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Resumen

Introduccién: La Imagen por Tensor de Difusiéon (ITD) proporciona valores como
la anisotropia fraccional (AF) y el coeficiente aparente de difusion (CAD), los
cuales reflejan de manera indirecta la integridad de la sustancia blanca cerebral.
La tractografia visualiza la reconstruccion de la arquitectura e integridad de
diferentes tractos como el corticoespinal y el arcuato. La neurohabilitacién es un
método diagndstico y terapéutico que permite el abordaje temprano, para
favorecer la funcionalidad y evitar a medida de lo posible, la instauracién de

secuelas del dafio cerebral perinatal.

Objetivo: Describir la reorganizacion de los tractos corticoespinal y arcuato, asi
como el desarrollo psicomotor de un lactante prematuro con dafio cerebral tratado
con terapia neurohabilitatoria. Reporte de caso: Prematuro de 35 semanas de
gestacion con multiples factores de riesgo pre y perinatales. Diagndstico:
Hemorragia Intraventricular de la matriz germinal grado [V, leucomalacia
periventricular, infarto cerebral derecho, hidrocefalia, hiperbilirrubinemia e
hipoacusia sensorial. Material y Métodos: Los estudios de resonancia magnética
se realizaron a las 2 y 24 semanas de edad corregida. El desarrollo psicomotor fue
evaluado con el Formato de Evaluacion del Desarrollo Psicomotor (FEDP) (a las 2
y 24 semanas), la Escala del Desarrollo Infantil Bayley Segunda Edicién y la
escala Ages and Stagges Questionnaires 3 (ASQ3) (8-16 semanas). El tratamiento
neurohabilitatorio se llevd a cabo durante 22 semanas. Resultados: Los valores
finales de AF incrementaron, mientras que los de CAD disminuyeron respecto a
los iniciales. EI FEDP reportd un desarrollo psicomotor de 66.86%. La escala
psicomotora Bayley clasificé inicialmente retraso moderado y la ultima se registrd
dentro de los limites normales. En la escala ASQ 3 se obtuvo un desarrollo

psicomotor por encima de la expectativas a la edad valorada.



Conclusiones: Los mecanismos plasticos intrinsecos probablemente favorecieron
el control motor del TCEI, por lo que se sugiere una reorganizacion tanto funcional
como estructural de manera ipsilateral, en respuesta compensatoria a la lesién del
TCED, misma que probablemente fue potenciada por la neurohabilitacion.
El TA por su parte, continua en proceso de maduraciéon y de organizacion
intrinseca. La mejoria en los parametros de ITD refleja el probable efecto
terapéutico de la neurohabilitacién y el adecuado proceso de maduracion del
paciente, relacion que incidié favorablemente en su funciéon psicomotora y se

asemeja a lo obtenido en estudios previos a través de la rehabilitacion.

Palabras clave: Dafio cerebral, ITD, Integridad, plasticidad.



Summary

Introduction: Diffusion tensor imaging (DTI) provides values as fractional
anisotropy (FA) and apparent diffusion coefficient (ADC), which indirectly reflect
the integrity of the cerebral white matter. Tractography visualizes the
reconstruction of architecture and integrity of different cerebral tracts, as the
corticospinal and the arcuate. Neurohabilitation is a diagnostic and therapeutic
method that allows early approach to stimulate functionality and avoid as much as

possible, the establishment of sequelae of perinatal brain damage.

Objective: To describe the reorganization of the Corticospinal and Arcuate tracts,
as well as the psychomotor development of premature infant with brain damage
and treated with neurohabilitatory therapy. Case report: Premature 35 SG with
multiple pre and perinatal risk factors. Diagnosis: Germinal matrix intraventricular
hemorrhage grade |V, periventricular leukomalacia, cerebral infarction right,
hydrocephalus, hyperbilirubinemia and sensory hearing loss. Material and
Methods: Magnetic Resonance Image studies were performed at 2 and 24 weeks
of corrected age. Psychomotor development was evaluated through the
Psysomotor Developmental Evaluation Format (PDEF) (at 2 and 24 weeks), the
Bayley Scale of Infant Development Second Edition and Ages Stages
Questionnaires 3 scale (ASQ3) (8-16 weeks). The neurohabilitatory treatment took
place from week 2 to 24 week. Results: The final AF values increased, while the
CAD decreased compared to initial. The PDEF reported a psychomotor
development of 66.9%. Bayley Psychomotor scale initially classified moderately
retarded and the last was registered within normal limits. ASQ scale 3 reported a

psychomotor development over the expectations to the valued age.

Conclusions: The intrinsic plastic mechanisms probably favored the motor control
of LCST, suggesting a functional and structural reorganization ipsilaterally in
compensatory response to RCST injury, it possibly was enhanced by
neurohabilitation; meanwhile, the AT continues in maturation process and intrinsic

organization.



The improvement in the parameters of DTI reflects the probable therapeutic effect
of Neurohabilitation and the appropriate maturation process of the patient, a
relationship that had a favorable impact in the psychomotor function and is like

those obtained in previous studies through rehabilitation.

Keywords: Brain damage, DTI, Integrity, plasticity.



Introduccién

El dafo cerebral perinatal es el resultado de la lesion cerebral adquirida durante el
periodo perinatal, es decir, entre la semana 22 de gestacion (154 dias o peso al
nacer de 500 g) a los 7 dias posteriores al nacimiento de acuerdo ala OMS y a la
Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE-10) (1,2), difiriendo con otros
trabajos que establecen el periodo perinatal de la semana 20 de gestacion a los 28
dias postnatales (3,4); esta lesion es resultado de la exposicion a eventos que

alteran el curso normal del neurodesarrollo.

El tracto cortico espinal (TCE) es la via de mayor importancia en la funcion motora
voluntaria, es por ello que el prondstico motor depende en gran medida de su
integridad. La evaluaciéon temprana y precisa de su estado funcional y estructural
resulta fundamental para el establecimiento de estrategias terapéuticas de
rehabilitacion (5,6,7). ElI Tracto Arcuato (TA) es una de las principales vias
relacionadas con el lenguaje, participando de manera primordial en la funcién
fonolégica (8). Ante la presencia de lesidn cerebral, existen mecanismos
intrinsecos y extrinsecos que participan en su reorganizacion y compensan las
funciones perdidas. La experiencia, un medio ambiente estimulante y enriquecido,
asi como la estimulacion psicomotora tienen una enorme influencia en la funcion y

la estructura del cerebro en proceso de desarrollo (9,10,11).

La neurohabilitacion (NH) plantea el diagndstico y tratamiento temprano, ofrece la
posibilidad de abordar precozmente las alteraciones causadas por la presencia de
una lesion cerebral, su objetivo es favorecer la funcionalidad y con ello evitar a
medida de lo posible, la instauracion de secuelas del dafio cerebral perinatal en
recién nacidos y lactantes con factores de riesgo (12). Se fundamenta
principalmente en el desarrollo del Sistema Nervioso y la plasticidad del cerebro
inmaduro, la repeticidn intensiva de los patrones sensoriomotores, asi como la

participacion activa del lactante y el nucleo familiar para desarrollar el tratamiento.



Establece fundamentalmente el entrenamiento intensivo de conductas motrices
normales (control cefalico, posicion sedente, arrastre, gateo, etc.) que aun no han
sido desarrolladas, para favorecer el desarrollo normal, antes de que aparezcan

las secuelas del dafo cerebral (12,13).

Para detectar el dafio estructural cerebral, la Imagen por Resonancia Magnética
(IRM) es mas sensible que otras técnicas convencionales (ultrasonido, tomografia
computada) (14,15,16). Una herramienta de la IRM es la Imagen por Tensor de
Difusion (ITD) que ofrece medidas como la Anisotropia Fraccional (AF) y el
Coeficiente Aparente de Difusion (CAD) para analizar la estructura y bioquimica de
la sustancia blanca cerebral en vivo. La AF representa el grado de direccionalidad
de las microestructuras, se interpreta como la conformacién de axones, mielina y
microtubulos, mientras que el CAD indica el grado de difusion del agua, que de
manera indirecta sefala la densidad celular y de organelos del tracto neural. Asi
mismo, la Tractografia por Tensor de Difusidn permite representar en tres
dimensiones la estructura e integridad de los tractos neurales a través de

algoritmos matematicos (17,18).

El uso de estas herramientas ha contribuido ampliamente al estudio de la
estructura cerebral, en condiciones normales y patoldgicas, ampliando asi su
aplicabilidad clinica y diagnostico. El constante avance en las técnicas de
neuroimagen favorece la fiabilidad en el diagnéstico y prondstico psicomotor de
pacientes con lesion cerebral, ya que aporta parametros importantes para que su

intervencion clinica sea mayormente objetiva.

Ante la presencia de dafo cerebral perinatal, la preservacion o recuperaciéon del
tracto corticoespinal es esencial para una adecuada recuperaciéon de la funcion
motora. La instauracidon de estrategias terapéuticas de manera temprana, influye
en el desarrollo y reorganizacion cerebral, incidiendo de manera favorable a
prevenir tanto como sea posible, la instauracién de conductas y movimientos

anormales, a consecuencia del dafo cerebral perinatal.
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CAPITULO 1: MARCO TEORICO

La neurohabilitacion.

La neurohabilitacion (NH) es un método de intervencion que plantea dos tareas
clinicas muy importantes, el diagndstico y tratamiento temprano de recién nacidos
y lactantes que cursaron con factores de riesgo para dano neurologico, con el
objetivo de prevenir las secuelas producidas por una lesion en el sistema nervioso
central. El neurocirujano Ferenc Katona desarrollé esta metodologia junto con un
grupo multidisciplinario de neuropediatras, psicologos del desarrollo, pediatras,
fisioterapeutas, y neurofisidlogos, misma que establece la repeticidén intensiva y
diaria de los patrones sensoriomotores del neurodesarrollo, los cuales favorecen el
desarrollo normal y evitan, en lo posible, la aparicion de posturas y movimientos
anormales. Su objetivo es la exploracion y seguimiento detallado del
neurodesarrollo en el neonato que ha estado expuesto a circunstancias adversas

para el neurodesarrollo (12).

