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La prensión forzada en el pie
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El fenómeno de la prensión forzada es .con seguridad uno
de los que en mayor grado ha merecido la conjunción de los
estudios neurofisiológicos y clínicos y que más favorecido ha
resultado de esta integración.

•Por prensión forzada hade entenderse, escribe Fulton (20),
la reacción de prensión automática que aparece en los primales
y en el hombre a consecuencia de las lesiones del área premo­
tora. Consiste en una flexión lenta, completa y tenaz de todos
los dedos, en respuesta a un ligero contacto con ciertas parles
de la palma de la mano o de ja planta del pie. Como dice el
propio Fulton, quien analiza con peculiar agudeza las carac­
terísticas del fenómeno, la calificación de «forzada» es adecúa-,
da porque implica «coacción» y «automatismo» sin pérdida
comlpleta del control cortical (20).

La significación clínica de este signo sólo ha sido adquirida
a lo largo de repetidas observaciones y pacientes estudios, que
han hecho posible sea utilizado actualmente como dato fide­
digno de localización lesional premotora. La importancia de
esta significación, el hecho de haber colaborado nuestra Es­
cuela en fases decisivas de su adquisición y la necesidad de
diferenciar este signo de la forma normal del reflejo plantar,
nos han llevado a redactar el presente artículo. Por otra parte,
nuestras conclusiones clínicas han sido publicadas reciente­
mente en Revista Española de O. X. O. y Neurocirugia, ju­
lio 1945 (10).
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I. — Datos históricos : Avaxcf. progresivo ex ei. esti dio fisio-
PATOLÓGICO Y CLÍNICO DE LA PRENSIÓN FORZADA EN EL PIE

Corresponde a nuestro llorado fundador, L. Barraoier Rovi-
ralta, el mérito de haber llamado por primera vez la atención sobre
este curioso fenómeno. Este autor publicó en 1921 (12 y 13), el caso
de un niño de 12 años afecto de hemiplejía derecha de origen septi-
cémico, aparecida en el curso de una infección, después de un ictus
apoplético de intensidad, moderada. La excitación cutánea de la
planta del pie determinaba una respuesta refleja caracterizada por
la hiperflexión plantar de todas las falanges de los dedos (fig. 1). L1

Figura' 1

Prensión forzada rn <•! pie <1.Techo de un muchacho hemiplejía» por proceso cerebral |x»st-
infectivo. Enfermo que sirvió para la descripción original de L. BarkviVER Rovir.u.ta en 1921.
(12 y 13.)

autor llama la atención sobre la necesidad de diferenciar este fenó­
meno del reflejo plantar normal. No hay aquí, dice, en efecto, una
flexión rápida, moderada y aislada, como suele haber casi siempre
en los individuos normales, del dedo gordo del pie, sino que se
produce una hiperflexión de todas las falanges de todos los dedos,
que se caracteriza además por «su falta- de instantaneidad, por su
duración y por su tenacidad». Aunque Barraquer Roviralta con­
sideraba el fenómeno como traduciendo el gravamen piramidal, su
descripción, además de ser la primera, es lo suficientemente deta­
llada v expresiva para merecer considerarse como la inaugural en 
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■el estudio de la prensión forzada del pie. Asi lo ha reconocido en su
reciente trabajo de revisión, RüBERT Wartenberg (45) (*).

Unos años más tarde, en 1926, Schuster y Pineas (39), descri­
biendo un caso de hemiparesia con hemiatetosis, después de señalar
la presencia de prensión forzada en la mano parética, indican que
-análoga manifestación descubrieron en el pie homolateral.

Seis años después de la descripción de Barraquee Rovirai.ta,
en 1927, presentaban W. J. Adíe y Macdonald Critchley su inte­
resantísimo estudio titulado Forced grasping and groping (1), en
el que recogen las observaciones anteriores sobre hechos afines,
que habían sido englobados generalmente como «inervación tónica»
(véase : «Conclusiones», primera) hacen luego un estudio casuístico
de la prensión forzada en la mano y concluyen afirmando que, «según
su experiencia, se sienten inclinados a pensar que la lesión responsa­
ble debería hallarse, en la porción más superior y elevada de los ló­
bulos frontales». Los autores señalan gráficamente con dibujos esque­
máticos la topografía de alguno de sus historiadores. Sin embargo,
no hacen mención alguna de la prensión forzada en el pie, no por­
que no hayan observado síntomas paréticos de tipo hemiplejía en
sus enfermos, sino porque, al parecer, no se han fijado en ello.

Sin embargo, un. año más tarde, 1928, en ocasión de presentar
Svmonds, bajo el título de inervación tónica (tonic innervation),
un caso en el que la flexión voluntaria de los dedos de la mano y
del pie, se seguía de presión persistente, el propio Critchley sugi­
rió la posibilidad de que se tratase de prensión forzada fgrasp-
reflex) (41).

En 1929, Freeman y Crosby, aportan tres observaciones de
grasp-reflex en el pie (18).

