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1.  INTRODUCCIÓN 

1.1. CARACTERÍSTICAS DEL SISTEMA NERVIOSO 

El sistema nervioso (SN) es utilizado por el ser vivo como una herramienta de reacción ante el 

medio ambiente. El SN, está directamente relacionado con las actividades físicas (motoras, sensitivas 

y autonómicas), intelectuales y emocionales
1,2

.  Cualquier alteración puede perjudicar a cualquiera o a 

todas estas funciones principales, provocando que el movimiento deje de ser coordinado, volviéndose 

dificultoso y poco funcional 
1,2

.La mayor parte de los pacientes que sufren trastornos neurológicos 

presentan dificultades motoras
1
, por lo que es de vital importancia entender cómo se regulan estas 

actividades. 

El SN está formado por un conjunto de estructuras centrales y periféricas interconectadas que 

constituyen una unidad indivisible, que se extiende por todo el organismo a través de los nervios 

periféricos 
3,4,5

. El SN controla el movimiento por la acción de los nervios periféricos motores que 

inervan los músculos y que tienen su origen a nivel central. Las neuronas que dan lugar a  estos 

nervios están bajo el control de centros motores superiores 
3,4

.  

La ontogenia del SN central y periférico depende de los procesos de proliferación, migración 

neuronal y diferenciación 
4,5

. La morfología y el tamaño del cerebro adulto dependen estrictamente del 

número de neuronas generadas a partir de las células progenitoras durante el desarrollo embrionario. 

En las primeras etapas del desarrollo de la corteza cerebral las células progenitoras se dividen 

simétricamente, mientras que en etapas superiores esta división se produce de manera asimétrica, 

provocando una auto-renovación y producción neuronal 
5,6,7,8

. Este proceso de división celular es 

llevado a cabo en las zonas ventriculares y subventriculares del cerebro 
3,4,5,6,7,8,9

. La estructura del 

cerebro es el resultado de un delicado y controlado balance entre las divisiones simétricas asimétricas 

de las células progenitoras 
5,6,7,8

 

Tras el proceso de división celular se llevan a cabo los procesos de diferenciación y migración 

neuronal que ocurren de forma solapada a lo largo del tiempo, permitiendo a las neuronas adquirir la 

morfología adecuada para desempeñar su función en áreas concreta del sistema nervioso 
4,7,9

.   
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Las neuronas son células post-mitóticas que no se dividen y por lo tanto entran en una fase de  

quiescencia (Q0) donde se diferencian, adquiriendo una especializada morfología constituida por 

espinas dendríticas y terminales axónicos que permiten una adecuada transmisión de los impulsos 

nerviosos. Esta diferenciación tiene lugar durante el desarrollo embrionario, en diferentes posiciones 

dorso-ventrales. La diferenciación de las neuronas motoras y algunas inter-neuronas ocurre en la 

región ventral del tubo neural, regulada mayoritariamente por la proteína Shh (Sonic Hedgehog),  

mientras que las células gliales se diferencian en la región dorsal, generadas en respuesta a señales 

que derivan del ectodermo por medio de las BMP’s (Bone morphogenetic proteins). Las neuronas 

motoras adquieren su identidad posicional mediante la expresión de diferentes tipos de proteínas de 

homeodominio 
3,9,10,11

.  

 

Figura 1. Regulación por proteínas en la diferenciación neuronal durante el desarrollo 

embrionario. La proteína Shh proviene de la placa del piso, mientras que las BMP’S provienen de la 

placa del techo, formando en conjunto un gradiente de concentración en el tubo neural, tal y cómo se 

muestra en las flechas
9
.  

Las neuronas tienden a migrar a sus respectivos destinos para constituir la corteza cerebral y 

otras estructuras 
1,4,9,10,11

. Existen dos tipos mayoritarios de corrientes migratorias, la migración radial 

(asociada con las prolongaciones de la glía radial) y la migración tangencial (paralela a la superficie 

cortical) 
1,4,9,11,12

. A través de la migración neuronal, las neuronas se sitúan en lugares específicos 

desde donde pueden interactuar adecuadamente con otras neuronas, por medio de uniones 

especializadas conocidas como sinapsis. 
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Figura 2. Migración Neuronal. Migración de la neuronas a partir de  los progenitores neuronales, 

mediante proteínas que guían a las neuronas a alcanzar su posición final
13

.  

 

La sinapsis  es la estructura mediante la cual la neurona establece conexión con otras 

neuronas o con los órganos efectores. Estas conexiones sinápticas pueden ser químicas o eléctricas. 

En las sinapsis eléctricas, las membranas sinápticas de los procesos dendríticos se fusionan, 

provocando la comunicación de los citoplasmas a través de canales proteicos denominados conexinas. 

A través de estos canales se produce el intercambio de moléculas de una neurona a otra 
1,3,4,10

. 

En las sinapsis químicas se requiere de la liberación de un nuerotransmisor presente en el 

terminal axónico, liberándolo a la hendidura sináptica, siendo captados por los receptores afines al 

mediador químico presentes en la membrana postsináptica de la dendrita o del soma neuronal. Este 

proceso sináptico posee una envoltura aislante conformada por los procesos de los astrocitos. Este 

proceso sináptico es el más predominante en el sistema nervioso humana. 
1,3,4,10

.  

Un tipo de sinapsis química es la placa motora o unión mioneural, en donde los terminales 

axónicos conectan con la fibra muscular, liberando acetilcolina como neurotransmisor a la hendidura 

sináptica, la cual llega hasta la superficie de la placa motora, en donde es captada por sus receptores. 

Al ser captado este neurotransmisor se produce una despolarización de la membrana muscular o 

sarcolema generando potenciales de acción que desencadenan la contracción muscular 
1,3,11,12
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Figura 3. Placa Motora. En este esquema se puede ver los dos elementos que componen la placa 

motora, el elemento presinaptico (neurona) y el elemento post sináptico (célula muscular) que recibe 

el impulso nervioso a través de la liberación del neurotransmisor (acetilcolina)
10

. 

 

1.1.1.  Control motor  

El control motor es el resultado de las acciones integradoras del SN que dependen de la 

interacción entre los sistemas motores y sensitivos. Las informaciones sensitivas captadas por los 

receptores son transformadas en señales nerviosas que viajan por las vías aferentes, llegando a los 

centros de procesamiento neurológico, los cuales cambian esta señal en señales de fuerza contráctil 

que llegan al músculo produciendo el movimiento 
2,12,14

 

Los centros neurológicos de procesamiento del control motor están representados en tres 

niveles jerárquicos: la médula, el tronco del encéfalo y la corteza cerebral, cada uno de estos niveles 

cuentan con circuitos de entrada y salida de la información para coordinar y regular las respuestas 

motoras, trabajando a su vez en paralelo 
1,2,3,11

. 

La médula espinal constituye el nivel más bajo y es el responsable de la motricidad refleja y 

de los automatismos rítmicos. En el nivel intermedio se encuentra el tronco del encéfalo, el cual se 

encarga del control postural, los movimientos finos distales así como de los movimientos de los ojos y 

la cabeza. En el nivel superior está la corteza cerebral que a través de sus áreas motoras se encarga de 
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los movimientos de la musculatura esquelética, de los ojos, la cara y la lengua, así como a la 

coordinación y planificación de actividades complejas 
1,2,3,11

.  

El sistema motor a su vez se ve condicionado por los ganglios basales y el cerebelo, los cuales 

ayudan a coordinar y planificar los movimientos más complejos. Estas estructuras subcorticales no 

envían aferencias a la médula espinal, por lo que no hay intercambio sináptico con la médula espinal, 

sino que este se da directamente con la placa motora. Siendo necesarios para la realización del 

movimiento y el control postural 
1,2,3,11

. 

Cuando se produce una lesión o alteración neurológica los patrones anormales de postura y 

movimiento se ven alterados 
1,2,3,11

. 

 

 

Tabla 1. Alteraciones Neurológicas. En esta tabla se muestran algunas de las alteraciones 

producidas por una lesión o alteración neurológica. 

 

 

 

1.1.2. Plasticidad del sistema nervioso 

Las uniones sinápticas no son fijas a lo largo de la vida del individuo ya que el  sistemana 

nervioso central (SNC) tiene la capacidad de modificar el tipo, la forma, el número y funciones de las 

mismas para adaptarse a las diferentes circunstancias. Esta capacidad que tienen el SN para cambiar y 

alterar los circuitos neuronales se le conoce con el término de plasticidad sináptica que es una de las 

mayores adaptaciones que presenta el SN y cuyas bases moleculares y celulares son todavía 

desconocidas 
1,15,16,17

. 

La plasticidad cerebral no se produce únicamente en condiciones de aprendizaje o adaptación, 

también puede suceder como respuesta a lesiones o enfermedades donde se ha producido una pérdida 
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o daño neuronal. La capacidad de plasticidad que posee el cerebro es mayor en los primeros años de 

vida, aunque sigue estando presente en la etapa adulta 
2,16

. 

La plasticidad sináptica se produce mediante un proceso de cuatro etapas: 

1. Desconexión de las sinapsis. 

2. Iniciación y crecimiento axonal. 

3. Formación de nuevos contactos sinápticos. 

4. Maduración de las nuevas sinapsis. 

La plasticidad neuronal es una característica muy importante del SN para hacer frente a las 

alteraciones motoras, actuando mediante dos mecanismos diferentes dependiendo de la cronología de 

la lesión. Uno de estos mecanismos es el de la plasticidad de aparición rápida, la cual se basa en el 

desenmascaramiento de sinapsis latentes dependientes de la disminución del tono gabaérgico y es 

debida a cambios inducidos en la corteza motora por la práctica o el ejercicio. En la plasticidad tardía 

se producen cambios permanentes en la corteza cerebral, en donde aparecen nuevas vías motoras, que 

se originan en el hemisferio sano dirigiéndose de forma ipsilateral al hemicuerpo afectado 
2,15,16,17

.  

 

1.2 ALTERACIONES NEUROLÓGICAS 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define a los trastornos neurológicos como 

“enfermedades del SNC y sistema nervioso periférico (SNP), es decir, del cerebro, la médula espinal, 

los nervios craneales y periféricos, las raíces nerviosas, el sistema nervioso autónomo, la placa 

neuromotora y los músculos” 

Estas alteraciones neurológicas pueden ocurrir durante la gestación, al momento del parto o 

de manera adquirida a lo largo de la vida como consecuencia de traumatismos craneoencefálicos, 

tumores cerebrales, infecciones neurológicas y alteraciones cerebrovasculares
18

. 

Dos de los trastornos neurológicos más frecuentes son: La parálisis cerebral infantil (PCI) y el 

daño cerebral adquirido (DAC), trastornos en los que se focalizará este estudio. 

1.2.1. Parálisis Cerebral Infantil  

La parálisis cerebral (PC) es actualmente la causa más frecuente de discapacidad motora en la 

población infantil, en los registros poblacionales se estima que en países desarrollados la prevalencia 

de la PC es de 2-2.5 casos por cada 1000 nacidos vivos. Dato que va en aumento gracias a los avances 
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médicos que permiten la supervivencia de los niños con importantes afectaciones, así como a los 

nacidos con un peso menor a los 2.5 kg (kilogramos) o con un período de gestación menor a las 37 

semanas 
19,20,21,22,23

. 

La PC engloba a un grupo de trastornos motores, caracterizados por una alteración en el 

control de los movimientos, la postura y el tono, causados por una lesión cerebral que puede ocurrir 

durante el desarrollo prenatal hasta los cinco años de vida. Es de carácter persistente pero no variable 

que impiden el desarrollo normal del niño. Algunos autores describen que pueden suceder cambios en 

las manifestaciones motoras con el desarrollo del cerebro, por lo que debería considerarse de carácter 

dinámico
 23,24,25,26,27

.  

Diversos factores etiológicos pueden dar lugar a una PC, los cuales se pueden presentar en los 

diferentes momentos del desarrollo cerebral completo. Es de vital importancia el conocimiento de los 

distintos factores que pueden llevar a una PC, ya que algunos de ellos se pueden prevenir, mediante la 

detección precoz y con un buen seguimiento 
18,23,25,26

. 

 

Tabla 2. Etiología de la PC según los períodos de la etapa de lesión. En la etapa pre-natal se 

muestran las alteraciones que se puedan producir durante el desarrollo fetal, en la etapa peri-

natal se muestran las alteraciones que se puedan producir durante el parto y en el período post -

natal las alteraciones que se puedan producir durante los primeros 5 años de vida.   

 

La mayoría de los niños con PC no solo sufren de alteraciones motoras sino que muchas 

veces vienen acompañados de epilepsia, trastornos del habla, alteraciones visuales, auditivas y 

cognitivas. Los problemas que se presentan dependen de la estructura afectada, del momento en el que 

se produce y la función del cerebro en el momento de la lesión 
19,23,24,25,28

. 



La terapia Vojta como herramienta de tratamiento de las alteraciones neuromotoras                              

en la marcha de niños y adultos 

10 

 

Entre el 28% y el 42% de los casos presentan epilepsia 
29,30,31 ,

 , las alteraciones cognitivas se 

presentan entre el 40% y el 65% de los niños diagnosticados con PCI 
32,33

, el 56% padecen de 

afectaciones del habla, el 40% de alteraciones visuales, mientras que entre el 10% y el 16% sufren de 

alteraciones auditiva 
29

. 

El diagnóstico de la PC se basa en una anamnesis y en una exploración neurológica. A pesar 

de que las pruebas complementarias no sirven para confirmar el diagnóstico preciso de esta 

enfermedad, se han realizado técnicas de neuroimagen y se ha observado que alrededor de un tercio 

de los niños con este diagnóstico no presentaron anormalidades fisiológicas en estas pruebas, por lo 

que éste queda sometido a la subjetividad del explorador. Este diagnóstico debe estar basado en los 

criterios de inclusión y exclusión propios de la patología 
19,25

. 

Para poder dar inicio a la exploración del sujeto se debe haber observar si éste presenta algún 

signo precoz que pueda levantar la alarma 
26

. En muchas ocasiones se suele considerar que un niño 

recién nacido con un apgar bajo es un candidato a padecer PC, por lo que es importante confirmar que 

el test de apgar no es una prueba neurológica  y que en la mayoría de los casos, los niños con PC 

presentaron puntuaciones normales en la prueba 
34

.  

Algunos de estos signos de alarma pueden ser: persistencia de los reflejos arcaicos, ausencia 

de reacciones de enderezamiento, asimetrías, anomalías del tono muscular, hiperreflexia, clonus, 

signo de Babinski y Rossolimo, pulgar incluido en palma, opistótonos, espasmos extensores, 

Hiperextensión de ambos miembros inferiores al suspenderlo por las axilas, hipermovilidad articular, 

escasa actividad, entre otros 
26,35

. 

El diagnóstico clínico de la PC incluye: una completa historia clínica, en la cual se da 

relevancia a los factores de riesgo pre, peri y post natales así como a los antecedentes familiares; una 

semiología médica, donde se tendrán en cuenta todos los signos y síntomas que presenta el paciente, 

tales como el retraso motor, los patrones anormales de movimiento, persistencia de los reflejos 

primitivos o anomalías del tono muscular; exámenes complementarios, como las técnicas de 

neuroimagen; valorar los ítems de desarrollo y la calidad  las respuestas: observar la actitud y la 

actividad del niño en prono, supino, sedestación, bipedestación y suspensión
 26,35

.  

Diferentes expertos han propuesto numerosas clasificaciones y subclasificaciones,. 

Actualmente se clasifica en tres criterios: el criterio topográfica, el que hace a referencia a la 

extensión del daño cerebral; el criterio nosológico en función a los síntomas neurológicos respecto del 

tono muscular, las características del movimiento, el equilibrio, los reflejos y los patrones posturales; 

y por último el criterio funcional-motriz que hace referencia al grado de afectación neuromotora 

18,19,23,26,36
.  
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Tabla 3. Tipología del síndrome. Se muestra la clasificación de la PC según los criterios 

topográficos, nosológicos y funcionales
23

.   

 

Estas sintomatologías son consecuentes del nivel donde se localiza la lesión. En la parálisis 

espástica la lesión se localiza mayoritariamente en la corteza motora o en las proyecciones de la 

sustancia blanca en las áreas sensoriomotices, este es el tipo más frecuente, presente en el 56% de los 

casos, siendo la que mayor predominancia tiene en los casos de los niños pretermino (90%); en la 

atetósica o discinética se focaliza a nivel de los ganglios basales y sus conexiones con la corteza 

prefrontal y premotora, presente en el 18% de los casos, mayoritariamente en los niños a término (33 

vs 3,5%); por último en la atáxica la lesión se focaliza a nivel del cerebelo, esta a menudo suele 

acompañarse de hipotonía o distonías y discinecias, debido a las conexiones entre la corteza motora y 

el mesencéfalo, es la forma menos frecuentes, entre un 5-10% de los casos y son mayoritariamente de 

etiología prenatal y presentan un riesgo genético elevado 
18,21,36

.   
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1.2.2. Daño Cerebral Adquirido (DAC) 

El daño cerebral adquirido hace referencia a cualquier lesión producida sobre un cerebro 

previamente desarrollado, que aparecen como consecuencia de una serie de causas, entre ellas se 

encuentran los traumatismos craneoencefálicos, accidentes cerebrovasculares, anoxias, enfermedades 

infecciosas, enfermedades metabólicas, intervenciones quirúrgicas cerebrales. Sus principales 

secuelas son de tipo físico, cognitivo, emocional, comportamentales, comunicativos y funcionales. 

El DAC es una realidad sanitaria y social que va en aumento, actualmente no existen datos 

estadísticos precisos y contrastados sobre la incidencia del DAC, pero constituye el principal origen 

de discapacidad del adulto en los países industrializados. Prestando atenci n a las dos principales 

causas del      en  spa a se estima que pueden e istir entre        y        a ectados por 

traumatismos craneoence  licos  donde la mayor a son personas   venes con edades in eriores a los 

   a os y unos  114.498 casos de  accidentes cerebrovasculares, que a diferencia del caso anterior 

afecta a personas mayores de 65 años y es la primera causa de invalidez en la población adulta según 

la OMS. 

 

Traumatismos Craneoencefálicos (TCE) 

Se define al TCE como cualquier lesión física o deterioro funcional del contenido craneal 

secundario a un intercambio brusco de energía mecánica, entre el conjunto encefalocraneano y el 

agente traumático 
37

. En el TCE existe repercusión neurológica con disminución de la conciencia, 

síntomas focales neurológicos y amnesia postraumática. 

Su incidencia anual en España es de 200 nuevos casos por cada 100.00 habitantes, donde el 

70% de los casos tienen una buena recuperación, el 9% fallece antes de su ingreso al hospital, el 6% 

fallecen durante su hospitalizacón y el 15% restante quedan funcionalmente incapacitados en 

diferentes grados: moderados, graves o vegetativos 
38,39

. Las lesiones cerebrales más frecuentes son 

producidas por accidentes de tráfico, laborales, caídas o agresiones. 

El daño cerebral podría presentarse al mismo tiempo en el que ocurre el impacto y 

generalmente es debido a la lesión sostenida como resultado del trauma directo craneal y de las 

estructuras intracraneales. Las disfunciones neurológicas podrían presentarse en el momento de la 

lesión, a las horas de la lesión o incluso a las semanas de producida la lesión. Estas lesiones pueden 

ocurrir mediante dos mecanismos que están estrechamente relacionados: el daño primario y el daño 

secundario 
37

. 
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El daño primario ocurre inmediatamente después del impacto, está estrechamente relacionado 

con el mecanismo y la energía del traumatismo, provocando lesiones intracraneales, pueden ser de 

manera reversibles o irreversibles. Puede provocarse de dos maneras, focal y difuso 
38,40,41

. La lesión 

focal ocurre frecuentemente en los hemisferios frontales y temporales así como en sus superficies 

inferiores (contusión cerebral), este tipo de lesiones producen déficit neurológico debido a la 

destrucción tisular, a la compresión del tejido cerebral vecino y a la isquemia 
37,38,41

. La lesión difusa 

se centra en  la lesión axonal difusa, aunque en algunos casos se presenta tumefacción cerebral difusa. 

Las alteraciones se localizan preferentemente en los centros semiovales de la sustancia blanca 

subcortical de ambos hemisferios, en el cuerpo calloso, en los cuadrantes dorsales del mesencéfalo, en 

los pedúnculos cerebelosos e incluso en el bulbo. Su diagnostico por neuroimagen es poco relevante 

dado que generan un edema perilesional mínimo y son petequiales, haciéndose más evidente con el 

paso del tiempo 
37,38

.  

 

 

Figura 4. Neuroimagenes de daño primario. a. Contusión hemorrágica frontal asociada a una 

tumefacción cerebral difusa. b. Lesión axonal difusa
38

. 

 

El daño secundario se produce como respuesta al daño primario, el cual se debe a las lesiones 

vasculares que causan los hematomas intracraneales, responsables de la elevación de la presión 

intracraneal. Cuando la evacuación del hematoma es muy lenta se pueden producir edemas 

vasogénicos, intracelulares e hiperemia. Otro factor asociado a las lesiones vasculares es el 
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vasoespasmo, el cual se presenta en el 25% de los casos con hemorragia subaracnoidea. Si el 

vasoespasmo está asociado a un bajo aporte sanguíneo puede provocar isquemia o infarto cerebral 

38,42,43
. El daño secundario en algunos casos puede ser debido a ciertos eventos sistemáticos, entre las 

cuales se pueden encontrar: la hipotensión arterial, la hipoxia, la fiebre, los estados sépticos y las 

crisis epilépticas, así como la hiponatremia 
38,41,42,44

. 

 

Figura 5. Neuroimagenes de daño secundario. a. Hematoma subdural agudo que provoca un 

desplazamiento sobre las estructuras vecinas. b. Hematoma subdural agudo que ejerce un 

desproporcionado efecto masa
38

. 

El control sobre el daño primario no es posible, por lo que es de vital importancia minimizar 

mediante una intervención terapéutica eficaz el daño secundario, para así poder mejorar el pronóstico 

del TCE. 

Las alteraciones básicas sistemáticas del TCE grave son: 1. Las alteraciones del flujo 

sanguíneo cerebral, el cerebro demanda un elevado aporte de oxígeno y glucosa, aportados mediante 

el flujo sanguíneo cerebral, el cual es relativamente constante, normalmente se mantienen en un rango 

de 60-140mm Hg. Una alteración por encima puede provocar un edema vasogénico, mientras que una 

alteración por debajo de este rango, puede provocar isquemia. 2. Las alteraciones de la presión 

intracraneal, el sistema craneoespinal posee mecanismos para amortiguar los aumentos intracraneales 
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para mantener unos niveles normales de la presión intracraneal (10 ± 5 mm). Si se produce un 

aumento de la presión intracraneal reduciendo la presión de perfusión craneal (diferencia matemática 

entre la presión arterial media y la presión intracraneal), incrementando la isquemia cerebral 

pre.existente; mientras que si la presión intracraneal no es homogénea, el mayor punto de presión se 

localizará en las áreas donde exista una masa postraumática, condicionando desplazamientos del 

tejido cerebral. 3. Alteraciones del metabolismo cerebral. Como se mencionó anteriormente en 

condiciones normales el cerebro demanda un consumo de  oxígeno y glucosa, cuando el flujo 

sanguíneo decae, se mantiene durante un tiempo limitado el metabolismo de consumo de oxigeno 

cerebral provocando un aumento de la diferencia arterioyugular de oxígeno, si esta situación se 

mantiene el efecto compensatorio de la extracción de oxígeno se hace insuficiente provocando el 

fenómeno de isquemia 
38,45

. 

Se debe seguir un protocolo estandarizado a la hora del abordaje y diagnóstico de un paciente 

con un posible TCE, llevando a cabo una actuación más rápida y un diagnóstico preciso para 

minimizar los daños secundarios del trauma 
38,46

. El primer examen neurológico se realiza en el sitio 

del accidente y es realizada por alguien sin entrenamiento neurológico, en esta primera evaluación se 

evalúan tres puntos importantes, el nivel de conciencias, las pupilas y la función motora. Una vez 

ingresado se realiza hace una exhaustiva valoración clínica, dando vital importancia al estado de 

conciencia. Se inicia con la confección de la historia clínica para conocer los datos relevantes del 

accidente, y se debe preguntar sobre la valoración realizada en el sitio del suceso, dando énfasis en la 

hora del accidente y en el tiempo transcurrido 
47,48,49

.Durante la anamnesis y muy importante 

investigar sobre los hechos, como se produjo el traumatismo, si hubo pérdida de conciencia, si tuvo 

vómitos, si había bebido o tomado algún medicamento, entre otras preguntas. Se prosigue a la 

valoración de los signos vitales, los cuales dan una importante información de algunos síntomas 

asociados, por ejemplo los patrones de apnea son signos de disfunción del tronco cerebral, o un 

aumento de la presión sistólica arterial refleja un incremento de la presión intracraneal y forma parte 

del reflejo de Cushing, entre otros síntomas. Durante la valoración neurológica se realiza una 

inspección de la cabeza en busca de algún signo de fractura o desgarro, así como de la presencia de 

sangre o líquido cefalorraquídeo en la membrana timpánica o en la nariz. A su vez se realizan todas 

las pruebas de neuroimagen (radiografías, tomografía axial computarizada, resonancia magnética 

nuclear, angiografía cerebral, etc.)  que puedan identificar el nivel de la lesión 
38,46,47,49,50

. Como se 

mencionó anteriormente la determinación del nivel de conciencia es fundamental, este se realiza 

utilizando la escala de cómo de Glasgow diseñada por la OMS, debido al impacto social que produce 

dicho traumatismo, la OMS estableció baremos para la clasificación de los TEC de acuerdo a su 

gravedad. Los valores entre 14 y 15 corresponden a los traumatismos leves, entre 8 y 13 a los 

traumatismos moderados y las puntuaciones iguales o menores de 8 corresponden a traumatismos 

graves 
38,46,47,49,50

. 



La terapia Vojta como herramienta de tratamiento de las alteraciones neuromotoras                              

en la marcha de niños y adultos 

16 

 

 

Tabla 4. Escala de coma de Glasgow para adultos según la OMS. Muestra las diferentes 

pruebas que se realizan para la valoración de la gravedad de la lesión
38

. .  

Una vez dado de alta el paciente se debe tener en cuenta las graves secuelas que suelen quedar 

después de un TCE, se suelen afectar funciones motoras (hemiplejias, alteraciones en la marcha, 

incapacidad para la realización de las actividades de la vida diaria, etc.), alteraciones conductuales, 

emocionales, alteraciones la capacidad intelectual, cuadros epilépticos.  

Accidentes Cerebrovasculares (ACV) 

Según la OMS los ACV se definen como el desarrollo rápido de signos clínicos de disturbios 

de la función cerebral o global con síntomas que persisten 24 horas o más, o que llevan a la muerte 

con ninguna otra causa evidente que el origen vascular.  

Según los datos del Instituto Nacional de Estadística los ACV son la segunda causa de muerte 

global y es la causa más importante de invalidez o discapacidad a largo plazo del adulto, afectando 

mayoritariamente a personas mayores de 65 años 
51

. 