La neurohabilitacion aborda a pacientes cuyas capacidades aun no se encuentran
desarrolladas, pero que pueden modificarse a consecuencia de una alteracion en
el neurodesarrollo, a través de la repeticion intensiva de los patrones
sensoriomotores. Su objetivo es habilitar funcionalmente las capacidades motoras
del lactante durante los primeros meses de vida, para disminuir el grado de
compromiso que puedan adquirir y minimizar las secuelas del dafio cerebral,
aprovechando al maximo la plasticidad cerebral del sistema nervioso inmaduro
(12,13).

Iniciar la neurohabilitacién en las primeras semanas de vida es fundamental para
lograr resultados mas 6ptimos y préximos al desarrollo normal, ya que es en este
momento donde la capacidad plastica del sistema nervioso del lactante es maxima
y emplearla para realizar los estimulos adecuados auxiliara al SNC en su correcta
organizacion, atenuando tanto como sea posible la aparicion e instauracion de

secuelas de lesion cerebral (12,13).
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Se propone la repeticion activa y no refleja de los patrones sensoriomotores del
neurodesarrollo, al ser precursores de conductas motoras congénitas y propios del
ser humano, pueden estimularse en todos los lactantes a través de posiciones
corporales especificas que activan sistemas cuya mielinizacion y funciones actuan
precozmente: sistema vestibulo-reticulo espinal, ganglios basales vy

arquipaleocerebelo (13).

Conductas motoras como la sedestacion, arrastre, gateo, marcha, etc., son
estimuladas a través de los patrones sensoriomotores, estos potencian y preparan
al lactante con riesgo de dano cerebral para adquirirlas con el maximo grado de
normalidad posible. Se clasifican en dos grupos de acuerdo a su objetivo: las
actividades terapéuticas encaminadas a la verticalizacién, cuya finalidad es
estimular el control cefalico y de tronco, y las actividades dirigidas a la locomocion,
estas activan el movimiento de las extremidades y los cambios posturales. Al
estimular estos patrones de movimiento se activan diversas redes neuronales para
que realicen las funciones afectadas y de esta manera se auxilia al SNC en su

adecuada maduracion (13).

El nacleo familiar y especialmente los padres, al ser los principales facilitadores
tienen un papel preponderante para realizar la neurohabilitacion, por lo que ésta
debe realizarse de manera compartida, integrando a la mayoria de los familiares
(13). Ademas, el sistema actual de salud limita la atencidon y seguimiento
adecuado del tratamiento, por lo que es trascendental la participacion familiar, asi

como la interaccion directa con un profesional de la terapia neurohabilitatoria.

El tratamiento es activo e individualizado, estableciéndose con base a la edad de
desarrollo y el déficit observado en el lactante, ademas, se integra en relacion a
sus periodos de alimentacion y descanso. La participacién activa depende de la
practica intensiva diaria y de una temprana intervencién, haciendo fundamental la
relacion entre la familia y el servicio médico para alcanzar este objetivo, de esta

manera se garantiza el seguimiento constante y longitudinal del lactante.
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Asi mismo, se pretende estimular integralmente todos los rubros del
neurodesarrollo, no solo el motor y la correcta ejecucion y evaluacion del
tratamiento, sino también extenderse al aspecto visual, auditivo, nutricional y del
lenguaje, de esta manera se garantiza la atencion integral del lactante, con el
objetivo de que estas capacidades sean estimuladas con el maximo de normalidad
posible (13).

Plasticidad y reorganizacion cerebral posterior al dafio cerebral

La plasticidad cerebral es la capacidad intrinseca del Sistema Nervioso Central
(SNC) para responder de manera dinamica y modificar su estructura y funcién, en
base a la experiencia, memoria y aprendizaje de nuevas habilidades, estimulos
ambientales y condiciones patoldgicas. Es una propiedad beneficiosa, ya que
facilita cambios adaptativos en respuesta a estimulos ambientales, asi como al
aprendizaje o entrenamiento especifico y enriquecido (19). Se ha descrito que los
nifos tienen una mayor capacidad de aprendizaje y memoria en relacion a los
adultos, asi mismo, su habilidad para recuperarse de las lesiones o tratamientos
quirargicos es mayor, debido a la importante mielinizacion y desarrollo de
conexiones sinapticas establecidas antes del segundo afio de vida (20). Sin
embargo, se sugiere una gran variabilidad en el resultado de la lesion cerebral
temprana, destacando que, si bien los nifios tienen una enorme capacidad

plastica, también pueden experimentar una pobre recuperacion (21).

La lesion cerebral resulta en una alteracion de las redes neuronales, a causa de la
muerte de neuronas y glia, dafno a los tractos axonales, alteraciones al sistema de
neurotransmisores y disrupcién de la vascularidad (22). En el sistema nervioso
central, las neuronas destruidas no se reemplazan y los axones dafados luchan
para regenerarse espontaneamente, impactando en los circuitos neuronales y

alterando el ambiente celular (21).

Por lo tanto, ante la presencia de una lesion cerebral existen distintos mecanismos
de recuperacion, los cuales pueden agruparse en dos clases, la restitucion de la

funcién y la sustitucion de la misma.
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La primera carece de evidencia clinica en el SNC humano, por lo que para efectos
de esta investigacion, se profundizara en el segundo mecanismo de recuperacion:

la sustitucion de la funcion.

La teoria hace referencia a la recuperacion por transferencia o reorganizacion
anatdmica o una adaptacion funcional del tejido cerebral dafiado a regiones sanas,
reconectando los sistemas funcionales, derivada de los cambios clinicos
observados de manera posterior a la lesion (20). Esta reorganizacion es
dependiente de la edad en la cual fue producida la lesién, de manera que sus
mecanismos de recuperacion disminuyen con la edad y las regiones afectadas se

vuelven funcionalmente mas comprometidas (19).

Dentro de los potenciales mecanismos en el adulto se encuentran:

1. Redundancia de las vias adyacentes de manera que sustituyen la misma
funcion.

2. Captacién previa de conexiones silentes o inactivas con la capacidad
latente de sustituir funciones pérdidas.

3. Regeneracion: la lesion cerebral puede resultar en un dafo parcial de los
componentes neurales y axonales, por lo cual es posible la regeneracién
mediante la busqueda de una célula marcada. Las fibras nerviosas
remanentes desarrollan ramificaciones que ocupan los sitios vacios de las
neuronas dafnadas, reinervando y facilitando el contacto sinaptico con las

neuronas sobrevivientes, favoreciendo asi su funcionalidad (19).

La reorganizacion funcional puede describirse en cuatro grupos: interhemisférica,
intrahemisférica, mantenimiento intrahemisférico y compensacién conductual. La
reorganizacion interhemisférica establece que el hemisferio no afectado tiene la
capacidad de sustituir las habilidades perdidas a causa de la lesién cerebral,
ocurre mayormente en lesiones unilaterales y durante la infancia (19). Se ha
descrito en casos como la hemisferectomia infantil para epilepsia intratable (23),
lesiones unilaterales del sistema motor, como la hemiparesia (24,25), el lenguaje y
algunas funciones no linguisticas (memoria) y en nifios con epilepsia de aparicion
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temprana, donde las habilidades se transfieren a la region analoga del hemisferio
no danado, o estas areas son reclutadas para ayudar a las funciones del tejido
lesionado (26,27).

La intrahemisférica establece la reorganizacion de funciones dentro del hemisferio
dafado, donde el tejido sano adyacente asume sus competencias, esta descrita
mayormente en cualquier dafio ocurrido durante el periodo prenatal o
adolescencia temprana, por ejemplo, lesiones focales unilaterales, en el desarrollo
de displasias, infartos o tumores (19,28). EI mantenimiento intrahemisférico
plantea que las funciones alteradas por el tejido lesionado, se mantienen dentro de
él, lo cual se traduce en una maxima disfuncion, ya que existe muy poco tejido
sano para apoyar su reorganizacion. Por otro lado, la compensacion conductual no
significa propiamente una recuperacion de manera estructural, pero sugiere que
posterior a la lesion, el individuo desarrolla nuevas estrategias para realizar las

funciones que dependian previamente del tejido lesionado (19).

Este concepto potencia la filosofia del abordaje rehabilitatorio, donde Ila
recuperacion funcional ya sea de manera espontanea o compensatoria, se obtiene
gradualmente a través de estrategias terapéuticas, experiencias y modificaciones
ambientales para realizar las actividades y exigencias diarias de pacientes con

alteraciones en el sistema nervioso central.

Los factores que potencian la instauracion de algun tipo de reorganizacion
cerebral aun no se encuentran claramente establecidos, sin embargo, esta
depende de diversos factores como: la naturaleza de la lesion (difusa o focal); el
tamano (pequefa o extensa), la lateralidad del dafo cerebral (hemisferio derecho
o izquierdo); la distribucién de las vias neuronales de las cuales son dependientes
las vias que han sido danadas y el tiempo de la lesidn en relacion a la edad de
desarrollo del paciente (19). Estos factores resultan relevantes para determinar de
manera objetiva la capacidad de recuperacion del paciente con dafo cerebral y

plantear metas encaminadas a obtener el maximo grado de funcionalidad posible.
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Desarrollo del tracto corticoespinal y su plasticidad posterior a la lesién
cerebral

El Tracto Corticoespinal (TCE) tiene su origen en las cortezas fronto-parietal, la
corteza motora primaria (M1), area motora suplementaria (AMS), corteza
premotora (CPM) y la corteza somatosensorial (S1). La M1 participa en la
ejecucion de los movimientos; la planeaciéon y coordinacion del movimiento
generado internamente estda a cargo de la AMS; a la CPM le compete la
planeacion y coordinaciéon de los movimientos guiados visualmente y la S1
controla de manera descendente la informacién somatosensorial aferente
generada por el movimiento (29). La importancia de conocer el origen cerebral del
TCE radica en las multiples funciones de sus fibras y las probables alteraciones
que podrian presentarse, de manera que es un aspecto relevante a considerar

para abordar integralmente el control motor de pacientes con este tipo de lesion.

Kumar et. al. (30) reportaron en 42 nifios sanos que el TCE se origina de ambas
circunvoluciones pre y postcentral (71.4%), del giro precentral un 19% y del giro
postcentral solo un 7.1%. Otro estudio (31) a través de ITD reporté la distribucion
del origen del TCE en 32 adultos sanos, en el que los TCEs se originaron desde la
M1 (36.9%), la S1 (31.7%), la AMS (24.7%) y la CPM dorsal (6.7%)
respectivamente. El TCE esta divido en tres fasciculos: TCE lateral cruzado, TCE
lateral no cruzado y TCE anterior ipsilateral. El mas extenso es el TCE lateral
cruzado, ocupa del 70-90% de las fibras y desciende caudalmente al fasciculo
dorso-lateral del ultimo segmento sacro, posterior a su cruce en la médula espinal
(29).

