
RESUMEN

Objetivos: Se aborda la problemática que plantea en la
infancia la presentación de un paciente con la patología de
movimientos en espejo.

Métodos: Se realiza una revisión bibliográfica además de
aportar dos casos estudiados personalmente por el autor.

Resultados y conclusiones: Los movimientos en espejo,
que pueden ser una manifestación normal del patrón de
desarrollo motor del lactante, constituyen una situación
rara después de los 10 años de edad, pudiendo asociarse
con una patología muy diversa; su patogenia no está acla-
rada. En ocasiones repercuten de forma significativa en el
rendimiento escolar del niño, que a veces es considerado
como un deficiente mental; dado que su diagnóstico se rea-
liza durante la exploración, debe descartarse este cuadro
en niños con dificultades manuales, requiriendo su aten-
ción un tratamiento de apoyo con el fin de mejorar dichas
habilidades.

Palabras clave: Movimientos en espejo; Cuerpo calloso;
Sincinesias.

ABSTRACT

Objectives: To update questions related to the presenta-
tion of mirror movements by pediatric patients. 

Methods: In addition to a bibliographic review, two new
cases studied by the author are presented. 

Results and conclusions: Mirror movements, which can
be a normal manifestation of the infant's motor develop-
ment pattern, are rare in children over 10 years old; they
may be associated with very different conditions and their
pathogenesis is not clear. Sometimes, these movements affect
significantly the school performance of the child who can,
therefore, be considered as a mentally handicapped. Since
the diagnosis is made during the examination, this condi-
tion should be ruled out in those children with hand diffi-
culties. A support therapy should be considered in order to
improve such skills.

Key words: Mirror movements; Corpus callosum; Syn-
kinesis.

INTRODUCCIÓN

Los movimientos en espejo (ME) pueden definirse como
movimientos sincinéticos o asociados que se realizan de
forma involuntaria por un grupo muscular de una parte del
cuerpo, especialmente una extremidad, como respuesta a un
movimiento intencionado en el correspondiente grupo mus-
cular o extremidad contralateral(1), sin que la movilización
pasiva desencadene el ME; se conocen también como “sin-
cinesia contralateral de imitación” o “sincinesia bimanual”.

Los pacientes afectos de esta situación presentan una
problemática diversa, con especial repercusión en los habi-
lidades manuales por lo que revisamos esta entidad, com-
pletando sus aspectos con la aportación de dos casos per-
sonales. 
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CASOS CLÍNICOS

Caso 1 

Varón. 12 años. Peso en percentil 10-25, talla en percentil
50-75 y perímetro cefálico inferior al percentil 3 (microce-
falia). Antecedentes familiares sin relevancia; el embarazo,
parto, periodo neonatal sin incidencias y las adquisiciones
motoras se realizaron adecuadamente. Presentó dos epi-
sodios de crisis convulsivas con fiebre (a los 15 y 18 meses
de edad). Los padres han notado, prácticamente desde siem-
pre, que realiza movimientos simultáneos con ambas
manos: al utilizar una mano para coger un objeto, dibu-
jar, escribir, saludar, realiza el mismo movimiento con la
mano contralateral; ello le ha originado diversos proble-
mas en el colegio en especial en las manualidades, pero
también en las actividades de la vida diaria (comer, abro-
charse, etc.). La exploración física evidencia la microcefa-
lia, sin hallazgo de signos neurológicos focales, compro-
bándose la existencia de movimientos en espejo de las extre-

midades superiores; el test de Wisc muestra unos valores
más bajos en las pruebas manipulativas (CIV:97, CIM:86,
con CIT:91). El electroencefalograma fue normal y la RM
evidencia una agenesia parcial de cuerpo calloso con ano-
malías de la migración neuronal (zona parasagital de hemis-
ferio izquierdo) (Figs. 1 y 2).

Caso 2

Varón 11 años. Antecedentes familiares y personales sin
hallazgos destacados. Peso, talla y perímetro cefálico en per-
centil 2-50. Consulta por cefalea; en la anamnesis refiere difi-
cultad para realizar manipulaciones porque mueve de mane-
ra simultánea ambas extremidades superiores; la explora-
ción, TC craneal, EEG y valoración del desarrollo psicomo-
triz fueron normales y, salvo algunas tareas de manualida-
des, no tenía dificultades escolares ni el problema reper-
cutía en sus actividades diarias.

COMENTARIOS

En los primeros años de la infancia pueden observarse
movimientos asociados fisiológicos, que constituyen una
manifestación normal del patrón motor de lactantes y niños,
pero desaparecen gradualmente y no se evidencian a par-
tir de los 8-10 años de edad, si bien pueden verse en sujetos
normales en edades más tardías de la vida, pero sólo como
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Figura 1. Agenesia parcial del cuerpo calloso en el paciente 1.

Figura 2. Aspecto de la RM mostrando trastorno de la
migración.
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respuesta a movimientos muy complicados. En algunos
pacientes, en especial con retraso en el desarrollo psicomo-
tor de diversa etiología, no desaparecen según el patrón nor-
mal y su persistencia más allá de las edades señaladas se
considera como una manifestación de un retraso madura-
tivo (o de daño) cerebral y constituye un importante hallaz-
go clínico neurológico.

Los ME deben diferenciarse de los que se presentan aso-
ciados a las hemiparesias adquiridas y también de las sin-
cinesias de imitación, que son transitorias (constituyendo
un patrón motor normal por debajo de los 10 años)(2); algu-
nos autores encuentran un claro predominio en el sexo mas-
culino(3).