Entre los factores de riesgo se encuentra que tanto la hipertensión arterial y la diabetes 

mellitus son los principales causas del ACV, así mismo existen otras causas como el tabaquismo, la 
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fibrilación auricular, infartos de miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva, drogas, aneurismas, 

entre otras 
52,53

. 

Los ACV pueden ser de origen isquémico o hemorrágico. Los ACV de origen isquémico 

representan el 85% de los casos, en donde se produce una disminución o ausencia de la circulación 

sanguínea cerebral, provocando una disminución y cese de la oxigenación neuronal produciendo una 

disminución del metabolismo neuronal. Este trastorno puede ser debido a diferentes causas, entre las 

que se encuentran: arteriosclerosis, embolismo cardiaco, enfermedad de arterias penetrantes, de 

etiología desconocida o por causas inusuales como estados protrombóticos, disecciones, arteritis o 

drogas 
54,55

.  

El 15 % de los casos  restantes corresponden a los ACV hemorrágicos, tienen su origen en las 

áreas más profundas del parénquima cerebral, causando daño al tejido neuronal y aumentando la 

presión intracraneal, desencadenando una apoptosis celular que con lleva a la destrucción del tejido 

cerebral 
54,55,56

.  

Los mecanismos de lesión neuronal son similares en ambos tipos de ACV. Los dos procesos 

que provocan la muerte celular son: 1.la necrosis por coagulación que es un proceso en dónde las 

células mueren sin provocar una respuesta inflamatoria, desencadenándose debido a los efectos 

físicos, químicos o a daños en la osmótica de la membrana plasmática. 2. La apoptosis comienza una 

hora después de la lesión isquémica que puede ser debida a un proceso denominado excitotoxicidad 

que se desencadena por concentraciones tóxicas del neurotransmisor excitador, glutamato, el exceso 

de este neurotransmisor conlleva una alteración en la concentración intracelular de calcio que finaliza 

con la formación de especies reactivas de oxígeno 
50,54

. 

Dependiendo del tiempo de instalación de la lesión, los ACV isquémicos se pueden clasificar 

en: 1. ACV Isquémico Transitorio provocan una disfunción neurológica focal que tiene una duración  

aproximada de 15 minutos a 2 horas, pueden producirse en cualquier territorio arterial cerebral. 2. 

Defecto Neurológico Isquémico Reversible, puede ser también conocido como ACV leve o poco 

intenso, es un trastorno neurológico agudo cuyas manifestaciones clínicas no exceden las tres semanas 

y su recuperación integra. 3. ACV Completo se produce cuando el déficit neurológico persiste más de 

tres semanas dejando secuelas. 4. Infarto Lacunar corresponde a pequeños infartos en las áreas 

internas del cerebro como el tálamo, los núcleos basales o en la protuberancia, causados por 

hipertensión arterial y enfermedad de pequeños vasos, pueden presentarse de manera súbita, 

progresiva o fluctuante 
50,53,57,58,59,60

. 

Los ACV hemorrágicos, que dependiendo de la extensión y localización se pueden dividir en:    

1.Hematoma Intraparenquimatoso, es un cuadro muy agudo que normalmente ocurre durante la 
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realización de alguna actividad, donde el 87% de los casos hay antecedentes de hipertensión arterial 

no tratada, su zonas más comúnmente afectadas son la cápsula interna y los ganglios basales. Es la 

causa más común en pacientes mayores de 50 años 2. Hematoma Subaracnoidea, igual que la anterior 

es un cuadro agudo que consiste en una presencia de sangre en el espacio subaracnoideo, 

mayoritariamente por una ruptura del aneurisma del polígono de Willis. Su presencia es más normal 

en adolecentes y adultos jóvenes 
58,59,61,62

. 

Los signos de alerta y síntomas generales del ACV  se pueden clasificar como: alteraciones 

del estado de conciencia; afasia u otras alteraciones cognitivas; debilidad o asimetría facial; 

incoordinación, debilidad, parálisis o pérdida sensorial de una o más extremidades; ataxia, torpeza o 

debilidad al caminar; pérdida visual monocular o binocular, dipoplía; vértigo, náuseas, vómitos; 

hipoacusia unilateral; fonofobia y fotofobia. En la tabla 5 se muestran los signos y síntomas 

correspondientes a las áreas lesionadas 
55,57

. 

 

Tabla 5. Signos y síntomas del ACV según el territorio lesionado. Se muestran los signos y 

síntomas según los tipos de ACV y las áreas lesionadas 
55,57

.  

Es de vital importancia hacer un diagnóstico rápido pero preciso. Entre más rápida sea la 

intervención médica los daños serán mínimos e inclusive nulos. La realización del diagnóstico debe 
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incluir una completa historia clínica, un examen clínico rápido que incluya estudios analíticos y de 

neuroimagen.   isten varios tests para que el diagn stico sea m s preciso   l “F ST test” es muy 

fácil de pasar y muy efectivo, valora los movimientos faciales, los movimientos de los miembros 

superiores y el habla. Se utiliza mayoritariamente de manera ambulatoria por los paramédicos, posee 

una eficacia del 79% en el diagnóstico del ACV, agilizando el traslado al centro hospitalario 
50,63,64,65

.  

Una vez ingresado en el centro hospitalario, se realiza una historia clínica completa que debe 

incluir los antecedentes previos al ACV (cefaleas, hipertensión arterial, diabetes, etc). Seguidamente 

se realiza un estudio analítico que incluye hemograma, perfil bioquímico completo, estudio de 

coagulación, análisis de orina y determinaciones inmunológicas. También debe efectuarse un estudio 

cardiológico completo (Ecografía transesofágica y holter). Es de vital importancia realizar pruebas de 

neuroimagen tales como el doppler transcraneal, el cual determina la velocidad del flujo de la arteria 

cerebral media; la tomografía craneal; el angio-TAC; la resonancia magnética prueba no invasiva que 

permite una mejor evaluación y a detectar un mayor número de alteraciones vasculares 
64,66,67,68,69,70

. 

Una vez pasada la fase aguda, los pacientes presentan múltiples secuelas, entre las más 

frecuentes se encuentran las discapacidades motoras y sensoriales, tales como la hemiplejia, 

hemiparesia o parestesias así como déficits cognitivos, dichas secuelas interfieren en un desarrollo 

normal de las actividades de la vida diaria 
71,72,73

.A su vez estas discapacidades acarrean otras secuelas 

secundarias tales como problemas de visión, audición, memoria y alteraciones espacio- temporales
73

. 

 

1.3. CARACTERÍSTICAS DE LA MARCHA HUMANA Y EL EQUILIBRIO. 

El estudio de la marcha es una herramienta diagnóstica muy importante en la evaluación de 

las patologías neuro-músculo-.esqueléticas, del oído interno y del sistema nervioso central 
74,75

.  

La marcha es un sistema de locomoción que consta de una serie de movimientos rítmicos 

sucesivos y alternantes de las extremidades inferiores y del tronco que permiten el desplazamiento del 

cuerpo a través de la acción coordinada de cada uno de los componentes que conforman el sistema 

locomotor humano 
75,76

. La posición erguida es una posición muy inestable que requiere un estricto 

control neuronal, y consiste en un largo proceso de desarrollo y  aprendizaje, hasta los 7 u 8 años no 

se alcanza la marcha característica de una persono adulta, a pesar de que algunos parámetros (longitud 

del paso, amplitud de la base) se continúen modificando hasta alcanzar los 15 años 
77,78,79

. 

En el patrón de la marcha se pueden producir modificaciones debidas a factores intrínsecos o 

extrínsecos de  la persona, principalmente cuando se presenta alguna patología o déficit funcional. 
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80,81,82,83
. Algunos factores como la edad, el sexo, la altura y la complexión física pueden modificar 

este patrón, otros factores importantes a tener en cuenta son el estado de ánimo, la velocidad, el tipo 

de suelo, el calzado y la carga acarreada, repercuten de manera muy importante en la marcha 

77,80,81,82,84,85,86,87
. Como se mencionó anteriormente las patologías, accidentes o algún déficit funcional 

pueden llegar a modificar de manera muy importante el patrón de la marcha 
74,75,80,81,82

. 

Durante la marcha se produce un desplazamiento del centro de gravedad, el cual se sitúa fuera 

de la base de apoyo durante el 80% del tiempo, esto es posible gracias al equilibrio dinámico. El 

equilibrio se define como la capacidad de asumir y sostener cualquier posición del cuerpo contra la 

ley de la gravedad, para ello es necesario que el centro de gravedad se mantenga dentro de la base de 

sustentación, durante el equilibrio dinámico este se debe mantener dentro del polígono donde se 

incluyen los pies. El equilibrio estático es la capacidad de mantener una postura adecuada en posición 

de pie, mientras que el equilibrio dinámico es la capacidad de mantener una postura correcta cuando 

se está en movimiento  
88,89

. 

 

1.3.1. Marcha Normal 

Para una correcta activación de la marcha es necesaria la interacción de múltiples sistemas 

tales como la aferencias sensitivas (vista, oído, sentido espacial, orientación), áreas de integración 

motora cortical (Corteza motora primaria, área premotora, área suplementaria), tronco del encéfalo, 

núcleos diencefálicos, ganglios basales, cerebelo, la médula espinal, unidad motora, el equilibrio 

dinámico y una correcta coordinación de las extremidades y el tronco 
2,86

. 

El ciclo de la marcha inicia cuando un pie contacta con el suelo y finaliza cuando ese mismo 

pie vuelve a hacer contacto. Durante este ciclo se pueden definir de fases: la fase de apoyo que abarca 

el 60% del ciclo, se produce cuando el pie está en contacto con el suelo y la fase de balancea que 

corresponde el 40% restante y sucede cuando el pie no está en contacto con el suelo, dado que se 

encuentra realizando un desplazamiento hacia adelante, superando al otro pie 
2,76,90,91,92,93,94

. 
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Figura 6. Ciclo de la marcha. Se muestra el ciclo completo de la marcha dividido en sus dos 

fases 
2
.  

Los parámetros medibles de la marcha son: la longitud de zancada que consiste  en la 

distancia entre 2 apoyos iniciales  consecutivos del mismo pie; la longitud del paso es la distancia 

entre el apoyo inicial de un pie y el apoyo inicial del pie contrario;  la base de sustentación es  la 

separación lateral entre los puntos medios de ambos talones; el ángulo del paso es el ángulo que se 

forma entre la línea media del pie y la dirección de progresión; la cadencia es el número de pasos 

realizados en un intervalo de tiempo, expresada en pasos por minutos; la velocidad de la marcha es la 

distancia recorrida en la unidad del tiempo 
74,83,85,93,95

.  

 

Figura 7. Parámetros medibles de la marcha. Se muestra los apoyos durante un ciclo de marcha 
2
.  

La fase de apoyo inicia cuando el talón contacta con el suelo y finaliza cuando el ante-pie del 

mismo pie se despega, esta fase se puede subdividir en varias subfases: 1. Fase de contacto inicial, 

corresponde del 0% al 2% de la marcha, como hace referencia su nombre sucede cuando el talón 
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contacta con el suelo. Durante esta fase la cadera se encuentra flexionada, la rodilla en extensión y el 

tobillo en posición neutra, los músculos involucrados durante esta fase son  los flexores dorsales del 

tobillo, los isquiotibiales de la rodilla, el tibial anterior, los extensores y  aductores de cadera. 2. Fase 

inicial del apoyo, corresponde del 0% al 10% del ciclo en donde se realiza una progresión suave, 

manteniendo la estabilidad mediante la amortiguación del descenso del cuerpo controlada por la 

flexión de la rodilla y la flexión plantar del tobillo. En esta fase intervienen el cuádriceps, el tibial 

anterior, vastos, el crural, los aductores de cadera, la tensión de la fascia lata, isquiotibiales y glúteo 

mayor. 3. Fase media del apoyo, corresponde entre el 10% y el 30% del ciclo, inicia con el despegue 

de los dedos del miembro contrario y se mantienen hasta el despegue del talón. Se produce un 

desplazamiento del cuerpo sobre el pie estacionario, que provoca una dorsiflexión del tobillo, los 

músculos que intervienen en esta fase son el sóleo, aductores de cadera, tensor de la fascia lata, el 

tibial posterior y los peroneos. 4. Fase final de apoyo, representa el intervalo del 30% al 50% del 

ciclo, inicia con el despegue del talón y con el contacto del talón del pie contrario. En esta fase ocurre 

un cambio en la carga del peso de un miembro a otro, la rodilla comienza a flexionarse, mientras que 

la cadera continúa en extensión. Los músculos que se activan durante esta fase son los gemelos, sóleo 

y tríceps sural. 5. Fase previa a la oscilación, esta fase corresponde al 50%-60% del ciclo, se inicia la 

fase de doble apoyo, en donde el miembro se prepara para la oscilación. Se realiza un flexión plantar 

del tobillo y una flexión de rodilla, los músculos que se activan en esta fase son los flexores de cadera, 

recto anterior, recto interno y el aductor mayor 
2,86,93,96,97,98,99,100

. 

 

Figura 8. Fase de apoyo. Se muestran las diferentes subdivisiones de la fase de apoyo 
101

 . 

La fase de oscilación inicia en el despegue de pie y abarca todo el período de desplazamiento 

de este hacia adelante, al igual que la fase de apoyo, se subdivide en diferentes subfases: 1. Fase 

inicial de la oscilación, representa el 60% al 73% del ciclo, inicia cuando el ante-pie se despega  del 

suelo e inicia su avance hacia adelante, esto es posible gracias a la flexión de cadera y rodilla y 

finaliza cuando el pie oscilante alcanza al miembro contrario. Los músculos que se ven involucrados 
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son los flexores de cadera, el psoas iliaco, el recto anterior, el bíceps crural, los gemelos y el aductor 

mayor. 2. Fase media de oscilación, representa el 73% al 83% del ciclo, inicia cuando se produce un 

cruce de los dos miembros y finaliza cuando la tibia del miembro oscilante se coloca verticalmente, al 

sobrepasar al miembro contrario. Al finalizar esta fase la cadera alcanza una flexión máxima y la 

pierna se encuentra de manera vertical con una extensión de la rodilla, durante esta fase el músculo 

mayoritariamente activado es el tibial anterior. 3. Fase final de oscilación, representa el 87% al 100% 

del ciclo, inicia con el contacto del miembro oscilante con el suelo, constituyendo la fase final del 

ciclo de marcha, en este momento la cadera y la rodilla se encuentran en flexión. Los músculos 

activados durante esta fase son los isquiotibiales, extensores de la cadera, tibial anterior y los 

aductores de cadera 
2,86,93,96,97,98,99100

. 

 

Figura 9. Fase de Oscilación. Se muestran las sub fases de la fase de oscilación 
101

.  

 

Durante la marcha se produce un desplazamiento del centro de gravedad, esto es debido al 

período oscilante de la marcha. El centro de gravedad se desplaza de arriba abajo, provocando un 

movimiento en curva. Los miembros superiores tienen una función importante durante la marcha, 

estos se comportan como péndulos dependientes de la actividad muscula, y se produce de forma 

sincrónica a los miembros inferiores, pero de manera inversa. Durante la fase de contacto inicial el 

brazo tanto el codo como el hombro se encuentran en una extensión y alcanza su máxima flexión al 

final de la fase de apoyo del mismo pie. El balanceo alternante de los brazos y las piernas provocan 

una disociación de ambas cinturas (escapular y pélvica) ayudando a la elongación del tronco 
2,90,92

.  
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Cinética y cinemática de la Marcha 

Para entender mejor el análisis del ciclo de marcha, es importante conocer la cinética la cual 

se refiere a las fuerzas intrínsecas y extrínsecas que producen el movimiento y de la cinemática la cual 

describe los movimientos del cuerpo durante la marcha 
74,83,90,91,97,102,103

.  

Para poder analizar mejor la marcha en el plano sagital, esta se dividió en tres intervalos:            

1. Contacto de talón a punto de apoyo medio 2. Punto de apoyo medio a despegue de los dedos. 3. 

Fase de balanceo (Ver tabla 6). 

Los movimientos en el plano frontal son menores que en el sagital. Durante el contacto inicial 

el talón el pie se encuentra en una ligera inversión, al iniciar el contacto con el suelo el pie comienza a 

rotar hasta alcanzar una ligera eversión en el momento en que el ante-pié contacta con el suelo. 

Durante la fase de media de apoyo el retro-pié paso de su posición de 5° de eversión a una ligera 

inversión, posición que se mantiene durante el despegue del talón. Con respecto a la rodilla durante la 

fase de apoyo su movimiento es mínimo, al contacto inicial suele tenderse a ir hacia una ligera 

abducción de la tibia, pero esta es modificada hacia una aducción al contactar con el suelo. En cuanto 

a la cadera, durante la fase de apoyo la pelvis cae unos 5° hacia la horizontalidad del lado opuesto, 

cuando esta inicia la fase de balanceo
74,83,90,91,97,102,103104

. 
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Los vectores de fuerza que interfieren durante la marcha, cambian de posición a medida que 

el cuerpo va avanzando sobre el miembro de apoyo. Las principales fuerzas que se encuentran 

involucradas durante el ciclo de la marcha son: la fuerza de la gravedad; la fuerza de reacción que 

ejerce el suelo sobre el individuo y que es de igual magnitud que la que ejerce el pie hacia abajo; la 

fuerza de fricción la cual depende prioritariamente del material del suelo y esta debe ser suficiente 

para poder equilibrar las fuerzas de impulso y de frenado; la inercia debe ser vencida en cada paso de 

la marcha; las fuerzas musculares que alcanzan su máxima fuerza cuando el músculo se encuentra 

elongado. La cinemática se  valora el plano sagital en 2 intervalos: 1. Contacto de talón a punto de 

 

Tabla 6. Análisis cinemático de la marcha en el plano sagital. Se explica en los tres intervalos 

las posiciones que van tomando las articulaciones de la cadera, rodilla y tobillo.  
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apoyo medio 2. Punto de apoyo medio a despegue de los dedos (Tabla 7), a excepción de las fuerzas 

internas que se valoran en los 3 intervalos de la cinemática (Tabla 8) 
74,83,90,91,97,102,103104

. 

 

Tabla 7. Análisis cinético de la marcha en el plano sagital. Se explica en las fuerzas externas que 

interfieren durante la marcha. 
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Tabla 8. Análisis cinético de la marcha en el plano sagital. Se explica en las fuerzas internas que 

interfieren durante la marcha. 

 

1.3.2. Alteraciones de la Marcha 

Como se mencionó anteriormente el análisis de la marcha puede ayudar a un diagnóstico 

diferencial de los trastornos neurológicos. 

Cuando se produce una alteración a nivel neuronal ya sea transitoria o permanente, se 

producen alteraciones en la marcha debido a la alteración de las fuerzas de los músculos que 

intervienen o de la coordinación  que debe existir entre ellos. Las alteraciones de la marcha se pueden 

clasificar por las asimetrías de la marcha o por desigualdad de los miembros sin restricción del 

movimiento; por asimetrías por contracturas o anquilosis de las articulaciones de los miembros 

inferiores; por anormalidades de la marcha por inestabilidad estática de las articulaciones de apoyo; 

anormalidades causadas por intolerancia de peso (marcha antálgica); o por anormalidades causadas 

por deficiencia dinámica, alteración en la que se centrará este trabajo. 
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Los diferentes síndromes y enfermedades neurológicas alteran la función motora  y provocan 

patrones de marcha estereotipados. Algunos de esos patrones de marcha son 
2,87,90,92,93,99

: 

Marcha espástica 

Cuando se presenta espasticidad en los miembros inferiores se pueden producir varios tipos 

de alteraciones de la marcha, acompañados de movimientos compensatorios del tronco y los 

miembros superiores. Es muy común encontrar patrones espásticos combinados. 

1. Marcha en segador o hemiparética: se produce cuando hay una lesión de la corteza 

motora o de la vía corticoespinal, más frecuentemente encontrada en pacientes con ACV 

o con esclerosis múltiple. Se caracteriza por presentar una sinergia extensora. El miembro 

inferior del lado afectado se encuentra durante todo el ciclo de la marcha en extensión, 

durante la fase balanceo realiza una circunducción, debido a que por su patrón extensor 

no es capaz de flexionar la cadera ni la rodilla, en la fase de apoyo tiende a elevar el 

centro de gravedad con una caída de la pelvis hacia el lado contrario y el pie se encuentra 

en posición equinovara. El miembro inferior sano presenta un incremento en la fase de 

apoyo y una reducción de la longitud del paso. Con respecto al miembro superior del lado 

afectado pierde el balanceo normal que acompaña la marcha, y mantiene en semiflexión y 

pronación, colocándose frente al tronco, debido a la fuerza de balanceo y a la ausencia de 

las reacciones de equilibrio, presenta una mayor predisposición al desequilibrio. 

 

2. Marcha espástico o de geisha: secundaria a una lesión bilateral de las vías 

corticoespinales, más frecuente en pacientes con esclerosis múltiple, siringomielia, 

esclerosis lateral amiotrófica, paraplejía espástica entre otras. Es una marcha irregular e 

inestable. Se caracteriza por una hipertonía en el miembro inferior. Las rodillas se 

encuentran en extensión y los pies en equino. La marcha es lenta, con pasos cortos y en 

puntillas. 

 

3. Marcha en tijeras: al igual que la marcha espástica esta es secundaria a una lesión 

bilateral de las vías corticoespinales, siendo más frecuente en la diplejía espástica cerebral 

infantil, en compresiones medulares, siringomielia y esclerosis múltiple. Es una marcha 

espástica en donde las rodillas se juntan y las piernas van hacia afuera tomando la 

posición de tijera, posición debida a la gran espasticidad de los músculos aductores, el 

tronco realiza oscilaciones hacia los laterales, como medida compensatoria. Es una 

marcha muy dificultosa. 
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Marcha cerebelosa o de ebrio  

Se produce por una lesión en el cerebelo. Se caracteriza por presentar un aumento de la base 

de sustentación y con sus miembros superiores separados del cuerpo. Se presenta una hipermetría de 

los miembros inferiores, avanzando son pasos cortos e inestables después de varias tentativas, como si 

estuviera ebrio. Presenta un signo de romberg positivo. Si la lesión es a nivel de la vermis hay un 

mayor predominio de alteraciones del equilibrio y de marcha en zigzag, si la lesión es a nivel de los 

hemisferios se presenta una dimetría articular y si esta es a nivel cerebelovestibular unilateral se 

caracterizan por oscilaciones hacia un lado. 

Marcha atáxica, tabética o de talón  

Se produce por una degeneración de los cordones posteriores de la médula, se presenta en las 

neurosífiles, lesiones medulares focales, mielopatías carenciales, polineuritis sensitivas y en         

Guillain-Barré. Se caracteriza por ser una marcha con un aumento de la base de sustentación, con una 

exagerada elevación de las piernas y con una caída brusca, el tronco se encuentra en flexión, debido a 

que necesita de la vista para compensar los déficits propioceptivos. 

Marcha Vestibular o en estrella 

Se produce por una afección del sistema vestibular, se caracteriza por presentar una marcha 

inestable con desviación lateral hacia el lado afectado, si la lesión fuera bilateral se imposibilitaría la 

marcha. 

Marcha parkinsoniana o festinante 

Marcha característica de las enfermedades neurodegenerativas, vasculares de los ganglios 

basales, demencias, hematomas subdurales crónicos,  lesiones frontales o del cuerpo calloso. Se 

caracteriza por ser una marcha con pasos cortos y el tronco en antepulsión, al iniciar la marcha se 

pueden presentar titubeos e incluso la imposibilidad de arrancar, no presenta balanceo de los 

miembros superiores. Tienen dificultad para cambiar el rumbo de la marcha y especialmente a la hora 

de detenerla. No presenta fase de oscilación, el sujeto camina arrastrando los pies. No hay disociación 

de las cinturas escapulares, ni transferencia de cargas. Conforme se va dando la marcha los pasos 

empiezan a ser cada vez más cortos y más rápidos, pudiendo producirse caídas. 

Marcha coreica o danzante 

Se caracteriza por ser una marcha con movimientos exagerados de los miembros superiores e 

inferiores, que aparecen de forma irregular, breve e impredecible, en etapas muy avanzadas puede 
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llegar a impedir la marcha e incluso interferir en la vida del paciente. Se presenta normalmente en 

enfermedades neurodegenerativas, alteraciones inmunitarias, vasculares, o secundarias a tratamientos 

farmacológicos. 

Marcha distónica 

Es una marcha en la que se presentan contracciones musculares sostenidas así como posturas 

anómalas durante la deambulación. Si es solo en las extremidades inferiores, se presenta una flexión 

plantar e inversión del pie. Se presenta normalmente como efectos secundarios a fármacos, anoxia 

perinatales, enfermedades neurodegenerativas o trastornos neurológicos. 

Marcha en lesiones periféricas 

Son marchas características que dependen del nervio y los músculos afectados. 

1. Marcha en stepagge o equina: característica de debilidad o parálisis  de los músculos 

tibial anterior, que  provoca un pie caído o equino. Debido a la posición del pie deben 

realizar una elevación de la rodilla durante la fase oscilatoria y una caída brusca del pie. 

 

2. Marcha de duchenne: característica de un déficit del glúteo medio, provocando una caída 

de la pelvis del lado sano con desviación al lado afectado (signo de trendelenburg) y una 

desviación del tronco hacia el lado afectado (signo de duchenne). Marcha muy frecuente 

en las distrofias musculares así como en las poliomielitis. 

 

1.4  REHABILITACIÓN NEUROMOTORA 

La parte fundamental en la rehabilitación de los pacientes con trastornos neurológicos es la 

rehabilitación de la motricidad, así como del equilibrio y la coordinación, por lo que es de 

vital importancia un enfoque terapéutico conjunto. Las alteraciones sensitivas tienen un papel 

muy importante a la hora de la recuperación motora, por lo que se deben tomar en cuenta 

dentro del programa rehabilitador 
2,18,27,105

.   

Existen múltiples métodos terapéuticos para la neurorehabilitación, que están basadas en la 

reeducación propioceptiva o a la reprogramación sensoriomotriz, cuyas bases de muchas de 

ellas se centran en la existencia de una respuesta refleja inhibitoria o facilitadora ante un 

estímulo. A pesar de que no existe evidencia científica para la recomendación de un método 
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sobre otro, la decisión sobre el método a utilizar es propia del conocimiento del fisioterapeuta 

y a las necesidades del paciente
2,18,27,105

.   

Algunos de los diversos métodos empleados en la neurorehabilitación son los siguientes: 

 Técnica de Bobath o del Neurodesarrollo: se denomina como una “terapia 

especializada y orientada a tratar los trastornos de movimiento y la postura derivados 

de lesiones neurol gicas centrales” (Cabrera), este método busca la modulación del 

tono muscular combinando técnicas de inhibición del movimiento patológico, 

mediante la facilitación de las reacciones de enderezamiento o equilibrio. Se busca la 

adquisición de una experiencia sensoriomotriz normal la cual mediante la repetición 

se vuelven automáticos 
2,7,18,105,106,107,108

. 