El TCE lateral cruzado tiene mayor funcién motora de las extremidades superiores
en relacion a las inferiores, especialmente en la musculatura extensora de los
dedos, por lo que es responsable mayormente de la funcidon manual. Por su parte,
el TCE anterior ipsilateral ocupa del 5-15% de fibras, no decusa en la médula
espinal y se extiende caudalmente sdlo a la porcién toracica superior de la médula

espinal, raramente desciende por debajo de este nivel.
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A pesar de no estar claramente establecida su funcién, se ha evidenciado su
inervacion en musculatura proximal del cuello, tronco y de las extremidades
superiores y de manera importante en la marcha, El TCE lateral no cruzado se
localiza ventralmente al cruzado, corresponde a unas cuantas fibras aisladas que
descienden dentro del cordén lateral. Su funcion es desconocida, sin embargo se

ha reportado que alcanza segmentos inferiores de la médula espinal (29).

Desde el punto de vista de la rehabilitacion, la clasificacion del TCE es importante
para conocer las manifestaciones neuroldégicas de su lesion, esta informacion nos
permite adoptar estrategias de intervencion mas precisas para restablecer y
reentrenar las funciones que se han alterado en pacientes con lesién del sistema
motor. A pesar de que la funcibn del TCE lateral ha sido elucidada
adecuadamente, es muy relativa la investigacion en otros TCEs que puedan
sustituir su funcion tras lesionarse. Por ejemplo, el tracto ipsilateral ha sido
sugerido como una via de recuperacion motora desde la corteza motora no
afectada, para las extremidades con impedimento funcional, junto con el tracto

cortico-reticuloespinal (32).

Hay evidencia clinica de que las proyecciones ipsilaterales pueden ser
responsables en la restauracion de la funcién posterior a un infarto hemisférico,
encontrandose a través de la estimulacion magnética transcraneal, reflejos
musculares y respuestas motoras tanto en el hemisferio afectado como el no
afectado (33). En otro estudio se reportaron respuestas motoras de los musculos
proximales de las extremidades y en algunos casos, de los musculos distales de la
mano tras la reactivacion ipsilateral a través de potenciales evocados motores en
pacientes con infarto cerebral (34). En un paciente adulto con hemiparesia, se
evidencio la presencia de la via ipsilateral de la corteza motora no afectada a la
mano afectada, incidiendo favorablemente en su posterior recuperacion motora
(35). Conocer y estimular vias motoras alternas a la lesion del trato corticoespinal
es una estrategia importante para auxiliar las funciones dafiadas del paciente, de
esta manera se intenta atenuar el compromiso motor del mismo y maximizar su

funcionalidad.
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El tracto corticoespinal es el principal encargado de controlar los movimientos
habiles de las extremidades. Martin (36) propuso 3 etapas de desarrollo del tracto
corticoespinal en el humano: (I) El crecimiento axonal de las neuronas de la lamina
cortical 5 a la sustancia gris de la médula espinal durante el periodo prenatal tardio
o postnatal temprano. (II) Refinamiento de las terminaciones de la sustancia gris
de la médula espinal, durante el desarrollo postnatal (1-2 afios después del
nacimiento), es decir, la eliminacion de terminales transitorias y crecimiento local
en la sustancia gris de la médula espinal. (lll) El desarrollo del control motor: el
papel del TCE se expresa en el control de las extremidades distales y otros

movimientos de adaptacion.

En el contexto de la rehabilitacion, la comprension de estos conceptos es
realmente importante, debido a que el TCE ipsilateral puede contribuir a la
recuperacion funcional de acuerdo al tiempo de la lesion cerebral, por lo que entre
mas temprano se logren identificar y tratar a pacientes con dafo neurolégico, su

compromiso motor puede verse mayormente beneficiado.

Los estudios mas ampliamente citados del desarrollo del tracto corticoespinal,
afirman que los axones del TCE llegan a la médula espinal a las 8 semanas de
edad postconcepcional (EPC), la decusacién ocurre antes de las 15 semanas de
EPC y sus axones llegan a la region lumbar alrededor de las 18 semanas
(25,36,37,38). Eyre (25) describié que los axones del TCE entran a la médula
cervical inferior a mas tardar a las 24 semanas de EPC. Después de un periodo de
espera, progresivamente inervan motoneuronas e interneuronas de la médula
espinal, de tal manera que antes del nacimiento, ya existe una amplia inervacion
de neuronas espinales. A las 40 semanas de EPC, el tracto corticoespinal

comienza a expresar neurofilamentos y a mielinizarse.

La maduracion de sus conexiones es prolongada y en dos fases, la primera
determina el patrén de lateralidad, cerca de los 6-12 meses de edad; la segunda
se extiende a la mitad de la adolescencia y puede determinar una fuerte conexién

axonal (39).
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A pesar de que el desarrollo del TCE comienza prenatalmente, continua siendo
inmaduro hasta los 13 a 15 afios de edad (36,39). Actualmente existen algunas
observaciones (25,40) que muestran la sustancial reorganizacion plastica de la
corteza motora y las proyecciones corticoespinales posterior a lesiones pre o
perinatales del sistema corticoespinal, mismas que concuerdan con las obtenidas
en lesiones animales. Nifios y adultos con dano extenso de la corteza motora,
presentan una significante inervacion corticoespinal bilateral de motoneuronas

espinales que persisten desde el hemisferio no dafado.

La neuroplasticidad estructural ya ha sido demostrada en respuesta a la
neurorrehabilitacion (41,42,43,44,45). Un estudio realizado en 49 pacientes con
hemiplejia de evolucion crénica donde se utilizé la terapia de induccion del
movimiento por restriccion, en la cual debian usar una manopla restrictiva en la
mano menos afectada, estimulando asi la participacién activa de la mano
hemipléjica en la practica de tareas cotidianas y repetitivas; se produjo una
mejoria clinica significativa en el movimiento de la mano, la cual persistid durante
un afo. Los resultados en la IRM mostraron incrementos significativos de la
sustancia gris de manera bilateral en dreas motoras y sensoriales, asi como en el
hipocampo. Comparaciones basadas en voxeles también mostraron cambios en la

region motora suplementaria contralateral al déficit motor (45).

Investigaciones adicionales en las cuales se utilizd6 morfometria basada en voxeles
(VBM por sus siglas en inglés) han descrito la disminucién de la sustancia gris del
talamo en 28 pacientes con amputacion unilateral de miembros en relacion a
sujetos sanos (46), en contraste, 26 académicos matematicos experimentados
presentaron un aumento de la sustancia gris de la corteza parietal en relacion a
los controles (47). Por otro lado, a través de la VBM, 71 musicos profesionales y
amateurs presentaron aumento en la sustancia gris en regiones motoras, auditivas
(frontotemporales) y visoespaciales en relacion a 64 personas que no realizaban
esta actividad (48).
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El aprendizaje de nuevas tareas se relaciona con el incremento de la sustancia
gris, por lo que el entrenamiento para adquirir una habilidad puede conducir a
cambios estructurales en el cerebro, lo que es denominado plasticidad estructural
dependiente de la experiencia, ya demostrada a través de técnicas de imagen de

resonancia magnética (49).

Estos resultados apoyan el fundamento del entrenamiento intensivo, ya que
incluso en personas sin dafo, favorece la instauracién de cambios plasticos a nivel
cerebral. Por lo que, en el contexto de pacientes con dafo neuroldgico, este seria

especialmente importante y reproducible para mitigar sus consecuencias.

Tracto arcuato y la reorganizacion del lenguaje posterior al dafo cerebral

El lenguaje es una actividad sumamente compleja que nos permite codificar,
elaborar y comunicar pensamientos y experiencias mediante simbolos arbitrarios
llamados palabras. La coherente funcion del lenguaje y sus interacciones con
otras vias cognitivas depende del adecuado orden existente entre ellas. Gran
parte de la comprension actual de las vias relacionadas al lenguaje esta basada
en los primeros trabajos de neuroanatomistas del siglo XIX, tales como Reil,

Burdach, Wernicke, Dejerine y Broca (50).

El lenguaje se encuentra lateralizado en el hemisferio izquierdo, pero
ocasionalmente puede encontrarse en el hemisferio derecho, lo cual indica el alto
grado de plasticidad con la que el cerebro puede instaurarlo. Ciertos factores
influyen en esta variabilidad, por ejemplo, una patologia como la afasia y su
recuperacion por reclutamiento del hemisferio intacto o incluso la habilidad
manual, donde en los diestros el lenguaje se encuentra en el hemisferio izquierdo
y en los zurdos en el derecho. Sin embargo, esta relacién no resulta ser universal,
debido a que incluso en los ambidiestros se ha reportado la lateralidad del
lenguaje en el hemisferio izquierdo (51).
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Clasicamente se ubican dos areas cerebrales fundamentales para el lenguaje en
el hemisferio izquierdo: El area de Broca, para la produccion del lenguaje y de
Wernicke para su comprension. Estas dos areas estan conectadas a través del
tracto arcuato (TA), un conjunto de fibras nerviosas originadas en él Iébulo
temporal, curvandose alrededor de la cisura de Silvio y se proyecta finalmente al
|6bulo frontal (52).

Anteriormente el TA habia sido considerado el unico involucrado en la funcién del
lenguaje, sin embargo, actualmente y gracias a los avances en las técnicas de
neuroimagen, se conoce la existencia de varios tractos también involucrados,
mismos que se han clasificado de acuerdo a dos regiones: el extremo dorsal para
la fonacion, donde se procesa la informacién acustica del habla mapeandola en
las redes articulatorias del I6bulo frontal (repeticion), las vias neurales encargadas
de este proceso son el tracto arcuato (TA) y el fasciculo longitudinal superior
(FLS); y el extremo ventral para la comprension de la informacién verbal del habla,
el fasciculo longitudinal inferior (FLI), fasciculo fronto-occipital inferior (FFOI) y el

fasciculo uncinado (FU) son los encargados de realizar esta funcion (8,53).