En 1930, uno de nosotros (L. Barraoler Ferré), sin conocer
entonces el trabajo de Adíe y Critchley, prosiguiendo las investi­
gaciones de nuestro maestro, pudimos afirmar (nosotros seguíamos
refiriendo el fenómeno a lesiones piramidales), que tal respuesta en
hiperflexión plantar, global, completa y tenaz, sólo aparecía en
lesiones de topografía alta, córticocapsular, indicando por lo tanto
por vez primera, que la prensión forzada (nomenclatura actual) del
pie aparece siempre ligada a afecciones que interesan el lóbulo
frontal (3, 4 y 5).

Por aquel entonces, como dice Fulton (20), existió una gran
incertidumbre sobre si la prensión forzada era principalmente de­
bida a una lesión cortical o a una participación subcortical (17).

Dos años después de nuestro mencionado trabajo, en 1932 pol­
lo tanto, Russell Brain y Desmond Cvrran (16), estudian nueva­
mente la prensión forzada del pie, llegando a la conclusión, como
habíamos hecho nosotros, de que sólo aparece en lesiones de los
lóbulos frontales. Al mismo tiempo, los autores aportan el estudio
experimental en el mono, la investigación en el niño y, conjugando
•sus hallazgos con los antes descritos de Adíe y Critchley, esta­

(*) Poco despuós de la descripción original de I>A::Rujri.R Roviku.ts. propuso Mut.ixóx. en
sesión de la Real Academia de Medicina de Madrid, apellidar -S'ñp.'o Je Barnujuer al fenó­
meno descubierto y expuesto por aquól.
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blecen el paralelo entre la prensión forzada del pie y de la mano y
subrayan, como hizo Barraquee Roviralta, la necesidad de dife­
renciar limpiamente aquélla del reflejo plantar normal.

De los cuatro casos clínicos en que basan su descripción Brain
y Curran, uno de ellos (el que se acompaña de imágenes gráficas)
resulta para nosotros particularmente provechoso. Se trataba de un
niño de 2 años y medio presentando coreo-atetosis congcnita, niño
nacido en parto distócico. La prensión forzada del pie, era clara y
manifiesta, al propio tiempo que la estimulación del borde externo
de la planta, determinaba un tipo de reflejo plantar que los autores
no describen, pero que se aprecia como un característico signo del
abanico. Teniendo en cuenta nuestra insistencia en proclamar la
prácticamente constante asociación de este tipo de respuesta refleja
a las lesiones congénitas y distócicas (6-9) y — de acuerdo en ello
con Fulton (19 bis) — de topografía seguramente premotora, el do­
cumento gráfico de Brain y Curran se nos ofrece doblemente signifi­
cativo. En párrafos posteriores deberemos tocar nuevamente esta
cuestión para nosotros de sumo interés.

Al mismo tiempo la observación antedicha es una muestra evi­
dente de que, como luego tendremos también ocasión de insistir,
la prensión forzada es un hecho aparte e independiente del reflejo
plantar, pudiendo coexistir con cualquiera de las modalidades de
éste.

El mismo año que Brain y Curran, escribe Sittig (40) que la
prensión forzada solamente ocurre cuando el lóbulo frontal se en­
cuentra interesado por el proceso patológico.

Muy pronto, siguiendo la insinuación que Adíe y Critchley
habían señalado para la prensión forzada de la mano, se llegó a
precisar dentro del lóbulo frontal Ja zona — cortical — cuya lesión
se demostró ligada a la aparición de dicho grasp-reflex. Los ha­
llazgos fueron al principio experimentales, más tarde comprobados
por la clínica.

Así en el propio año de 1932 (y todavía tres meses antes de que
apareciera el trabajo de Brain y Curran) Curt Ritcher y Marión
Hiñes lograron la producción experimental del reflejo de prensión
forzada en monos adultos — macacos — por lesión de los lóbulos
frontales, cuya localización especifican así (35): «Se ha observado
— dicen — que el reflejo puede ser logrado solamente mediante la
extirpación de la área premotora, área 6 de Brodmann, desde la línea
media hasta la vertiente lateral y de la profundidad hasta el niyel
de cuerpo calloso.» Dos años después los propios autores precisan
nuevamente esta área cortical específica.

Entretanto, en 1933 Walshe y Robertson (44), publican un
interesante estudio que representa una contribución fundamental
desde el punto de vista clínico. Analizan y conjugan los diversos
fenómenos descritos como tonic innervation, grasp-reflex, forced
grasping and groping, indicando (lo cual es particularmente acep­
table para Ja prensión forzada de la mano) que en esta manifesta­
ción deben diferenciarse dos componentes distintos y separables, el
uno volicional y el otro reflejo. El componente volicional está ínti- 
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mámente relacionado con estímulos visuales y comporta, además de
la flexión de los dedos, movimientos asociados de antebrazo y brazo
o de la pierna. Seguramente este componente volicional descrito por
los clínicos W.alshe y Robertson, puede identificarse con el «tan­
teo» (nacido principalmente por estímulos visuales, de tipa automá­
tico y de integración cortical) que refieren fisiólogos como Ful-
ton (20).

Tres años más tarde (1936) el propio Walsiie se ocupó juntamen­
te con Hunt de los componentes del. grasp-reflex, ratificando y am­
pliando sus anteriores conclusiones (43 bis).