 

 Método de Kabath o de Facilitación Neuromuscular Propioceptiva: busca originar o 

mantener un movimiento voluntario mediante estímulos simultáneos y sincronizados, 

mediante la aplicación de esquemas de movimiento facilitadores, aprovechando la 

actividad de los músculos agonistas para favorecer a los músculos débiles. Utiliza 

técnicas como resistencias máximas, reflejos de estiramiento, posicionamiento, 

contacto manual, estimulación visual y verbal. Es un método que se utiliza también 

para la rehabilitación física de lesiones traumáticas o deportivas 
2,18,105,108,

. 

 

 Método de Perfetti o Ejercicio Terapéutico Cognoscitivo: se basa en la rehabilitación 

de la neuromotricidad y de la psicomotricidad, dado a que según el creador, los 

procesos cognitivos contribuyen al desarrollo de nuevas habilidades motoras. El 

control del tono muscular y de la recuperación de la musculatura afectada se logra a 

partir de las aferencias cinestésicas, barognósicas y táctiles, inhibiendo la información 

visual. En esta técnica se da una gran importancia a la mano 
2,18,105,108,109

. 

 

 Método de Brunnström: aprovecha los movimientos sinérgicos mediante el uso de 

reflejos, reacciones asociadas o estímulos aferentes con el fin de producir movimiento 

y así pode r trabajar el control voluntario. Posteriormente estas sinergias son 

modificadas para asemejarse a un movimiento normal 
2,18,105,108,110

. 

 

 Método de Rood: se basa en las diferencias fisiológicas de las unidades 

esqueletomotoras, influyendo sobre las estructuras del SNC y mejorando la actividad 

muscular mediante la estimulación de las fibras musculares con estímulos de 

diferentes intensidades. Como técnicas facilitadoras se utiliza: el cepillado suave y 
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rápido, la aplicación de hielo, estimulación sensorial y el golpeteo rápido; como 

técnicas normalizadoras: aplicación prolongada de hielo, vibraciones, estiramientos 

lentos, movilizaciones pasivas lentas y la percusión en el tendón del antagonista. Se 

utilizan las presiones sostenidas y la estimulación vestibular como técnicas 

facilitadoras y normalizadoras 
2,105,108

. 

 

 Temple Fay: se basa en el concepto filogénico de otras especies para comparar el 

movimiento humano. Propone restablecer los patrones normales de movimiento, 

utilizando secuencias de movimiento que reducen la actividad refleja y facilitan el 

movimiento voluntario 
2,105,108

. 

 

 Vojta: basada en la teoría de la ontogénesis postural y la locomoción refleja. Se 

trabaja mediante la estimulación de reflejos posturales complejos para obtener 

movimientos coordinados. A esta técnica se le dará un apartado especial debido a que 

es la técnica en la que está basado este trabajo 
2,18,105,108,111,112,113

. 

 

 

1.4.1. Terapia de la Locomoción Refleja de Vojta 

La Locomoción Refleja de Vojta (LRV) es un método rehabilitador para patologías              

neuro-musculo-esqueléticas, utilizada mayoritariamente en Europa 
114,115

. Fue desarrollada por el 

neurólogo checo Vaclav Vojta entre los años de 1955 a 1969. El Dr. Vojta inició sus investigaciones 

al observar que al poner resistencia al movimiento del órgano axial o a las articulaciones de las 

cinturas en un grupo de niños con espasticidad, aparecían de una manera coordinada juegos 

musculares a los que dio el nombre de complejos de coordinación motora. Estos variaban 

dependiendo de las posturas en las que se colocaban a los niños y la motricidad era de carácter global 

y recíproca. Estos complejos de coordinación motora eran reproducibles y aparecían ante 

determinados estímulos y eran desencadenados desde distintas posiciones (decúbito supino, prono y 

lateral).  A partir de estos le fue surgiendo la idea de que podrían existir patrones globales de 

locomoción, a los que dio el nombre de reptación refleja y volteo reflejo, que constituyen la base de la 

terapia 
111,112,113

. 

Según lo descrito por el autor en las diversas formas de locomoción humana, aparecen 

similitudes con respecto a los complejos de coordinación motora propios de la LRV 
111,112,113

. 
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Se describen 2 complejos de locomoción diferentes: la reptación refleja que se realiza en 

decúbito prono y el volteo reflejo que se puede realizar en el decúbito supino y lateral. Sus complejos 

de coordinación motora no aparecen durante el movimiento espontáneo, únicamente pueden ser 

desencadenados de manera refleja, mediante las posturas adecuados y los estímulos precisos 

(explicados en apartado de material y métodos), a pesar de estar incluidos dentro del funcionamiento 

del SNC. Esto fue comprobado por el Dr. Vojta en bebés recién nacidos sanos, observando las mismas 

respuestas que las encontradas previamente en los niños con espasticidad 
111,112,113

. 

Los patrones de la LRV contienen los mismos elementos que la locomoción humana que son: 

el desplazamiento del centro de gravedad y el enderezamiento; el control del equilibrio y el cambio 

coordinado de la postura corporal. Estos patrones parciales reproducibles de manera refleja están 

presentes durante el primer año de desarrollo motor hasta la adquisición de la marcha de un niño sano 

111,112,113
. 

Es importante recalcar que con la aplicación de la LRV, se logra influir desde el período 

neonatal en los inicios de la ontogénesis motora, desde los centros motores superiores, ayudando a 

controlar los desplazamientos del centro de gravedad y del equilibrio, así como en el mantenimiento 

de la postura corporal global 
111,112,113

. Así mismo la LRV modifica los reflejos primitivos y los 

automatismos espinales presentes en las patologías neurológicas; ayuda en la mejoría de la actividad 

respiratoria; provoca una mejoría en el lenguaje; a la adquisición de la estereognosia; a evitar o 

corregir la hemianopsia homónima; ayuda a mejorar o a desaparecer el estrabismo; influye en la 

igualdad del crecimiento desproporcionado de las extremidades; activa las respuestas vegetativas 

111,112,113
. 

Como se mencionó anteriormente los diferentes tipos de locomoción presentes en el 

desarrollo motor normal, están regulados por: el desplazamiento del centro de gravedad y el 

enderezamiento; el control del equilibrio y el cambio coordinado de la postura corporal, los cuales son 

inseparables entre sí, ocurriendo lo mismo en la LRV
111,112,113

. 

El patrón facilitador debe ser de carácter recíproco, en donde la posición final se convierte en 

la posición inicial del lado contralateral, esto a su vez significa que tanto la dirección cómo los 

ángulos del movimiento está definidos, aumentando su actividad motora al aplicársele una resistencia 

a dicho movimiento, provocando contracciones isométricas que alcanzan su punto de activación más 

alto. Resultado que se busca en la LRV. Esto es posible gracias a que la LRV está preprogramada en 

el SNC, por encima del tronco cerebral y su activación es realizada mediante aferencias
111,112,113

. 
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Figura 10. Enderezamiento sobre punto fijo. a. Muestra el enderezamiento en la reptación refleja 

sobre los puntos fijos (codo y talón). b. Muestra el enderezamiento en el volteo refleja sobre el punto 

fijo (trapecio). Las flechas en color naranja muestran la contracción isométrica muscular hacia el 

punto de apoyo y las flechas verdes muestran la actividad muscular fásica. 

 

Cuando se realiza una locomoción coordinada, como la marcha bípeda, el apoyo se realiza 

hacia donde se traslada el centro de gravedad, creando un punto fijo o de apoyo y un punto móvil, el 

cual avanza hacia el punto fijo. Durante la locomoción la contracción muscular se produce en 

dirección distal, lo cual según el autor es un concepto relativamente nuevo en la función muscular, 

que tiene un gran sentido terapéutico. Este tipo de contracción no está presente en las patologías 

motoras ni en las alteraciones posturales, pero que se puede activar mediante la LRV
111,112,113

. 
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Los patrones de la LRV se encuentran determinados patrones motores propios de la 

ontogénesis del niño, presentes en la prensión, el volteo, el arrastre, el gateo y la marcha bípeda. La 

reptación refleja contiene los mecanismos necesarios para la verticalización de la cintura pélvica, 

presentes al final del tercer trimestre o a principios del cuarto de la ontogénesis motora del primer año 

de vida. En la reacción que se desencadena en el pie hace referencia a la posición de apoyo durante la 

marcha que aparece a final del primer año, entre otros (ver tabla 9). Mientras que en el volteo reflejo se 

engloban todos los patrones del volteo espontáneo que empieza a la mitad del primer trimestre, con el 

giro lateral de la cabeza, con el patrón del esgrimista, llegando a hasta la fase del gateo inmaduro (ver 

tabla 10)
111,112,113

. 

 

Tabla 9. Analogías con la ontogénesis en la reptación refleja. 
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Tabla 10. Analogías con la ontogénesis en el volteo reflejo. 

 

Se ha comprobado mediante electromiografía que las modificaciones neruropsicológicas 

inducidas por la activación de la terapia, permanecen activas durante un tiempo posterior a la terapia 

por lo que es recomendable repetir el tratamiento de 3 a 4 veces al día, para poder así incrementar la 

duración de los efectos de la terapia 
111,112,113

.Debido a que su aplicación es relativamente sencilla y no 

necesita de material complementario, se recomienda que el terapeuta instruya a los familiares para que 

la realicen en sus hogares, pudiendo ser acoplada de manera sencilla a las actividades de la vida diaria 

de la familia. Su tiempo de aplicación no es muy largo, aproximadamente unos 15 a 20 minutos por 

sesión. 

Es indicada su aplicación en todas las alteraciones motoras y posturales y a cualquier edad. A 

pesar de que no es un método invasivo, se debe tener precaución con su aplicación y guiándose por la 

recomendación del médico. Entre sus contraindicaciones para la aplicación son: negativa de los 

familiares, tumores, fiebre, procesos inflamatorios, en período de crisis epiléptica, síndrome de 

Werding-Hoffman, osteogénesis imperfecta, cardiopatías severas y todas aquellas patologías que 

impidan realizar una actividad física moderada. 
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2. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

2.1. HIPÓTESIS DE TRABAJO 

Los efectos de activación muscular y neurológica provocados por la Terapia Vojta han sido 

estudiados empíricamente durante años. Con estos antecedentes nosotros planteamos la posibilidad de 

verificar que la aplicación continuada de la Terapia Vojta resulta eficaz como método rehabilitador 

del patrón de marcha y equilibrio en niños y adultos con trastornos neurológicos de diversa índole. 

 

2.2  OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

1. Valorar los cambios que produce la aplicación de la terapia Vojta en el equilibrio en 

bipedestación mediante un conjunto de pruebas estandarizadas. 

2. Valorar los cambios que produce la aplicación de la terapia Vojta en el equilibrio en apoyo 

monopodálico mediante un conjunto de pruebas estandarizadas. 

3. Normalizar la descarga de peso en la posición estática y fijar estos cambios de manera 

permanente en la funcionalidad del paciente. 

4. Evaluar el riesgo de caída de los pacientes antes y después de la aplicación de la terapia 

Vojta. 

5. Valorar mediante electromiografía las respuestas de los músculos gastrocnemio y tibial 

anterior implicados en la marcha, pre y post tratamiento Vojta. 

6. Normalizar al máximo la respuesta muscular alterada y fijar estos cambios de manera 

permanente en la funcionalidad del paciente. 

7. Analizar los componentes de la marcha valorados en cada uno de los grupos de estudio. 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 

3.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Siguiendo la clasificación utilizada por Argimon y Jiménez 
116

 para estudios similares al 

presente, se plantea un estudio analítico, longitudinal, prospectivo y experimental. De acuerdo a su 

finalidad, se pretende evaluar la relación causa-efecto entre la aplicación de la terapia Vojta y la 

evolución de la marcha y equilibrio de los sujetos. Según su dirección temporal, es longitudinal, dado 

que se puede establecer una secuencia temporal entre las variables, las cuales han sido medidas antes 

y después de la aplicación de la terapia. En relación a la cronología de los hechos, es prospectivo, 

debido a que su inicio es anterior a los hechos estudiados y los datos se han recogido a medida que 

han ido sucediendo. De acuerdo a la asignación del factor de estudio, es experimental, porque se 

manipula la variable independiente observando los cambios que esta produce sobre las variables 

dependientes y de intervención, evaluándose antes y después, actuando cada sujeto como su control. 

La finalidad de este estudio ha sido valorar la eficacia de la Terapia Vojta como una herramienta 

rehabilitadora de la marcha en pacientes con alteraciones neurológicas. 

El estudio se ha realizado durante el período comprendido entre  septiembre del 2010 y marzo 

del 2014. Durante este período de tiempo se ha aplicado un  tratamiento con una duración específica 

para cada grupo de estudio: estudio realizado sobre la Parálisis Cerebral Infantil que  tuvo una 

duración de 9 meses y el estudio sobre Daño Cerebral Adquirido que tuvo una duración de 5 meses. 

Las distintas evaluaciones han sido realizadas al inicio, a la mitad y al final del estudio. 

3.2. MUESTRA DEL ESTUDIO 

            3.2.1. Descripción de la muestra. 

a. En el estudio realizado sobre la Parálisis Cerebral Infantil (PCI) se trabajó con: 8 

niños y niñas, de los cuales el 50% eran mujeres y el otro 50% eran hombres. 

 

b. En el estudio sobre Daño Cerebral Adquirido (DAC) se trabajó con: 6 pacientes 

adultos, de los cuales el 100% eran hombres. 

 

c. Grupo Control Niños (CN): se utilizó una población de 18 niños sanos comprendidos 

entre una edad similar al grupo PCI, como patrón de referencia en algunas de las 

evaluaciones. 
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d. Grupo Control Adultos (CA): se utilizó una población de 19 adultos sanos 

comprendidos entre una edad similar al grupo DAC, como patrón de referencia en 

algunas de las evaluaciones. 

 

 

3.2.2. Criterios de selección de la muestra 

 Criterios de Inclusión. 

Como criterios de inclusión se consideraron los siguientes para cada grupo: 

a) Grupo  PCI: 

- Estar en el rango de edad de 3 y 7 años. 

- Tener una marcha libre e independiente. 

- Tener diagnóstico médico de Parálisis Cerebral Infantil. 

- Asistir a todas las sesiones de tratamiento. 

- Asistir a todas las evaluaciones en el momento correspondiente. 

- Aceptación de participar en el estudio por medio del consentimiento informado. 

 

b) Grupo DAC: 

- Ser mayor de edad (18 a 85 años) 

- Poder realizar algún tipo de marcha aunque sea con ayudas ortopédicas. 

- Tener diagnóstico médico de Daño Cerebral Adquirido. 

- Asistir a todas las sesiones de tratamiento. 

- Asistir a todas las evaluaciones en el momento correspondiente. 

- Aceptación de participar en el estudio por medio del consentimiento informado. 

 

Criterios de Exclusión 

Como criterios de exclusión se consideraron los siguientes para todos los grupos: 

- Imposibilidad para la aplicación de la terapia de tratamiento. 

- Padecer  algún problema cardiaco u otra enfermedad que no presenten alta médica. 

- No cumplir con alguno de los criterios de inclusión.  
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Se trabajó con una muestra de estudio reducida en los grupos PCI y DAC, debido a que se 

debía incluir a los pacientes que acudieron a la Escuela Universitaria de Enfermería y Fisioterapia  de 

la Universidad de Salamanca y que se adecuaran a los criterios, de inclusión y exclusión, establecidos 

para cada ensayo de esta investigación. Debido a que se contaba con poblaciones muy reducidas en 

los diferentes grupos,  se presenta este trabajo como un estudio piloto. 

 

3.2.3. Consideraciones Éticas 

Previo a la realización del estudio fue solicitada y concedida la aprobación del Comité de 

Bioética de la Universidad de Salamanca (ver anexos). 

En la primera visita se les informó a todos los participantes de forma verbal y por escrito 

acerca de su participación, los objetivos y metodología del estudio, a su vez se les entregó el 

consentimiento informado, el cual se recogió debidamente firmado (ver anexos). 

No se ha incluido ningún grupo control sin tratamiento, debido al conflicto ético que supone 

el no brindar tratamiento a un paciente, principalmente en el área de atención primaria. 

 

3.3 VARIABLES DEL ESTUDIO 

En todos los grupos de estudio se definió la misma variable independiente y las mismas 

variables dependientes. La variable independiente  fue la misma aplicación de la Terapia Vojta.  

Variables Dependientes  

- Equilibrio: considerada como una variable cuantitativa continua. 

- Descarga de peso: considerada como una variable cuantitativa continua. 

- Riesgos de caída: considerada como una variable cuantitativa continua. 

- Marcha: considerada como una variable cuantitativa continua. 

En el estudio se contemplaron también el sexo, la dominancia motriz, la edad, el peso, el 

número de calzado, así como la realización de otras actividades físicas que los pacientes pudieran 

realizar, por la posible relación que pudieran tener con las variables del estudio, nominándolas como 

variables modificadoras: 

- Sexo: variable cualitativa nominal dicotómica, dos categorías (hombre-mujer) 
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- Dominancia Motriz: variable cualitativa nominal dicotómica, dos categorías: diestro-zurdo, 

dependiendo del miembro inferior dominante. 

- Edad: Variable cuantitativa continua, medida en años. 

- Peso: variable cualitativa continua, expresada en kilogramos. 

- Número de calzado: Variable cuantitativa continua, expresada en puntos (medida propia del 

calzado que equivale a 2/3 de cm). 

- Otras Actividades Físicas: Variable cualitativa nominal, hace referencia al tipo de actividad 

que realiza el paciente.   

Seguidamente se describen cada una de las variables del estudio. 

 

3.3.1. Terapia Vojta; Variable Independiente. 

La terapia se aplicó a todos los grupos de estudio por igual. La aplicación de la terapia se 

realizaba en sesiones de 30 a 45 minutos dos veces por semana, con sesiones extras de, al menos, una 

vez al día realizadas en casa por algún familiar, instruido anteriormente en cómo aplicar la terapia. En 

la primera sesión previa al tratamiento se realizó la evaluación del paciente mediante las pruebas 

establecidas. 

La Locomoción Refleja (LR) base de la Terapia Vojta (que previamente se describió en la 

introducción) se llevó a cabo activando, con el paciente tumbado, tres posturas sencillas,  fáciles de 

reproducir que son básicas de este método: La Reptación Refleja (RR), y el Volteo Reflejo (VR) en su 

1
a
 y 2

a
 Fase. 

La RR se realizó con el paciente en decúbito prono con el tronco alineado y la cabeza girada 

30° (lado facial) y apoyada al plano con la eminencia frontal del lado nucal. El brazo facial colocado 

en una flexión de hombro de 120°-135° en rotación externa y abducción de 30°, con el codo apoyado 

al plano sobre la epitróclea medial del húmero con una flexión de 45°. El antebrazo debe estar en 

pronación. La pierna nucal debe colocarse en una flexión de cadera de 30° con una abducción de 60° 

y en rotación externa. El cóndilo medial femoral en contacto con la superficie. La rodilla en flexión de 

40° y el pie en posición media y con una ligera supinación. La pierna facial relajada sobre la 

superficie y el brazo nucal relajado sobre el  plano, extendido y con una ligera flexión de 10° de codo 

(Figura 1) 
111,112,113

. 
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Figura 1. Posición de partida de la Reptación Refleja. La denominación de las extremidades viene dada por el giro de la 

cabeza. El lado hacia donde esta girada la cabeza se llama “lado facial” y el lado contrario “lado nucal”
 111,112,113. 

 

La 1
a 

 Fase del VR se realizó con el paciente en decúbito supino con el tronco alineado y la 

cabeza girada 30° (lado facial) hacia el terapeuta, con los brazos y piernas extendidos y relajados 

sobre la superficie (Figura 2) 
111,112,113

. 

 

Figura 2. Posición de partida de la 1ª Fase del Volteo Reflejo. Al igual que en la RR el giro de la cabeza determina el 

nombre de las extremidades. El lado hacia donde esta girada la cabeza se llama “lado facial” y el lado contrario “lado 

nucal”
 111,112,113. 
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La 2
a
 Fase del VR se realizó con el paciente en decúbito lateral con el tronco alineado y 

perpendicular al plano. La cabeza descansada sobre la superficie pero alineada con el tronco. El brazo 

de abajo colocado en una flexión de hombro de 90° y en rotación externa. El codo en flexión 

aproximada de 90°, con la mano abierta, apoyada sobre la superficie. La pierna de abajo con una 

flexión de cadera de 40°  y la  rodilla en una flexión de 40° y apoyada al plano. El brazo de arriba 

encima del costado lateral y el codo en semiflexión. La pierna de arriba en flexión de cadera de 90°, la 

rodilla en flexión de 90° y el pie en flexión dorsal (Figura 3) 
111,112,113

. 

 

Figura 3. Posición de partida de la 2ª Fase del Volteo Reflejo. En la 2ª Fase del VR la denominación de las extremidades 

no está dado por el giro de la cabeza, en este caso son llamado “lado de arriba” y “lado de abajo”
 111,112,113. 

 

Una vez colocado el paciente en las posturas anteriores se realizan estímulos de presión, 

periostios o musculares, con direcciones e intensidades adecuadas sobre determinados puntos del 

cuerpo, según se definen a continuación. Vojta describe 10 zonas de estimulación localizadas en el 

tronco, los brazos y piernas, así como otros puntos de resistencia. 

En la RR los puntos principales de estímulo son: la tuberosidad lateral del calcáneo del lado 

nucal; el epicóndilo medial del húmero del lado facial; la estiloides radial del lado nucal; el cóndilo 

medial del fémur del lado facial y su zona de resistencia en  la línea occipital (Figura 4). 
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Figura 4. Zonas de estímulo. Puntos desencadenantes del reflejo en la posición  RR 
111,112,113.  

 

En la 1
a 

 Fase del VR su principal y único punto de estímulo es el punto pectoral del lado 

facial, el cual se encuentra en el espacio intercostal entre la séptima y la octava costilla y sus zonas de 

resistencia son: la apófisis mastoidea y  la zona sublingual, ambos en el lado nucal (Figura 5).  

 

Figura 5. Zonas de estímulo. Puntos desencadenantes del reflejo en la 1ª Fase del VR 
111,112,113. 

 

En la 2
a
 Fase del VR sus puntos principales de estímulo son: el borde medial escapular y la 

espina ilíaca antero-superior, ambos del lado de arriba (Figura 6). 
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Figura 6. Zonas de estímulo. Puntos desencadenantes del reflejo en la 2ª Fase del VR 
111,112,113. 

 

Estas posiciones se realizaron alternando los dos hemicuerpos del paciente y el tiempo de 

estímulo. Las combinaciones de las zonas de estimulación y la cantidad de veces que se realizan las 

posiciones se adaptan al cuadro clínico del paciente y a los objetivos del tratamiento. 

Con las posiciones, las zonas de estímulo y las debidas resistencias se puede conseguir la 

activación de la musculatura de todo el cuerpo y las extremidades. En la RR  se activa el control 

postural, el proceso de enderezamiento del cuerpo y los movimientos propositivos de paso de las 

extremidades libres, patrones conseguidos en el patrón fisiológico de la marcha
111,112,113

.Con la 1
a 
 

Fase del VR se activan los mismos componentes que en la RR: control postural, los mecanismos de 

enderezamiento y los correspondientes movimientos fásicos, permitiendo una mejoría de la movilidad 

funcional y el ensanchamiento de la caja torácica. El VR es de gran importancia porque contiene 

elementos de coordinación presentes entre el segundo y el cuarto trimestre de vida del desarrollo 

normal del niño. En la 2
a
 Fase del VR se contienen los mismos patrones de actividad motora 

contenida en el volteo espontáneo, el gateo y la marcha lateral, básicos para un buen patrón de marcha 

libre 
111,112,113

. 

Activando los movimientos opuestos de extensión y flexión entre las extremidades de arriba y 

de abajo, la extensión de la columna vertebral y el enderezamiento de la cabeza. Con la activación de 

todos estos patrones se logra conseguir una mejoría duradera de la postura, la movilidad y la 

percepción
111,112,113

. 

 

 

3.3.2 Evaluaciones; Variables Dependientes 
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Se inició el estudio con la toma de datos de las variables modificadoras personales y el 

levantamiento del historial clínico de cada sujeto, en cada grupo de estudio. Posteriormente se inició 

con las mediciones de las variables de equilibrio, descarga de peso, riesgo de caída y marcha. 

 

Recogida de Datos 

Para todos los grupos de estudio se realizó una ficha de recogida de datos, donde se 

incluyeron las variables que denominadas como modificadoras: 

 Datos Personales 

Fueron registrados en una base de datos diseñada para tal fin. Aquellos datos recogidos fueron 

(ver anexos): 

 Nombres y apellidos 

 Fecha de nacimiento (edad) 

 Sexo 

 Peso 

 Número de calzado 

 Dominancia motriz 

 Otras actividades físicas que realiza 

 

 Historial Clínico 

Se les solicitó a los pacientes que trajeran un informe médico completo (debido a uno de los 

criterios de inclusión donde es  imprescindible el diagnóstico médico), el cual se incluyó en la base de 

datos. 

Test Alcance Funcional (TAF) 

El TAF fue desarrollado por Duncan et al en 1990 
117

, y se utiliza como un método de 

valoración del balance funcional dinámico. Mide la máxima capacidad de alcance, más allá de la 

longitud del brazo, que alguien puede realizar mientras se mantiene una base fija de apoyo en la 

posición bípeda. Se mide utilizando una pizarra (120cm x 90cm), colgada de una pared.  El paciente 

se posiciona paralelo a la pizarra con una flexión de hombro de 90° y los brazos en extensión. Se 

marca la línea del acromion del sujeto, así como el punto correspondiente al quinto dedo. Se le pide al 
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paciente que se incline hacia adelante lo máximo posible sin realizar ninguna rotación del tronco, sin 

tocar la pizarra y sin realizar un paso (Figura 7). Se vuelve a marcar el punto marcado por el quinto 

dedo. Se mide la distancia en centímetros, con una cinta métrica, entre la posición de partida y la 

posición final del quinto dedo. Se realizan de 2 a 3 intentos y se registra la media de las medidas 

obtenidas. Una mayor distancia indica una mejor habilidad funcional. En los pacientes adultos que 

alcancen una distancia menor de 10 cm se considera que tienen una limitación en su habilidad motora 

y un mayor riesgo de caída. 

 

Figura 7. Alcance Funcional. Representación de la flexión del tronco hacia adelante. 

 

Bartlett y Birgmingham 
118 

desarrollaron la TAF pediátrica, la cual es una modificación de la 

TAF de Ducan , incorporando el alcance lateral. Las condiciones de medida son las mismas que en la 

TAF. Al realizar el alcance funcional se le pide al paciente que se coloque de espaldas a la pizarra. Se 

marca el punto del quinto dedo de ambas manos y se le pide que se incline hacia un lado y luego hacia 

el otro, volviendo a marcar el nuevo punto alcanzado por el quinto dedo de ambas manos (Figura 8). 

De igual forma se mide la distancia desde la posición inicial a la posición final. Se realizan de 2 a 3 

intentos y se registra la media de las medidas obtenidas. Una mayor distancia indica una mejor 

habilidad funcional.  

Este test se utilizó en este estudio para valorar las variables dependientes: equilibrio y riesgo 

de caída. 
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Figura 8. Alcance Funcional. Representación de la flexión del tronco hacia los laterales. 