El extremo dorsal conecta la regién temporoparietal con la premotora prefrontal a
través del TA y el FLS, ademas, integra el procesamiento sensoriomotor y la
repeticion del discurso. El extremo ventral conecta la region temporal y prefrontal a
través de la capsula extrema, teniendo una funcion importante en la mediacion del

significado, por ejemplo, en la comprension auditiva (54).

El TA se origina de las areas 22 y 21 de Brodmann y termina en las areas 44,45y
6 (55). Catani et. al. (54) reportaron en la via perisilviana del lenguaje dos vias de
conexion: el clasico segmento directo que conecta las areas de Wernicke y Broca;
y la via indirecta, la cual se subdivide en dos segmentos: el segmento indirecto
anterior, el cual une el territorio de Broca con el de Geschwind (I6bulo parietal
inferior) y el segmento indirecto posterior que une el territorio de Geschwind con el

de Wernicke.
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Los resultados de este estudio sugieren que las funciones de estos dos
segmentos podrian diferir: aparentemente la via directa esta relacionada a la base
fonoldgica y la repeticion del lenguaje, mientras que la via indirecta a la base

semantica

Otro trabajo (52) demostré que el TA esta dividido en dos segmentos, terminando
en el giro temporal posterosuperior (area 22 de Brodmann), la cual se conecta con
el area 44 y 6, y en el giro temporal medio (area 21 y 37 de Brodmann) la cual
conecta a las areas 44, 45, 6 y 9. Al igual que los hallazgos de Catani (54), las
funciones de ambos segmentos podrian diferir; el segmento del giro temporal
superior juega un rol importante en la repeticion del lenguaje (contenido
fonoldgico), mientras que el segmento del giro temporal medio interviene en el
discurso espontaneo (contenido semantico-léxico). La lesion del TA reporta varios
problemas en el lenguaje, como déficits en la comprension o produccion del

discurso, asi como afasia de conduccion (50,54,55).

A pesar de la clara preferencia del desarrollo del lenguaje por el hemisferio
izquierdo, ya se ha reportado la funcién del hemisferio derecho en la prosodia, es
decir, en los patrones de acentuaciéon y entonacion utilizados en el lenguaje; esto
debido a la implicacion homologa del area de Broca en el hemisferio derecho
(52,56). El dano extensivo del hemisferio izquierdo puede ser completamente o
casi completamente compensado cuando la lesién ocurre durante el periodo pre o
perinatal. En estos sujetos, las funciones del lenguaje se desarrollaron en el
hemisferio derecho, en areas homotdpicas a las clasicas zonas del lenguaje del

hemisferio izquierdo de pacientes sanos (57,58,59).

En pacientes con lesiones periventriculares del lado izquierdo, se ha observado
una “disociacién hemisférica”, donde los componentes “aferentes” (representacion
somatosensorial de la mano/percepcién del lenguaje) aun pueden localizarse en el
hemisferio afectado, mientras que los componentes “eferentes” (representacion
motora de la mano/produccion del lenguaje), son reorganizados en el hemisferio
contralesional (59,60,61).
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Por otro lado, la adquisicion del hemisferio derecho en la produccion del lenguaje
se relaciona a los dafos estructurales en los tractos motores faciales del
hemisferio izquierdo, por su relevancia en la articulacion del lenguaje, ya que

aprender a hablar es una tarea esencialmente motriz (60,62,59).

Antecedentes de la imagen por tensor de difusion y la tractografia por tensor de
difusion

La difusién representa una propiedad fisica que describe el movimiento aleatorio
de las moléculas de hidrogeno en una solucién, este fenémeno lo describié Robert
Brown como un movimiento aleatorio que se observa en algunas particulas
nanoscopicas que se hallan en un medio fluido. Sin embargo, el comportamiento
de estas moléculas sera dependiente de las barreras que limiten su movimiento,
por lo que si se traslada este concepto al cerebro humano, especificamente en la
sustancia blanca cerebral, la mielina, la densidad y diametro de los axones, y la
integridad de la membrana axonal, hacen que su difusion se encuentre mas
limitada. Otro factor que contribuye a limitar el movimiento de las moléculas de
hidrogeno es el proceso de maduracion cerebral, este hace que las fibras
axonales se vuelvan mas cohesivas, ya que su contenido de agua disminuye para

dar inicio a la mielinizacién (63).

Por lo tanto, la difusidon puede ser descrita de manera isotrépica si las moléculas
de agua se difunden en cualquier direccion (como el liquido cefalorraquideo
intraventricular), ya que no hay obstaculos que limiten su movimiento o se
encuentran en una region donde las barreras no estan orientadas
coherentemente, y de manera anisotrépica si su orientacion es paralela a las fibras
axonales (63). El proceso de maduracién genera cambios en la citoarquitectura
cerebral, esta situacién limita la difusién del agua de manera perpendicular a las
fibras axonales, mientras que la mielina, la densidad y diametro axonal, y la
integridad de su membrana, hacen que la difusion se encuentre limitada,
dominando en la direccion paralela a las fibras, esta relaciéon es llamada

anisotropismo.
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La anisotropia es la propiedad del tejido cerebral dependiente de la direccionalidad
de las moléculas de hidrogeno y representa la integridad de las fibras de la
sustancia blanca, es por ello que esta difusidn se relaciona con la disposicion
ordenada y geométrica de las fibras mielinizadas. Los tractos muy densos
muestran un mayor grado de anisotropia, mientras que la sustancia gris tiene
menor grado, debido a que sus barreras de difusion son menos coherentes
(63,64).

Si las moléculas de agua se encuentran en un sistema alineado, se puede asumir
que su movimiento dibuja una elipse, en la que el eje mayor se alinea en relacion
a la orientacion de las fibras. Por lo tanto, es necesario definir el margen de esa
elipse (elipse de difusién) para determinar la direccién de la difusion anisotropica,
obteniéndose a través de un procedimiento matematico llamado “tensor”, este
asume que las moléculas de agua estaran contenidas en un volumen (volumen
elipsoide), durante un tiempo limitado. Para caracterizar esta difusion es preferible
utilizar parametros que oscilan entre rangos de 0= isotropico y 1= anisotropico
(64).

El tensor de difusion muestra matematicamente la organizacion de la sustancia
blanca, es decir, la orientacion de los tractos nerviosos a través de un mapa
paramétrico coloreado (MPC), mapa de color (MC) o también llamado mapa nativo
de anisotropia (MNA). Por convenio se representa en color azul los tractos cuyo
trayecto es de superior-inferior, en rojo los que corresponden a derecha-izquierda

y en verde los tractos orientados de anterior a posterior (64).

La anisotropia fraccional (AF) y el coeficiente aparente de difusion (CAD) se
obtienen a través de la ITD vy reflejan indirectamente la integridad de la sustancia
blanca cerebral. EI CAD representa el grado de difusién o movimiento del agua,
cuya interpretacidén biologica resulta en la densidad celular y de organelos del
tracto neural, este puede incrementarse en presencia de diversas patologias y por
el contrario, disminuir en condiciones de normalidad y abordaje terapéutico
(65,66,67).
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La AF representa la direccionalidad u orientacién de las moléculas de hidrogeno,
lo cual se traduce en el grado de organizacion de las microestructuras, es decir,
axones, mielina y microtubulos, su incremento indica mayor unidireccionalidad y
organizacion de los tractos de la sustancia blanca (68). En contraste, su descenso

esta relacionado a la desintegracion y pérdida estructural del tracto neural (69,70).

Los tractos de la sustancia blanca pueden ser reconstruidos en tres dimensiones a
través de la tractografia, determinando la difusién o direccién del haz de las fibras
voxel por voxel. El objetivo primordial es seguir la difusividad maxima a partir de
regiones de interés, es decir, puntos de partida especificos de la fibra que se
desea estudiar, estas regiones son localizadas en el mapa de color (64). El
algoritmo de reconstruccidon mas comun esta basado en el Fiber Assignment by
Contiguous Tracking (FACT), sin embargo, la reconstruccion de las fibras se ve
alterada por el cruce de fibras intravoxel y el ruido en su adquisicion, llegando a
crear fibras ficticias. Asi mismo, la reduccion de la anisotropia como resultado de
patologias que alteran la homeostasis de la sustancia blanca cerebral, también

alteran su reconstruccion (64,66).

Esta herramienta de neuroimagen ha sido utilizada para estudiar a pacientes con
infarto cerebral agudo, Gillard et. al. (71) reportaron que 6 de los 10 pacientes
estudiados, presentaron disrupcion de los tractos de la sustancia blanca, mientras
que el resto presentd distorsion de los tractos sin interrupcion de los mismos.
Estos resultados son particularmente importantes en el prondstico del paciente,
por la capacidad que tiene la Imagen por Tensor de Difusién (ITD) para valorar la

integridad de los tractos de la sustancia blanca adyacentes al area isquémica.

La ITD ha sido de gran relevancia para evaluar la degeneraciéon Walleriana
secundaria al infarto cerebral. Los datos obtenidos en 9 pacientes con infarto
isquémico de la arteria cerebral media mostraron una significativa reduccion de la
AF en la via piramidal del hemisferio infartado a las 2 y 16 semanas ocurrido el
infarto, fecha en la cual todavia no existen hallazgos en la resonancia magnética

convencional.
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La disminucion en los valores de AF se relaciond con el déficit motor al momento
del estudio y a los 90 dias posteriores al infarto. Por lo tanto, la ITD puede ayudar
a pronosticar precozmente la recuperacion motora posterior al accidente

cerebrovascular dentro de la etapa subaguda (72).

Otro estudio con 23 pacientes de caracteristicas clinicas similares, reporté que los
valores de AF comienzan a disminuir a los 3 dias de haberse presentado el infarto,
esta disminucién se mantuvo en todos los casos a los 7 dias (73), mientras que
Thomalla et. al. (74) detectaron esta misma disminucion a los 5 dias posteriores al
infarto. Estos estudios demuestran la utilidad de la ITD para evaluar los procesos
fisiopatolégicos en el tejido cerebral y determinar la relacién entre la integridad
estructural y el resultado funcional de pacientes con infarto cerebral. Los avances
en el estudio de estas herramientas de neuroimagen han permitido su aplicacion
dentro de la planeacion prequirdrgica en la reseccion de tumores cerebrales, ya
que permite cuantificar su proximidad con los tractos de la sustancia blanca,
mejorando la precision en la valoracion del riesgo quirurgico y su posible via de

acceso (75).

