto queda con secuelas.

Objetivos del tratamiento rehabilitador

Prevenir complicaciones debida al estado critico del paciente

Mejorar la circulacién

Mantener los arcos articulares

Estimular la concienciacion del movimiento y potenciacion muscular

Evitar el dafio en dreas de anestesia

Lograr la intervencién dirigida a la reeducacién y fortalecimiento muscular, recuperacion
funcional y la independencia a las actividades de la vida diaria (A V D).

En el tratamiento rehabilitador se distinguen cuatro fases: la prodrémica, de extensién, de
estado y de recuperacion.

En la fase prodrémica no se realiza ningln tratamiento puesto que aln no se han manifestado
los sintomas neuroldgicas y, normalmente, no se ha diagnosticado la enfermedad.

El tratamiento comienza pues en la fase de extensién, en la cual el dolor puede impedir la
cinesiterapia por lo que colocaremos al paciente en una postura de reposo que evite las
retracciones: las caderas en extensién, evitando la rotacidén externa, las rodillas también en
extension y el pie en angulo recto. El miembro superior se coloca con el hombro en abduccidn
y rotacion interna intermedia, codo en ligera flexion, antebrazo en posicion intermedia de
pronosupinacion y la mufieca en ligera extension. Podemos usar almohadas, arcos para evitar
el peso de la ropa y férulas posturales. Es importante realizar cambios posturales cada 2 horas
y movilizaciones pasivas en todas las articulaciones para mantener la amplitud articular y el
trofismo.

En la fase de estado las lesiones ya se estabilizan; de duracién indeterminada el tratamiento es
igual a la fase anterior.

En la fase de recuperacion que suele durar de 2 a 4 meses (aunque puede llegar a durar dos
afos), la funcidn respiratoria general se recupera sin secuelas pero no ocurre lo mismo con los
déficits motores. Se debe hacer la potenciacién muscular con especial atencién a los distales,
pues son los de mas dificil recuperacidn; reentrenamiento de la marcha para lo cual es
necesario previamente el trabajo en colchoneta y el uso del plano inclinado para conseguir la
verticalizaciéon. Es importante, como siempre en este tipo de enfermedad, la terapia
ocupacional para sus actividades diarias y laborales.

2.6- Rehabilitacion de pacientes con polineuropatias

Es la lesidn simultdnea de varios nervios periféricos, de distribucién generalmente simétrica y
que produce trastornos motores y sensitivos multiples. El predominio de déficit motor o
sensitivo y su distribucion depende en muchas ocasiones de la causas aunque origind la
polineuropatia.

La neuropatia periférica, el resultado de una lesidon de los nervios periféricos, a menudo
provoca debilidad, entumecimiento o insensibilidad y dolor, por lo general en las manos y en
los pies. También puede afectar otras partes del cuerpo. Agrupa todas las afecciones del
sistema nervioso periférico (todas aquellas porciones de las raices nerviosas situadas por fuera
de la piamadre: raices, ganglios neurovegetativos, plexos y fibras nerviosas), ya sean de
naturaleza inflamatoria o degenerativa. Cuando esta afeccidon toma varios nervios periféricos
simultdneamente, con tendencia a ser simétrica y distal, englobe o no pares craneales, se le
denomina polineuropatia periférica. Con frecuencia se emplea el término polineuritis para
designar estos cuadros, cuando en realidad sdlo cabria su utilizacién en los casos de
polineuropatias de tipo inflamatorio.
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El sistema nervioso periférico envia informacion del cerebro y de la médula espinal (sistema
nervioso central) al resto del cuerpo. La neuropatia periférica puede deberse a lesiones
traumadticas, infecciones, problemas del metabolismo, causas heredadas y exposicion a
toxinas. Una de las causas mas frecuentes es la diabetes mellitus.

Las personas con neuropatia periférica generalmente describen el dolor como un dolor
punzante, un escozor o ardor, o un hormigueo. En muchos casos, los sintomas mejoran, en
especial si se deben a una afecciéon que puede tratarse. Los medicamentos pueden aliviar el
dolor causado por la neuropatia periférica.