 

Apoyo Monopodálico (AM) 

Con esta prueba se midió la duración máxima del equilibrio manteniéndose sobre un solo pie, 

sin ningún tipo de apoyo y sin separar los brazos del cuerpo. Se debe realizar en ambos miembros 

inferiores (Figura 9). Se realiza un máximo de 5 ensayos. La medida tomada es en segundos y la 

duración máxima de la prueba es de 30 segundos. Se miden 3 pruebas y se registra la media de éstas. 

El sujeto debe permanecer un mínimo de tres segundos en el caso de los niños y en los 

adultos mayores de 60 años un mínimo de 5 segundos. Un tiempo inferior a esto indicaría una 

alteración del equilibrio y un alto riesgo de caída. Se registró el tiempo utilizando un cronómetro 

digital. 

Esta prueba se utilizó para valorar las variables dependientes: equilibrio y riesgo de caída. 
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Figura 9. Apoyo Monopodálico. Representación del mantenimiento de la postura sobre un solo punto de apoyo (sobre la 

pierna izquierda y sobre la pierna dercha). 

 

Test “Timed Up and Go” 

Este test se ha demostrado que es una evaluación fiable y válida para valorar la capacidad de 

equilibrio 
119

.Es una versión cronometrada del test Get Up and Go de Mathias 
120

. Se realiza  con el 

paciente sentado en una silla, con una flexión de 90° de cadera y rodillas, con los pies apoyados en el 

suelo  Se le indica al paciente con una cuenta progresiva de: “1 2  …listo”  seguidamente el paciente 

debe ponerse en pie y caminar 3 metros, medida previamente marcada, girar en dicha marca, caminar 

de regreso y sentarse de nuevo. El tiempo tomado en segundos empieza a marcarse una vez se da la 

orden de “listo” y  inaliza cuando el paciente se vuelve a sentar (Figura 1 )  Igual que en las pruebas 

anteriores se realizó tres veces, anotando una media de las 3 medidas. 

 

Figura 10. Test “Timed Up & Go”. Representación de la prueba y la distancia a recorrer. 
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Con esta prueba se valoró la variable dependiente de riesgo de caída como consecuencia de 

una alteración de la marcha. 

 

Tabla 1. Escala de valores para la valoración del Test “Timed Up &Go” 

 

Escala de Tinetti (ET) 

La ET fue realizada por la Dra. Tinetti de la Universidad de Yale en 1986. Evalúa la 

movilidad del adulto mayor mediante 2 pruebas diferentes: marcha y equilibrio, observando 

movimientos habituales en las actividades de la vida diaria. Su objetivo principal es detectar 

precozmente aquellos adultos con riesgo de caídas 
121,122

, por lo cual es una escala recomendada por la 

Sociedad Española de Geriatría y Gerontología. 

La ET está compuesta de nueve ítems de equilibrio y siete de marcha, con un valor global y 

total de 28 puntos, de los cuales 16 puntos corresponden a la valoración del equilibrio y 12 puntos a la 

valoración de la marcha. Cada ítem tiene una valoración mínima de 0, es decir que el paciente no 

logra o no mantiene la estabilidad en los diferentes cambios de posiciones o que posee un patrón 

inapropiado de marcha, considerándose como anormal. Una valoración de 1, es decir que el paciente 

logra o mantiene el equilibrio en los cambios de posición o presenta un patrón de marcha con algún 

tipo de compensación postural, considerándose como adaptativa. Una valoración máxima de 2, es 

decir el paciente logra sin ninguna dificultad mantener el equilibrio en los diferentes cambios o posee 

un patrón correcto de marcha, se considera como normal 
123

. A mayor puntuación menor riesgo de 

caída, de tal manera que con una puntuación menor de 19, hay un alto riesgo de caídas. Con una 

puntuación de 19 a 24 puntos hay un menor riesgo de caída.  

La ET no está validada en España, pero su uso es muy frecuente y es parte de la evaluación 

geriátrica. Panella, Tinetti 
124 

et al 2008, Kegelmeyer y Kloos 2007 
125

, validaron esta escala en adultos 

con Parkinson, encontrando una sensibilidad de 76%, una especificidad de 66%.  

Con la ET se valoran las variables dependientes de: marcha y equilibrio. 



La terapia Vojta como herramienta de tratamiento de las alteraciones neuromotoras                         

en la marcha de niños y adultos 

56 

 

Electromiografía Superficial  (sEMG) 

La sEMG es una de las técnicas más utilizadas para el registro y evaluación de la marcha. La 

sEMG registra como potencial eléctrico la actividad bio-eléctrica muscular durante el movimiento, 

mediante el uso de electrodos superficiales 
80

. El primer estudio en profundidad del sEMG fue 

realizado por Piper en 1912, dónde registró potenciales eléctricos, durante la contracción voluntaria, 

utilizando electrodos de superficie y un galvanómetro de hilo 
126

.Con la sEMG  se estudia la respuesta 

global muscular (actividad de una población de unidades motoras), por lo que es mayormente 

utilizada para los estudios cinesiológicos. En el presente estudio, se utilizó el modelo Brainquiry Pet 

4.0 sEMG (Brainclinics Products, Holanda). 

Debido a que los potenciales sEMG presentan una banda de frecuencia muy variable, el 

amplificador (cuya finalidad es la de amplificar los potenciales musculares para que la señal pueda ser 

visualizada en la pantalla del osciloscopio), debe ser capaz de responder con fidelidad a señales 

comprendidas entre los 40 y los 10.000 Hz 
127

. Para la amplificación de estas señales el Pet 4.0 utiliza 

un amplificador diferencial, el cual amplifica la deferencia de los potenciales en sus entradas. 

Las principales características de los amplificadores utilizados en este estudio son: 

 2 canales 

 Sensibilidad: 1pV/div. A 10 mV/div. 

 Impedancia de entrada: 1   MΩ//4  pF  

  MRR ( ommon Mode Re ection Ratio) a    Hz ˃1   dB 

 Filtro de paso alto: entre 0,5 Hz y 3 Hz (6 dB/octava). 

 Filtro de paso bajo: entre 0,1 15 kHz (12 dB/octava). 

 Ruido: 1 pV eficaz entre 2 Hz y 10 Hz con la entrada cortocircuitada. 

Los electrodos húmedos superficiales contienen una sustancia electrolítica o gel conductor, 

que ayudan a minimizar el ruido intrínseco que se genera al contacto de la piel con la placa metálica 

del electrodo, mejorando la conductividad y el flujo de corriente 
128

. Siguiendo estas recomendaciones 

y las propuestas por la Surface ElectroMyoGraphy for the Non.Invasive Assessment of Muscles 

(SENIAM) 
129

, se utilizaron los electrodos de plata/cloruro de plata (Ag/AgCl), no polarizados y 

redondos, con un tamaño de 30 mm x 24 mm (Kendal, Covidien, Alemania), con una distancia de 

colocación centro a centro del área conductiva del electrodo 
127

, teniendo en cuenta el tamaño del 

músculo de estudio. Los músculos registrados en este estudio son el músculo tibial anterior y el 

músculo gastronemio de la pierna afectada o en su caso la más afectada, utilizando 5 electrodos: 2 

para el canal 1, 2 para el canal 2 y uno de tierra, como punto de referencia. (Figura 11) Para 

transformar la señal en un valor numérico para su posterior cuantificación se utilizó el software 

Bioexplorer. Valorando la contracción muscular de los músculos a estudio con el paciente en 
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bipedestación: primero se valoró en apoyo bipodálico, seguidamente se valoró en apoyo 

monopodálico sobre ambas piernas y por último durante la marcha. 

Con la sEMG se valoraron las variables dependientes de marcha y equilibrio. 

 

Figura 11. Colocación de los electrodos del sEMG. a. Representa la colocación de los electrodos para la valoración del 

músculo tibial anterior, así como la colocación del electrodo “tierra” (color negro), sobre la rótula. b. Representa la 

colocación de los electrodos para la valoración del músculo gastrocnemio.. 

 

Plataforma Dinamom sobre róétrica (PD) 

Las plataformas dinamométricas son sistemas de análisis cinético del movimiento que 

permiten medir las fuerzas que el pie ejerce sobre el plano de apoyo durante la marcha 
130,131

. Poseen 

su fundamento en la tercera ley de Newton o principio de acción reacción, la cual dice, que por cada 

fuerza externa que actúa sobre una superficie, ésta realiza una fuerza  igual a la original, en magnitud 

pero en sentido contrario. La PD permiten calcular las fuerzas aplicadas mediante una señal eléctrica 

proporcional a la carga que se sitúa sobre ella en los tres planos del espacio (x,y,z) 
132,133

. 

La PD está constituida con una plancha metálica y la medición de la fuerza ejercida se realiza 

mediante sensores del tipo piezoeléctrico y resistivo. Al ejercerse una fuerza sobre la superficie de la 

plataforma, los soportes sufren una deformación, la cual se asocia a una señal eléctrica originada por 

los transductores. 
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Es importante que las dimensiones de la plataforma permitan que el paciente se encuentre 

cómodo y que sean suficientemente largas para el análisis de la marcha. 

Para la interpretación y análisis de los datos se utilizó el Physical Gait Software 2.65 

(Physical Support Italia s.r.l., Italia) 

Con la PD se analizó la descarga de peso, equilibrio bipodálico y monopodálico y la marcha.  

 

Improntas Plantares 

Se ha utilizado para la obtención de improntas plantares, papel kraft con un ancho de 50 cm y 

un largo de 2 m, además de pintura tempera líquida (Jovi), apta para niños y no tóxica. Se pintaron  

las plantas de los pies de los pacientes y se les pidió que caminaran sobre la superficie donde se 

encontraba el papel kraft. Se utilizó este método para el análisis de la marcha de la población con 

Parálisis Cerebral Infantil debido a que por su bajo peso no fue posible su análisis en la PD.  

Se analizó la longitud de paso que consiste en la medición (cm) de la distancia entre el talón 

de un pie al talón del pie contrario durante la marcha, la longitud de zancada que es la distancia del 

talón de un pie al talón del mismo pie durante la marcha y la amplitud de la base que consiste en la 

distancia del punto medio del pie al punto medio del otro pie en la posición estática. 

Se utilizaron estas 2 técnicas para medir las variables dependientes de equilibrio y marcha. 

 

3.3.  ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Los datos fueron organizados en matrices independientes para cada evaluación, utilizando el 

paquete estadístico SPSS versión 19, así como el programa Excel de Windows 2007 para extra polar 

los datos del sEMG y de la PD. 

La secuencia de estructuración del análisis estadístico realizado se detalla a continuación: 

Se realizó un análisis descriptivito de los datos demográficos de la población, seguido de un 

análisis inferencial, donde en primer lugar, se determinó la normalidad y homocedasticidad de los 

datos mediante los estadígrafos de Shapiro-Wilk y Levene.  
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Una vez determinada la normalidad de los grupos se establecieron comparaciones de 

correlación entre las diferentes variables, utilizando los test no paramétricos de Chi-cuadrado 

(variables cualitativas) y U de Mann-Whitney (variables cuantitativas), debido a que el tamaño de la 

población era menor de 50 (n<50).  

Para analizar la evolución del tratamiento en las diferentes evaluaciones de estudio, se 

utilizaron pruebas de comparación de medias paramétricas (ANOVA de un factor) y no paramétricas 

(Test de Friedman) seguidos del test de menor diferencia significativa de rango múltiple (Test de 

Tuckey).  Los resultados se expresaron como medias ± S.E.M. (error estándar de la media) o en 

porcenta es   n todos los casos un p valor ≤     se consideró estadísticamente significativo. 
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4. RESULTADOS 

4.1. POBLACIÓN 

Participaron en el estudio un total de 51 sujetos, de los cuales 37 sujetos pertenecían a los 

grupos controles (18 al grupo control infantil y 19 al grupo control adulto). De los 14 sujetos 

restantes, 8 pertenecían al grupo PCI y 6 al grupo DAC. 

4.1.1. Datos Demográficos 

Para estudiar la distribución de los datos en las diferentes poblaciones y su variabilidad, se 

utilizaron dos tipos de estadígrafos: el de Shapiro-Wilk para determinar si las poblaciones se 

ajustaban a una distribución normal o campana de Gauss, y la prueba de Levene para comprobar la 

homocedasticidad de las mismas (igualdad de sus varianzas). 

Grupos PCI y CN 

 n estas poblaciones la distribuci n de los datos correspondientes a la variable “Peso” sigue 

una distribuci n normal  mientras que las variables “ dad” y “ alzado” siguen una distribuci n 

normal en el grupo PCI pero no en el grupo CN. Existe homocedasticidad en estas tres variables entre 

ambas poblaciones. Pese a ello se decide utilizar pruebas no paramétricas en los estudios de 

comparación de estas variables, dado que el tamaño de la muestra es inferior a 50 sujetos (n<50).  

 

Tabla 1. Estadígrafos de normalidad y homocedasticidad para los grupos PCI y CN. a. y b. corresponden a los 

estadígrafos de normalidad y homocedasticidad para la variable peso respectivamente. c. y d. corresponden a los 

estadígrafos de normalidad y homocedasticidad para la variable edad respectivamente. e. y f. corresponden a los 

estadígrafos de normalidad y homocedasticidad para la variable calzado respectivamente. (p valor ≤ 0.05 equivale a que 

existen diferencias estadísticamente significativas.) 
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Grupos DAC y CA 

 n estas poblaciones la distribuci n de los datos correspondientes a las variables “Peso”   

“ dad” y “ alzado” siguen una distribuci n normal     iste homocedasticidad en estas tres variables 

entre ambas poblaciones. Pese a ello se decide utilizar pruebas no paramétricas en los estudios de 

comparación de estas variables, dado que el tamaño de la muestra es inferior a 50 sujetos (n<50). 

 

 

Tabla 2. Estadígrafos de normalidad y homocedasticidad para los grupos DAC y CA. a. y b. corresponden a los 

estadígrafos de normalidad y homocedasticidad para la variable peso respectivamente. c. y d. corresponden a los 

estadígrafos de normalidad y homocedasticidad para la variable edad respectivamente. e. y f. corresponden a los 

estadígrafos de normalidad y homocedasticidad para la variable calzado respectivamente. (p valor ≤ 0.05 equivale a que 

existen diferencias estadísticamente significativas.) 

 

- Características de las Variables: 

A continuación se muestran las tablas resumen de las distribuciones de las variables 

demográficas para la población en total así como de los diferentes grupos. 
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Tabla 3. Distribución de las variables demográficas de la población total. Los datos de las variables grupo, sexo, 

lateralidad y actividad física se muestran  sus valores en número de sujetos y porcentaje. Los datos de las variables edad, 

peso y calzado se muestran sus valores en medias ± la SEM (Error Estandar de la Media). 

 

 

 

Tabla 4. Distribución de las variables demográficas de los diferentes grupos. Los datos de las variables grupo, sexo, 

lateralidad y actividad física se muestran  sus valores en número de sujetos y porcentaje. Los datos de las variables edad, 

peso y calzado se muestran sus valores en medias ± la SEM (Error Estandar de la Media). 

 

 

 



La terapia Vojta como herramienta de tratamiento de las alteraciones neuromotoras                           

en la marcha de niños y adultos 

66 

 

a) Peso 

La media de peso (kg) del grupo niños es 22.12 ± 1.22 (media ± SEM), siendo en el grupo 

PCI  19.25 ± 2.11, en grupo CN  23.39 ± 1.42 y  la media del grupo adultos 71.68 ± 2.34 (media ± 

SEM), siendo en el grupo DAC  76 ± 2 y en el grupo CA 69.95 ± 2.96.  

No existen diferencias estadísticamente significativas (prueba U-de Mann Whitney) al 

comparar  los grupos PCI y DAC con sus respectivos controles de referencia (CN y CA).  

 

Tabla 5. Prueba U de Mann Whitney para la variable peso. a. corresponde a la comparación entre los grupos DAC y CA y 

b. corresponden a la comparación entre los grupos PCI y CN. (p valor ≤ 0.05 equivale a que existen diferencias 

estadísticamente significativas.) 

 

b) Edad 

La media de edad (años) del grupo de niños es 5.38 ± 0.25 (media ± SEM), siendo en el grupo 

PCI  5.63 ± 0.68, en el grupo CN 5.28 ± 0.32, la media del grupo de adultos es 51.56 ± 3.63 (media ± 

SEM), siendo en el grupo DAC 55.5 ± 6.69, en el grupo CA 49.95 ± 4.31 y en el grupo LM el sujeto 

tiene una edad de 36 años. 

No existen diferencias estadísticamente significativas (prueba U-de Mann Whitney) al 

comparar  los grupos PCI y DAC con sus respectivos controles de referencia (CN y CA). 

 

Tabla 6. Prueba U de Mann Whitney para la variable edad. a. corresponde a la comparación entre los grupos DAC y CA y 

b. corresponden a la comparación entre los grupos PCI y CN. (p valor ≤ 0.05 equivale a que existen diferencias 

estadísticamente significativas.) 
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c) Calzado 

La media de calzado (puntos) del grupo de niños es 27.19 ± 1.45, siendo en el grupo PCI    

27.75 ± 1.45, en el grupo CN 26.94 ± 2.02, la media del grupo de adultos es 41 ± 0.51, siendo en el 

grupo DAC 41.83 ± 1.08 y en el grupo CA 40.74 ± 0.58.  

No existen diferencias estadísticamente significativas (prueba U-de Mann Whitney) al 

comparar  los grupos PCI y DAC con sus respectivos controles de referencia (CN y CA).  

 

Tabla 7. Prueba U de Mann Whitney para la variable calzado. a. corresponde a la comparación entre los grupos DAC y 

CA y b. corresponden a la comparación entre los grupos PCI y CN. (p valor ≤ 0.05 equivale a que existen diferencias 

estadísticamente significativas.) 

 

d) Sexo 

Del total de los sujetos del grupo de niños el 23.53 % (n=12) son hombres y el 27.45 % 

(n=14) son mujeres. En el grupo PCI el 50 % (n=4) son hombres y el otro 50% son mujeres. En el 

grupo CN el        38.89 % (n=7) son hombres y el 61.11 % (n=11) son mujeres. Del total de los sujetos 

del grupo de adultos el 29.41 % (n=15) son hombres y el 10.61 % (n=10) son mujeres. En el grupo 

DAC el 100% (n=6) son hombres. En el grupo CA el 47.37 % (n=9) son hombres y el 52.63 % (n=10) 

son mujeres.  

No existen diferencias estadísticamente significativas (prueba Chi-Cuadrado) al comparar  los 

grupos PCI y CN, pero sí que existen diferencias significativas al comparar los grupos DAC con CA 

(p=0.035).  
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Tabla 8. Prueba Chi-cuadrado de Pearson para la variable sexo. a. corresponde a la comparación entre los grupos DAC y 

CA y b. corresponden a la comparación entre los grupos PCI y CN. (p valor ≤ 0.05 equivale a que existen diferencias 

estadísticamente significativas.) 

 

e) Lateralidad 

Respecto al miembro inferior dominante del total del grupo de niños, 24 de los sujetos (47.01 

%) son diestros, mientras que 2 son zurdos (3.92 %). En el grupo PCI  6 sujetos son diestros (75 %) 

mientras que el resto, 2 (25 %) son zurdos. En el grupo CN todos los sujetos 18 (100 %)  presentan la 

extremidad derecha como dominante. Del total del grupo de adultos, 20 de los sujetos (39.22 %) son 

diestros, mientras que 5 son zurdos (9.8 %).En el grupo DAC 4 sujetos (66.67%) son diestros mientras 

q 2 (33.33%) son zurdos. En el grupo CA 16 sujetos (84.21 %) son diestros y el resto, 3 (15.69%) son 

zurdos.  

No existen diferencias estadísticamente significativas (prueba Chi-Cuadrado) al comparar  los 

grupos DAC y CA, pero sí que existen diferencias significativas al comparar los grupos PCI con CN 

(p=0.027).  
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Tabla 9. Prueba Chi-cuadrado de Pearson para la variable lateralidad. a. corresponde a la comparación entre los grupos 

DAC y CA y b. corresponden a la comparación entre los grupos PCI y CN. (p valor ≤ 0.05 equivale a que existen diferencias 

estadísticamente significativas.) 

 

f) Actividad Física 

Del total del grupo de niños 10 sujetos (19.61 %) no realizan ningún tipo de actividad física, 

mientras que el resto 16 sujetos (31.37 %) realizan algún tipo de actividad física. En el grupo PCI 5 

sujetos (62.5 %) realizan algún tipo de actividad física, mientras que el resto, 3 (37.5 %) no realizan 

ningún tipo de actividad. En el grupo CN 11 sujetos (61.11 %) si realizan algún tipo de actividad, 

mientras que el resto 7 (38.89 %) no realizan. Del total del grupo de adultos 16 sujetos (31.37 %) no 

realizan ningún tipo de actividad física, mientras que el resto 9 sujetos (17.65 %) realizan algún tipo 

de actividad física. En el grupo DAC solo un sujeto (16.67 %) realiza alguna actividad mientras que el 

resto 5 (83.33 %) no realizan ningún tipo de actividad. En el grupo CA 8 sujetos (42.11 %) realizan 

actividad, mientras que el resto 11 (57.89 %) no realizaban actividad.  

No existen diferencias estadísticamente significativas (prueba Chi-Cuadrado) al comparar  los 

grupos PCI y DAC con sus respectivos controles de referencia (CN y CA).  
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Tabla 10. Prueba Chi-cuadrado de Pearson para la variable actividad física. a. corresponde a la comparación entre los 

grupos DAC y CA y b. corresponden a la comparación entre los grupos PCI y CN. (p valor ≤ 0.05 equivale a que existen 

diferencias estadísticamente significativas.) 

 

4.2. EVALUACIONES 

A todos los participantes se les realizó una valoración inicial, seguidamente al  grupo PCI  se 

le realizó una serie de valoraciones intermedias y una valoración final. Al grupo DAC se le realizó 

una valoración intermedia y una valoración final. Los grupos CN y CA solo se les realizó la 

valoración inicial, con el propósito de utilizar dichos datos como patrón de referencia (datos control) 

de las pruebas que no están estandarizadas (EMGs e improntas plantares). 

En la valoración inicial o pre-tratamiento (Pret) se incluyó la recogida de: datos personales, 

historial médico, tests estandarizados, activación muscular (EMGs), análisis de la marcha y equilibrio  

(PD e improntas plantares). Todas estas partes fueron complementadas el mismo día durante la 

primera valoración y antes de iniciar el tratamiento. 

En las valoraciones intermedias o post-tratamientos (post)  incluía la recogida de los 

apartados anteriores excluyendo los datos personales y el historial médico, recogidos únicamente en la 

primera visita o valoración inicial. En el grupo PCI se realizaron dos valoraciones intermedias (post1-

post2 respectivamente), dichas valoraciones fueron realizadas cada 3 meses a partir de la primera 

valoración  y en el grupo DAC la única valoración intermedia (post 1) se realizó a los 2 meses y 

medio de la valoración inicial. 

La valoración final o post-tratamiento (post 3 en el caso del grupo PCI y post 2 en el caso del 

grupo DAC) se realizó respetando el mismo período de tiempo comprendido en las valoraciones 

anteriores correspondientes a cada grupo y con el fin del estudio. Esta valoración incluía la recogida 
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de los mismos apartados que las valoraciones intermedias. De esta manera cada sujeto del grupo DAC 

llegó a tener 3 valoraciones,  incluidas las valoraciones  inicial y final. Con respecto al grupo PCI 

cada sujeto llegó a tener 4 valoraciones incluyendo a su vez las valoraciones inicial y final. 

Todas las valoraciones de los diferentes grupos fueron realizadas por la misma persona, sin 

que se registrara ningún problema e inconveniente durante la recogida de los datos ni en los 

instrumentos. 

Para comparar la evolución en el tiempo del efecto de la terapia en las distintas evaluaciones 

se realizaron dos tipos de pruebas estadísticas diferentes. En primer lugar se utilizó una prueba 

estadística no paramétrica (prueba de Friedman) debido al pequeño número de sujetos que componen 

los diferentes grupos. A su vez, se decidió utilizar un estadígrafo paramétrico dado la distribución 

normal de los grupos (Análisis de la Varianza: ANOVA de un factor), como estadígrafo más 

restrictivo seguido del test post-hoc de Tuckey para determinar si existen diferencias significativas 

entre los distintos períodos de tratamiento y así valorar la eficacia terapéutica.  

Se consideran diferencias significativas un p-valor ≤       Todos los análisis estadísticos 

correspondientes a las diferentes evaluaciones quedan reflejados en el apartado de anexos para 

simplificar la exposición de los resultados. 

 

4.2.1. Test Alcance Funcional 

Para la valoración de las variables dependientes, equilibrio y riesgo de caída, se empleó el 

TAF debido a su utilización como método de valoración del balance funcional dinámico. Como se 

explicó en el apartado material y métodos se realizó con el paciente en posición bípeda y paralelo a 

una pizarra, realizando una flexión de tronco hacia adelante (A), hacia el miembro valorado o 

afectado (MV) y hacia el miembro no valorado o no afectado (MNV) en el caso del grupo PCI y solo 

hacia adelante en el grupo DAC. 

En la Figura 1 se puede observar las medias obtenidas en las diferentes posiciones de la 

prueba del TAF para los dos grupos de estudio. Como primera impresión se observa el aumento 

progresivo de la distancia recorrida en todas las posiciones en los dos grupos. Esta observación se 

verifica estadísticamente con los test mencionados anteriormente, confirmándose que existe un 

incremente significativo del TAF durante el tiempo de tratamiento en ambos grupos de estudio (ver 

anexos tablas 1, 2, 3 y 4, paneles b y c).  
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En el grupo PCI (Figura 1a.), en cuanto a la flexión hacia adelante,  hay una diferencia de más 

de 10 centímetros entre las medias del Pret y el Post 3, existiendo un aumento significativo en todas 

las valoraciones intermedias  post-tratamiento (ver anexos tabla 1 panel d).  En cuanto a la flexión 

hacia el MV, a pesar de que hay un notable incremento del TAF durante el tiempo de estudio, éste 

solo es significativo (p= 0.000) a partir de la valoración intermedia Post 2 (6 meses de tratamiento 

Vojta). A partir de estos 6 meses de terapia no se observan cambios significativos en esta subdivisión 

del TAF. En la posición hacia el MNV sigue viéndose un considerable aumento del TAF en la 

evolución de los sujetos a lo largo del tiempo de tratamiento. Se ve un incremento significativo       

(p= 0.025) más temprano en relación al MV (Post 1 = 3 meses de tratamiento Vojta). Sin embargo, 

este incremento no es significativo a los 6 meses de terapia, debido quizás, al período vacacional que 

hubo durante estas 2 valoraciones intermedias. A pesar de esto, a los 9 meses de terapia sigue 

incrementándose significativamente el TAF (p= 0.001). Los análisis estadísticos para esta valoración 

del grupo PCI se muestran en el apartado de anexos tablas 1, 2 y 3. 