En el lenguaje, la ITD y la Tractografia han sido realmente importantes, debido a
que han permitido describir estructuralmente conexiones perisilvianas, con vias
indirectas desde la corteza parietal inferior paralelas y laterales al fasciculo
arcuato, que no eran conocidas previamente, superando los modelos clasicos que
describian la organizacion neuroanatémica del lenguaje humano (54). El uso de
estas técnicas de neuroimagen colabora en el diagndstico, tratamiento y
pronostico motor de pacientes con lesidon cerebral, brindando parametros objetivos
para su abordaje y correcta evaluacion posterior, con el objetivo de obtener datos

viables para interpretar su evolucion y estado funcional.
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Neurodesarrollo posterior al dafo cerebral perinatal

El dafio cerebral perinatal es el resultado del dafio neurologico adquirido en el
periodo perinatal, derivado de la exposicion a eventos adversos al neurodesarrollo,
estos condicionan el neurodesarrollo posterior, por lo que resulta fundamental
conocer la funcionalidad y prondstico psicomotor de los lactantes expuestos, con
la finalidad de establecer estrategias de intervencion que modifiquen el curso

patoldégico del dafio cerebral perinatal.

El nacimiento prematuro es considerado un factor de riesgo para dafo
neuroldgico, que puede resultar en secuelas sensoriales, motoras, cognitivas,
entre otras, estas son atribuidas a la lesién cerebral perinatal, la cual compromete
de manera importante la correcta maduracion cerebral. Los déficits subyacentes
son funcionalmente relevantes, debido a que son resultado de patologias
asociadas a la misma, por ejemplo, la hemorragia intraventricular severa, el infarto
hemorragico periventricular, hidrocefalia, enfermedad cerebelear, leucomalacia

periventricular, etc. (76).

El infarto hemorragico periventricular (IHPV) junto con la leucomalacia
periventricular quistica, son las lesiones mas importantes y adversas en el
neurodesarrollo del infante prematuro, ya que la mayoria de ellos desarrolla
paralisis cerebral, epilepsia sintomatica, retraso en el desarrollo y deterioro
cognitivo (76,77,78). Los resultados de estudios realizados en nifios con IHPV,
evaluados a los 2 y 3 afios de edad, reportaron que del 50% al 85% de ellos
desarrolla paralisis cerebral, mientras que la discapacidad cognitiva se encontro
de un 20% a un 79% de los pacientes (77,78).

Bassan et. al. (77) reportaron alteraciones en el desarrollo neuroldgico en mas de
la mitad de los niflos prematuros con IHPV estudiados. Las alteraciones y el
porcentaje de la poblacion afectada fueron: tono muscular 60%, campo visual
26%, la funcidén motora gruesa 73%, la funcion motora fina 59%, recepcion visual
46%, el lenguaje expresivo 38% y la cognicion se reportd alterada en el 50%, el

seguimiento perdurd hasta los 2 anos y medio.
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Por otro lado, los impedimentos en la vida diaria y en la socializacion se
mantuvieron relativamente a salvo. Ademas, el resultado neurolégico en infantes
pretérmino con IHPV difiere si se presenta de manera unilateral o bilateral. El
seguimiento psicomotor realizado en 69 infantes a los 3 afios, con hemorragia
intraventricular grado 1V, reporté que los nifios con IHPV unilateral tienen un mejor

resultado cognitivo y motor que los infantes con IHPV bilateral (79).

Los hallazgos de estas investigaciones fortalecen la necesidad urgente de disefar,
evaluar y establecer modalidades terapéuticas para la rehabilitacion temprana de
los recién nacidos prematuros con lesion severa de la sustancia blanca, ya que el
resultado neurolégico se encuentra gravemente comprometido y la funcionalidad
de esta poblacion dependera en gran medida del adecuado e integral abordaje

terapéutico brindado.

Un trabajo realizado en nifios prematuros de 2 anos, reporto correlaciones lineales
entre el cociente de desarrollo y los valores de anisotropia fraccional en el cuerpo
calloso y el cingulo derecho; de manera que los niveles de AF en el cuerpo calloso
y el cingulo derecho incidian en las diferentes calificaciones de desempefio y por
otro lado, los niveles de AF presentes en el cingulo, comisura anterior, cuerpo
calloso y el fasciculo uncinado derecho, se correlacionaron de manera lineal con
las puntuaciones de coordinacion ojo mano. Los resultados de este estudio
muestran que los impedimentos en el desarrollo motor de prematuros, estan
relacionados con anormalidades microestructurales en regiones especificas de la

sustancia blanca cerebral (80).

De manera muy similar, los valores de anisotropia fraccional del fasciculo
uncinado anterior izquierdo en nifios prematuros de 12 afios de edad, se
correlacionaron con los resultados obtenidos en la Escala de Inteligencia de
Wechsler para Nifios (WSIC, por sus siglas en inglés) y el Picture Vocabulary Test
de Peabody, de manera que estos valores fueron mucho menores en relacion a

nifos nacidos a término de la misma edad (81).
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Asi mismo, en nifos prematuros de 16 anos, los valores de anisotropia fraccional
en el fasciculo uncinado fueron correlacionados con las puntuaciones obtenidas
en el Picture Vocabulary Test de Peabody, mientras que los valores de anisotropia
fraccional en el fasciculo arcuato izquierdo y derecho fueron asociados con el
Comprehensive Test of Phonological Processing Rapid Naming (un test que
involucra tareas fonoldgicas). El grupo de nifios nacidos prematuros obtuvieron
puntuaciones menores en los examenes utilizados, asi como un menor grado de
anisotropia fraccional de las regiones evaluadas, en relacion a los nifilos nacidos a

término (82).

Estos resultados sugieren que las lesiones en la sustancia blanca cerebral
causadas por el nacimiento prematuro, afectan la funcionalidad en el desarrollo
neuroldgico de esta poblacién, incluso en la edad adulta joven, por lo que se
requiere un seguimiento a largo plazo para identificar y abordar las probables

alteraciones de estos pacientes.

Esta bien descrito que los neonatos prematuros o de bajo peso al nacer tienen una
mayor susceptibilidad a la lesion de la sustancia blanca, causada por la
encefalopatia hipoxico-isquémica en el periodo neonatal. Tales episodios pueden
resultar en leucomalacia periventricular (LPV), la cual influye negativamente en el
posterior desarrollo cerebral. La LPV ademas de estar fuertemente relacionada al
nacimiento prematuro, es la principal causa de paralisis cerebral y de
anormalidades cognitivas en esta poblacion (69,83). El impedimento motor de
ninos con LPV, se evidencid a través de la disminucidn en los valores de FA en las

fibras motoras transcallosas, perjudicando la funcién motora manual (69).

Estos hallazgos son de suma importancia para detectar de manera temprana a los
lactantes en riesgo de dano neuroldgico y brindar una orientacién mas precisa a
los padres sobre el pronédstico funcional de sus hijos, este ultimo puede
beneficiarse de intervenciones tempranas en el neurodesarrollo y servicios de

rehabilitacion.
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CAPITULO 2

Objetivo General
Describir la reorganizacion de los tractos corticoespinales (TCE's) y arcuato (TA),
asi como el desarrollo psicomotor de un lactante prematuro con infarto cerebral

derecho, tratado con terapia neurohabilitatoria.

Objetivos Especificos:
1. Comparar la mejoria en los parametros de ITD de estudios previos con

intervencion terapéutica.

2. Comparar el desarrollo psicomotor obtenido con estudios previos.
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CAPITULO 3

Presentacion del Caso

El presente estudio fue realizado en un lactante masculino prematuro de 35
semanas de gestacion, peso al nacimiento de 3450g, perimetro cefalico 35 cm,
que ingreso a la Unidad de Investigacién en Neurodesarrollo (UIND) en Noviembre
del 2014 a la edad corregida de 1 semana. Fue tratado con terapia
Neurohabilitatoria desde entonces, producto de la tercera gesta, madre de 41
anos, aparentemente sana con control prenatal adecuado y embarazo
normoevolutivo. Como antecedentes neonatales presentd ruptura prematura de
membranas, parto eutécico con reanimacion habitual, APGAR 9/9, sin embargo,

presentd aspiracion de liquido amnidtico.

Es ingresado a cunero por probable sepsis, ictericia multifactorial (16 mg/dl)
recibiendo fototerapia doble mas 3 dosis de gamaglobulina. Present6 hipoacusia
neurosensorial moderada-severa en oido izquierdo y de intensidad ligera en oido
derecho. Después de la exploracion fisica se determind hipotonia global, cabeza
en gota, fontanela amplia, reflejo cocleo palpebral ausente y aumento del
perimetro cefalico. Se diagnosticé hemorragia intraventricular de la matriz germinal
grado |V, leucomalacia periventricular difusa, infarto cerebral derecho e

hidrocefalia, candidato a cirugia para valvula.

En los estudios de imagen, se pudo corroborar la lesiéon cerebral. Con el
ultrasonido transfontanelar realizado a los 26 dias de vida, se diagnostico
hidrocefalia supra e infratentorial, tejido cerebral asimétrico con desplazamiento en
sentido medial y caudal del I6bulo frontal derecho con pérdida de la morfologia de
surcos Yy circunvoluciones. Con resonancia magnética se observé quiste
porencefalico de labio abierto en hemisferio derecho que afecta el giro frontal,
superior y medio. Datos compatibles con hemorragia de la matriz germinal grado

IV, leucomalacia periventricular difusa, ventriculomegalia (Figura 1).
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Se realiz6 el tratamiento neurohabilitatorio individualizado, integrado de ejercicios
para estimular la verticalizacion y la locomocion del paciente. Se prescribieron de
6-9 actividades por sesion, con 8 repeticiones cada una. El tiempo de tratamiento
oscilé de 30-40 minutos. La terapia se realizé con una frecuencia de 3-4 veces al
dia, desde la semana dos hasta la 24 postnatal, alternando sesiones en la UIND y
en casa. La evaluacion psicomotora a través del formato de evaluacion
psicomotriz se realizé cada 4 semanas, hasta la semana 24. La evaluacién a
través de la escala del desarrollo de Bayley y las escala ASQ 3 se realizaron a las

8 y 16 semanas.