La localización cortical electiva que señalaron Richter y Hi­
ñes (35 y 36) en el macaco, ha sido nuevamente comprobada por
Fulton, Jacobsf.n y Kennard — que trabajaron en mandriles y
chimpancés — (21), Fulton y Kennard (21 bis), Fulton (19),
Bieber (14), etc. En el hombre una de las observaciones iniciales
es a este respecto la de Kennard, Viets y Fulton (1934) (31). El
enfermo, que tenía un glioma infiltrante de la zona promotora (com­
probación operatoria), presentaba prensión forzada contralateral
junto con espasíicidad, incremento de los reflejos tendinosos, difi­
cultad gradual para movimientos finos de los dedos y transtornos
vasomotores. •

Bieber y Fulton fueron los primeros en indicar en 1933 la re­
lación que existe entre la prensión forzada y los reflejos pastúra­
les (r ó), afirmando que si el animal se encuentra en posición lateral,
el reflejo de prensión (previa ablación bilateral de las áreas 4 y 6 en
el macaco adulto) únicamente está bien marcado en las extremida­
des que quedan arriba. Richter (34) y Halverson (29 y 30) com­
probaron igual influencia en el recién nacido (Richter en el mono,
Halverson en el niño), influencia que, como vemos, viene regida
por las conocidas leyes de Magnus y de Klejn. También en los pa­
cientes se ha descrito a veces idéntica influencia (Kennard, Viets
y Fulton (31) y Viets (42).

En 1938 Dow y Fulton (17 bis) demostraron que en los monos
talámicos laberintectonizados, la presión forzada aparece invariable­
mente en las extremidades que por la intervención de los reflejos tóni­
cos cervicales y de enderezamiento se encuentran en postura de
flexión.

Desde hace tiempo se ha investigado si la integridad del cuerpo
calloso tenía o no relación con la producción del reflejo de prensión.
Armitage y Meagher (citados por Fulton) (20), Richter y Hi­
ñes (36), Kennard y Wats (32), establecieron que el cuerpo calloso
no representa un papel importante en la producción del fenómeno ;
criterio que se ha visto confirmado posteriormente.

Fisiológicamente cabe considerar la prensión forzada como un
reflejo del grupo postural, al cual el control cortical promotor, con­
vierte en condiciones normales en elemento coadyuvante a los me­
canismos de corrección (Fulton y Bieber) (15 y 20). La lesión del
área 6 a (parte superior) al permitir la clara manifestación del fe­
nómeno en su carácter global y evidenciar sus relaciones con los
reflejos posturáles, certifica la significación que le atribuye Fulton, 
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según el cual, el reflejo de prensión debe considerarse como un tipo-
de respuesta fundamental en la caracterización neurológica de los
primates. (20).

Los componentes sensitivos del reflejo de prensión (Bieber y
Eulton. (15) y Walshe y Robertson (44), serían cutáneos, propio-
ceptivos musculares y laberínticos. El centro del reflejo parece debe
localizarse a nivel del tegmentum (Wigderson, cita de Eulton) (20).

Según todo ello, la prensión forzada aparece cuando procesos
corticales interesando funcional u orgánicamente el área 6 a (parte
superior), liberan un centro mesencefálico, tegmental, responsable
de la integración del reflejo, con lo que esto viene a manifestarse
con sus características de respuesta postural. El control cortical
que inhibe la manifestación global de este reflejo es pues un con­
trol promotor, de las áreas frontales que Foerster llamó extrapira­
midales y cuyas proyecciones engloba Buey bajo el título de para­
piramidales (2). Y dentro de ellas, la zona de inhibición específica
tendría una localización electiva (área 6 de Brodmann, parte
superior). Todo ello es de gran utilidad para la clínica y sirve para
resaltar de paso la independencia con que siempre ha de conside­
rarse este fenómeno, originado por lesiones corticales extrapira­
midales, respecto al reflejo plantar, cuya modalidad depende fun­
damentalmente, en sus tipos dorsi- o ventro-flexor, de la integridad
de la corteza y vía piramidal.

Algunas veces se hace una distinción entre la prensión forzada y
el reflejo de prensión, debiendo considerarse aquélla como la conse­
cuencia de éste.

Los estudios clínicos más recientes han venido a confirmar el
valor y la utilidad del reflejo de prensión forzada, así como la cer­
teza de su control cortical por el área 6 a (parte superior) o zona
superior del área premotora. Y así Walshe (1935) (43) en su crítica
del concepto de síndrome del córtex promotor expuesto por Fulton,
únicamente acepta como componente exclusivo del mismo el refle­
jo de prensión. Parecida importancia topográfica le concedía Kinnier
Wilson (1940) (47).

Entre los estudios clínicos posteriores citaremos el fundamental
de Kurt Golstein (1938) (28) y el reciente de Robert Wartenberg
(1944) (45). Sobre el primero de ellos tendremos necesidad de in­
sistir. Documentos asimismo significativos han sido los expuestos
por nosotros en las IV Jornadas Médicas Españolas (Sevilla, Abril-
Mayo, 1945) y en la Facultad de Medicina de Valencia (bajo la
presidencia del Prof. Barcia Goyanes), posteriormente objeto de
publicación (10).