En el grupo DAC (Figura 1b.), también se observa un incremento sustancial del TAF a lo 

largo del tiempo de tratamiento (ver anexos tabla 4 paneles b y c), siendo este únicamente 

significativo (p= 0.009) a partir de los 2.5  meses de terapia (Post 1). A partir de este período, el 

cambio observado ya no es significativo, confirmándose una evolución más lenta del paciente. Los 

análisis estadísticos para esta valoración del grupo DAC se muestran en el apartado anexos tabla 4. 

 

Figura 1. Test Alcance Funcional. a. TAF del grupo PCI en sus tres posiciones: hacia adelante (A), hacia el miembro 

valorado (MV) y hacia el miembro no valorado (MNV). b. TAF del grupo DAC en la posición hacia adelante.  
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4.2.2. Apoyo Monopodálico 

Otra prueba para estudiar más a fondo las variables de equilibrio y riesgo de caída es el AM 

que consisten en valorar el mantenimiento del equilibrio sobre un solo punto de apoyo. En una 

primera observación se ve un importante aumento del AM, el cual se corrobora con los 

correspondientes análisis estadísticos. Estos estadígrafos confirman que existe un incremento 

significativo del AM  a lo largo del tiempo de tratamiento (ver anexos tablas 5, 6, 7 y 8 paneles b y c). 

En la Figura 2 se representan las medias del apoyo en segundos de los dos miembros 

(afectado = MMII Valorado y no afectado = MMII No Valorado)  durante de las diferentes 

valoraciones en los 2 grupos de estudio (PCI y DAC).  

En el grupo PCI (Figura 2a.) se observa un aumento significativo (p= 0.004) solo a los 9 

meses de terapia (Post 3) en el MMII Valorado, mientras que en el MMII No Valorado el incremento 

significativo (p= 0.020) es más temprano, observado a los 3 meses de terapia. Los análisis estadísticos 

para esta valoración del grupo PCI se muestran en el apartado anexos tablas 5 y 6. 

En el grupo DAC (Figura 2b.) el aumento del AM solo es significativo (p= 0.000) durante la 

valoración final o Post 2 (5 meses de terapia Vojta) del MMII Valorado, mientras que en el MMII No 

Valorado  el incremento ya es significativo (p=0.028) desde los 2.5 meses de terapia o Post 1. Los 

análisis estadísticos para esta valoración del grupo DAC se muestran en el apartado anexos tablas 7 y 

8. 

 

Figura 2. Apoyo Monopodálico. a. Apoyo sobre ambos miembros inferiores del grupo PCI, valorado durante 9 meses de 

terapia Vojta. b. Apoyo sobre ambos miembros inferiores del grupo DAC, valorado durante 5 meses de terapia.  
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4.2.3. Test Timed Up & Go 

Con este test valoramos la variable dependiente riesgo de caída, debido a una alteración en la 

marcha. Tanto en el grupo PCI como en el grupo DAC hay una disminución significativa (ver anexos 

tablas 9 y 10 paneles b y c) en el tiempo de realización de la prueba durante los diferentes períodos de 

evaluación, lo que indica un menor riesgo de caída del paciente. 

En el grupo PCI (Figura 3a) se observa una disminución significativa (p= 0.003) del tiempo 

de realización del test a partir de los 3 meses de terapia (Post1), que se incrementa de forma 

directamente proporcional al tiempo de terapia aplicada (Post 2 y Post 3). Según la escala de 

valoración del test en la primera valoración (Pret) la media del grupo indicaba que estos presentaban 

un riesgo de caída moderado-bajo y en la valoración final la media indicaba un riesgo de caída bajo. 

Los análisis estadísticos para esta valoración del grupo PCI se muestran en el apartado anexos tabla 9. 

En el grupo DAC (Figura 3b) hay una disminución significativa (p= 0.044) del tiempo de 

realización del test a partir de los 2.5 meses de tratamiento (Post 1) que no se incrementa 

significativamente en la valoración final de la prueba o Post 2 (5 meses de terapia). De esta prueba se 

puede deducir que la evolución del grupo PCI es mayor que la del grupo DAC, a pesar de que según 

los valores de las medias del grupo DAC se observa una transición importante,  pasando de tener un  

gran riesgo-moderado de caída a tener un riesgo moderado-bajo. Los análisis estadísticos para esta 

valoración del grupo DAC se muestran en el apartado anexos tabla 10. 

 

Figura 3. Test Timed Up & Go. a. Se representa el tiempo (seg) transcurrido durante el test Timed Up & Go en el grupo 

PCI, durante las cuatro valoraciones realizadas pre y post - tratamiento. b. Representación del tiempo de realización de la 

prueba del grupo DAC, durante los 5 meses de terapia Vojta.  
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4.2.4. Escala de Tinetti 

Con la ET se valora la movilidad del adulto mayor mediante dos pruebas, una de marcha y 

otra de equilibrio, por lo que ha sido escogida para la valoración de dichas variables dependientes en 

el grupo DAC. Tanto en las prueba de marcha (M), equilibrio (E) como en la suma de ambas o total 

(T) se observa un aumento significativo en las puntuaciones a lo largo del tiempo de tratamiento (ver 

anexos tabla 11 paneles b,c,e y f y tabla 12 paneles b y c). 

En cuanto a la prueba de marcha  (Figura 4a) se observa un aumento significativo (p= 0.043) 

de la puntuación a partir de los 5 meses de tratamiento (Post 2), mientras que en la prueba de 

equilibrio el incremento ya es significativo (p= 0.020) en la evaluación intermedia o Post 1 y no 

aumenta con respecto a la valoración final (Post 2). Con respecto a las puntuaciones totales, el 

aumento significativo (p= 0.038) se observa a los 2.5 meses de tratamiento (Post 1). Los análisis 

estadísticos se muestran en el apartado anexos tablas 11 y 12. 

 

Figura 4. Escala de Tinetti. Se presenta las medias de las puntuaciones obtenidas en las pruebas de marcha (M) y 

equilibrio (E) así como de las puntuaciones totales (T) de la suma de ambas pruebas, en las diferentes valoraciones durante 

el tiempo del estudio.  
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4.2.5. Electromiografía Superficial 

Con la sEMG se valora la actividad muscular de los músculos tibial anterior y gastrocnemio 

del miembro valorado o afectado (MMII Valorado) en diferentes posiciones o pruebas. Dichas 

pruebas son: posición estática bipodálica con los ojos abiertos y con los ojos cerrados, en apoyo 

monopodálico sobre el MMII Valorado y sobre el miembro no valorado o no afectado (MMII 

NoValorado) con los ojos abiertos y cerrados y, por último, durante la marcha. Los electrodos se 

colocaron siguiendo las recomendaciones de la SENIAM explicado anteriormente en el apartado de 

material y métodos. Para esta prueba se utilizan como medida de referencia para la comparación de 

los grupos PCI y DAC, las medias de los valores obtenidos de la actividad muscular de los grupos CN 

y CA respectivamente. 

Estática Ojos Abiertos (OA) 

En la actividad de los músculos gastrocnemio y tibial anterior se observan cambios 

estadísticamente significativos a lo largo del período de evaluación y tratamiento en los 2 grupos de 

estudio (ver anexos tablas 13, 14, 15 y 16 paneles b y c). El objetivo de tratamiento en esta evaluación 

consistió en asemejar al máximo posible el patrón de actividad muscular de los grupos PCI y DAC, a 

los valores de referencia (Control) de los grupos CN y CA respectivamente, durante el mantenimiento 

de la postura estática con los ojos abiertos. 

Con respecto a la actividad del músculo gastrocnemio del grupo PCI (Figura 5a) se observa 

un cambio significativo (p= 0.000) entre el control y el Pret, lo que indica que antes del inicio del 

tratamiento, las medias del Pret se alejan de los valores control. Cuando se compara con el Post 1 se 

observa que la diferencia significativa que se presentaba en la valoración inicial (Pret) ya no estaba 

presente, por lo que se puede intuir que existe un acercamiento a los valores control. Sin embargo a 

los 6 meses de tratamiento (Post 2) se vuelve a encontrar un cambio significativo (p= 0-000) con 

respecto a los controles, que podría deberse a la disminución del tratamiento por el período 

vacacional. En cuanto a la valoración final (Post 3) se vuelven a asemejar las medidas a las de los 

valores de referencia. 

En la actividad del músculo tibial anterior (Figura 5b) las diferencias entre el Pret y los 

valores control no son estadísticamente significativos. Al realizar un análisis estadístico se observa 

que tanto a los 3 (p= 0.000) como a los 6 meses (p= 0.000) hay un aumento significativo de las 

medias con respecto a los valores control, se puede aventurar que este aumento puede estar 

relacionado con la búsqueda de la normalización de la actividad muscular del  gastrocnemio, como 

sinergistas en el mantenimiento de la postura estática. Al igual que con el gastrocnemio, en la 

valoración final (Post 3) las medias del tibial anterior se asemejan a las de los valores de referencia. 
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La valoración intermedia (Post 1) de la activación muscular del gastrocnemio del grupo DAC  

(Figura 5c), presenta los valores más semejantes con respecto al grupo control, por lo que es la única 

valoración que no muestra diferencias significativas. A pesar de que la valoración final (Post 2) 

muestra diferencias significativas (p= 0.020) con el control, los valores de dicha valoración son 

semejantes a los del Post 1, por lo que se puede decir que dicha diferencia significativa del Post 2 con 

el control podría deberse a 2 puntos aberrantes (outliers) presentes al final de la prueba. Con respecto 

a la activación del tibial anterior (Figura 5d) no hay deferencias significativas con respecto al control 

en ninguna de las 3 valoraciones. 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de ambos grupos se pueden ver en el apartado 

de anexos tablas 13, 14, 15 y 16. 

 

Figura 5. Activación muscular en la posición estática con los ojos abiertos. a. Valores de la activación muscular del 

gastrocnemio del grupo PCI. b. Valores de la activación muscular del tibial anterior del grupo PCI. c. Valores de la 

activación del músculo gastrocnemio del grupo DAC. d. Valores de la activación del tibial anterior del grupo DAC. a. y b. 

Los valores del Pret están representados en azul oscuro, los del Post 1 en rojo, los del Post 2 en verde y los del Post 3 en 

morado y los del control en celeste, como se muestran en la leyenda. c. y d. Los valores del Pret están representados en azul 

oscuro, los del Post 1 en rojo, los del Post 2 en verde y los del control en celeste. La explicación de las leyendas es la misma 

para las sucesivas figuras.  
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Estática Ojos Cerrados (OC) 

Se observan cambios estadísticamente significativos a lo largo del tiempo de tratamiento en  

la actividad de los músculos gastrocnemio y tibial anterior en ambos grupos (ver anexos tablas17, 18, 

19 y 20 paneles b y c). En esta posición se busca el mismo objetivo de tratamiento que en la anterior, 

con la única diferencia de que el mantenimiento de la postura se realiza con los ojos cerrados. 

En la valoración estadística del gastrocnemio del grupo PCI (Figura 6a), se observa 

únicamente diferencias significativas (p= 0.000) entre el Pret o valoración inicial y el control, no así 

en el resto de valoraciones posteriores. A pesar que no existen diferencias significativas entre el 

control y las valoraciones post-tratamiento, cabe destacar una importante evolución a lo largo de la 

aplicación de la terapia, apareciendo diferencias significativas entre la valoración final (Post 3)  y las 

valoraciones intermedias (Post 1 y Post 2), confirmando que la actividad muscular simula una 

actividad normal a medida que se incrementa el tiempo de tratamiento. 

 En cuanto al tibial anterior (Figura 6b), la única valoración que al ser comparada con los 

valores normales no presenta diferencias significativas es la valoración final o Post 3. Los valores del 

Pret, Post 1 y Post 2 no presentan diferencias significativas al ser comparadas entre sí. 

La actividad muscular del gastrocnemio en el grupo DAC (Figura 6c) presenta diferencias 

estadísticas significativas al comprar el control y las valoraciones intermedia (Post 1) (p= 0.000) y 

final (Post 2) (p= 0.001), a su vez al comprar la valoración inicial (Pret) con la valoración final (Post 

2) no se observan diferencias significativas, lo mismo sucede al comparar la valoración intermedia 

(Post 1) con Post 2. Por lo que se puede aventurar que los cambios reflejados son moderados.  

Con respecto a la actividad del músculo tibial anterior (Figura 6d) únicamente aparecen 

cambios significativos entre el control y el Post 1 o valoración intermedia (p= 0.011), a pesar de que 

entre Pret, Post 1 y Post 2 no se observan diferencias significativas, recalcando un cambio moderado 

en los registros, lo mismo que con el músculo gastrocnemio. 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de ambos grupos se pueden ver en el apartado 

de anexos tablas 17, 18, 19 y 20. 
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Figura 6. Activación muscular en la posición estática con los ojos cerrados. a. Valores de la activación muscular del 

gastrocnemio del grupo PCI. b. Valores de la activación muscular del tibial anterior del grupo PCI. c. Valores de la 

activación del músculo gastrocnemio del grupo DAC. d. Valores de la activación del tibial anterior del grupo DAC.  

 

 

 

 

Apoyo Monopodálico Sobre MMII Valorado OA 
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En la actividad de los músculos gastrocnemio y tibial anterior se observan cambios 

estadísticamente significativos a lo largo del período de evaluación y tratamiento en ambos grupos de 

estudio (ver tablas 21, 22, 23 y 24 paneles b y c). El objetivo de tratamiento en esta evaluación, al 

igual que los puntos anteriores, consistió en asemejar al máximo posible el patrón de marcha de los 

grupos PCI y DAC, a los valores de referencia (Control) de los grupos CN y CA respectivamente, 

manteniendo el peso y el equilibrio sobre una sola pierna, en este caso sobre el miembro afectado o 

valorado. 

Respecto a la actividad muscular del gastrocnemio  del grupo PCI en esta posición (Figura 7a) 

se observan cambios significativos al comparar las valoraciones (Pret, Post 1, Post 2 y Post 3) con los 

valores referencia (control). Además al ser comparados entre ellos solo se observan cambios 

significativos entre el Post 1 y Post 3 (p= 0.006), mientras que al comparar las valoraciones (Pret,  

Post 1, Post 2 y Post 3) de la actividad muscular del tibial anterior (Figura 7b) con los valores 

referencia, únicamente se observan cambios significativos entre el control y las valoraciones 

intermedias Post 1 (p= 0.000) y Post 2 (p= 0.000). Cuando se compraran las valoraciones entre sí se 

ven diferencias significativas entre ellas. A pesar del análisis estadístico se observa que a los 9 meses 

de tratamiento, la actividad muscular es mucho más regular, llegando a asemejar el patrón normal de 

la actividad en ambos músculos. El hecho de que hayan diferencias significativas entre los valores de 

referencia y las valoraciones inicial e intermedias puede ser debido a la irregularidad de las ondas 

(múltiples picos) en el patrón de actividad. 

En el grupo DAC se observa en la activación del gastrocnemio (Figura 7c) una similitud muy 

importante entre los valores de referencia y Post 2 o valoración final, dato que al ser comprobado 

estadísticamente no  muestra diferencias significativas. Donde sí se encuentran estas diferencias es al 

comparar el control con las valoraciones inicial (Pret) (p= 0.000) e intermedia (Post 1) (p= 0.000), 

mostrando que el tratamiento llega a ser efectivo en el caso del gastrocnemio a los 5 meses de terapia. 

Al comparar las valoraciones del tibial anterior con los valores referencia (Figura 7d)  se 

observa que entre el Post 2 y el control no se evidencian diferencias significativas, no sucediendo lo 

mismo con las demás valoraciones Pret (p= 0.000) y Post 1 (p= 0.009). Pero al comparar el Post 1 y 

el Post 2 tampoco se encuentran diferencias significativas, lo que  podría dar a  entender, que desde 

los 2.5 meses empiezan a presentarse cambios progresivos con respecto a los valores iniciales, 

llegando a alcanzar una mayor semejanza al grupo control a los 5 meses de tratamiento.  

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de ambos grupos se pueden ver en el apartado 

de anexos tablas 21, 22, 23 y 24. 
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Figura 7. Activación muscular en la posición estática sobre el MMII Valorado con los ojos abiertos. a. Valores de la 

activación muscular del gastrocnemio del grupo PCI. b. Valores de la activación muscular del tibial anterior del grupo PCI. 

c. Valores de la activación del músculo gastrocnemio del grupo DAC. d. Valores de la activación del tibial anterior del 

grupo DAC.  

 

 

 

 

 

Apoyo Monopodálico Sobre MMII Valorado OC 
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Estadísticamente se observan cambios significativos a lo largo del período de evaluación y 

tratamiento de la actividad de los músculos a estudio en esta posición en los 2 grupos ( ver anexos 

tablas 25, 26, 27 y 28 paneles b y c). Igualmente a la prueba anterior, el objetivo de tratamiento 

consistió en asemejar al máximo posible el patrón de marcha de los grupos PCI y DAC, a los valores 

de referencia (Control) de los grupos CN y CA respectivamente, apoya sobre el miembro sano o no 

valorado. 

En el grupo PCI no se encuentran cambios significativos al comparar el control y la 

valoración inicial, ni entre la valoración inicial (Pret) y las valoraciones intermedias (Post 1 y Post 2) 

del músculo gastrocnemio (Figura 8a), viéndose que no existen cambios hasta los 9 meses de 

tratamiento. En cuanto al músculo tibial anterior (Figura 8b), comparando el control con las 

valoraciones inicial (Pret) y final (Post 3) tampoco se observan cambios significativos, lo mismo 

sucede comparando el Pret con el Post 3. Al igual que se comentó en la prueba anterior, la ausencia de 

los cambios significativos al comparar el control con la valoración inicial se puede deber a la 

irregularidad de las ondas del patrón de la activación muscular. 

Comparando las valoraciones de la actividad muscular del gastrocnemio (Figura 8c) del grupo 

DAC con los valores de referencia observamos cambios significativos entre todas las valoraciones con 

respecto al control. Es importante destacar que entre la valoración final y las valoraciones inicial     

(p= 0.000) e intermedia (p= 0.000) existen cambios significativos, no así entre la valoración inicial y 

la intermedia, viéndose que el Post 2 se va acercando a los valores de referencia con respecto a las 

demás valoraciones. Se puede deducir que con un período más largo de tratamiento podrían disminuir 

esas diferencias significativas presentes entre el control y el Post 3. Al ver los análisis estadísticos del 

grupo tibial anterior (Figura 8d), se observa que no existen diferencias significativas entre el control y 

las valoraciones intermedia y final, existiendo dichas diferencias entre el pret-tratamiento y las demás 

valoraciones, demostrando que el tratamiento produce un cambio en la actividad del tibial anterior a 

partir de los 2.5 meses de aplicación 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de ambos grupos se pueden ver en el apartado 

de anexos tablas 25, 26, 27 y 28. 
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Figura 8. Activación muscular en la posición estática sobre el MMII Valorado con los ojos cerrados. a. Valores de la 

activación muscular del gastrocnemio del grupo PCI. b. Valores de la activación muscular del tibial anterior del grupo PCI. 

c. Valores de la activación del músculo gastrocnemio del grupo DAC. d. Valores de la activación del tibial anterior del 

grupo DAC.  
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En la actividad de los músculos gastrocnemio y tibial anterior se observan cambios 

significativos a lo largo del período de evaluación y tratamiento en los 2 grupos de estudio (ver 

anexos tablas 29, 30, 31 y 32 paneles b y c). El objetivo de tratamiento consistió en asemejar al 

máximo posible el patrón de actividad muscular de los grupos PCI y DAC, a los valores de referencia 

(Control) de los grupos CN y CA respectivamente, pidiéndole al paciente que se colocara sobre una 

sola pierna, exactamente sobre el miembro no afectado o no valorado. 

Comparando las valoraciones del gastrocnemio del grupo PCI (Figura 9a) con el control se 

observa que únicamente hay cambios significativos entre éste, el Pret o valoración inicial (p= 0.000) y 

el Post 2 o valoración intermedia (p= 0.003). A pesar de que entre la valoración final (Post 3) no 

existan diferencias significativas, comparándolo con el Post 2, el cual presenta diferencias 

significativas al ser comparado con el Pret, no se observan diferencias significativas entre el Post 2 y 

Post 3. Con estas observaciones se puede afirmar que las diferencias presentes en el  Post 2 se deben a 

un inicio de la normalización del patrón, ya que el Post 1 aún presenta algunas irregularidades en el 

patrón, a pesar de que no tenga diferencias con respecto al control. El análisis estadístico del tibial 

anterior (Figura 9b) muestra únicamente diferencias significativas entre el control y el Pret o 

valoración inicial (p= 0.013), a su vez éste presenta diferencias significativas con el resto de las 

valoraciones (Post 1, Post 2 y Post 3). Estas valoraciones no muestran diferencias entre sí. 

La actividad del gastrocnemio en el grupo DAC (Figura 9c) no presenta diferencias 

significativas entre el control y Post 2 o valoración final, pero si al ser comparado con las 

valoraciones inicial (p= 0.001) e intermedia (p= 0.000). Al ser comparado el Post 2 con el resto de las 

valoraciones también se encontraron diferencias significativas, adelantando que en la actividad del 

gastrocnemio la terapia es efectiva a partir de los 5 meses. Comparando la actividad del tibial anterior 

(Figura 9d) se observan cambios significativos al comparar el control con todas las valoraciones. A su 

vez cuando se comparan las valoraciones (Pret, Post 1, Post 2) se muestran diferencias significativas 

entre la valoración inicial (Pret) y Post 1 (p= 0.000)  y Post 2 (p= 0.000), pero no al comparar el  Post 

1 y el Post 2, por lo que se podría deducir que a pesar de que los valores no se asemejan a los 

controles, con un tiempo mayor de terapia se podría conseguir una mayor similitud entre los patrones 

musculares. 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de ambos grupos se pueden ver en el apartado 

de anexos tablas 29, 30, 31 y 32. 
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Figura 9. Activación muscular en la posición estática sobre el MMII No Valorado con los ojos abiertos. a. Valores de la 

activación muscular del gastrocnemio del grupo PCI. b. Valores de la activación muscular del tibial anterior del grupo PCI. 

c. Valores de la activación del músculo gastrocnemio del grupo DAC. d. Valores de la activación del tibial anterior del 

grupo DAC.  
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A lo largo del período de evaluación y tratamiento en la actividad de los músculos 

gastrocnemio y tibial anterior se observan cambios significativos en ambos grupos (ver anexos tablas 

33, 34, 35 y 36 paneles b y c). El objetivo de tratamiento de esta prueba consistió en pedirle al 

paciente que mantuviera la posición sobre un solo miembro inferior, en este caso sobre el miembro no 

valorado o sano, con los ojos cerrados, buscando asemejar al máximo posible el patrón de actividad 

muscular de los grupos PCI y DAC, a los valores de referencia (Control) de los grupos CN y CA 

respectivamente. 

En el grupo PCI, al realizar el análisis estadístico de la actividad del músculo gastrocnemio 

(Figuara 10a), las diferencias significativas al comparar todas las valoraciones con el control se 

encontraron únicamente al compararlo con el Pret (p= 0.013), lo mismo sucedió al comparar las 

valoraciones de tibial anterior con su valor de referencia (Figura 10b), viéndose un efecto importante 

del tratamiento a los 3 meses de aplicación (p= 0.000). 

Comparando estadísticamente las valoraciones de la actividad muscular del grupo DAC, se 

puede ver que en el músculo gastrocnemio (Figura 10c), se encuentran diferencias significativas 

comparando los valores de referencia con el Pret (p= 0.000) y con el Post 1 (p= 0.000). Al comparar 

estas dos valoraciones entre sí, no se observan cambios significativos, pudiendo afirmar que el 

tratamiento ha empezado a tener efectos importantes a partir de los 5 meses de aplicación. Con 

respecto al músculo tibial anterior únicamente se observan cambios significativos entre el control y la 

valoración inicial (p= 0.000), al igual que al comparar el Pret con las demás valoraciones. En el caso 

del tibial los cambios debidos al tratamiento se ven antes que en el gastrocnemio, a los 2.5 meses de 

aplicación. 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de ambos grupos se pueden ver en el apartado 

de anexos tablas 33, 34, 35 y 36. 
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Figura 10. Activación muscular en la posición estática sobre el MMII No Valorado con los ojos cerrados. a. Valores de la 

activación muscular del gastrocnemio del grupo PCI. b. Valores de la activación muscular del tibial anterior del grupo PCI. 

c. Valores de la activación del músculo gastrocnemio del grupo DAC. d. Valores de la activación del tibial anterior del 

grupo DAC.  
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Esta prueba consistió en pedirle a los pacientes que realizaran una marcha lo más natural 

posible durante 1 minuto, registrándose 3 períodos al azar de 10 segundos cada uno, sin que el sujeto 

supiera el momento en que se realizaban estas mediciones, para evitar un sesgo a la hora de la 

medición. El objetivo de tratamiento de la prueba, al igual que en las pruebas anteriores, era asemejar 

al máximo posible el patrón de actividad muscular de los grupos PCI y DAC, a los valores de 

referencia (Control) de los grupos CN y CA respectivamente.  

Analizando la evolución producida por la terapia durante el período de aplicación, en la 

actividad de los músculos de estudio se observaron cambios significativos en ambos casos.  

En el Grupo PCI, se observaron cambios significativos al comprar el control con todas las 

valoraciones (Pret, Post 1, Post 2 y Post 3) del gastrocnemio (Figura 11a).  A su vez se ven diferencias 

significativas al comparar el Post 3 con las demás valoraciones Pret (p= 0.000), Post 1 (p= 0.000)  y 

Post 2 (p= 0.000), pero al compararlas estas entre sí, Pret con Post 1 y Post 2 y Post 1 con Post 2, no 

se observan diferencias significativas, viéndose un efecto del tratamiento a partir de los 9 meses, a 

pesar de no alcanzar los valores referencia. Observando el gráfico se ve que el patrón del Post 3 se va 

acercando al del control. En cuanto al análisis de la actividad del tibial anterior (Figura 11b), se 

observan diferencias significativas entre el control y todas las valoraciones. Al comparar el Post 3 con 

las demás valoraciones, no se observan diferencias significativas entre éste y el Post 1; esto puede ser 

debido a 2 puntos aberrantes (outliers) presentes en los valores del Post 1. Igual que sucede con el 

gastrocnemio, al ver el gráfico se ve que el patrón de Post 3 es el más próximo y similar al control, 

suponiendo que con un tiempo mayor de tratamiento se podría llegar a  alcanzar los valores de 

referencia. 