Cada nervio del sistema nervioso periférico tiene una funcién especifica; por lo tanto, el tipo
de nervio afectado determinara el sintoma que se experimente. Clasificacién de los nervios:

e Nervios sensitivos: se encargan de percibir las sensaciones, como la temperatura, el
dolor, la vibracion o el tacto, desde la periferia (piel)

o Nervios motores: se encargan de controlar los movimientos musculares

e Nervios auténomos: se encargan de controlar funciones como la presién arterial, la
frecuencia cardiaca, la digestidn y la vejiga

Entre los signos y sintomas de la neuropatia periférica se pueden incluir los siguientes:

e Aparicién gradual de entumecimiento, cosquilleo u hormigueo en los pies o las manos,
gue pueden extenderse hacia arriba y afectar las piernas y los brazos

e Dolor intenso, punzante, pulsatil; sensacién de congelacidn o de quemazén

e Sensibilidad extrema al tacto

e Pérdida de la coordinacion y caidas

e Debilidad o paralisis muscular si se ven afectados los nervios motores

Si se ven afectados los nervios auténomos, los signos y sintomas pueden ser los siguientes:

e Intolerancia al calor o alteraciones de la sudoracion

e Problemas de los intestinos, la vejiga o el sistema digestivo

e Cambios en la presién arterial que causan mareos y aturdimiento

La neuropatia periférica puede afectar a un solo nervio (mononeuropatia), a dos o mas nervios
en distintas zonas (monoteuropatia multiple) o a muchos nervios (polineuropatia). El sindrome
del tunel carpiano es un ejemplo de mononeuropatia. La mayoria de las personas con
neuropatia periférica desarrollan polineuropatia.

La neuropatia periférica, que no se reduce a una Unica enfermedad, es el dafo nervioso
producido por diversas enfermedades. Las causes de las neuropatias incluyen las siguientes:

e Alcoholismo. Las personas alcohdlicas tienen una mala alimentacién y esto puede
provocar deficiencias de vitaminas.

e Enfermedades autoinmunitaras. Entre ellas, el sindrome de Sjogren, el lupus, la
artritis reumatoide, el sindrome de Guillain-Barré, la polineuropatia desmielinizante
inflamatoria crénica y la vasculitis necrosante.

o Diabetes. Mas de la mitad de las personas con diabetes desarrollan algin tipo de
neuropatia.

e Exposicidon a sustancias toxicas. Entre ellas, metales pesados y sustancias quimicas.

e Medicamentos. Ciertos medicamentos, especialmente los que se usan en el
tratamiento del cadncer (quimioterapia), pueden causar neuropatia periférica.

e Infecciones. Se incluyen ciertas infecciones viricas o bacterianas, como la enfermedad
de Lyme, la culebrilla, el virus de Epstein-Barr, la hepatitis C, la lepra, la difteria y el
VIH.
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e Trastornos heredados. Algunos trastornos, como la enfermedad de Charcot-Marie-
Tooth, son tipos heredados de neuropatia.

e Traumatismo o presion en los nervios. Los traumatismos, como los sufridos por
accidentes de vehiculos automotores, caidas o lesiones por un deporte, pueden danar
los nervios periféricos. Tener un yeso o usar muletas, o realizar movimientos
repetitivos, como escribir a maquina frecuentemente, podria ejercer presién en los
nervios.

e Tumores. Se pueden desarrollar crecimientos, tanto cancerosos (malignos) como no
cancerosos (benignos), en los nervios y ejercer presion en ellos. Ademas, la
polineuropatia puede ocurrir a causa de algunos tipos de cancer relacionados con la
respuesta inmunitaria del organismo. Es una forma de sindrome paraneoplasico.

e Deficiencias de vitaminas. Las vitaminas B (incluidas la B-1, la B-6 y la B-12), Ila
vitamina E y la niacina son cruciales para la salud de los nervios.

e Trastornos de la médula dsea. Entre ellos, la produccién de una proteina anormal en
la sangre (gammapatias monoclonales), una forma de cancer de hueso (mieloma
osteoesclerético), el linfoma y la amiloidosis.

e Otras enfermedades. Entre ellas, enfermedades renales, enfermedades hepaticas,
trastornos del tejido conectivo e hipoactividad de la glandula tiroidea (hipotiroidismo).

En algunos casos, no se puede identificar ninguna causa (neuropatia idiopatica).

Numerosos agentes o enfermedades pueden causar polineuropatias, destacandose entre ellos
las infecciones (lepra) que pueden actuar tanto por agresion directa del agente al nervio, como
por toxinas producidas por ellos (difteria). Existen cuadros en los que se invoca un mecanismo
inmunoalérgico, y que se presentan dias después del episodio infeccioso (sindrome de Guillain
Barré — Strohl), Numerosos tdxicos pueden generar alteraciones neuropaticas; se incluyen
sustancias inorganicas (metales como el triortocresilfosfato) y muchos medicamentos (sulfas,
isocianida). Las afecciones endocrinometabdlicas son responsables de trastornos neuropaticos
sin que se conozca en algunas de ellas su mecanismo intimo como la acromegalia, invocandose
en otras la accién combinada de factores carenciales, nutricionales y productos metabdlicos,
como en la uremia, la porfiria, e incluso dafio vascular como en la diabetes mellitus, el
alcoholismo y el embarazo, sobre todo cuando se acompafia de hiperémesis, si bien en estos
casos se han invocado mecanismos oscuros propios de la toxemia gravidica.