II. — El reflejo de prensión del pie en el recién nacido

Correspondiendo al grado de desarrollo alcanzado por su sis­
tema nervioso central, el recién nacido, presenta con clara eviden­
cia los reflejos de prensión forzada en las manos y en Jos pies,
Lógicamente ha de interpretarse este hecho como manifestación 
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de no haber entrado todavía en función Jas áreas corticales promo­
toras. Ello es conocido desde hace ya algún tiempo, y así Brain y
Curran exponen en su trabajo (16) detalladas investigaciones sobre
sus características y edad de manifestación. Según estos autores,
en niños menores de nueve meses se presenta constantemente, en
niños de hasta un año falta raramente, y sólo al llegar a los tres
años puede considerarse como la regla su desaparición. Este re­
flejo presenta en el niño las mismas influencias posturales que se
comprueban experimentalmente, como demostró Halverson (30).

En repetidas observaciones que hemos tenido ocasión de reali­
zar en el abundante material de la Clínica Obstétrica Universita­
ria de Barcelona, gracias a la exquisita amabilidad del Profe­
sor P. Nubiola y sus colaboradores, hemos podido comprobar
la absoluta constancia con que se presenta el grasp-reflex del pie en
el recién nacido, independientemente de las condiciones de su na­
cimiento. Nos ha parecido zona electiva para su desencadenamiento
•la extremidad anterior de la superficie plantar del primer espacio
interóseo y hemos comprobado como empezando la estimulación en
puntos más posteriores, el progresivo avance del contacto estimu­
lador se sigue de idéntica progresión en la intensidad del fenómeno.
Ello mismo fue descrito en sus pacientes por Goldstein (28) y com­
probado por nosotros (10), como podremos observar en las imáge­
nes que acompañan a nuestros casos clínicos.

Dos comentarios queremos añadir a este estudio de la prensión
forzada del pie en el recién nacido. Tanto el uno como el otro se
basan en el hecho de la independencia de este fenómeno con el re­
flejo plantar y sugieren la necesidad que hay de distinguir ambos ór­
denes de hechos, así como de coordinar los hallazgos realizados en la
investigación de cada uno de ellos.

Es sabido que el reflejo plantar en el recién nacido, por el hecho
de no haberse realizado la mielinización de la vía piramidal se rea­
liza en el tipo «primitivo», espinal, o dorsiflexor (9). Su modalidad
exacta de realización la analizaremos más adelante. Esto ocure,
según Monrad-Krohn (33) en el 92 por ciento de los individuos du-,
rante los dos primeros meses. Sin embargo, en opinión de Bf.rsot y
LantuÉjoul, el reflejo plantar es en flexión ventral en el momento
de nacer, y sólo luego, aunque pronto, se hace extensor (dorsifle-
sor). Nosotros, que hemos investigado el estado del reflejo mo-’
mentos después del parto, no podemos adherirnos a esta opinión, y
creemos que lo que Bersot y Lantuéjoul (autores citados por Mon­
rad-Krohn J33) han descrito como reflejo plantar en flexión ven­
tral no es nada más que el «grasp-refllex» que venimos analizando.

En realidad, el reflejo plantar en el recién nacido es dorsiflexor,
de tipo por lo tanto propiamente «defensivo», espinal (9), pero no se
acomoda tampoco generalmente a la forma clásica que estamos
acostumbrados a ver en el enfermo piramidal, sino que adopta la
expresión particular conocida por «abduction des orteils», «signe de
Véventail», «lateral desviation of the toes», «fanning of the toes»,
«fan sign» o «signo del abanico». Esta modalidad de reflejo plantar
ha sido considerada por Fulton (19 bis, 20, 21), como «indicando 
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la participación del sistema cíe proyección premotor» (20), y en
nuestros trabajos clínicos la hemos considerado como patognomó-
nica de lesiones córticofrontales de patogenia congénita, distótica o
heredodegenerativa (6, 7, 8 y 9). El hecho de que se observe nor­
malmente en el recién nacido, independientemente de las condicio­
nes del parto, la prensión forzada juntamente con el signo del aba­
nico, creemos autoriza a pensar no sólo que ambas manifestaciones
dependen de la insuficiencia funcional del córtex promotor, sino tam­
bién que aquellas lesiones congénitas que nosotros observarnos en la
Clínica y que vienen acompañadas del «signo del abanico», se han
fraguado en el momento en el cual las áreas corticales frontales si­
tuadas por delante de la zona motora (área 4 de Brodmann), áreas
las más diferenciadas desde el punto de vista filogénito, no han al­
canzado todavía su pleno desarrollo orgánico ni funcional. De este
modo, las lesiones por encefalopatía congénita, más que destruir es­
tas áreas, impedirían su desarrollo, de lo cual resulta ría un déficit
persistente del control cortical premotor, origen de la observación
permanente del signo del abanico.