Con respecto al grupo DAC, en la actividad muscular del gastrocnemio (Figura 11c), no se 

observan cambios significativos al comparar el control con el Post 2, todo lo contrario a lo que ocurre 

al compararlo con Pret (p= 0.000) y Post 1 (p= 0.000). Al contrastar las valoraciones entre sí, se ven 

cambios significativos entre cada una de ellas.  En cuanto al tibial anterior (Figura 11d), se observan 

cambios significativos entre el Post 2 o valoración final con el control (p= 0.019) y al comparara el 

Post 2 con las valoraciones Pret (p= 0.001) y Post 1 (p= 0.001). Estos cambios significativos no están 

presentes al comparar el control con el Pret y Post 1. Con estos resultados podemos deducir que, 

debido a la actividad sinérgica de ambos músculos, el notable incremento en la actividad del 

gastrocnemio podría ser la causa del aumento de la actividad del tibial. Es presumible que un mayor 

tiempo de terapia consiga normalizar la actividad de ambos músculos. Las tablas del análisis 

estadístico de las pruebas de ambos grupos se pueden ver en el apartado de anexos tablas 13, 14, 15 y 

16. 
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Figura 11. Activación muscular durante la marcha. a. Valores de la activación muscular del gastrocnemio del grupo PCI. 

b. Valores de la activación muscular del tibial anterior del grupo PCI. c. Valores de la activación del músculo gastrocnemio 

del grupo DAC. d. Valores de la activación del tibial anterior del grupo DAC.  
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4.2.6. Plataforma Dinamométrica 

Con la PD se analiza la descarcvga de peso, equilibrio bipodálico y monopodálico, así como 

la marcha. Al igual que con la sEMG las valoraciones del equilibrio estático se realizan tanto con los 

ojos abiertos como cerrados. En esta prueba se utilizaran los valores de referencia propuestos por el 

software como los controles para los dos grupos PCI y DAC. En cada apartado se analizaran por 

separado los valores (superficie de descarga y porcentaje de carga) del ante-pié, retro-pié y totales 

(suma del ante-pié y del retro-pié).  

Estática Ojos Abiertos (OA) 

Total Superficie  

A lo largo del período de evaluación y tratamiento  del grupo PCI y del Grupo DAC se 

observan cambios significativos tanto en el MMII VAL  (miembro valorado o afectado) como en el 

MMII NO VAL (miembro sano) (ver anexos tabla 42 y 44 paneles b, c, e y f) . 

En el grupo PCI, en el MMII VAL,  se observan diferencias significativas entre el control y 

las valoraciones Pret (p= 0.000), Post 1 (p=0.000), Post 2 (p= 0.000) y Post 3 (p= 0.003). También se 

encuentran diferencias significativas entre el Post 1 y el Post 3 (p= 0.021). El hecho de que no hayan 

diferencias entre el Post 3, Pret y Post 2 se podría deber a las desviaciones de los datos. En el MMII 

NO VAL, se observan igualmente diferencias significativas al comparar las valoraciones con el 

control, a su vez se muestran diferencias significativas al comparar   Post 3 con Pret (p= 0.000) y con   

Post 1 (p=0.000), y no se ven diferencias entre Pret y Post 1 ni entre Post 2 y Post 3, observándose un 

cambio a partir de los 6 meses de tratamiento (Figura 12a).  

En el grupo DAC, tanto en el MMII VAL como en el MMII NO VAL, hay cambios 

significativos entre el control y las demás valoraciones, pero no hay cambios entre Pret, Post 1 y Post 

2. Igual que con el MMII VAL del grupo PCI, la presencia de estas significancias podría ser debida a 

las desviaciones de los datos, porque al realizar un análisis descriptivo de la gráfica sí que se observan 

diferencias (Figura 12d). 

Para entender mejor los resultados totales de la superficie de ambos miembros y para señalar 

donde y como se han producido los cambios, se hará una subdivisión en ante-pié y retro-pié. Las 

tablas del análisis estádisticos de  superficie con los OA de ambos grupos se pueden ver en el apartado 

de anexos tablas 41, 42, 43, 44, 45 y 46. 
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Ante-pié Superficie 

En el MMII VAL del grupo PCI hay cambios significativos entre el control y las 

valoraciones, también se presentan estas diferencias al comparar el Pret y el Post 3 (p=0.007). Con 

respecto al MMII NO VAL, solamente hay cambios significativos entre el control y las valoraciones. 

A pesar de que haciendo un análisis descriptivo de los datos se observa un aumento progresivo de la 

superficie a medida que se aumenta el tiempo de tratamiento (Figura 12b).  

En el grupo DAC con respecto al MMII VAL y al MMII NO VAL se evidencian los mismos 

cambios significativos del MMII NO VAL del grupo PCI (Figura 12e) 

 

Retro-pié Superficie 

Al realizar el análisis estadístico del MMII VAL del grupo PCI se observa que entre el control 

y el Post 3 no hay cambios significativos, sucediendo lo contrario con las demás valoraciones. 

Observando el gráfico y realizando un análisis descriptivo del mismo, se ve un aumento importante 

del Post 3 con respecto a las demás valoraciones. En el MMII NO VAL hay diferencias significativas 

entre el control y el Pret (p= 0.003). Al comparar el Pret con el resto de las valoraciones no se ven 

cambios significativos, pero mirando la gráfica se ve que los cambios entre las valoraciones son 

moderados pero progresivos (figura 12c). 

Con respecto al grupo DAC, en el MMII VAL los cambios significativos aparecen al 

comparar el control con las valoraciones, observando el gráfico se ve que hay un aumento sutil entre 

el Pret y el Post 3, sin embargo en el MMII NO VAL no se observan cambios en ninguna de las 

comparaciones y en el gráfico se puede ver una disminución del Post 3 con respecto a las otras dos 

valoraciones (Figura 12f). 
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Figura 12. Estática OA: Superficie de descarga. a. Valores totales de la superficie de descarga del grupo PCI. b. Valores 

del ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. 

d. Valores totales de la superficie de descarga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de la superficie de descarga del grupo 

DAC. f. Valores del retro-pié de la superficie de descarga del grupo DAC..  

 

Total Carga 

En el grupo PCI únicamente en la prueba estadística de Friedman (evolución no paramétrica) 

observamos diferencias significativas tanto del MMII VAL (p= 0.044) como del MMII NO VAL   

(p= 0.044), cabe recalcar que esta prueba es menos restrictiva que la ANOVA de un factor, motivo 

por el cual solo aparecen diferencias en esa prueba. Con respecto a las comparaciones de las 

valoraciones de ambos miembros con sus respectivos controles No se observan cambios significativos 

en ninguna comparación, aventurándose a decir que los porcentajes totales de descarga no se 

encontraban muy alterados antes de iniciar con la terapia, por lo que los cambios producidos fueron 

pocos (Figura 13a). 
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Con respecto al grupo DAC no se observan diferencias significativas ni en la evolución ni en 

las comparaciones a la hora del análisis estadístico, sin embargo al realizar un análisis descriptivo del 

gráfico sí que se observan cambios entre los valores (Figura 13d). 

Para entender mejor los resultados totales de los porcentajes de carga de ambos miembros y 

para señalar donde y como se han producido los cambios, se hará una subdivisión en ante-pié y retro-

pié. Las tablas del análisis estádisticos de  carga con los OA de ambos grupos se pueden ver en el 

apartado de anexos tablas 47, 48, 49, 50, 51, 52. 

 

Ante-pié Carga 

En el grupo PCI no se observan cambios significativos en ninguna de las comparaciones, 

observando las gráficas se pueden ver que los cambios son moderados y las desviaciones de los datos 

altas,  motivo por el que posiblemente no se vean cambios significativos, tanto en el MMII VAL 

como en el MMII NO VAL (Figura 13b). Con respecto al análisis estadístico y descriptivo del grupo 

DAC se ven los mismos resultados que los del grupo PCI (Figura 13e). 

 

Retro-pié Carga 

Con respecto al análisis estadístico del grupo PCI (Figura 13c) y del grupo DAC (Figura 13f) 

se observan los mismos resultados estadísticos y descriptivos que el Ante-pié. 
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Figura 13. Estática OA: Porcentaje de carga. a. Valores totales de los porcentajes de carga del grupo PCI. b. Valores del 

ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de los porcentajes de carga del grupo PCI. d. 

Valores totales de los porcentajes de carga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de los porcentajes de carga del grupo 

DAC. f. Valores del retro-pié de los porcentajes de carga del grupo DAC..  

 

Estática Ojos Cerrados (OC) 

Total Superficie  

Tanto en el grupo PCI como en el grupo DAC se observan cambios significativos a lo largo 

del período de evaluación y tratamiento  del MMII VAL (miembro valorado o afectado) y del MMII 

NO VAL (miembro sano) (ver anexos tablas 53 y 56, paneles b, c, e y f). 

En el grupo PCI se ven cambios significativos al comparar el control con las valoraciones Pret 

(p= 0.000), Post 1(p= 0.000), Post 2 (p= 0.000), y Post 3(p= 0.000)  del MMII VAL. Al comparar 

estas entre sí no vemos cambios significativos. En MMII NO VAL solamente no se ven cambios 
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significativos entre el control y el Post 2. Al comparar el Pret con el resto de las valoraciones no se 

evidencian cambios significativos. Observando la gráfica se puede ver que en el MMII VAL hay un 

aumento progresivo de los datos, mientras que en el MMII NO VAL ocurre una disminución 

progresiva de los datos (Figura 14a). 

En el grupo DAC al realizar el análisis estadístico se ven diferencias significativas al 

comparar el control con Pret , Post 1 y Post 2 en ambos miembros. Al comparar las valoraciones entre 

sí no se observan diferencias significativas. Mirando los gráficos se puede ver que en este caso los 

cambios son menores, pero al igual que el grupo PCI hay un aumento del Post 2 con respecto al Pret 

en el MMII VAL y una disminución en el MMII NO VAL (Figura 14d). 

Las tablas del análisis estádisticos de  superficie con los OC de ambos grupos se pueden ver 

en el apartado de anexos tablas 53, 54, 55 56, 57, 58) 

 

Ante-pié Superficie 

Tanto en el MMII VAL como en el MMII NO VAL se observan cambios significativos al 

comparar el control con las valoraciones (Pret, Post 1, Post 2, Post 3) del grupo PCI. Mirando la 

gráfica en el MMII VAL se observa un aumento progresivo de los datos, aún cuando el Post 2 queda 

bastante alejado de los valores de referencia, en el MMII NO VAL se observa un aumento del Post 2, 

manteniéndose parecido el Post 3, con respecto al Pret y Post 1(Figura 14b). 

Se observan cambios significativos al comparar el control con las valoraciones del grupo 

DAC, al comparar las valoraciones entre sí no se observan diferencias, en ambos miembros. Viendo 

las gráficas se puede evidenciar un aumento progresivo de los datos tanto del MMII VAL como del 

MMII NO VAL (Figura 14e). 

 

Retro-pié Superficie 

En el grupo PCI, únicamente se observan cambios significativos en el MMII VAL al comprar 

el control con las valoraciones. En el MMII NO VAL no hay cambios significativos en ninguna de las 

comparaciones. Mirando el gráfico se puede ver un aumento de los datos en el MMII VAL a partir del 

Post 2 y sigue aumentando en el Post 3. En el MMII NO VAL se observa un aumento del Post 2 

manteniéndose muy similar el Post 3 (Figura 14c). En el grupo DAC únicamente se observan cambios 



La terapia Vojta como herramienta de tratamiento de las alteraciones neuromotoras                           

en la marcha de niños y adultos 

96 

 

significativos al comparar el control con todas las valoraciones (Pret, Post 1 y Post 2) del MMII VAL, 

mientras que en el MMII NO VAL no se observan diferencias significativas (Figura 14f). 

 

 

Figura 14. Estática OC: Superficie de descarga. a. Valores totales de la superficie de descarga del grupo PCI. b. Valores 

del ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. 

d. Valores totales de la superficie de descarga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de la superficie de descarga del grupo 

DAC. f. Valores del retro-pié de la superficie de descarga del grupo DAC..  
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Total Carga 

Tanto en el grupo PCI como en el grupo DAC no se observan cambios significativos durante 

la evolución del tratamiento, ya que los cambios producidos fueron moderados tanto en el MMII VAL 

como en el MMII NO VAL (ver anexos tablas 59 y 62 paneles b, c, e y f). En el grupo PCI 

únicamente se observan cambios significativos al comparar el control con el Pret (p= 0.037) del 

MMII NO VAL. Observando los gráficos del grupo PCI, se puede ver un aumento paulatino de los 

datos en el miembro afectado y una disminución progresiva en el miembro sano (Figura 15a). 

En el grupo DAC no se observan cambios significativos. Haciendo un análisis descriptivo se 

pueden ver aumentos graduales de los datos en el MMII VAL y disminuciones progresivas en el 

MMII NO VAL (Figura 15d). 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de carga con OC de ambos grupos, se pueden 

ver en el apartado de anexos tablas 59, 60, 61, 62, 63 y 64. 

 

Ante-pié Carga 

Según lo descrito anteriormente era previsible no encontrar cambios significativos al valorar 

el ante-pié de ambos grupos (PCI y DAC). Observando los gráficos del grupo PCI, se puede ver que 

en el miembro afectado hay un aumento progresivo de los datos desde el Pret hasta el Post 2, entre el 

Post 2 y el Post 3 se observa una disminución de los datos. En el miembro sano se puede observar una 

disminución importante entre el Pret y el Post 1, entre el Post 1 y el Post 2 se  ve un aumento más 

moderado, el cual vuelve a disminuir entre el Post 2 y el Post 3 (Figura 15b).  En el grupo DAC, se 

puede observar, en el miembro afectado, un aumento entre el Pret y el Post 1, alcanzando casi el 

mismo valor que el control, volviendo a verse una disminución entre el Post 1 y el Post 2, con 

respecto al miembro sano se ven leves cambios entre los datos, a pesar de que el Post 1 sufre un ligero 

aumento con respecto a las otras dos valoraciones (Figura 15e). Estas subidas y bajadas de los datos 

se pueden deber a una búsqueda de la normalidad de los datos, aventurándose a decir que con un 

mayor tiempo de tratamiento se podría llegar a producir esta normalización. 

 

Retro-pié Carga 

Al igual que con el ante-pié en esta prueba tampoco se registran diferencias significativas en 

ninguno de los dos grupos de estudio. Analizando descriptivamente los gráficos, en el grupo PCI, se 
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ve un cambio creciente de los datos desde el Pret hasta el Post 3 del MMII VAL, en el MMII NO 

VAL se evidencia una disminución gradual desde la valoración inicial hasta la valoración final 

(Figura 15c). En el grupo DAC, tanto en el miembro afectado como en el sano se puede ver un 

cambio importante entre el Pret y el Post 3, el Post 2 sufre una disminución en el MMII VAL y un 

aumento en el MMII NO VAL con respecto a las otras dos valoraciones. Recalcando lo dicho en el 

punto anterior estos cambios bruscos que se presentan durante la valoración intermedia del grupo 

DAC, se pueden deber a esa búsqueda de la normalidad, en el mantenimiento de la postura 

 

. 

Figura 15. Estática OC: Porcentaje de carga. a. Valores totales de los porcentajes de carga del grupo PCI. b. Valores del 

ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de los porcentajes de carga del grupo PCI. d. 

Valores totales de los porcentajes de carga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de los porcentajes de carga del grupo 

DAC. f. Valores del retro-pié de los porcentajes de carga del grupo DAC..  
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Estática OA sobre el MMII VAL 

Total Superficie  

Durante la evolución del tratamiento se observan cambios significativos en el grupo PCI  

tanto en el MMII VAL como en el MMII NO VAL. En el grupo DAC, solamente se observan 

cambios significativos (p. friedman= 0.072 y p. anova= 0.059) durante la evolución en el miembro 

valorado (ver anexos tablas 65 y 68 paneles b, c, e y f).  En el MMII VAL del grupo PCI se observan 

cambios significativos al comparar el control con las valoraciones (Pret, Post 1, Post 2, Post 3), 

mientras que en el MMII NO VAL únicamente se evidencias cambios significativos al comparar el 

control con el Pret (p=0.000). Analizando el gráfico de una manera más descriptiva, se puede ver un 

aumento paulatino en los valores de los datos del MMII VAL desde el Pret hasta el Post 3. En el 

MMII NO VAL lo que se observa es una disminución progresiva de los datos, a pesar de que en 

ninguno de los dos miembros, los valores de los datos se llaga a similar a los valores de referencia 

(Figura 16a). 

En el grupo DAC únicamente se encuentran diferencias significativas, comparando el control 

con el Pret del MMII VAL (p= 0.049). Haciendo un análisis descriptivo del gráfico se puede ver que 

tanto en el MMII VAL como en el MMII NO VAL el Post 2 presenta un cambio importante con 

respecto al Pret, en el caso del miembro sano los valores del Post 2 se asemejan a los del control. Las 

diferencias significativas de los datos al realizar las comparaciones estadísticas pueden no aparecer 

debido a las desviaciones de los datos (Figura 16d). 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de superficie con OA sobre el MMII VAL de 

ambos grupos, se pueden ver en el apartado de anexos tablas 65, 66, 67, 68, 69 y 70. 

 

Ante-pié Superficie 

A pesar de las diferencias observadas en el gráfico del MMII VAL del grupo PCI, en donde se 

ven un creciente aumento de los datos de las valoraciones, estadísticamente no se observan cambios 

significativos al compararlas entre sí, solo se observan estos cambios al comparar el control con las 

valoraciones. En cuanto al MMII NO VAL únicamente se ven diferencias significativas entre el 

control y el Pret (p= 0.016), en el gráfico se puede ver como los valores de los datos van 

disminuyendo poco a poco, observando una diferencia importante entre el Pret y el Post 3 (Figura 

16b). 



La terapia Vojta como herramienta de tratamiento de las alteraciones neuromotoras                           

en la marcha de niños y adultos 

100 

 

En el grupo DAC no se observan cambios significativos. Mirando los gráficos se puede ver 

que el MMII VAL hay un disminución de los datos entre el Pret y Post 1, la cual se vuelve a recuperar 

en el Post 2, inclusive sobrepasando un poco los valores del Pret. En el MMII NO VAL también se 

observa una disminución importante entre el Pret y Post 1, la cual continúa disminuyendo en el Post 2. 

Esta caída de los datos en el Post 1 del MMII VAL se puede deber a los cambios que se puedan 

producir con la aplicación del la terapia en la búsqueda de la normalización de la postura (Figura 16e). 

 

Retro-pié Superficie 

En el MMII VAL del grupo PCI, se observan los mismos cambios estadísticos y descriptivos 

que en el ante-pié, mientras que en el MMII NO VAL no se observan cambios significativos en 

ninguna de las comparaciones realizadas, a pesar de que al observar el gráfico las diferencias entre el 

Pret, Post 1 y    Post 2, visualmente el cambios son importantes (Figura 16c).  

En el grupo DAC, a pesar de que estadísticamente no se evidencien cambios significativos de 

las comparaciones de los datos, visualmente en el MMII VAL se observa un aumento en el Post 1 en 

comparación del Pret, a pesar de no lleguar a alcanzar los valores referencia, en el Post 2 se observa 

una disminución con respecto al Post 1 pero sigue aumentando con respecto al Pret. En el MMII NO 

VAL se puede ver que tanto el Post 1 como el Post 2, llegan a alcanzar los valores nulos del control 

(Figura 16 e). 
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Figura 16. Estática OA sobre el MMII VAL: Superficie de descarga. a. Valores totales de la superficie de descarga del 

grupo PCI. b. Valores del ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de la superficie de 

descarga del grupo PCI. d. Valores totales de la superficie de descarga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de la 

superficie de descarga del grupo DAC. f. Valores del retro-pié de la superficie de descarga del grupo DAC..  

 

Total Carga 

En el grupo PCI a diferencia del grupo DAC, donde no se evidencias cambios significativos 

durante la evolución del tratamiento, se observan evidencias significativas tanto del MMII VAL como 

del MMII NO VAL a lo largo del tiempo de tratamiento (ver anexos tablas 71 y 74 paneles b, c, e y 

f).. Realizando las comparaciones entre las valoraciones en grupo PCI, se observan diferencias 

significativas al comparar el control con el Pret, en ambos miembros (p. MMII VAL= 0.012 y p. MMII 

NO VAL= 0.006) y el Pret con el Post 3 del MMII NO VAL (p.= 0.039), viéndose esta diferencia 

también en el análisis descriptivo del gráfico (Figura 17a). En el grupo DAC no se observan cambios 

significativos en ninguno de los dos miembros, a pesar de los cambios visualmente muy notorios entre 

el Pret y el Post 2, en ambos casos (Figura 17d). 
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Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de carga con los OA sobre el MMII VAL de 

ambos grupos, se pueden ver en el apartado de anexos tablas 71, 72, 73, 74, 75 y 76. 

 

Ante-pié Carga 

En el grupo PCI estadísticamente se observan diferencias significativas al comparar el Pret 

con el control del MMII NO VAL (p= 0.005) y  al comparar el Post 3 con el Post 1 del MMII NO 

VAL (p= 0.031), mientras que en el lado afectado no se observan diferencias significativas, 

visualmente se si se observan diferencias entre el Pret y las demás valoraciones del MMII VAL, en el 

MMII NO VAL se ven reflejadas las diferencias estadísticas (Figura 17b) 

En el grupo DAC al comparar los datos no se observan diferencias significativas. Observando 

la gráfica se puede ver que el MMII VAL no se ha logrado una normalización en los datos, ya que se 

presentan muchas variaciones de los datos, mientras que en el MMII NO VAL se puede ver un 

decrecimiento de los datos llegando a alcanzar los valores de cero del control (Figura 17e). 

 

Retro-pié Carga 

En el análisis descriptivo de los datos del grupo PCI, no observamos una normalización en los 

datos del MMII VAL, se siguen encontrando subidas y bajadas en las valoraciones sin llegar a 

alcanzar los valores de referencia o un patrón creciente de mejora, sin embargo en el MMII NO VAL 

sí que se observa una disminución progresiva de los datos, con respecto al análisis estadístico no hay 

cambios significativos al realizar las comparaciones (Figura 17c). 

En el grupo DAC tampoco se observan diferencias significativas. En cuanto al análisis 

descriptivo se observa un aumento del Post 1, manteniéndose ese aumento muy similar en el Post 3 

con respecto al control del MMII VAL. En el MMII NO VAL se ve que tanto el Post 1 como el Post 2 

han llegado a alcanzar la normalización con respecto al grupo de referencia (Figura 17f). 
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Figura 17. Estática OA sobre MMII VAL: Porcentaje de carga. a. Valores totales de los porcentajes de carga del grupo 

PCI. b. Valores del ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de los porcentajes de carga 

del grupo PCI. d. Valores totales de los porcentajes de carga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de los porcentajes de 

carga del grupo DAC. f. Valores del retro-pié de los porcentajes de carga del grupo DAC.. 

  



La terapia Vojta como herramienta de tratamiento de las alteraciones neuromotoras                           

en la marcha de niños y adultos 

104 

 

Estática OC sobre el MMII VAL 

Total Superficie  

En cuanto a la evolución del tratamiento se observan diferencias significativas en el grupo 

PCI, en el MMII VAL (p. friedman= 0.015 y p. anova= 0.000), mientras que en el MMII NO VAL 

estas diferencias se ven solo en la prueba de Friedman (p= 0.028), En el grupo DAC no se observan 

diferencias significativas en cuanto a la evolución del tratamiento (ver anexos tablas 77 y 80 paneles 

b, c, e y f).  

Al comparar el control del grupo PCI con las valoraciones se observan cambios significativos 

en el MMII VAL, en el MMII NO VAL no se observan diferencias significativas al realizar las 

comparaciones. Analizando el gráfico se observa en el MMII VAL, una disminución del Post 1 con 

respecto al Pret, mientras que Post 2 y Post 3 presenta un leve aumento con respecto al Pret.  En el 

MMII NO VAL, se observa lo esperado, una disminución progresiva de los datos, alcanzando el Post 

3 los valores de referencia (Figura 18a). 

En el MMII VAL del grupo DAC se observa un aumento paulatino de los datos desde el Pret 

hasta el Post 2, a la vez en el MMII NO VAL se observa una disminución progresiva de los datos, 

llegando el Post 2 a alcanzar los niveles de los valores de referencia (Figura 18d). 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de superficie con OC sobre el MMII VAL de 

ambos grupos, se pueden ver en el apartado de anexos tablas 77, 78, 79, 80, 81 y 82. 

 

Ante-pié Superficie 

Comparando el control con las valoraciones, no se observan cambios significativos en 

ninguna de las comparaciones. Analizando descriptivamente los gráficos  del grupo PCI se puede ver 

en el miembro afectado, una disminución del las valoraciones intermedias y final con respecto al Pret, 

donde más bien lo que debía haberse producido es un aumento no una disminución. Con respecto al 

MMII NO VAL se ve una disminución progresiva de los datos, en donde el Post 3 alcanza los mismos 

valores que el control (Figura 18b). 

En el grupo DAC no se observan diferencias significativas al realizar las comparaciones de 

los datos, realizando el análisis de los gráficos se observa en el MMII VAL el mismo efecto de 

subidas y bajadas de los datos que el grupo PCI, en el MMII NO VAL también se observa esa 

disminución progresiva, donde el Post 2 también se asemeja a los valores control (Figura 18e). 
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Retro-pié Superficie 

Comparando el control y las valoraciones (Pret, Post 1, Post 2 y Post 3) del MMII VAL del 

grupo PCI, se observan cambios significativos, mirando los gráficos se observa una disminución entre 

las subidas y las bajadas presentes en los puntos anteriores de los valores del MMII VAL, a pesar de 

que el Post 1 presenta una disminución en comparación al resto de las valoraciones (Figura 18c). 

El grupo DAC  no se observan cambios significativos entre las comparaciones en ninguno de 

los 2 miembros. Analizando los gráficos se continúa observando es vaivén de subidas y bajadas de los 

datos, a pesar de que el Post 2 tenga un aumento muy importante con respecto a las otras 2 

valoraciones a cercándose un poco más a los valores de referencia. En el MMII NO VAL  se observa 

que tanto el Post 1 como el Post 2 alcanzan los valores control (Figura 18f). 

Es importante recordar que tanto en la prueba anterior con los ojos abiertos y en esta prueba 

con los ojos cerrados, los sujetos se encuentran en apoyo monopodálico sobre el miembro afectado 

dificultando el desarrollo de la prueba. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



La terapia Vojta como herramienta de tratamiento de las alteraciones neuromotoras                           

en la marcha de niños y adultos 

106 

 

 

Figura 18. Estática OC sobre el MMII VAL: Superficie de descarga. a. Valores totales de la superficie de descarga del 

grupo PCI. b. Valores del ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de la superficie de 

descarga del grupo PCI. d. Valores totales de la superficie de descarga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de la 

superficie de descarga del grupo DAC. f. Valores del retro-pié de la superficie de descarga del grupo DAC.. 

 

Total Carga  

Al analizar estadísticamente la evolución en el tiempo del efecto del tratamiento únicamente 

se observan cambios significativos al realizar la prueba de Friedman  (p= 0.022) en el MMII VAL del 

grupo PCI. Tampoco se observan cambios significativos al comparar al control con las valoraciones, 

ni al comparar las valoraciones entre sí, tanto en el grupo PCI como en el grupo DAC. 

Analizando descriptivamente los gráficos se observa que en ambos grupos en el MMII VAL 

se presenta un aumento paulatino de los gráficos donde la valoración inicial se acerca a alcanzar los 

valores de referencia. Al ver el gráfico del MMII NO VAL se observa en ambos grupos una 

disminución progresiva de los datos, donde en el grupo PCI, el Post 3 llega a rozar los valores del 
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control (Figura 19a) y en el grupo DAC el Post 2 llega a obtener los mismos valores que el control 

(Figura 19d). 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de carga con OC sobre el MMII VAL de 

ambos grupos, se pueden ver en el apartado de anexos tablas 83, 84, 85, 86, 87 y 88. 