Figura 1. Imégenes de Resonancia Magnética inicial y final. Izquierda: Se presenta la IRM a las 2 semanas previas al
tratamiento, donde observa quiste porencefalico de labio abierto (sefialado en la elipse) en hemisferio derecho que afecta
el giro frontal, superior y medio, datos compatibles con hemorragia de la matriz germinal grado IV, leucomalacia
periventricular difusa y ventriculomegalia. Derecha: IRM a las 24 semanas posteriores al tratamiento, donde se

observan la persistencia de los hallazgos previos

32



CAPITULO 4

Material y Métodos

Se estudié la reorganizacion de los tractos cortico espinal y arcuato de un paciente
con hemorragia intraventricular de la matriz germinal grado IV, leucomalacia
periventricular difusa, infarto cerebral derecho e hidrocefalia, asi como su
desarrollo psicomotor posterior a la neurohabilitacion realizada a lo largo de 24
semanas. Se obtuvo el previo consentimiento informado del caso (Anexo 1). Se
utilizaron tres escalas para evaluar el desarrollo psicomotor: Formato de
Evaluacion del Desarrollo Psicomotor (2-24 semanas) (Anexo 2), Escala del
Desarrollo Psicomotor Bayley, Segunda Edicion (Anexo 3) y Escala Ages and

Stages Questionnaires (8-16 semanas) (Anexo 4).

Los estudios fueron realizados en un resonador General Electric Discovery,
MR750 de 3.0 Teslas. Los datos de la ITD fueron adquiridos empleando una
secuencia eco planar single-shot (EPI) con una resolucién de 1.7x1.7 x 2mm?®. La
matriz de la imagen fue de 128x128, con un campo de vision (FOV) de
220x220mm. Se realizaron en total 50 cortes oblicuos, con un espesor de 2 mm,
con un tiempo de repeticion (TR) de 9200 ms, tiempo de eco (TE) de 87 ms. La
difusion se codificé en 35 direcciones, y el valor b fue de 1000mm?/s. Para una
mejor comprension de los tractos, fueron superpuestos a imagenes anatémicas de
referencia registradas simultdneamente sobre imagenes eco planar potenciadas

en T2, sin gradientes adicionales (b = 0).

El tiempo total de duracion de la secuencia fue de aproximadamente 6 minutos.
Los datos de la ITD fueron transferidos a la estacion de trabajo General Electric
Advantage Windows 4.4, y procesados en el software FiberTrack instalado en la
paqueteria FuncTool. Para el reordenamiento anatémico y el calculo de la
orientacidén de los tractos de la sustancia blanca se establecieron las siguientes
regiones de interés (ROI’s, regions of interest). Brazo posterior de la capsula
interna (Figura 2 y 3); pedunculo cerebral (Figura 4) y puente a nivel de tallo

cerebral de manera bilateral para el tracto cortico espinal (Figura 5).
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Para el tracto arcuato (Figura 6) la region de interés fue ubicada en el segmento
indirecto anterior, de acuerdo a Catani et al. (54). En los mapas de color del tensor
de difusibn se asignan por convenio los colores rojo, verde y azul a las
orientaciones derecha-izquierda, anterior-posterior vy superior-inferior,

respectivamente.

El programa empleado permite la reconstruccion tridimensional de los tractos,
mediante la ubicacion de dos o0 mas ROI’s en las referencias anatomicas de paso
de las fibras o bien, mediante la siembra directa de determinada via una vez
identificada en el mapa en color. Los estudios se realizaron a las 2 y 24 semanas,

es decir antes de la neurohabilitacion y posterior a la misma.

Para obtener los valores de AF y CAD es necesario un mapa inicial de color, el
cual muestra la fraccidon de anisotropia de la sustancia blanca cerebral, misma que
es visualizada en tres colores diferentes, azul, rojo y verde. También visualiza el
coeficiente aparente de difusion del agua presente en la sustancia blanca cerebral
(Figuras 2-5).

Posteriormente, de manera manual se eligen las regiones de interés en puntos
especificos de la sustancia blanca que indican el recorrido del tracto con base a su
referencia anatdmica. Una vez determinadas las regiones de interés de los tractos,
la informacion es procesada por el software, el cual determina los valores de AF y

CAD en cada una de los puntos establecidos.
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Figura 2. Valores de AF y CAD del Tracto Corticoespinal Derecho (TCED) a través de la ITD. ROI a nivel del brazo
posterior de la capsula interna. A-B) Mapa de color de FA. C-D) IRM inicial y final respectivamente. E-F) Mapa de AF

inicial y final. G-H) Mapa de CAD inicial y final respectivamente.

Figura 3. Valores de AF y CAD del Tracto Corticoespinal Izquierdo (TCEI) a través de la ITD. ROI a nivel del Brazo
Posterior de la Capsula Interna. A-B) Mapa de color de FA. C-D) IRM inicial y final respectivamente. E-F) Mapa de AF
inicial y final. G-H) Mapa de CAD inicial y final respectivamente
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Figura 4. Valores de AF y CAD de TCED y TCEI a través de la ITD. ROI’s a nivel de Pedinculos Cerebrales. A-B)
Mapa de color de AF. C-D) IRM inicial y final respectivamente. E-F) Mapa de AF inicial y final. G-H) Mapa de CAD

inicial y final

Figura 5. Valores de FA y CAD de TCED y TCEI a través de la ITD. ROI’s a nivel de Puente. A-B) Mapa de color de
AF. C-D) IRM inicial y final respectivamente. E-F) Mapa de AF inicial y final. G-H) Mapa de CAD inicial y final.
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Figura 6. Valores de AF y CAD del tracto arcuato a través de la ITD. ROI a nivel del segmento directo anterior de
acuerdo a Catani. A-B) Mapa de color de AF. C-D) IRM inicial y final respectivamente. E-F) Mapa de AF inicial y final.
G-H) Mapa de CAD inicial y final.

Resultados

El valor final de AF del TCED aumenté en cada una de las regiones de interés
establecidas (capsula interna, pedunculos cerebrales y puente) en relacion al
obtenido inicialmente (Tabla 1, Grafica 1), mientras que su valor final de CAD
disminuy6 al final del tratamiento neurohabilitatorio (Tabla 1, Grafica 2). Esta
misma relacion se presentd en el TCEI, ya que al final del tratamiento el valor de
AF aumentdé en cada una de las ROIl’s establecidas (Tabla 1, Grafica 3), en
contraste, el grado de CAD presente en el TCEI disminuyd tras llevarse a cabo la
neurohabilitacion (Tabla 2, Grafica 4). Por otro lado, en el TA se obtuvo esta
misma relacion, ya que el valor final de AF presente en el segmento indirecto
anterior aumento, mientras que el grado de CAD del TA disminuyo al final del

tratamiento neurohabilitatorio (Tabla 3, Grafica 5).

La ganancia porcentual de AF del TCED fue del 41.9%, mientras que el TCEI
obtuvo un 41% respecto a sus valores iniciales (Tabla 1, Gréafica 6). El valor de
CAD del TCED disminuy6 en un 44%, mientras que el CAD del TCEIl un 40%
(Tabla 2, Gréfica 6).
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Por otro lado, el grado de AF del TA aumenté en un 17%, mientras que su valor de
CAD disminuyo en un 52% respecto a sus valores iniciales (Tabla 3, Grafica 6). Es
posible observar mayor mejoria de AF y CAD del TCED en relacién al TCEI. Asi
mismo, el porcentaje de mejoria de AF del TA fue inferior al obtenido en los

TCE's, sin embargo, la mejoria en su CAD fue superior a estos.

La evolucion en cuanto al valor de AF de cada uno de los tres tractos valorados
resulté favorable posterior al tratamiento neurohabilitatorio, sin embargo, el tracto
mas beneficiado fue el TCEI, ya que reporté una ganancia mayor de AF en
relacion al TCED y el TA (Grafica 7). En cuanto al grado de CAD presente en los
tractos, también presentd una evolucion favorable, reportandose al final de la
neurohabilitacién una disminucion en relacién al resultado obtenido previamente,
en este caso, el tracto mayormente favorecido fue el TA, el cual registré6 una

disminucién mayor a la obtenida por los TCE's (Grafica 8).

La reconstruccion tractografica solamente fue posible en el TCEI (Figura 7) y TA
(Figura 8) tanto de manera inicial como final. EI TCED no pudo ser reconstruido
tanto al inicio como al final del tratamiento. A pesar de que el TCED obtuvo mayor
mejoria de AF en relacion a la del TCEI, el software utilizado no logré detectar la
suficiente cantidad de AF del TCED, debido al dafo presente en este, por lo que
probablemente la AF identificada por el software correspondia a fibras vecinas, por

lo que su reconstruccion correspondia a estas y no propiamente al TCED.
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Valores AF en los Tractos Corticoespinales

REGIONES DE INTERES Evaluacion Inicial Evaluacion Final MEJORIA EN Evaluacion Inicial Evaluacion Final MEJORIA EN

TCED TCED TCED TCEI TCEI TCEI
CAPSULA INTERNA 444 482 .038 .460 .520 .060
PEDUNCULO CEREBRAL .267 421 154 .343 453 110
PUENTE 175 1.241 1.066 .213 1.272 1.059
Total .886 2114 1.258 1.016 2.245 1.229
Promedio .295 714 419 .339 .748 410
Desv. Estandar 137 .563 .563 124 455 .563

Tabla 1. Valores de Anisotropia Fraccional (AF) del Tracto Corticoespinal Derecho (TCED) y Tracto Corticoespinal
Izquierdo (TCEI) obtenidos en la evaluacién inicial y final, en las regiones de interés establecidas, donde se observa la
mejoria en los valores de AF, respecto a los iniciales y en mayor cantidad a nivel de Puente. El grado de Anisotropia

Fraccional oscila entre rangos de 0= Isotrépico y 1 = Anisotrépico.