Las metabdlicas y deficitarias (diabetes, alcoholismo) y las téxicas (plomo, arsénico), entre
otras.

Los mecanismos inmunoalérgicos, las colagenosis, la isquemia de los troncos nerviosos.

Existen numerosas polineuropatias de tipo heredofamiliar, otras de etiologia oscura.

Factores de riesgo

e Diabetes mellitus, especialmente si el nivel de azlcar no estd bien controlado

e Consumo excesivo de alcohol

e Deficiencias vitaminicas, particularmente de las vitaminas del grupo B

e Infecciones, como la enfermedad de Lyme, la culebrilla, el virus de Epstein-Barr, la
hepatitis Cy el VIH

e Enfermedades autoinmunitarias, como la artritis reumatoide y el lupus, que provocan
que el sistema inmunitario ataque los tejidos propios

e Trastornos renales, hepaticos o tiroideos

e Exposicidn a toxinas
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e Movimientos repetitivos, como los que se hacen en determinados trabajos
e Antecedentes familiares de neuropatia
Complicaciones

e Quemaduras, traumatismos y lesiones de la piel. Podria ser que no sientas cambios
de temperatura o dolor en partes del cuerpo que tienes insensibilizadas.

e Infeccidn. Los pies y otras partes donde no tienes sensibilidad pueden lesionarse sin
que te des cuenta. Revisate estas zonas regularmente y trata las lesiones menores
antes de que se infecten, en especial si tienes diabetes mellitus.

e Caidas. La debilidad y la pérdida de sensibilidad pueden estar asociadas a la falta de
equilibrio y a las caidas.

Prevencion

Tratamiento de afecciones no diagnosticadas

La mejor manera de prevenir la neuropatia periférica es controlar las afecciones médicas que
te ponen en riesgo, como la diabetes, el alcoholismo o la artritis reumatoide.

Elecciones de estilo de vida saludable

Por ejemplo:

e Comer una dieta rica en frutas, verduras, granos enteros y proteinas magras para
mantener los nervios saludables. Protegerte de la insuficiencia de vitamina B12
mediante el consumo de carne, pescado, huevos, alimentos lacteos con bajo
contenido de grasas y cereales fortificados. Si eres vegetariano o vegano, los cereales
fortificados son una buena fuente de vitamina B12, pero habla con tu médico acerca
de los suplementos de vitamina B12.

e Hacer ejercicio regularmente. Con la aceptacion de tu médico, trata de hacer
ejercicios durante al menos 30 minutos o una hora tres veces a la semana como
minimo.

e Evitar los factores que puedan causar dafo en los nervios, como movimientos
repetitivos, posiciones apretadas, exposicién a quimicos téxicos, fumar y consumir
demasiado alcohol.

Cuadro clinico

Estara en dependencia de su causa, asi como de los nervios afectados, pero de un modo
general puede plantearse que la afeccién presenta una fase irritacién de los nervios afectados,
gue posteriormente pasa a una fase de agotamiento o deficitaria, en la practica con mayor
frecuencia se la ve en la fase deficitaria, debido a lo breve de la fase irritativa y a que por lo
general el enfermo no acude al médico ante los primeros sintomas, ya que éstos
habitualmente son vagos, y sélo comienza a preocuparse cuando se presenta la fase
deficitaria.

Entre los sintomas principales se destacan las paralisis, mas o menos extensas, los trastornos
sensitivos, sensoriales y los vasomotores.

Segun el tipo de nervio afectado y su localizacién anatdmica sera el cuadro clinico.

Los sintomas motores son por lo general mas distales que proximales, pero también pueden
verse cuadros con trastornos mas proximales que distales como ocurre frecuentemente en el
sindrome de Guillain Barré. Por lo general se afectan los miembros inferiores, pero también
puede verse lo contrario, como ocurre en la porfiria y en la enfermedad del suero.
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Los reflejos pueden igualmente pasar por estas dos fases, los cuales se encuentran primero
exaltados y luego disminuidos o abolidos. Pueden presentarse multiples trastornos tréficos; asi
en la fase irritativa a veces se observa hiperemia cutanea, sudoracidn y cianosis, y en la fase
deficitaria, atrofias musculares, osteoporosis, artropatias posturales neurotréficas, piel
brillante y lisa, frialdad, alopecia zonal, trastornos troficos de las ufias, Ulceras (mal perforante
plantar), incontinencia urinaria, impotencia sexual, etc.

Estos cuadros pueden adoptar una forma motora predominante, como en la porfiria,
saturnismo, difteria, etc., o preferentemente sensitiva, como en la polineuropatia alcohdlica,
arsenical, lepromatosa, etc. Dentro de estas ultimas puede prevalecer la toma de la
sensibilidad superficial sobre la profunda (amiloidosis, intoxicacién por triortocresilfosfato), o
todo lo contrario (arsénico).