 

Ante-pié Carga 

Al igual que anteriormente no se encuentran diferencias significativas al realizar las 

comparaciones en el grupo PCI ni en el grupo DAC. Visualizando los gráficos se observan de nuevo 

los vaivenes de subidas y bajadas en el MMII Val de ambos grupos, en el grupo PCI el Post 3 llega a 

rozar los valores de referencia (Figura 19b), mientras que en el grupo DAC el Post 2 presenta una 

disminución importante con respecto al Pret y al Post 1 (Figura 19e), recalcando que estas vaivenes 

pueden ser debidos a una búsqueda de la normalización de la postura en esta posición, la cual podría 

ser normalizada con un tiempo mayor de tratamiento. Con respecto al MMII NO VAL en ambos 

grupos se observa una disminución progresiva de los datos donde las valoraciones finales consiguen 

llegar a igual los valores de referencia. 

 

Retro-pié Carga 

Únicamente se observan cambios significativos al comparar el control con el Post 1                  

(p= 0.034) del grupo DAC. Realizando un análisis descriptivo de las gráficas se continúan 

observando las fluctuaciones de los datos  en el MMII VAL en los 2 grupos, a pesar de que la 

valoración final es la que se encuentra más próxima a los valores de referencia. En cuanto al MMII 

NO VAL, en el grupo PCI se puede observar que el Post 3 llega a rozar los valores del grupo control 

(Figura 19c), a diferencia del grupo DAC donde desde la valoración intermedia se logra llegar a 

obtener los mismos valores que el control, manteniéndose igual la valoración final (Figura 19f). 
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Figura 19. Estática OC sobre MMII VAL: Porcentaje de carga. a. Valores totales de los porcentajes de carga del grupo 

PCI. b. Valores del ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de los porcentajes de carga 

del grupo PCI. d. Valores totales de los porcentajes de carga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de los porcentajes de 

carga del grupo DAC. f. Valores del retro-pié de los porcentajes de carga del grupo DAC.. 

 

Estática OA sobre el MMII NO VAL 

Total Superficie  

Analizando la evolución en el tiempo de la terapia, únicamente se evidencian cambios 

significativos en el MMII NO VAL (p. friedman= 0.037 y p. anova= 0.001) del grupo PCI (ver 

anexos tablas 89 y 92 paneles c, d, e y f). Al comparar el control con las valoraciones, únicamente hay 

diferencias significativas en el MMII NO VAL del grupo PCI. Analizando los gráficos, en el grupo 

PCI, se observa que en el miembro afectado las variaciones encontradas son mínimas, mientras que en 
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el miembro sano las valoraciones Post 2 y Post 3 presentan un aumento importante con respecto al 

Pret (Figura 20a). En el grupo DAC, en el MMII VAL se observa un disminución en los datos, en 

donde el Post 3 alcanza los mismo valores a los del control, mientras que en el MMII NO VAL se 

observa una leve disminución en los datos, resultados contrario a los esperados, a pesar de que no se 

alejan significativamente de los valores de referencia (Figura 20d). 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de superficie con OA sobre el MMII NO 

VAL de ambos grupos, se pueden ver en el apartado de anexos tablas 89, 90, 91, 92, 93 y 94. 

 

Ante-pié Superficie 

Tanto en el grupo PCI como en el grupo DAC, no se observan diferencias significativas en 

ninguna de las comparaciones, realizando un análisis del los gráficos de manera descriptiva se observa 

que en el grupo PCI los valores del MMII VAL las modificaciones que presentan son pequeñas, sin 

llegar a alcanzar los valores de referencia en ninguna de las valoraciones, a su vez el miembro sano 

presenta un aumento grande en el Post 2 con respecto al Pret y Post 1, el Post 3 presenta una 

disminución con respecto al Post 2, pero manteniendo un aumento con respecto a la valoraciones 

inicial e intermedia (Figura 20b).  

En el análisis descriptivo del grupo DAC se observa una disminución progresiva de los datos 

en el MMII VAL en donde el Post 3 tiene los mismos valores que el control, en cuanto MMII NO 

VAL se puede ver un aumento paulatino de los datos, en donde los datos del Post 2 se acercan mucho 

a los del control (Figura 20e). 

 

Retro-pié Superficie 

Valorando estadísticamente la superficie de descarga en el retro-pié, únicamente se observan 

cambios significativos al comparar el control con las valoraciones del MMII NO VAL en el grupo 

PCI. Mirando los gráficos se ve que en el grupo PCI, tanto en el MMII VAL como en el MMII NO 

VAL se observan esas fluctuaciones en los datos, en el miembro afectado los valores no se acercan a 

los valores control, mientras que en el miembro sano se puede observar que la valoración final posee 

un aumento importante con respecto a las demás valoraciones, a pesar que se mantiene aún lejos de 

los valores de referencia (Figura 20c). 
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En cuanto al grupo DAC, con respecto al MMII VAL se observa esa disminución esperada de 

los datos, en donde la valoración final posee los mismos valores que el control, en el MMII NO VAL 

hay un aumento progresivo de los datos, acercándose el Post 2 a los valores de referencia (Figura 20f). 

 

Figura 20. Estática OA sobre el MMII NO VAL: Superficie de descarga. a. Valores totales de la superficie de descarga 

del grupo PCI. b. Valores del ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de la superficie 

de descarga del grupo PCI. d. Valores totales de la superficie de descarga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de la 

superficie de descarga del grupo DAC. f. Valores del retro-pié de la superficie de descarga del grupo DAC.. 

 

Total Carga 

No se observan cambios significativos al analizar la evolución del tratamiento a lo largo del 

tiempo, en ninguno de los 2 grupos (ver anexos tablas 95 y 98 paneles b, c, e y f), tampoco se 

observan diferencias significativas el comparar las valoraciones entre sí, ni al compararlas con sus 
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controles respectivos. Observando los gráficos se puede ver que en el grupo PCI se observa una leve 

disminución de los datos del MMII VAL a partir de la segunda valoración intermedia sin llegar a 

similar los valores del control, en cuanto al MMII NO VAL se observa un pequeño aumento 

igualmente a partir del Post 2, aventurándose a decir que el tratamiento comienza a realizar cambios 

sutiles a partir de los 6 meses de tratamiento en este grupo (Figura 21a). 

Analizando el gráfico del grupo DAC, se puede decir que tanto en el MMII VAL como en el 

MMII NO VAL los cambios son casi los esperados, ya que el Post 2 del miembro afectado alcanza los 

valores del control y el del miembro sano se acerca bastante a los valores referencia, estos cambios 

que se producen en los datos se realizan de manera progresiva (Figura 21d). 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de superficie con OA sobre el MMII NO 

VAL de ambos grupos, se pueden ver en el apartado de anexos tablas 95, 96, 97, 98, 99 y 100. 

 

Ante-pié Carga 

Tanto en el grupo PCI como en el grupo DAC no se observan diferencias significativas al 

realizar las comparaciones de los datos de ambos miembros. Estudiando los gráficos de los grupos se 

puede observar que en el grupo PCI, hay una disminución del los datos del miembro afectado con 

respecto a los valores del Pret, a su vez en el miembro sano se puede observar que se produce un 

incremento en los datos desde el Pret a Post 2, incremento que decae de manera importante en el Post 

3, acercándose a los valores de referencia (Figura 21b). Mientras que en el grupo DAC, en el miembro 

sano se produce una bajada en los datos progresivamente hasta alcanzar en el Post 2 los valores de 

referencia, en el miembro afectado se observan oscilaciones en los datos, en donde el valor más 

cercano a al valor control es el del Post 2, volviendo a aumentar en el Post 3 (Figura 21e), pudiéndose 

decir que aún no hay una normalización en el mantenimiento de esta postura. 

 

Retro-pié Carga 

      Al igual que en el ante-pié no se evidencian diferencias significativas al realizar las 

comparaciones de los datos en ambos grupos. Examinando los cambios en los gráficos, se puede ver 

que en el grupo PCI hay una leve disminución de los datos con respecto al Pret en el MMII VAL, en 

el MII NO VAL también se observa una disminución desde el Pret hasta el Post 2, y un aumento 

importante en el Post 3 acercándose mucho a los valores control (Figura 21c).  
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En el grupo DAC, en el MMII VAL se observa exactamente lo mismo que en el ante-pié, 

mientras que en el MMII NO VAL, se observa un aumento a partir del Post1, manteniéndose igual el 

Post 3, aumento que a diferencia del Pret se acerca más al control (Figura 21f). 

 

Figura 21. Estática OA sobre MMII NO VAL: Porcentaje de carga. a. Valores totales de los porcentajes de carga del 

grupo PCI. b. Valores del ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de los porcentajes 

de carga del grupo PCI. d. Valores totales de los porcentajes de carga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de los 

porcentajes de carga del grupo DAC. f. Valores del retro-pié de los porcentajes de carga del grupo DAC.. 

 

Estática OC sobre el MMII NO VAL 

Total Superficie  

Al valorar la evolución del tratamiento a lo largo del tiempo, en el grupo PCI hay diferencias 

significativas en la prueba de Friedman del MMII VAL (p= 0.29) y del MMII NO VAL (p= 0.002). 

En el grupo DAC no se observan cambios significativos a lo largo del tiempo de tratamiento (ver 



 Resultados 

113 

 

anexos tablas 101 y 104 paneles b, c, e y f). A su vez al comparar el control con las valoraciones 

únicamente se observan diferencias significativas en el MMII NO VAL del grupo PCI.  

Estudiando los gráficos de ambos grupos, en el miembro afectado del grupo PCI hay un 

descenso de los datos desde el Pret hasta que el Post 3 alcanza los valores del control, mientras que en 

el miembro sano se produce un aumento paulatino en los datos, acercándose cada vez más a los 

valores de referencia (Figura 22a). En cuanto al grupo DAC, sucede lo mismo que en el grupo PCI, en 

el MMII VAL el Post 2 alcanza los valores del control y en el MMII NO VAL se van aumentando 

progresivamente los valores tratando de llegar a asemejar los valores de referencia (Figura 22d). 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de superficie con OA sobre el MMII NO 

VAL de ambos grupos, se pueden ver en el apartado de anexos tablas 101, 102, 103, 104,105 y 106. 

 

Ante-pié Superficie 

En el MMII NO VAL del grupo PCI al comparar el control con el Pret se evidencian 

diferencias significativas (p= 0.030), no sucediendo lo mismo en las demás comparaciones. En el 

grupo DAC no se observan diferencias significativas. Analizando descriptivamente los datos, en el 

grupo PCI se observa una disminución progresiva de los datos hasta que el Post 3 alcanza los valores 

del control, en el MMII VAL, mientras que en el MMII NO VAL se produce un aumento de los datos 

desde el Pret hasta el Post 2, cayendo levente el Post 3 con respecto a este, pero manteniéndose por 

encima de los valores del Post 1 y del Pret (Figura 22b). 

En el grupo DAC, la valoración intermedia presenta un aumento en ambos miembros, 

aumento que disminuye en la valoración final, en donde en el miembro afectado llega a asemejar los 

valores del control y en el miembro sano se encuentra muy cerca de alcanzar los valores del control 

(Figura 22e), este aumento del Post 2 se puede deber a la búsqueda de la normalización producido por 

la aplicación de la terapia. 

Retro-pié Superficie 

Comparando los datos estadísticamente, se evidencias diferencias significativas al comparar 

el control con las valoraciones del MMII NO VAL del grupo PCI. En los demás casos no se dan estas 

diferencias.  En el gráfico del grupo PCI, en el miembro afectado se ve que tanto el Post 2 como el 

Post 3 tienen los mismos valores que el control y en el miembro sano a pesar de las fluctuaciones de 

los datos se observa que tanto el Post 1 y el Post 3 presentan un aumento en comparación con el Pret, 

buscando esa semejanza con los valores referencia (Figura 22c).  
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En cuanto al grupo DAC, la disminución que se produce en el MMII VAL es muy importante 

dado que el Post 1 y Post 2 tienen los mismos valores que el control y los valores registrados en el 

Pret son altos comparados a estas dos valoraciones. En cuanto al miembro sano, al igual que en el PCI 

se presentan esas caída y subidas de los datos, observándose que el Post 3 es el más cercano al control 

(Figura 22f). 

 

Figura 22. Estática OC sobre el MMII NO VAL: Superficie de descarga. a. Valores totales de la superficie de descarga 

del grupo PCI. b. Valores del ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de la superficie 

de descarga del grupo PCI. d. Valores totales de la superficie de descarga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de la 

superficie de descarga del grupo DAC. f. Valores del retro-pié de la superficie de descarga del grupo DAC.. 

 

 

Total Carga 

En el grupo PCI se observan cambios significativos en la evolución del tratamiento, en el 

MMII VAL, únicamente en la prueba de Friedman (p= 0.017), mientras que en el MMII NO VAL se 
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observan estos cambios de la evolución en ambas pruebas (p. friedman= 0.017 y p. anova= 0.033). En 

el grupo DAC nos se observan cambios significativos (ver anexos tablas 107 y 110 paneles b, c, e y f).  

Al comparar el control con las valoraciones en el grupo PCI se dan cambios significativos 

entre el control y el Pret (p= 0.048), el cual al ser comparado con las demás valoraciones se 

evidencian diferencias entre este y el Post 3 (p= 0.048) del MMII NO VAL. Observando los gráficos, 

en el grupo PCI se ve una bajada progresiva de los datos en el miembro afectado desde el Pret hasta el 

Post 3, el cual tiene los mismos valores que el control, en el miembro sano hay un aumento paulatino 

de los datos alcanzando también los valores del control (Figura 23a). En el grupo DAC se puede ver 

que tanto en el MMII VAL como en el MMII NO VAL se observan los mismos cambios que en el 

grupo PCI (Figura 23d). 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de superficie con OA sobre el MMII NO 

VAL de ambos grupos, se pueden ver en el apartado de anexos tablas 101, 102, 103, 104,105 y 106. 

Las tablas del análisis estadístico de las pruebas de superficie con OA sobre el MMII NO 

VAL de ambos grupos, se pueden ver en el apartado de anexos tablas 107, 108, 109, 110, 111 y 112. 

 

Ante-pié Carga 

No se observan diferencias significativas en las comparaciones de las valoraciones de ambos 

grupos. Analizando los gráficos, en el MMII VAL del grupo PCI presenta una disminución progresiva 

hasta que el Post 3 alcanza los mismos valores que el control, mientras que las valoraciones del Post 2 

y Post 3 del MMII NO VAL presentan un aumento con respecto al Pret y Post 1, a pesar de que con 

este aumento sobrepasen a los valores de referencia, aún así son los valores más próximos al control      

(Figura 23b). En el grupo DAC, la valoración intermedia presenta un aumento en ambos miembros, 

aumento que se ve disminuido en el Post 3, en el miembro afectado alcanzando los valores del control 

y en el miembro sano continúa un poco alto (Figura 23e).  
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Retro-pié Carga  

En el grupo PCI y el grupo DAC no se observan diferencias significativas entre las 

comparaciones de los datos. Estudiando los datos de los gráficos se puede ver que en el MMII VAL 

de ambos grupos los valores de las últimas dos valoraciones (intermedia y final) presentan los mismo 

valores que el control. En cuanto al MMII NO VAL en el grupo PCI se observa una disminución del 

Post 2 y  Post 3 con respecto al Pret y Post 1, alejándose un poco del control (Figura 23c). En el grupo 

DAC se observa un aumento importante del Post 2 con respecto a las otras 2 valoraciones acercándose 

a los valores de referencia (Figura 23f). 

 

Figura 23. Estática OC sobre MMII NO VAL: Porcentaje de carga. a. Valores totales de los porcentajes de carga del 

grupo PCI. b. Valores del ante-pié de la superficie de descarga del grupo PCI. c. Valores del retro-pié de los porcentajes de 
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carga del grupo PCI. d. Valores totales de los porcentajes de carga del grupo DAC. e. Valores del ante-pié de los 

porcentajes de carga del grupo DAC. f. Valores del retro-pié de los porcentajes de carga del grupo DAC..  

 

4.2.7. Improntas Plantares; Componentes de la Marcha 

La improntas plantares se utilizaron como método alternativo en la valoración de la marcha 

del grupo PCI, midiendo la longitud del paso, la longitud de zancada y la amplitud de la base. Se 

utilizaran para la medida de las variables marcha y equilibrio durante la marcha. En estas pruebas si se 

utilizó al grupo CN como de comparación, dado a que el objetivo de las pruebas era asemejar los 

valores de referencia.  

 

Amplitud de la base 

Se observan cambios significativos en la evolución del tratamiento a lo largo del tiempo. Al 

realizar las comparaciones de las valoraciones entre sí y de estas con el control, se observan 

diferencias significativas entre todas las comparaciones  menos entre el control y el Pret, y entre el 

Post 1 y el Post 3 (ver anexos tabla 113 paneles b, c y d) . Analizando el gráfico se puede observar 

que en las valoraciones intermedias y final hay un aumento de los datos sobrepasando al control, 

aventurándose a decir que este aumento puede ser debido al cambio que ha producido la terapia en la 

postura y en la marcha de los pacientes, pudiéndose adelantar a decir que con un tiempo mayor de 

tratamiento se podría llegar a disminuir este aumento en la amplitud de la base. 

 

Figura 24. Amplitud de la base. Datos medidos en centímetros.  
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Longitud de zancada 

En cuanto a la evolución del tratamiento se observan cambios significativos a lo largo del 

tiempo. Al realizar las comparaciones de las valoraciones entre sí y de estas con el control, 

únicamente no se observan cambios significativos entre el control y el Post 2 (ver anexos tabla 113 

paneles e, f y g). Analizando el gráfico se puede ver un aumento progresivo de los datos, estando el 

Post 2 y el Post 3 más cerca de los valores de referencia. 

 

 

Figura 25. Longitud de Zancada. Datos medidos en centímetros.  

 

Longitud del paso 

En cuanto a la evolución del tratamiento a lo largo del tiempo se observan cambios 

significativos en esta prueba. Realizando las comparaciones de las valoraciones con el control y entre 

sí se observan cambios significativos en todas las comparaciones, menos entre el control y el Post 3, 

entre el Pret y el Post 1 y entre el Post 2 y Post 3 (ver anexos tabla 114 paneles b, c y d). Observando 

el gráfico se observa que los valores de Pret y Post 1 son prácticamente iguales, a su vez se observa un 

aumento a partir del Post 2, aumento que se ve levemente disminuido en el Post 3, el cual  posee un 

valor muy similar al control.  
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Figura 26. Longitud de Paso. a. Datos medidos en centímetros.  

 

 

4.2.8. Plataforma Dinamométrica; Componentes de la Marcha 

La PD se utilizó también para la valoración de la marcha, midiendo la fuerza del paso, el 

largo del paso, los pasos por minuto, la distancia entre pies y la velocidad de la marcha. Esta prueba 

se utilizará únicamente en el grupo DAC, debida a que el bajo peso de los niños no permitía la 

correcta medida de los datos. Se utilizará para la medida de las variables marcha y equilibrio durante 

la marcha. En estas pruebas no se utilizó ninguna medida de comparación, debido a que el objetivo de 

las pruebas es aumentar todas las mediciones, menos en la distancia entre pies donde se busca una 

reducción de la base de sustentación. 

 

Velocidad de la marcha 

En cuanto a la evolución del tratamiento a lo largo del tiempo no se observan cambios 

significativos, tampoco se observan diferencias significativas al comparar las valoraciones entre sí 

(ver anexos tabla 115 paneles b, c y d). Observando el gráfico se puede ver un aumento importante de 

la valoración final con respecto a las valoraciones inicial e intermedia. 
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Figura 27. Velocidad de la Marcha. Datos medidos en metros por segundo.  

 

Largo de Paso 

No se evidencian diferencias significativas en la evolución del tratamiento a lo largo del 

tiempo, únicamente se ven estos cambios significativos al comparar el Post 1 con el Post 2              

(p= 0.048) (ver anexo tabla 115 paneles e, f y g). Estudiando el gráfico se puede observar que en la 

valoración intermedia se produce una gran disminución de los datos con respecto al Pret, disminución 

que se ve muy aumentada en el Post 3 superando las medidas de las dos 

valoraciones anteriores. 
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Figura 27. Largo de Paso. Datos medidos en centímetros.  

Distancia entre pies 

No se encuentran cambios significativos en cuanto a la evolución del tratamiento a lo largo 

del tiempo. En cuanto a las comparaciones entre las valoraciones no se observan cambios 

significativos (ver anexos tabla 116 paneles b, c y d). Analizando el gráfico se puede ver una leve 

disminución del Post1 y Post 2 con respecto al Pret. 

 

Figura 28. Distancia entre Pies. Datos medidos en centímetros.  

   

Pasos por minuto 

Los cambios significativos encontrados en cuanto a la evolución del tratamiento a lo largo del 

tiempo se presentan solamente en la prueba de Friedman (p= 0.042). No se encuentran cambios 

significativos al comparar las valoraciones entre sí (ver anexos tabla 116 paneles e, f y g).  
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Figura 29. Pasos por minuto. Datos medidos en pasos.  
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5. DISCUSIÓN 

La marcha humana ha tenido siempre un gran interés a la hora de su estudio y para ello se han 

utilizado múltiples técnicas de evaluación y medida 
134,135,136,137

. En los inicios, estos estudios se 

realizaban únicamente bajo la observación de los especialistas y ahora cada vez se utilizan  métodos 

de estudio más avanzados y más eficaces, siendo de vital interés el estudio de la marcha patológica 

96,138,139,140,141,142,143
. 

Entre algunos de los procedimientos más utilizados en los diversos estudios sobre la marcha, 

se encuentran las plataformas dinamométricas 
144,145,146

, la electromiografía 
92

, los análisis 

antropométricos 
147,148,149

, videos y programas de análisis biomecánico, entre otros. Todos ellos han 

sido empleados, para ampliar el estudio de la cinemática y cinética de la marcha normal 
150,151

. Esto ha 

ayudado en la obtención de parámetros estandarizados de los diferentes componentes de la marcha 

(angulaciones articulares, actividad muscular, longitud del paso,  medida de la zancada, amplitud de la 

base, pasos por minuto, etc.), para la unificación de los estudios. También se han estudiado estos 

parámetros en las diferentes marchas patológicas 
96,140,141

, para de igual manera poder unificar los 

patrones de marcha propios de las diferentes patologías que interfieren en el desarrollo de la marcha 

normal. 

Entre los múltiples estudios que se han realizado podemos encontrar los estudios de Soames 

1982
84

, Van Eycken 1987
152

, Tomokazu 1998
153

, Yoshitaka 1998
154

, Mickelborough 2000
155

, Marco 

2003
156

, Collado 2004
131

, Cifuentes 2010
80

, Aguilera 2011
157

. Los cuales se han centrado en el análisis 

de la marcha tanto en su vertiente patológica como normal, utilizando las diferentes técnicas de 

evaluación. 

Comparando los datos obtenidos en este estudio con los expresados en los estudios anteriores, 

se  pueden conocer un poco más a fondo los beneficios de la terapia Vojta sobre la marcha patológica, 

habiendo estudiado mediante electromiográfia, plataforma dinamométrica, improntas plantares, tests 

estandarizados, los cambios sobre la marcha de los sujetos. 

La población de nuestro estudio son sujetos que corresponden a dos rangos de edad 

diferentes, los grupos PCI y CN pertenecen a un rango de 3 a 7 años, mientras que los grupos DAC y 

CA a un rango de 18 a 85 años, todos los grupos acudieron a la Escuela Universitaria de Enfermería y 

Fisioterapia  de la Universidad de Salamanca para recibir tratamiento y que desde el inicio, tanto ellos 

como sus tutores legales se mostraron completamente dispuestos a la participación en el estudio. 

Debido a las características de los grupos se puede apuntar que este estudio puede ser extrapolado al 

resto de la población que presente características similares. 
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Las evaluaciones iniciales, intermedias y finales fueron realizadas por el mismo evaluador, así 

como la aplicación del tratamiento, el cual fue llevado a cabo por el mismo grupo de fisioterapeutas 

especializados en la aplicación de la técnica de neurorehabilitación de Vojta. De esta manera 

conseguimos disminuir el sesgo en la recogida de datos y en la aplicación de la terapia y este hecho 

está en coherencia con estudios realizados anteriormente 
158,159

.  

El tamaño muestral de los diferentes subgrupos es limitado lo cual puede condicionar los 

resultados estadísticos en algunas de las pruebas.  

Cabe recalcar que al realizar el análisis estadístico de los datos demográficos no se 

presentaron diferencias significativas al comparar los diferentes grupos entre sí, únicamente se 

observaron diferencias significativas al comparar la variable sexo entre el grupo DAC y CA, debido a 

que en el grupo DAC la población total son hombres. Esto es debido a que a la hora de seleccionar los 

pacientes que formarían parte del grupo, los únicos que cumplían los criterios de inclusión eran 

pertenecientes al sexo masculino. En el estudio de Jahnke et al 1995 
160

, donde estudiaban la marcha 

en un grupo de sujetos con hemiparesia, se presentaba también un predominio del sexo masculino en 

su población. 

Es importante señalar que en nuestro estudio no se incluyó un grupo control con alteraciones 

que no recibiera la terapia, debido al conflicto ético que esto podría acarrear, por privar a un paciente 

a de recibir un tratamiento adecuado. De igual manera no se incluyó un grupo control con alteraciones 

que recibiera tratamiento con otro método de rehabilitación diferente, debido al escaso número de 

sujetos que se presentaron al estudio. 

En estudios similares, publicados con anterioridad 
159,161,162,163,164

, los tamaños poblacionales 

también eran reducidos (de 1 a 24 sujetos) y en la inmensa mayoría de ellos, tampoco contaban con 

grupos controles comparativos. 

 

5.1. EVOLUCIÓN DE LOS GRUPOS DE ESTUDIO TRAS LA APLICACIÓN DE LA 

TERAPIA VOJTA 

Se valoró mediante las pruebas estadísticas de ANOVA de un factor y Friedman la evolución 

de los grupos de estudio tras la aplicación de la terapia para que en futuros de estudio se apliquen los 

tiempos adecuados de tratamiento, así como un adecuado número de sesiones necesarias para lograr 

cambios significativos en estas poblaciones. 
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De los 30 parámetros valorados en nuestro estudio, solo en 4 de ellos (velocidad de la marcha, 

distancia entre pies, longitud del paso y porcentaje de carga con los ojos abiertos sobre el miembro 

inferior no valorado), no se observaron diferencias significativas a lo largo del tiempo de tratamiento 

en ninguno de los 2 grupos de estudio. Mientras que en 7 de los 30 parámetros valorados (porcentaje 

de carga con los ojos cerrados sobre el miembro inferior valorado, superficie de carga con los ojos 

abiertos sobre el miembro inferior no valorado, superficie de carga con los ojos cerrados sobre el 

miembro inferior valorado, porcentaje de carga con los ojos cerrados sobre el miembro inferior no 

valorado, porcentaje de carga con los ojos abiertos sobre el miembro inferior  valorado, superficie de 

carga con los ojos abiertos sobre el miembro inferior valorado y sobre el miembro inferior no 

valorado, porcentaje de carga con los ojos abiertos y porcentaje de carga con los ojos cerrados), 

únicamente no se encuentran diferencias en el grupo DAC. El hecho de no encontrar diferencias en el 

grupo DAC en dichos parámetros puede ser debido a que recibieron cuatro meses menos de 

tratamiento en relación con el grupo PCI. Es probable que incrementando el tiempo de tratamiento en 

estos pacientes, también se observen cambios significativos en estos parámetros.   