Valores de CAD en los Tractos Corticoespinales

REGIONES DE INTERES Evaluacion Inicial ~ Evaluacion Final MEJORIA EN Evaluacion Inicial Evaluacién Final ~ MEJORIA EN

TCED TCED TCED TCEI TCEI TCEI
CAPSULA INTERNA 1.06 48 .58 1.08 A1 .67
PEDUNCULO CEREBRAL 1.46 1.1 .35 1.37 112 .25
PUENTE 1.06 .66 40 1.07 .78 .29
Total 3.58 2.25 1.33 3.52 2.31 121
Promedio 1.19 .75 44 1.17 77 .40
Desv. Estandar .23 .32 A2 A7 .36 .23

Tabla 2. Valores de Coeficiente Aparente de Difusién (CAD) del Tracto Corticoespinal Derecho (TCED) y Tracto
Corticoespinal Izquierdo (TCEI), obtenidos en la evaluacién inicial y final, en las regiones de interés establecidas,
donde se observa la mejoria en los valores de CAD (10-9/mm2/s), respecto a los iniciales y en mayor cantidad a nivel de

Capsula Interna.

Valores de AF y CAD en Tracto Arcuato

SEGMENTO INDIRECTO ANTERIOR Evaluacion Inicial Evaluacion Final MEJORIA

Anisotropia Fraccional 22 .39 A7
PARAMETROS DE ITD
Coeficiente Aparente de Difusion 1.39 .87 .52

Tabla 3. Valores de Anisotropia Fraccional (AF) y Coeficiente Aparente de Difusién (CAD) del Tracto Arcuato
obtenidos en la evaluacién inicial y final, en la regiéon de interés establecida, donde se observa la mejoria en los
parametros de Imagen por Tensor de Difusién (ITD), respecto a los iniciales. El grado de Anisotropia Fraccional oscila

entre rangos de 0=Isotrépico y 1= Anisotropico.
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Gréfica 1: Valores de Anisotropia Fraccional (AF) en el Grifica 2: Valores de Coeficiente Aparente de Difusién

Tracto Corticoespinal Derecho en la evaluacién inicial y (CAD) en el Tracto Corticoespinal Derecho en la
final, en las regiones de interés establecidas. evaluacién inicial y final, en las regiones de interés
0=Isotrépico; 1=Anisotrépico. establecidas.

Gréfica 3: Valores de Anisotropia Fraccional (AF) en el Grafica 4: Valores de Coeficiente A  parente de
Tracto Corticoespinal Izquierdo en la evaluacién inicial y Difusién (CAD) en el Tracto Corticoespinal Izquierdo en
final, en las regiones de interés establecidas. la evaluacién inicial y final, en las regiones de interés
0= Isotrépico; 1=Anisotrépico. establecidas.
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Grifica 5: Valores de Anisotropia Fraccional (AF) y Grafica 6: Porcentaje de mejoria en los pardmetros de
Coeficiente Aparente de Difusién (CAD) del Tracto Imagen por Tensor de Difusién (ITD) en los tractos
Arcuato en la evaluacién inicial y la evaluacion realizada valorados.

al final del tratamiento.

Gréfica 7: Evolucién global en los valores de Anisotropia  Gréafica 8: Evolucién global en los valores de Coeficiente
Fraccional (AF) en el Tracto Corticoespinal Derecho  Aparente de Difusién (CAD) en el Tracto Corticoespinal
(TCED), Tracto Corticoespinal Izquierdo (TCEI) y el Derecho (TCED), Tracto Corticoespinal Izquierdo (TCEI)
Tracto Arcuato (TA). y el Tracto Arcuato (TA).
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Figura 7. Reconstruccién del TCEI a través de la TTD. A-B) Corte coronal (CC) del TCEI inicial. C-D) Corte oblicuo del
TCEI inicial. E-F) CC del TCEI final. G-H) Corte oblicuo de TCEI final. La barra de la izquierda, representa en color
azul (isotrépico), rojo (anisotrépico), el grado de anisotropia presente en la reconstruccién de un tracto. En las figuras
A-D, se observan en distintos cortes el grado inicial de anisotropia del TCEI, de manera previa al tratamiento
neurohabilitatorio, mientras que las figuras E-H representan este mismo valor, pero de manera posterior al
tratamiento, observdndose una reconstruccién tractografica més uniforme en su nivel de anisotropia, posterior al

tratamiento neurohabilitatorio.

Figura 8. Reconstruccién del TA a través de la TTD. A) Corte sagital del TA inicial. B) Corte sagital del TA final. C) CC
del TA inicial. D) CC del TA final. En las figuras A y C se observa en dos cortes diferentes, el grado inicial de
anisotropia del TA, previo a la Neurohabilitacién, mientras que las figuras B y D, representan este mismo valor
posterior al tratamiento, observandose al igual que en el TCEI, una reconstrucciéon tractografica mas uniforme en

cuanto a sus niveles de anisotropia, de manera posterior a la Neurohabilitacion.
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En cuanto a la evolucion del desarrollo psicomotriz se obtuvieron resultados
positivos en cada una de las escalas utilizadas. El Formato de Evaluacion del
Desarrollo Psicomotriz, reportd mejoria en los diversos dominios evaluados: motor
grueso 80%, motor fino 79.2%, cognoscitivo 47.2%, perceptual social 43.3%, sin
embargo, el lenguaje reportdé tan solo un 17.9%. Obteniéndose una mejoria
general del 53.5% en relacion a la valoracion previa al tratamiento
neurohabilitatorio (Tabla 4). La evolucién favorable en cada uno de los rubros
evaluados al final de la intervencion puede observarse en la Grafica 9. EI FEDP
reportd inicialmente un desarrollo psicomotriz del 13.3%, sin embargo, al final del

tratamiento neurohabilitatorio se registréo un desemperfio del 66.9% (Grafica 10).

Por otra parte, la Escala del Desarrollo Infantil BAYLEY, clasifico inicialmente en el
aspecto motriz retraso ligero, reportandose al final de la neurohabilitacién dentro
de los limites normales. Asi mismo, la atencion y el comportamiento, se
clasificaron dentro de los limites normales al final del tratamiento. Sin embargo, la
clasificacion final del lenguaje fue correspondiente a 12 semanas, edad inferior a
la valorada (Tabla 5). Finalmente, la Escala ASQ3 clasific6 un desarrollo por
encima de las expectativas a la edad valorada en cada uno de los aspectos que
valora (comunicacién, motor gruesa y fina, resolucién de problemas y socio-
individual) (Tabla 6).

Evaluacién del desarrollo a través del FEDP (Inicial-24 semanas)

DOMINIOS Evaluacion Inicial % Evaluacién Final % MEJORIA %
MOTOR GRUESO .0 80.0 80.0
MOTOR FINO .0 79.2 79.2
COGNOSCITIVO 25.0 72.2 47.2
LENGUAJE 25.0 42.9 17.9
PERCEPTUAL SOCIAL 16.7 60.0 433
Total 66.7 334.3 267.6
Promedio 13.3 66.9 53.5
Desv. Estandar 12.6 15.6 26.3

Tabla 4. Resultados de la evaluacién del desarrollo a través del Formato de Evaluacién del Desarrollo Psicomotriz

(FEDP) de la Unidad de Investigacién en Neurodesarrollo.
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Escala del Desarrollo Infantil Bayley 2a. Edicion (Inicial-16semanas)

SUBESCALA Puntaje Inicial Clasificacion Inicial Puntaje Final Clasificacion Final
MOTOR 75 Retraso Ligero 98 Limites Normales
COMPORTAMIENTO 68 Limites Normales 81 Limites Normales
ATENCION 31 Limites Normales 41 Limites Normales
LENGUAJE Limites Normales Retraso Ligero

Tabla 5. Resultados de la evaluacién del desarrollo a través de la escala BAYLEY Segunda Edicién.

Escala Ages and Stages Questionnaires (16 semanas)

AREAS

Puntaje Obtenido

Interpretacion

COMUNICACION 60
MOTOR GRUESO 50
MOTOR FINO 50
RESOLUCION DE PROBLEMAS 45
SOCIO-INDIVIDUAL 50

Por encima de las expectativas
Por encima de las expectativas
Por encima de las expectativas
Por encima de las expectativas

Por encima de las expectativas

Tabla 6. Resultados de la escala Ages and Stages Questionnaires 3.

Gréfica 9. Evolucién del desarrollo a través del Formato de

Evaluacién del Desarrollo

Psicomotriz (FEDP) de la

Unidad de Investigacién en Neurodesarrollo.
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Discusiéon

La ITD es una herramienta de imagen que permite la visualizacion y la
examinacion cuantitativa en vivo de tractos especificos de la sustancia blanca, que
no pueden ser visualizados a través de la IRM convencional (16). Esta técnica fue
utilizada para obtener valores de AF y CAD, mismos que reflejan de manera
indirecta la integridad de la sustancia blanca cerebral. La TTD derivada de la ITD,
fue utilizada para visualizar la arquitectura de los tractos corticoespinales y arcuato

en tres dimensiones (84).

El uso de la ITD y la TTD resulté de gran utilidad para estudiar la reorganizacion
del tracto corticoespinal afectado del paciente. La dificultad presentada para lograr
la reconstrucciéon del TCED tanto al inicio como al final del tratamiento
neurohabilitatorio, debido a la escasa AF propia del tracto (valor que refleja el
grado de organizacion y direccionalidad de las fibras) hace suponer que el TCEI
obtuvo una reorganizacion anatomica y funcional. Este tipo de reorganizacion
anatémica y funcional establece que areas no ocupadas o equipotenciales, tienen
la capacidad de asumir las funciones de las cuales era responsable el tejido
dafado (19). Esta hipotesis podria ser comprobada a través de la estimulacién
magnética transcraneal, como ya ha sido evidenciada en estudios previos con

pacientes de caracteristicas clinicas similares (35,85).

Por otro lado, la TTD visualiza un claro aumento en el volumen de TCEI respecto a
su reconstruccion inicial, lo cual sugiere la teoria de que el TCEIl pudo
reorganizarse de manera ipsilateral en respuesta compensatoria al tracto
contralateral dafiado. Esta hipétesis asume el desplazamiento de las proyecciones
contralaterales del hemisferio infartado, por proyecciones ipsilaterales mas activas
desde el hemisferio contralateral, provocando asi, la significativa hipertrofia del
tracto corticoespinal derivado del hemisferio no infartado, en este caso el TCEI
(86,87). Supone que, los axones ipsilaterales del hemisferio no dafiado ocupan el
espacio sinaptico (motoneuronas) destinado para los axones contralaterales del
hemisferio infartado, los cuales debido a la falta de actividad son desplazados por

proyecciones ipsilaterales del hemisferio sano (25,37,38,40,88).
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La favorable relacion entre la mejoria en los parametros de la ITD y el desarrollo
psicomotor ya ha sido reportado en pacientes pediatricos que cursaron con
hemiplejia y sometidos a rehabilitacion reportandose considerable mejoria en la

funcién clinica, incluso mejorando los sintomas de hemiplejia (84).