Lo que llevamos dicho viene avalado por el hecho de que en
algunos de nuestros pacientes se observase al mismo tiempo que
esta modalidad de reflejo plantar patológico, el reflejo de prensión
en el pie, testimoniando la especificidad de la lesión cotrical. Sin
embargo, según nosotros creemos, esta especificidad es mayor para
la prensión forzada que para el signo del abanico. Aquella es elec­
tiva de tas lesiones localizadas en el área 6 a parte superior, mien­
tras que el signo del abanico nacería por pérdida de un control cor­
tical premotor también, pero mucho más difuso y amplio, y por Tu
mismo muy difícil de lograr por lesiones «adquiridas», esto es, en
un cerebro frontal ya desarrollado, adulto. De aquí que nosotros
consideremos en la práctica la presencia del «signe de l’éveritail»
como dato putognomónico de encefalopatía congénita, distócica o
heredodegenerativa.

Si en estos párrafos hemos adelantado algunos conceptos que
corresponden en parte al terreno clínico es porque nos ha parecido
más fructífero integrar en un solo razonamiento el conjunto de
hechos que anteceden.

III. — Experiencia clínica. El reflejo de prensión y el signo
del abanico. Significación fisiopatológica respectiva

Desde el trabajo original de Barraocer Roviralta (1921) (12 y
13) no hemos dejado dé investigar y aquilatar en nuestros pacientes
Ja presencia del fenómeno de híperflexión por aquél descrito. En
nuestro Archivo constan numerosos documentos fotográficos e his­
torias clínicas que no reproducimos aquí para no alargar la parte
clínica del presente estudio. Para ello nos remitimos nuevamente a
nuestro último artículo (10).

Un caso queremos aportar, sin embargo, por ser el más expre­
sivo de cuantos poseemos acerca del valor semiológico localizador 
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de la prensión forzada del pie. Se trataba de un hombre joven
alecto de hemiplejía discreta seguidamente a un proceso vascular
cerebral. El enfermo presentaba en su extremidad izquierda parética
un evidente ugrasp-reflex» (fig. 2). Un nuevo episodio hemorrágico
determinó la muerte del paciente. El examen necrópsico permití:)
poner de manifiesto dos focos hemorrágicos de distinta topografía
y edad respecto a la patocronia observada. Un pequeño foco he­
morrágico antiguo localizado en el área cortical premotora (área

Prensión forzada en el pie derecho de un enfermo con lesión vascular cortical izquierda, en
el área 6 a parte superior (fig. 4).

6 a parte superior) era responsable de la primitiva sintomatologia
y de la manifestación del reflejo de prensión contralateral. En nue­
vo foco hemorrágico, mucho más reciente, como demostró el exa­
men anatomapatológico, situado por debajo del anterior y exten­
diéndose hasta pleno centro oval, era el causante de la muerte del
enfermo (figs. 3 y 4, a y b) (11).

También creemos conveniente recoger la exposición y comen­
tario de las imágenes reproducidas en las figuras 5 y 6. Pertenecen
al niño Domingo A., de 12 años de edad, visto por primera vez
en nuestra Clínica Hospitalaria, el 19 de abril de 1945. Tiene histo­
ria de nacimiento, aunque no mecánicamente dificultoso, con asfi­
xia blanca. Presenta disartria motora, marcha espásiiea ligera, di­
ficultad práctica para los movimientos algo delicados de ambas
manos como comer, escribir, etc. La etiqueta clínica corresponde
a los casos discretos que se engloban en el síndrome de Littlc.
El niño presenta prensión forzada en ambos pies, más marcada
en el derecho (figuras 5 y 6). Mediante el decúbito lateral puede
ponerse de manifiesto su influencia, aunque no siempre evidente,
por el tono postural (ley de Bieber y Fulton (15). Diagnostica­
mos al niño de imperfección de desarrollo del córtex premotor oca­
sionada por el transtorno circulatorio habido durante el parto.
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Interesa analizar la sucesión de imágenes que se observa en las
figuras 5 y 6, pues corresponden a la ley de relación entre el punto
de estimulación y la intensidad de la respuesta que hemos enunciado
anteriormente y que muy oportunamente expone también Goi.ds-
tein (28). Como vemos, iniciando la estimulación plantar en un
punto alejado de la articulación metacarpofalángica y avanzando
paulatinamente, la flexión de los dedos es cada vez más acentuada,
y también más persistente. Y no sólo ello, sino que también se

A B

Figura 3

Dibujo esquemátiro <le la superficie convexa un hemisferio cerebral izquierdo, indicando
1 lineas A y B) el punto y dirección en que (nerón practicadas los cortes reproducidos en la
figura siguiente (la parte rayada corresponde al área 6 a beta, parte anterior de la zona
superior del área 6 a).

observa cómo los estímulos alejados inician o determinan sólo la
flexión a nivel de los últimos dedos, para a medida que vamos-
avanzando, flexionarse análogamente los restantes de modo pro­
gresivo, obteniéndose finalmente la hiperflexión lenta, tenaz y sos­
tenida del dedo gordo. La zona de estimulación plantar electiva
para la flexión total corresponde a la extremidad anterior del primer
espacio interóseo.