 

5.2. VARIABLES DE ESTUDIO 

5.2.1. Equilibrio 

Según Wiereszen 2005
165

 “…el equilibrio del cuerpo est  basado en un desequilibrio anterior  

ya que el equilibrio perfecto del modelo postural aportaría demasiada inestabilidad. Así cabe pensar 

que los factores estáticos estén localizados preferentemente hacia atrás para oponerse a ello…”; a su 

vez Angulo & Alvarez 2009
166

 cita  “ …el equilibrio se obtiene por la acci n del traba o ligamentoso  

al que se agregan simples contracciones musculares, lo que se realiza con un mínimo consumo de 

energía y permite que el hombre pueda mantener durante gran parte del día una misma posición 

incluyendo la bipedestaci n…”   mbos autores hacen re erencia a la actividad muscular durante el 

mantenimiento de la posición.  De acuerdo con estas premisas se valoró mediante sEMG la actividad 

muscular de los músculos gastrocnemio y el tibial anterior, uno anterior y otro posterior, involucrados 

en el mantenimiento del equilibrio postural. Estos músculos fueron escogidos por ser accesibles para 

una buena valoración y porque según la literatura consultada 
74,83,90,91,97,103,104

, juegan un papel muy 

importante en la cinemática de la marcha y en el mantenimiento de la postura. 

Se valoró la contracción muscular en diferentes posiciones estáticas (ojos abiertos, ojos 

cerrados, apoyo monopodálico sobre ambos miembros inferiores con los ojos abiertos y cerrados).  

Con los resultados obtenidos se observó que la actividad muscular en los dos grupos de estudio era 

muy irregular principalmente en las posiciones más inestables (apoyo monopodálico o con los ojos 
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cerrados), con el fin de mantener la postura. Cabe recordar que en las patologías neurológicas aparte 

de las alteraciones motoras, estas pueden venir acompañadas de alteraciones vestibulares, auditivas o 

visuales 
19,23,24,25,28,167

, que pueden agravar el desequilibrio. A pesar de que en esta prueba se observan 

cambios progresivos, aunque moderados, se puede afirmar que con el avance del tratamiento la 

actividad muscular se va normalizando hacia los valores de los grupos control, para conseguir un 

patrón de actividad más controlada.  

Mediante las plataformas dinamométricas, se puede valorar la descarga de peso producida por 

ambos pies durante el mantenimiento de la posición 
132,133

, mostrando los principales puntos de apoyo. 

Se valoró la descarga de peso en las mismas posiciones que en el sEMG. En la posición estática con 

los OA y OC, al inicio del estudio, los valores diferían mucho de los valores de referencia, donde la 

descarga de peso en el retro-pie era más elevada que en el ante-pié. A medida que se fueron 

realizando las diferentes evaluaciones, se observó una tendencia hacia la normalización de los datos. 

En la mayoría de las pruebas los datos de las valoraciones finales se asemejaban a los de referencia. 

En la posiciones de apoyo monopodálico, al inicio del estudio, los sujetos no eran capaces de 

mantenerse estables en esa posición, teniendo que apoyar el pie que se debía encontrar en el aire. Al 

final del estudio se observaron valores de cero en el pie no apoyado, lo que sugirió que los sujetos de 

ambos grupos fueron capaces de mantenerse en la posición de apoyo monopodálico durante el tiempo 

de valoración de la prueba. Estos resultados se pueden ver reforzados mediante la prueba de apoyo 

monopodálico estandarizada, en donde se observó un aumento progresivo del equilibrio en dicha 

posición. A pesar de aumentar el tiempo de apoyo, en ambos grupos no se alcanzaron los 5 segundos 

mínimos sobre la pierna afectada, aún así este dato aumentó progresivamente. Estos resultados están 

en coherencia con lo observado en trabajos previos
168

. Estos estudios demostratron que la utilización 

de programas de rehabilitación del balance postural mediante un biofeedback electrotactil colocado en 

la lengua, mejoraba notablemente el equilibrio estático, tanto en ojos abiertos como cerrados, en 

pacientes con ataxia cerebelosa.  

Se midió el equilibrio mediante otras 2 pruebas, el alcance funcional y la escala de Tinetti, 

observando los mismos resultados, de aumento progresivo, que en las valoraciones anteriores, datos 

que son compatibles con estudios publicados anteriormente 
158,169,170

. Estos cambios descritos 

anteriormente con respecto al equilibrio estático, pueden ser debidos a la terapia practicada, que 

consigue una correcta sinergia muscular, así como cambios en los sistemas vestibular, auditivo o 

visual, que pudieran estar alterados, mediante una correcta integración del control postural en los 

centros superiores (tronco cerebral, cerebelo, ganglios basales, área motora suplementaria, etc.) que se 

encontraban bloqueados 
111,112,113 
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5.2.2. Descarga de Peso 

La distribución de presiones en el pie durante la descarga de peso, provee información valiosa 

acerca de la estructura y función del sistema neuro-músculo-esquelético, principalmente de las 

articulaciones del pie y del tobillo, ya que son las que proporcionan el soporte y flexibilidad 

necesarios para la marcha. Este registro de presiones plantares puede ser utilizada para el diagnóstico, 

así como una ayuda para el terapeuta en la colocación de ortesis, realización de programas de 

ejercicio, etc 
171

.  

Diversos estudios han utilizando las plataformas dinamométricas en pacientes neurológicos, 

tanto en niños como en adultos 
130,142, 144,167,172,173,174

. En este estudio se utilizaron las plataformas 

dinamométricas con el fin de valorar la distribución del peso en posición estática y dinámica, antes, 

durante y después de un plan terapéutico.  

Se valoró la descarga de peso, en la posición bípeda con los ojos abiertos, y se observó que 

los valores se alejaban significativamente de los valores de referencia en ambos grupos. Conforme 

iban avanzando las sesiones de terapia y se iban realizando las demás valoraciones se fue observando 

un aumento progresivo en la mayoría de los datos hacia los valores de referencia. Esta situación fue 

similar en la valoración con los ojos cerrados. Los aumentos oscilatorios (subidas y bajadas) que se 

encuentran en algunos de los patrones valorados, son debidos a que la actividad muscular sinérgica se 

encuentra en la búsqueda de la normalidad de su activación 
111,112,113

. 

Con respecto a las valoraciones sobre el apoyo monopodálico, se observa que 

progresivamente se va despegando del todo uno de los miembros inferiores y por períodos de tiempo 

más largos. Cabe mencionar que esta postura es muy inestable y, que debido a ello, requiere de un 

control motor mayor que permita el mantenimiento de la postura, con un desplazamiento del centro de 

gravedad sobre la pierna de apoyo durante el mantenimiento postural. En las diferentes 

modificaciones de la prueba se logra que en la valoración final los valores sean de cero o 

relativamente bajos, igualando a los valores del control.  

 

 

5.2.3. Riesgo de Caída 

Las caídas deben considerarse indicadoras de una situación de fragilidad o tendencia a la 

discapacidad, y se pueden considerar como la causa o el resultado de diversas patologías 
175

. En la 

mayoría de los pacientes neurológicos las caídas son debidas a la falta de control postural y al manejo 

del equilibrio, pero se estima que el 22% de las caídas de deben a factores propios del entorno 
174

.  
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El control postural desempeña un papel muy importante en la prevención de las caídas, este se 

encuentra regido por las aferencias sensoriales, por un procesamiento adecuado de la información y 

por una correcta respuesta efectora. Mediante la terapia de Vojta se logra interferir en los procesos 

que se encuentran daños o alterados que impiden el correcto desempeño del control 

postural
111,112,113,176

. 

Para medir los cambios producidos en esta variable se utilizaron las pruebas del alcance 

funcional, del apoyo monopodálico y el Test “Timed Up & Go”  Según los valores de re erencia de 

cada test, al inicio del trabajo, con respecto a la prueba de AF en ambas poblaciones, los valores 

iniciales igualaban e incluso superaban los 10 cm, dato que fue incrementando considerablemente, 

relacionándose con un menor riesgo de caída. En la prueba del AM, como se mencionó anteriormente 

durante el apoyo monopodálico sobre el MMII VAL, no se logró mantener la posición por más de 5 

segundos, por lo que según esta prueba se sigue presentando un leve riesgo a que se pueda producir 

una ca da   l valorar mediante la prueba “Timed up & go”  en ambos casos se redu o notablemente el 

tiempo de realización de la prueba, reduciéndose significativamente el riesgo a padecer una caída. 

Lázaro en su estudio denominado características de las caídas de causa neurológica en ancianos, pone 

de nuevo en evidencia  la utilidad de estas pruebas para una valoración precoz del riesgo de caída 

169,175
.  

 

5.2.4. Marcha 

Gracias a los grandes avances en sistemas de investigación para el estudio de la marcha, cada 

vez es más fácil el poder analizar más detenidamente a la cinemática y cinesiología de ésta 
80,98,131

.  

Para poder realizar una marcha adecuada el ser humano necesita el mantenimiento de una 

postura estable durante la bipedestación 
81

. En la marcha el pie juega un papel relevante, debido a que 

mediante su movimiento y desplazamiento se pueden observar los mecanismos del ciclo completo de 

la marcha. Es vital recordar que en las patologías neurológicas muchas de las fases del ciclo de 

marcha se encuentran suprimidas o modificadas 
2,87,90,92,93,99

. 

Entre los elementos que conforman a la marcha se pueden enumerar algunas de ellos a los 

cuales se les hizo referencia en nuestro estudio, ellos son: la velocidad, la cadencia o los pasos por 

minuto, la longitud de paso, longitud de zancada, anchura de la base 
74,83,85,93,95,131

.  

La velocidad media de la marcha en un adulto sano con una edad entre 18 y 64 años, oscila 

entre 1.28 y 1.40 m /seg, en el grupo DAC los valores del Pret 1.18±0.15m/seg y del Post 1 
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1.13±0.21m/seg son inferiores a los valores de referencia, habiendo un aumento en el Post 3 

alcanzando los 1.49±0.08 m/seg, valores que rondan a los de referencia 
74,83,93

. 

El número de pasos por minuto en un adulto sano corresponden a 90 pasos por minuto, si la 

marcha es lenta 70 pasos, si por el contrario esta es rápida pueden alcanzar los 130-150 pasos por 

minuto 
96

, a pesar de que en el grupo DAC ha habido un aumento de más de  5 pasos por minuto, aún 

se encuentran bastante alejados a los valores normales, registrando unos valores de 42.17±2.17 pasos 

por minuto.  

La longitud de zancada corresponde a la distancia comprendida entre dos fases de apoyo 

inicial del mismo pie, siendo de aproximadamente 156 cm, mientras que en la longitud del paso 

corresponde a la mitad de la longitud de zancada o a la distancia entre dos fases de apoyo inicial 

contralaterales, sus valores normales son cercanos a los 70.85 cm 
176,177

. En la población del grupo 

DAC aunque se hayan presentado variaciones en lo parámetros, posiblemente debido al cambio de la 

convergencia postural previa, a través de la terapia, se observan cambios significativos a pesar de que 

igualmente estos datos no se acercan aún a los valores normales. Los valores de la longitud de paso 

del grupo DAC 38.67±5.51 cm y si se duplicando este valor, el valor correspondiente para la longitud 

de zancada es de 77 cm. Los valores referencia para la población infantil de la longitud de zancada 

son de unos 52.65±2.86 cm y los de la longitud de paso de unos 29.05±0.25 cm. En el grupo PCI con 

respecto a la longitud de paso se observa un acercamiento de la valoración final (30.6±0.45 cm) con 

respecto al valor de referencia y en cuanto a la longitud de zancada la segunda valoración intermedia 

(52.18±0.18) es la más próxima al valor de referencia, a pesar de que luego se produce una 

disminución muy pequeña en la valoración final (49.57±0.26).  Estos datos están de acuerdo con lo 

observado en estudios anteriores
159

, donde se confirma que la terapia Vojta durante 23 días 

consecutivos de aplicación, modifica algunos de los componentes de la marcha, como la longitud de 

paso. 

La anchura del paso corresponde a la separación lateral en centímetros entre los apoyos de 

ambos pies, siendo esta no mayor a los 5 o 6 centímetros en una marcha sobre el terreno llano
 77,78,70

, 

si esta medida supera los 10 centímetros daría cabida a la especulación de la presencia de alguna 

patología. Los valores del ancho de paso del grupo DAC (9.33±2.12 cm) superan esos 6 cm pero no 

sobrepasan a los 10 cm y los cambios entre las valoraciones son mínimos. En el grupo PCI los valores 

referencia de la anchura del paso son de 14.08±0.18, presentando valores superiores a los referentes 

del grupo adultos, esto es debido a que ciertos parámetros entre ellos la amplitud de la base se 

continúan modificando hasta alcanzar los 15 años aproximadamente 
77,78,79

.  Los valores que obtiene el 

grupo PCI en la valoración final son 2 cm superiores a los valores de referencia (16.19±0.27 cm), 

estos datos han ido en aumento desde la valoración inicial alejándose cada vez más de los valores de 
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referencia, pudiéndose deber a las modificaciones presentes en los demás parámetros de la marcha y 

en el cambio postural. Pero esto no es preocupante debido a que los sujetos de ambos grupos son 

menores de 8 años y este valor se encuentra en una constante modificación 
77,78,79

. 

En estudios similares utilizando otros métodos de rehabilitación
170,179,180,181

, valoran y dan 

gran importancia a estos parámetros de la marcha. 

Para tener una valoración más precisa de la marcha se utilizaron otras técnicas de valoración 

tales como la  scala de Tinetti en el grupo     y el Test “Timed Up & Go”  ambos de gran utilidad 

a la hora de la evaluación de la marcha 
158,169,170

. 

 n cuanto a los resultados de la prueba “Timed Up & Go”  en el grupo     se presenta una 

diferencia de 7.33 segundo menos entre la valoración inicial (25.95±1.31seg) y la valoración final 

(18.62±0.64 seg), disminuyendo el riesgo de caída por una alteración en la marcha. En cuanto al grupo 

PCI, la diferencia que se presenta entre ambas valoraciones es de 8.67 segundos menos (valoración 

inicial 17.73±0.64 y valoración final 9.06±0.19), 1.34 segundos menos que en el grupo DAC. 

Demostrando la eficacia de la terapia Vojta. En el estudio de  Katz-Leurer 2009
169

 también se 

producen cambios importantes en la medición de la prueba antes y después de la aplicación de los 

tratamientos que empleados. 

La escala de Tinetti fue utilizada para la valoración de la marcha del grupo DAC, esta escala 

se encuentra dividida en ítems unos para el de equilibrio y otros para la marcha. Fue escogida debido 

a la gran utilidad de esta en la valoración en poblaciones parecidas a la de este trabajo reflejadas  en 

estudios similares 
158,170

. En cuanto al ítem de marcha al inicio de la valoración el grupo DAC 

presentaba un valor de 7.5±0.99 puntos, aumentando 3 puntos en la valoración final (10.5±0.67), la 

valoración máxima de la prueba es de 12 puntos. En el ítem de equilibrio presentaron un valor inicial 

de 8.83±0.6 puntos, aumentando 3.5 puntos en la valoración final (12.33±0.42), la valoración máxima 

de este apartado es de 16 puntos. En cuanto a la valoración total de la prueba su puntuación máxima 

es de 28 puntos, en donde el grupo DAC en su valoración inicial presentaba unos valores de 

16.33±1.38 puntos, aumentando en 6.84 puntos en la valoración final (23.17±1.01). Estos datos 

revelan el importante cambio producido en la población de estudio, una vez más corroborando la 

eficacia terapéutica. 

Durante la marcha la actividad muscular juega un papel vital, debido a que las fuerzas 

internas ejercidas que producen los diferentes grupos musculares y modifican el patrón postural que 

condiciona la marcha 
80,81,82,83

. Para ello en diversos estudios de la marcha recalcan la importancia de 
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la utilización del sEMG para el diagnóstico y tratamiento de las alteraciones musculares que se 

puedan presentar 
74,83,90, 97,103,104

.   

Para nuestro estudio se decidió medir la actividad muscular de los músculos gastrocnemio y 

tibial anterior, apoyándonos en estudios anteriores que demuestran la implicación de éstos en el ciclo 

de la marcha 
74,83,90, 97,103,104

.    

Valorando la actividad del músculo gastrocnemio, en el grupo PCI, se observa que existe una 

diferencia significativa entre los valores control y las evaluaciones realizadas, pero es importante 

recalcar la diferencia significativa que se encuentra entre la valoración final y las valoraciones 

anteriores. Viéndose que el cambio se presenta a partir de los 3 meses de tratamiento. Si se observan 

las tablas estadísticas en el apartado de anexos (tabla 37), se puede ver una tendencia hacia la 

normalización en las diferencias de las medias con respecto al control, donde la diferencia entre el 

control y la valoración final es doblemente inferior a la diferencia entre el control y la valoración 

inicial. En cuanto a la actividad muscular del tibial anterior, también se observan cambios 

significativos entre el control y las evaluaciones realizadas. Observando las diferencias de medias 

(anexos tabla 38)se puede ver que la diferencia entre el control y la valoración final es triplemente 

inferior a la diferencia entre el control y la valoración inicial. Esto demuestra que a pesar de que aún 

se observan diferencias significativas, los pacientes muestran una tendencia hacia la normalización. 

Valorando la actividad muscular del gastrocnemio en el grupo DAC, únicamente se observan 

diferencias significativas entre el control y las valoraciones inicial y post 1, presentándose un cambio 

a partir de los 5 meses de tratamiento. Es de notar la evidencia que muestran las diferencias de las 

medias entre el control con la valoración final y el control con la valoración inicial. En cuanto a la 

actividad del tibial anterior, únicamente se observan diferencias significativas entre el control y la 

valoración final. La actividad del tibial anterior en la valoración final es relativamente mayor que los 

valores control. Esto puede ser posible a que aún se encuentran en la búsqueda de la normalidad en la 

actividad sinérgica muscular entre este éste y el gastrocnemio. Cabe recalcar que este grupo tuvo un 

menor tiempo de tratamiento que el grupo PCI. En el estudio de Pérez et al 2010
179

 donde valoraron 

los efectos del vendaje neuromuscular sobre la marcha, solo se observaron diferencias cuando el 

vendaje se encontraba sobre el tríceps sural, no así sobre peroneos, aunque estos músculos no han sido 

valorados en nuestro estudio, lo importante a destacar es que tanto en su estudio como en el nuestro la 

actividad de los músculos posteriores es más relevante. 

Una de las características que refuerza este estudio piloto es la utilización de una amplia 

batería de métodos de evaluación para medir la eficacia de la terapia Vojta, esto nos permite tener una 

visión holística del funcionamiento de la terapia. En la mayoría de los estudios clínicos realizados con 

anterioridad utilizan, únicamente, algunos de estos métodos. Pérez Soriano 2010
179

 valora en su 
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estudio los componentes de la marcha así como las presiones plantares mediante plataformas. Díaz de 

la Fe 2008
170

 valora mediante plataforma dinamométrica y el test de Tinetti. Molina 2012
179

 valora 

mediante tests  uncionales  “Timed Up & G ”  test de los 1  metros  Katz –Leurer 2009
169

 valoro la 

e icacia de su metodolog a mediante el test “Timed Up& Go”  alcance  uncional, equilibrio, test 10 

metros, fuerza máxima isométrica. Uribe 2009
158

, valoró utilizando la escala de Tinetti y la escala de 

Ashworth para la evaluación  del tono muscular. Perales 2009
159

 valoró utilizando videocámaras, 

Wisconsin gait scale, test 10 metros. Fernández 2011
182

 utilizó los test de Ely y Duncan, Thomas, la 

Gross Motor Function Meassure, examen de fuerza muscular, prueba Oder y de Silverskiold. Viendo 

la diversidad que existe en métodos de evaluación de la marcha, sería importante incorporar en 

estudios posteriores algunos de estos métodos de evaluación para tener un análisis más preciso y más 

completo. 

Con nuestro estudio a parte de poder comprobar la eficacia de la terapia Vojta en el cambio 

del patrón de marcha en una población de sujetos con alteraciones neurológicas, se pudo comprobar 

que los pacientes, sus familiares o tutores referían una importante mejoría general  de su estado al 

compararlo con el momento que iniciaron el programa de rehabilitación, aporte muy importante ya 

que el principal objetivo de un programa de rehabilitación es que los pacientes muestren una visión 

positiva ante el proceso en que se encuentran. 

Por lo tanto este trabajo ha pretendido ser el inicio de una línea de investigación de gran 

importancia en el estudio de la rehabilitación neurológica, que amplía el conocimiento de la eficacia 

de la terapia de locomoción refleja de Vojta en el manejo de los pacientes neurológicos, así como en 

otras áreas de interés terapéutico. Instando a utilizar un mayor tamaño muestral para realizar un 

estudio más exhaustivo y completo.   
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6. CONCLUSIONES 

1. Se observa un incremento generalizado de los valores finales con respecto a los valores 

iniciales en todas las pruebas, aproximándose a los valores de referencia tanto en el grupo 

PCI como el grupo DAC.  

 

2. Existe un aumento progresivo del mantenimiento postural sobre ambos pies, siendo 

mayor en el miembro sano en ambos grupos.  

 

3. La descarga del peso en bipedestación, presenta una distribución de la carga más 

equilibrada, dejando de centrarse mayoritariamente en el retro-pié y produciendo una 

descarga de peso mayor sobre el miembro afectado también en ambos grupos. 

 

4. Se observa una disminución muy importante en el riesgo de caída por alteraciones del 

equilibrio o la marcha, en los dos grupos estudiados. 

 

5. Se aprecia que los patrones de actividad inicial se alejaban de los valores de referencia, 

comportándose de manera más regular y cada vez más próximos a los valores control con 

la utilización de la terapia en toda la población estudiada.  

 

6. La valoración de la actividad muscular de ambos grupos está más normalizada tras el 

período de tratamiento, manteniéndose después de los períodos vacacionales y que en 

nuevo periodo de  aplicación terapéutica se sigue observando la tendencia hacia la 

normalización. 

 

7. Los valores analizados de los componentes de la marcha se encuentran cada vez más 

próximos a los valores control una vez finalizado el período de tratamiento. 
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Test Alcance Funcional  

 

Tabla 1. Alcance Funcional; hacia adelante Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman    c. ANOVA de un factor. d. Post-hoc Tuckey.  
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Tabla 2. Alcance Funcional ; MMII VAL Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman         

c. ANOVA de un factor. d. Post-hoc Tuckey.  
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Tabla 3. Alcance Funcional; MMII NO VAL Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman  c. ANOVA de un factor. d. Post-hoc Tuckey.  
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Tabla 4. Alcance Funcional Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman c. ANOVA de 

un factor. d. Post-hoc Tuckey.  
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Test Apoyo Monopodálico 

    

Tabla 5. Apoyo  Monopodálico; MMII VAL Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman     

c. ANOVA de un factor. d. Post-hoc Tuckey.  
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Tabla 6. Apoyo  Monopodálico; MMII  NO VAL Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman c. ANOVA de un factor. d. Post-hoc Tuckey.  
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Tabla 7. Apoyo  Monopodálico; MMII  VAL Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman  c. ANOVA de un factor. d. Post-hoc Tuckey.  
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Tabla 8. Apoyo  Monopodálico; MMII  NO VAL Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman c. ANOVA de un factor. d. Post-hoc Tuckey.  
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Test Timed Up & Go 

  

 

Tabla 9. Test Up & Go Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman c. ANOVA de un 

factor. d. Post-hoc Tuckey.  
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Tabla 10. Test Up & Go Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman c. ANOVA de un 

factor. d. Post-hoc Tuckey.  
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Test Tinetti 

 

Tabla 11. Tinetti, equilibrio ymarcha Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman c. 

ANOVA de un factor. d. Post-hoc Tuckey. e. Prueba de Friedman. f. ANOVA de un factor. g. Post-hoc 

Tuckey.  



La terapia Vojta como herramienta de tratamiento de las alteraciones neuromotoras                                                        

en la marcha de niños y adultos 

176 

 

 

Tabla 12. Tinetti, total Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman c. ANOVA de un 

factor. d. Post-hoc Tuckey.  
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sEMG ESTÁTICA OA 

 

Tabla 13. sEMG: Estática OA, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 14. sEMG: Estática OA, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman Tibial 

Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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Tabla 15. sEMG: Estática OA, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 16. sEMG: Estática OA, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman Tibial 

Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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sEMG ESTÁTICA OC 

 

Tabla 17. sEMG: Estática OC, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 18. sEMG: Estática OC, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman Tibial 

Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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Tabla 19. sEMG: Estática OC, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 20. sEMG: Estática OC, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman Tibial 

Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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sEMG ESTÁTICA OA MMII VAL 

 

Tabla 21. sEMG: Estática OA MMII VAL, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 22. sEMG: Estática OA MMII VAL, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Tibial Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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Tabla 23. sEMG: Estática OA MMII VAL, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 24. sEMG: Estática OA MMII VAL, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Tibial Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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sEMG ESTÁTICA OC MMII VAL 

 

Tabla 25. sEMG: Estática OC MMII VAL, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 26. sEMG: Estática OC MMII VAL, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Tibial Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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Tabla 27. sEMG: Estática OC MMII VAL, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 28. sEMG: Estática OC MMII VAL, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman 

Tibial Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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sEMG ESTÁTICAOA MMII NO VAL 

Tabla 29. sEMG: Estática OA MMII NO VAL, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 30. sEMG: Estática OA MMII NO VAL, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman Tibial Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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Tabla 31. sEMG: Estática OA MMII NO VAL, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 32. sEMG: Estática OA MMII NO VAL, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman Tibial Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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sEMG ESTÁTICA OC MMII NO VAL 

 

Tabla 33. sEMG: Estática OC MMII NO VAL, Grupo PCI a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 34. sEMG: Estática OC MMII NO VAL, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman Tibial Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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Tabla 35. sEMG: Estática OC MMII NO VAL, Grupo DAC a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman Gastrocnemio c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 36. sEMG: Estática OC MMII NO VAL, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de 

Friedman Tibial Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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sEMG MARCHA 

                                                                             

Tabla 37. sEMG: MARCHA, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman Gastrocnemio 

c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 38. sEMG: MARCHA, Grupo PCI. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman Tibial 

Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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Tabla 39 sEMG: MARCHA, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman Gastrocnemio 

c. ANOVA de un factor Gastrocnemio. d. Post-hoc Tuckey Gastrocnemio.  
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Tabla 40. sEMG: MARCHA, Grupo DAC. a. Tabla de medias. b. Prueba de Friedman Tibial 

Anterior c. ANOVA de un factor Tibial Anterior. d. Post-hoc Tuckey Tibial Anterior.  
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