Pueden clasificarse(4) en los siguientes tipos: familia-
res, esporádicos y asociados a otras enfermedades. Los fami-
liares se transmiten con un patrón de herencia autosómico
dominante con penetrancia incompleta; los casos congéni-
tos esporádicos son muy raros y para algunos autores(5)

podrían estar relacionados con mutaciones de novo en el
gen de la forma familiar. Los casos asociados se han obser-
vado en pacientes con diversos trastornos neurológicos, tales
como lesiones del lóbulo frontal, agenesia del cuerpo callo-
so (nuestro caso 1 presenta una hipoplasia parcial del
mismo), lesiones de médula cervical, así como en diversos
síndromes y también en algunos sujetos sin alteración neu-
rológica evidente; se han descrito asociados a diversas enti-
dades: síndrome de Klippel-Feil(6-9), a veces con polidactilia
y otras anomalías asociadas como escoliosis, espina bífida
oculta, ausencia de alguna costilla, sordera de conducción,
ectopia renal(10); también se ha visto en pacientes con este-
nosis aórtica (síndrome de Williams)(11), ataxia de Frie-
dreich(12), Usher(4) agenesia del cuerpo calloso(4) (nuestro caso
primero presenta una agenesia parcial), oligofrenia fenilpi-
rúvica(13), esquizofrenia(14), enfermedad de Parkinson, hemi-
paresia de origen central(15), epilepsia(1), malformación de
Arnold-Chiari, meningocele cervical(16). Se han encontrado,
así mismo, movimientos en espejo en pacientes con el sín-
drome de Kallman(17-22), síndrome que se hereda con heren-
cia ligada a X, localizándose la región responsable en la parte
terminal de X (Xp22.3), inmediatamente proximal al gen de
la sulfatasa esteroide responsable de la ictiosis ligada a X
y los pacientes que presentan deleciones de esta zona pue-
den mostrar, junto al síndrome de Kallman, otras anoma-
lías, como aplasia renal unilateral, ausencia unilateral de

vasos deferentes, sordera neurosensoral y movimientos
en espejo(23). También se han comunicado casos de movi-
mientos en espejo en sujetos sin anomalías neurológicas ni
defectos físicos(24,25), como sucede en nuestro paciente 2, aun-
que en algunos(26) se demostró con la práctica de estudios
electrofisiológicos que había una vía de conducción rápi-
da que conectaba la corteza motora con motoneuronas espi-
nales ipsi y contralaterales; se ha señalado(8,27) que la laten-
cia del movimiento voluntario y del movimiento en espejo
son idénticas, con independencia del lado donde se lleve a
cabo el movimiento voluntario, siendo similares en los dos
grupos de músculos el patrón electromiográfico y la dura-
ción, lo que sugiere que llegan órdenes similares o pareci-
das a ambos grupos musculares. La estimulación magné-
tica transcraneal (EMT) muestra diferente respuesta entre
los ME y los movimientos asociados fisiológicos en niños
normales (que, como ya se ha señalado, pueden estar pre-
sentes hasta los 10 años) encontrándose que en los niños con
ME la EMT de una corteza motora origina respuestas bila-
terales simétricas con igual latencia ipsi y contralateral mien-
tras que los niños normales con movimientos fisiológicos
asociados muestran una variación en el comienzo del movi-
miento entre uno y el otro lado, lo que sugiere que el meca-
nismo fisiológico de ambos tipos de mecanismos es distin-
to(28); el periodo silente tras la EMT es más corto en los suje-
tos con ME que en los controles normales(29).

La patogenia de este trastorno no está bien establecida,
habiéndose postulado (incluso con el apoyo de estudios
anatomopatológicos) su relación con una falta parcial de
decusación de la vía piramidal a nivel bulbar(7,30); así mismo,
se conjetura con la posibilidad que estos movimientos estén
condicionados por un fallo en el desarrollo de los mecanis-
mos inhibitorios de las sincinesias fisiológicas que se obser-
van en los primeros años de vida(31) y también se han rela-
cionado con la existencia de vías extracallosas que permi-
ten la llegada de un estímulo a la corteza contralateral(32) con
activación simultánea de vías córtico-espinales cruzadas(33),
destacando algunos autores(34) el papel de la corteza moto-
ra ipsilateral que juega un importante papel en la produc-
ción de los ME, los cuales pueden ser inducidos a través del
tracto córtico-espinal ipsilateral no cruzado; en pacientes
con síndrome de Kallman y movimientos en espejo se ha
descrito una hipertrofia bilateral de la vía córtico-espinal lo
que hace pensar que los movimientos en espejo de estos



pacientes resultan del desarrollo anormal de las fibras de la
vía córtico-espinal ipsilateral(35).

En el estudio de estos movimientos debe de valorarse la
localización (parte proximal o distal de las extremidades
superiores o inferiores), concomitancia con el movimiento
contralateral, que haya o no síntomas frontales o de des-
conexión del cuerpo calloso, posible existencia de historia
familiar, etc.; algunos autores(36) han señalado que las carac-
terísticas de los movimientos en espejo son diferentes según
sea la alteración subyacente (frontal, cuerpo calloso, médu-
la cervical). Es destacable la alta incidencia de trastornos
neuropsicológicos asociados (retraso en el lenguaje, torpe-
za motora, retraso global)(3), tal como también se aprecia en
nuestros pacientes.

Esta patología, aunque no frecuente en la práctica, debe
de tenerse en cuenta en la valoración de un paciente con
“dificultades para el aprendizaje”, ya que su presencia con-
diciona de forma significativa el rendimiento del niño, que
en ocasiones es considerado como deficiente mental, y
requiere una terapia de apoyo para tratar de mejorar sus
habilidades manuales.
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