Sobre la frecuente asociación en muchos de nuestros pacientes
portadores de lesiones congénitas, del reflejo de prensión del pie
con el signo del abanico, así como sobre las reflexiones que esta
concomitancia nos sugiera, hemos insistido ya anteriormente. Baste
recordar como nosotros creemos que en los casos congénitos lo que
ocurre no es una destrucción, sino una imposibilidad de desarrolla
completo y puesta en función del córtex premotor y sus proyecciones.
Recordaremos también que a. la prensión forzada atribuimos un va­
lor localizador más electivo (lesión orgánica o funcional del área 6 a,
parte superior) que al signo del abanico, que por estar ligado a la
inexistencia de un control frontal más amplio, no aparece en la prác­
tica más que en aquellos procesos de patogenia congénita, distócica 
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o hercdodegenerativa, que han condicionado una imposibilidad glo­
bal de desarrollo de dichas zonas corticales y sus proyecciones.

Añadamos, casi para finalizar, que según se deduce de algunas
de nuestras observaciones la prensión forzada en el pie seria de
aparición más precoz y más significativa, por lo tanto, desde el
punto de vista semiológico, que el fenó»meno análogo de la mano.

El corte superior correspon­
de a la línea A de la figu­
ra 3. El corte inferior a la
línea B de la misma figura.

a Foco hemorrágico anti­
guo en el • ó rea 6 a parte
superior, del lóbulo frontal
izquierdo, responsable de la
prensión forzada del pie con­
tralateral.

b Foco hemorrágico re­
ciente que invade corteza
frontal y centro oval, cau­
sante de la muerte del en­
fermo.

Cortes frontales d<*1 cere­
bro ’Jel enfermo de la figu-
ra 2. Segmento posterior de
los cortes. Vista anterior.

Esta proposición que según nuestra experiencia sólo pudiera esbo­
zarse se halla ampliamente desarrollada en el trabajo varias veces
citado Kurt Goldstein (28).

Sóanos permitido decir que si hemos venido empleando la ex­
presión «prensión forzada del pie», a pesar de que en realidad en
el hombre no pueda hablarse con absoluta propiedad de «prensión»,
es porque los estudios fisiológicos justifican la utilidad de esta no­
menclatura englobando este fenómeno en un determinado tipo de
respuestas reflejas.
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Prensión forzada'en el píe derecho d<4 hiño Domingo A. El estímulo de la planta del pie
iniciado Junto al talón y avanzado progresivamente, determina la flexión ventral sucesiva y

rogre-.iva de los dedo*  del pie, empezando por el quinto y terminando ce»:: In .'. •xión ventral
.1 y i.fnlnoges de todos les dedos.
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Figura 6

Prensión forzada en el pie izquierdo del niño Domingo A. Análoga sucesión de imágenes que
vn la figura anterior.

o
La prensión forzada del pie y el reflejo plantar en flexión

de Gvillain-Barré

'Panto por habernos sido sugerida la posibilidad de una relación
entre el grasp-reflex y el reflejo plantar en flexión descrito por
Guillain y Barré en casos de sección anatómica total de la me­
dula, como por tratarse de un hecho que merece realmente una
atención más detenida de la que se le venía dedicando, hemos queri­
do analizar las posibles relaciones entre uno y otro fenómeno.

En una serie de trabajos verdaderamente fundamentales (1916-
1920) (22-26), Georges Guillain y J. A. Barré, dieron a conocer el
resultado de sus observaciones en campaña durante la Guerra
1914-1918, sobre dieciséis casos de sección total de la medula espi­
nal. En uno solo de estos casos no encontraron respuesta plantar
alguna, en todos los restantes (la sección medular radicaba en seg­
mentos dorsales), el reflejo cutáneo plantar se producía en flexión.
Ahora bien, «si en los casos de destrucción completa y brusca del
■eje medular en la región dorsal — escriben Guillain y Barré —,
el reflejo cutáneo plantar guarda el sentido que le es conocido con el
hombre normal, no es en todo semejante al reflejo fisiológico, su
tipo es netamente anormal ; el reflejo se realiza lentamente, el dedo
gordo se flexiona sin brusquedad, progresiva y regularmente, efectúa 
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un desplazamiento a veces pequeño, más frecuentemente muy amplio,
■empieza después de un tiempo de latencia que es variable y fre­
cuentemente mucho más considerable que el hombre sano, guarda
un tiempo apreciable su actitud en flexión y presenta, durante su
retorno a la posición inicial, la misma lentitud que durante la fle­
xión». Los autores pueden afirmar, «sin que ninguna contestación
pueda ser emitida, que, en las secciones recientes verdaderas de la
medula espinal, la excitación cutánea plantar determina la flexión
ile los dedos»

Estas observaciones indiscutibles de los profesores franceses
podrían ser aducidas en contra de la especificidad de lesión cortical
premotora que según sabemos debe atribuirse al fenómeno de «pren­
sión» por flexión completa, lenta y persistente de los dedos del pie
a la est’mulación plantar. Pero a ello cabe contestar lo siguiente :