Las polineuropatias evolucionan en forma aguda o crénica: la forma aguda a su vez puede ser
progresiva o regresiva mientras que la crénica, progresiva o recidivante.

Dentro de algunas polineurapatias importantes estan el sindrome de Guillain Barré- Strohl, la
polineuritis viral aguda la polineuropatia diabética y la polineuropatia carcinomatosa

El electrodiagnéstico muestra diversos grados de reaccion de degeneracién. En un mismo
nervio, sus fibras nerviosas pueden presentar diferentes respuestas eléctricas, con afectacion
muscular variable, por lo que es importante realizar electrodiagndsticos a la mayor cantidad de
musculos dafiados.

La polineuropatia alcohédlica es un trastorno neuroldgico que afecta al sistema nervioso
periférico, es decir, no a los nervios que salen del cerebro o de la médula espinal.

Causas

Es una complicacién de la intoxicacidon alcohdlica crénica con carencia de vitaminas,
especialmente la B1, que se manifiesta de forma tardia después del inicio de la intoxicacidn
por una afectacion simétrica de ambos lados del cuerpo.

Sintomas

Pérdida de la sensibilidad, dolores nerviosos, hormigueo y entumecimiento especialmente en
las piernas son los sintomas mas frecuentes. Por lo general comienzan en las extremidades
inferiores ya que las fibras nerviosas de los nervios mas largos se ven afectados en primer
lugar.

Tratamiento

El cese inmediato del alcohol y los tratamientos intensivos con vitamina B1 son necesarios
para un tratamiento eficaz.

Tratamiento rehabilitador

La causa primaria que origina la polineuropatia debe tratarse adecuadamente. Una vez
estabilizada la enfermedad (Sindrome de Guillain Barré) se trataran las secuelas motoras para
lo que la electroterapia tiene su mayor indicacion. En el caso en que se presentan dolores o
sintomas irritativos. La estimulacién eléctrica se aplicara después de la desaparicién de estos.
El tratamiento excitomotriz se aplicara en funcién de los electrodiagndsticos y no difiere de los
descritos anteriormente. Se estimularan con corrientes progresivas los musculos que
presentan degeneracion parcial o completa, mientras que las corrientes tetanizantes se
aplicardn en los musculos que no presentan reaccion de degeneracion. En ninguna
circunstancia se provocara fatiga de la musculatura tratada.

La estimulaciéon muscular y la galvanizacion también se dirigirdn a tratar los trastornos
vasomotores que se presentan. La estimulacion eléctrica nunca serd “agresiva”; mientras la
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enfermedad esté en evolucidn es preferible aplicar otras técnicas de fisioterapia como es el
ejercicio terapéutico.

Cuando la enfermedad afecta los cuatro miembros y el tronco, pueden realizarse
galvanizaciones con electrodos de cubetas, introduciendo ambas manos en los recipientes
negativos (catodos) y los pies en los positivos. La intensidad no sobrepasara los 25 a 30 mAy se
aplicara durante 20 minutos. El tratamiento de la polineuropatia independientemente de su
etiologia , comprende las siguientes medidas: supresion del agente causal en caso de ser
reconocido, reposo en cama con cambios posturales frecuentes, lo que tiende a evitar el
malestar postural y las neumopatias hipostdticas, dieta balanceada con suficiente aporte
caldrico- nutritivo, de existir dificultad para la deglucidén se dard una alimentacién blanda o
liquida por sonda nasogastrica, analgésicos si hubiese dolor, vitaminoterapia
fundamentalmente los elementos del complejo B, las vias respiratorias superiores se
mantendran libres bien por aspiracidn, intubacién endotraqueal o hasta por traqueotomia,
vigilar la funcién respiratoria y recurrir a la respiraciéon asistida tan pronto aparezcan los
primeros sintomas de insuficiencia, pueden administrarse aerosoles con fluidificantes y
oxigeno para facilitar la aspiracidon de secreciones, si presenta insuficiencia respiratoria, debe
ser tratada con un respirador mecdnico, por lo que el paciente debe ser hospitalizado, cuando
la capacidad vital disminuya a un 25 % de lo normal, debe aplicarse el respirador mecanico,
colocar catéter vesical permanente en caso de retencidn o incontinencia, la fisioterapia se
iniciard precozmente, al principio unos 15 minutos dos veces al dia, para luego ir aumentando
gradualmente el tiempo y los ejercicios, de acuerdo con la evolucidn, en los pacientes con gran
debilidad deben iniciarse ejercicios previos destinados a evitar las contracturas de los
musculos, tendones, y la anquilosis articular.
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