En primer lugar la respuesta descrita por Giillaix y Barré
debe considerarse como un tipo de reflejo cutáneo plantar y nos­
otros ya sabemos que este reflejo y la prensión forzada del pie son
dos cosas independientes y distintas. El grasp-reflex puede coexistir,
y de hecho coexiste siempre, con una u otra de las modalidades
conocidas de reflejo plantar. Aquél se manifiesta por lesiones de un
área cortical premotora (extrapiramidal por lo tanto) específica, que
crea condiciones reflejas de «liberación» en un centro situado a nivel
del tegmentum. En estas condiciones el grasp-reflex es un reflejo
postura! de integración mesencefálica. Una sección nerviosa pasan­
do por un nivel inferior, al eliminar esta zona nerviosa, destruye las
condiciones precisas para que la respuesta refleja se pueda cumpli­
mentar. En el reflejo plantar se trata de un hecho totalmente dis­
tinto ; sus condiciones de manifestación dependen fundamentalmente
del control piramidal sobre la medula espinal. Si este control existe,
Ja respuesta es en flexión ventral, si este control se pierde, aparece
en flexión dorsal. Sobre la significación de este hecho hemos insis­
tido ya sobradamente (9). Ahora bien, en los casos descritos por
Gcillain y Barré la sección de la medula dorsal había eliminado
el control piramidal, pero también había creado unas condiciones
especiales de actividad medular que los fisiólogos conocen muy
bien bajo el nombre de schock espinal. Recordemos que se trata de
interrupciones totales y recientes. Nosotros atribuimos a este schock
espinal la producción del reflejo plantar en flexión que describen de
modo preciso e indiscutible Guillain y Barré, reflejo por tanto
medular, en condiciones de schock, reflejo defensivo a la postre y
totalmente independiente y aparte del reflejo de prensión, reflejo
postural, que en estos casos nunca podrá producirse, precisamente
porque la interrupción nerviosa suprime los centros reflejos mesen-
cefálicos en los que se integra.

Una confirmación de esta opinión acerca del fenómeno descrito
por Gvillain y Barré nos la sugieren los trabajos de Riddoch y
Head (1917) y de Oldberg (1938). Los primeros de estos autores ba­
saron su estudio (30 bis y 36 bis) en la observación de heridos proce- (*) 

(*) El subrayado es nuestro.
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(lentes también de los campos de la guerra 1914-1918. Encontraron
en un caso de sección total de la medula a nivel de la sexta vértebra
dorsal, y después de una fase de schock espinal en que no había res­
puesta refleja alguna, que a los 22 días del accidente aparecía como
primera respuesta medular el reflejo plantar patológico en su forma
clásica de extensión (flexión dorsal) del dedo gordo. A los 25 apare­
cían los reflejos rotulianos, y más tarde otras respuestas. Riddoch no
pudo observar este enfermo en sus fases precoces, y nosotros su­
ponemos que muy posiblemente hubiese encontrado en tal época un
reflejo en flexión del tipo Guillaix-Barré, que hay que considerar
como propio de las secciones medulares altas, completas y re­
cientes.

En un estudio sobre los reflejos en el pronóstico de las lesiones
transversas de la medula espinal publicado en 1938, Oldberg
(33 bis) insiste en la presencia del reflejo plantar patológico en ex­
tensión, afirmando que una vez que el paciente se ha repuesto del
schock puede obtenerse el reflejo de Babixski como respuesta a la
excitación plantar, casi tan limpio como en un parapléjico.

Con estas dos citas hemos querido completar el verdadero en­
foque que a nuestro juicio debe darse a la cuestión del reflejo plan­
tar en flexión de Guillain-Barré en relación con la actividad refle­
ja medular y, consecutivamente, aclarar sus relaciones con el
grasp-reflex.

Creemos oportuna esta aclaración tanto para recordar la des­
cripción de los autores franceses, como para fijar la significación
de ambos fenómenos, que no sólo no deben confundirse semiológi-
camente, sino que, como vemos, corresponden fisiopatológicamente
a dos hechos distintos.

Conclusiones

1. El reflejo plantar en hiperflexión (Barraouer Roviralta)
(12 y 13), el grasp-reflex of the foot (Bráix y Curran) (16), los fenó­
menos de réflexe de prehensión (Jaxichewsky) (30 ter), Zivangsgrei-
fen (Schuster) (38 y 39), Greeifreflex (von Kleist ; cita de Hal-
perx) (82 />/.?), forced grasping and groping (Adíe y Critchley) (i).
referidos al pie, the tonic foot response to stiinulation of the solé
(Goldsteix) (28), constituyen un solo hecho, que podemos deno­
minar prensió'n forzada del pie o reflejo de prensión del pie. Este
fenómeno tiene una representación análoga a nivel de la mano, y
puede definirse como la reacción de prensión automática que apare­
ce en los primates y en el hombre a consecuencia de las lesiones del
área premotora (Fultox) (20). Tal reflejo de prensión debe inte­
grarse en la serie de hechos que venían siendo referidos de antiguo
como tonic innervation (Goldsteix (27), Wilsox y W.alshe (46),
Riddoch y Brain (37), etc.). •

2. La descripción primera, clara, separada .y distinta del reflejo
de prensión del pie se debe a Barraouer-Roviralta (12 y 13), que
expresó además las características de su realización (1921).
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3. La primera referencia directa de que este fenómeno debía rela­
cionarse siempre con lesiones del lóbulo frontal contralateral, se debe
a Barraouer Ferré (1930) (3, 4 y 5). Poste: iormente (1932) Brain
y Curran (16) y Sittig (40), confirmaron esta localización lesiona!.
Ninguno de estos autores llegó a precisar área alguna especifica
para la aparición de dicha piensión forzada del pie, ni se llegó a
distinguir tampoco entre las lesiones corticales y subcorticales.

4. Los primeros en demostrar que la prensión forzada (del pie
y de la mano) aparecía únicamente como consecuencia de la resec­
ción de un área específica, el área premotoia llamada 6 a (parte
superior), fueron Richter y Hiñes (1932) (35), mediante estudios
experimentales en el macaco. Anteriormente Adíe y Critchlev
(1927) (1) por sus observaciones clínicas habían iniciado análoga
orientación refiriéndose a la prensión forzada de la mano. Muy
pronto Fulton, Jacobsen y Kennard (1932) (i), Fulton y Kennard
(1933) .(21 bis), Fulton (1934) (19), los propios Richter y Hiñes
(1934) (36), Bieber (1938) (14), comprobaron experimentalmente
la especificidad señalada. Como estudios clínicos cabe destacar los
de Walsiie y Robertson (1933) (44), Kennard, Viets y Fulton
(1934) (31), Goldstein (1938) (28), entre otros muchos también no­
tables (28 bis).

5. Según se desprende de los estudios neurofisiológicos, hay
que considerar la' prensión forzada como un reflejo de tipo postu-
ral integrado a nivel del tegmentum, que aparece cuando este cen­
tro se libera por afectarse funcional u orgánicamente el área 6 a
(parte superior). Este fenómeno está pues inhibido normalmente
por el córtex premotor extrapiramidal y es un reflejo mesencefálico
completamente aparte e independiente del reflejo cutáneo plantar,
reflejo defensivo, de integración espinal y controlado esencialmnte
por el córtex piramidal.

6. El recién nacido manifiesta normalmente el reflejo de pren­
sión del pie y su reflejp cutáneo plantar se verifica en la forma
conocida con el nombre de signo del abanico. Ambos hechos deben
interpretarse como traduciendo la insuficiencia de desarrollo en que
se encuentra a esta edad el córtex premotor, y deben considerarse
a esta edad absolutamente independientes de las condiciones del
nacimiento.

7. Clínicamente el signo del abanico es exclusivo o casi exclu­
sivo de las lesiones cerebrales congénitas, distócicas y algunas he-
redodegeneraciones cerebrales, viniendo a tener un valor patogno-
mónico de la cronología de la lesión (6, 7, 8 y 9). Fulton considera
a dicho signo del abanico como indicando la participación del siste­
ma de proyeción premotor. (19 bis, 20, 21).

8. Nosotros creemos que la aparición de la prensión forzada
del pie depende de la pérdida de un control cortical más especifico
que el signo del abanico. Aquélla es electiva de las lesiones locali­
zadas en el área 6 a (parte superior), mientras que el signo del
abanico nacería por inexistencia de un control cortical premotor
también, pero mucho más difuso y amplio, y por lo mismo muy
difícil de lograr por lesiones «adquiridas», esto es, en un cerebro 

18
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frontal ya desarrollado, adulto. Nosotros opinamos, en electo, que
del hecho de que en el recién nacido pueda demostrarse con carácter
de normalidad el signo del abanico, hay que deducir que las lesiones
prenatales a que antes aludíamos (conclusión anterior) más que des­
truir las finas estructuras del lóbulo frontal, lo que hacen es impedir
que se desarrollen en la medida precisa, condicionando de ese modo
un déficit permanente que explicaría el mantenimiento del signo del
abanico. Ocurriría pues, que por el tiempo en que se fraguan, las
lesiones congénitas o distócicas y las imperfecciones del desarrollo
embriológico debidas a algunas heredodegeneraciónes, interesarían
con específica facilidad dichas áreas frontales, parte la más diferen­
ciada del cerebro humano, durante la misma época ontogénica de su
diferenciación. De aquí que nosotros, atribuyamos :

a) A la prensión forzada del pie, un valor topográfico
de interés funcional o lesional del área 6 a (parte
superior) contralateral.

b) Al signo del abanico, un valor cronológico práctica­
mente constante de lesión congénita, distócica o
heredo degenerativa, interesando -difusamente el
lóbulo frontal (especialmente las áreas premoto-
•ras) contralateral.

9. La prensión forzada del pie aparecería más precozmente en
las lesiones del área 6 a (parte superior) que el fenómeno análogo
de la mano. Tendría pues una mayor finura semiológica.. (Véase
Goldstein) (28).

10. Constituye zona cutánea electiva para el desencadenamien­
to de esta respuesta, la extremidad anterior del primer espacio in­
teróseo. La progresión póstero-anterior de la estimulación plantar
se sigue de la flexión sucesiva de fuera adentro de los cinco dedos
del pie, cada vez más marcada y sostenida (figs. 5 y 6).

11. La prensión forzada del pie constituye un hecho aparte y
completamente independiente del reflejo plantar en flexión descrito
por Guillain y Barré (22-26).
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