A su vez, los valores de AF incrementaron, mientras que los valores de CAD
disminuyeron posterior al tratamiento, concluyendo que el incremento en los
valores de AF en el tracto corticoespinal es un parametro significativo que puede
reflejar el efecto terapéutico de la terapia rehabilitatoria, resultado que coincide

con los hallazgos del presente estudio a través de la neurohabilitacion.

Pocos trabajos en los que se ha utilizado la ITD han reportado la recuperacion del
tracto corticoespinal posterior a la intervencion terapéutica. Trivedi et. al. (67)
reportd un incremento significativo de AF en el tracto corticoespinal en pacientes
con cuadriparesia posterior a la intervencidn rehabilitatoria. Estos hallazgos
coinciden con los obtenidos en la presente investigacion, donde se reporté mejoria

en los parametros de ITD.

Otro estudio a través de ITD realizado en pacientes pediatricos con hemiplejia,
mostré un incremento importante en el valor de AF a lo largo de los tractos
corticoespinales posterior a la rehabilitacion. A través de la Medicién de la Funcion
Motora Gruesa (GMFM, por sus siglas en inglés) se evalu6 la mejoria clinica de
los pacientes, reportando una significativa mejoria posterior al tratamiento (89). En
este trabajo fueron utilizadas tres escalas para evaluar el desarrollo psicomotor:
Formato de Evaluacién del Desarrollo Psicomotor de la UIND, Escala del
Desarrollo Infantil Bayley y ASQ 3, al igual que la GMFM, dentro de estas escalas
también se evalua el aspecto motor grueso, el cual posterior a la neurohabilitacion,

obtuvo una considerable mejoria en relacion a la evaluacion previa al tratamiento.

Multiples trabajos han indicado que la terapia de rehabilitacién estimula plasticidad
neural, la cual mejora la sinaptogénesis, la reorganizacién y el crecimiento de

arborizaciones dendriticas dentro de la corteza motora (29,41,42,45,67,84).
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La neurohabilitacion, tratamiento realizado en la presente investigacion, difiere del
contexto de la rehabilitacién, mientras esta ultima se enfoca a tratar con las
secuelas de una lesion cerebral, la neurohabilitacion propone estimular de manera
temprana conductas motoras aun no presentes, con el objetivo de dirigir el
desarrollo psicomotor o mas cercano a lo normal, en pacientes que cursaron con
factores de riesgo para dafo neurologico, potenciando y aprovechando la

plasticidad neuronal.

Por otra parte, el tracto arcuato, también reconstruido en el presente estudio,
resulta esencial para el lenguaje, lateralizado en el hemisferio izquierdo, sin
embargo, se ha descrito que las lesiones congénitas limitadas a un hemisferio
cerebral, ya sea el izquierdo o derecho, afectan las capacidades cognitivas
generales, tanto de indole verbal como no verbal (90). La principal afectacion
presentada en el paciente de este trabajo fue en el hemisferio derecho, mismo en
el que ya se han reportado importantes funciones dentro del lenguaje (52,56). Asi
mMismo, es necesario resaltar la hipoacusia sensorial moderada-severa en el oido
izquierdo y de intensidad ligera en el derecho del paciente, debido a que se ha
reportado que los déficits sensoriales provocan alteraciones posteriores en la

adquisicion lenguaje (91).

Estos factores fueron condicionantes en la mejoria de los parametros finales de
ITD del Tracto arcuato, debido a que la AF no obtuvo un aumento tan significativo
como el presentado en los tractos corticoespinales, esta situacion se vio reflejada
en la escasa mejoria clinica reportada en cada una de las escalas utilizadas para
la evaluacion del lenguaje. Sin embargo, es preciso mencionar que la adquisicion
del lenguaje se potencializa en etapas posteriores (2 a los 5-7 anos), por lo que es
necesario continuar con un seguimiento adecuado para prevenir posibles

alteraciones futuras en el mismo.
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Conclusiones

Con base en los hallazgos obtenidos se concluye:

1.

Los mecanismos plasticos intrinsecos probablemente favorecieron el
control motor del TCEI, por lo que se sugiere una reorganizacion tanto
funcional como estructural de manera ipsilateral, en respuesta
compensatoria a la lesion del TCED, misma que probablemente fue

potenciada por la neurohabilitacion.

El TA por su parte, continua en proceso de maduracién y de organizacion

intrinseca.

La mejoria en los parametros de ITD refleja el probable efecto terapéutico
de la neurohabilitacién y el adecuado proceso de maduracion del paciente,
relacion que incidi6 favorablemente en su funcidn psicomotora y se

asemeja a lo obtenido en estudios previos a través de la rehabilitacion.
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1. CONSENTIMIENTO INFORMADO

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
UNIDAD DE INVESTIGACION EN NEURODESARROLLO
“DR. AUGUSTO FERNANDEZ GUARDIOLA”

Acepto todas las obligaciones y beneficios que sugiere el protocolo de investigacion y me
comprometo a seguir todas las indicaciones del mismo para que la probabilidad de éxito en la
recuperacion de mi hijo sea mayor.

Nombre de la madre Nombre del padre

Firma Firma
“POR MI RAZA HABLARA EL ESPIRITU”
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2. FORMATO DE EVALUACION DEL DESARROLLO PSICOMOTRIZ DE LA UNIDAD DE INVESTIGACION EN NEURODESARROLLO

FORMATO DE EVALUACION DE DESARROLLO PSICOMOTRIZ (FEDP) 1-36 MESES
Peso 13.45 JTalla [48 P.C. Codigo | SEG 35 Fecha nacimiento edad corregida
Factores de Riesgo: RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS, APGAR 9/9, ASPIRACION DE LIQUIDO AMNIOTICO, ICTERICIA MULTIF||cterici Fecha de Nacimiento Edad cronoldgica de ingreso
Fecha inicio tratamiento 12/11/2014 Edad corregida semanas

TONO MUSCULAR Y UBICACION Normal (N) Hipotonia(-) Hipertonia (+) Miembro(s)Toracico(s) (MT(s)) Miembro(s)Pélvico(s) (MP(s)) Hemicuerpo(H) Contralateral(CL) Derecha (D) Izquierda(l) Ausente (A)

FECHAS DE EVALUACION 12/11/2014 18/11/2014 27/11/2014 01/12/2014 01/12/2014 06/01/2015 04/02/2015 05/03/2015 | 09/04/2015 07/05/2015 11/06/2015
SEMANAS 0 1 2 3 -5993 3 8 12 16 21 25 30 -5993 -5993 -5993 -5993 -5993
MANIOBRAS KATONA NUEVO INGRESO 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Elevacién de tronco (traccién de manos) - - - - - - - N N N N
Elevacién de tronco (espalda-cadera) - - - - - - - - N - N
Sentado al aire -D - - - - - N N N N N
Rotacion izquierda y derecha 9] -D - - - - - - - -MTS -HI
Gateo asistido UMTS - - - - - -MTI -MTI AMPS -MTS _AMPS |-
Gateo asistido modificado A A - N N N N -MTI -MTI - N-
Arrastre horizontal UMTS N N N N -MPS +MPI A
Marcha en plano horizontal A A N A A A + +D +D +D +
Marcha en plano ascendente - A A A A A N N +D +D +
Arrastre en plano inclinado descendente UMTS N N A A A -MTI N N A
Arrastre en plano inclinado ascendente A A A N N -MPS A A
SUBESCALAS DE EVALUACION DESARROLLO PSICOMOTRIZ 1 A 36 MESES
< 0 0 0 0 0 ©
) S| 8| 8| 8|8 |8 |8
FECHAS DE EVALUACION N = N ) 3 Iro ©
= S e S S S S
= © < w0 (=2} ~ -~
) 3 S 3 3 S =
SEMANAS 3 8 12 16 21 25 30 -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 ] -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 ] -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993 | -5993
EDAD MOTOR GRUESO/MOVIMIENTOS POSTURALES 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36
2-4 [ Control cefélico 1 2 3 3 4 4
2-4 | Sobre el abdomen levanta térax apoyando brazos [0} 1 2 3 |4 4
4-5 |Sentado con reaccion de proteccion delantera 1 2 3 4
4-6 | Cambio de dectibito prono a decubito supino 2 3 3 4
5-8 | Sentado sin apoyo 1 D) 3
7-8 |Reacciones de proteccién laterales y delanteras 2
7-8 | Cambio de posicién sedente a decubito prono 0
7-8 |Patrén de arrastre 1
8-9 |Cambio de posicién cuatro puntos a hincado
8-10 | Patrén de gateo independiente
10-11] Gateo en diferentes niveles (colchén, planos, etc.)

10-14 | Transicion gateo a bij

11-15| Comienza el patrén de marcha

13-15|Se pone de pie sin apoyarse

13-15|Camina hacia atras

13-15| Camina solo (cae frecuentemente)

14-17 | Sube escaleras apoyandose en ambas manos

15-19 | Patea una pelota

16-19 | Sube escaleras gateando

17-20] Corre (con rigidez)

18-20 | Camina solo (cae rara vez)

18-21 | Sube y baja escaleras sostenido de una mano

19-21 | Lanza la pelota

20- 24| Salta en el sitio

21-24 [ Juega en cuclillas

23-25 | Corre bien (no se cae)

23-25 [Sube y baja escaleras solo sin alternar

25-26 | Cacha una pelota a cinco pasos)

26-28 [ Camina en la punta de los pies (cuatro pasos)

26-30 [ Se para en un pie (sin apoyo y con demostracién)

28-30 | Corre rapido

29-32 | Salta de un escaldn con las dos piernas

29-32 | Camina sobre una linea trazada en el piso

29-32 | Salta a longitude
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33-35 [ Salta obstaculos

34-37 |Sube las escaleras alternando los pies

PUNTUACION OBTENIDA J0

12

16

22

PORCENTAJE]#;DIV/0!

2.5

[

5 | 50.0

60.0

80.0

68.8

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0 0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0
0.0

0
0.0

PUNTUACION MAXIMA POSIBLE |0

16

20

20

20

40

48

52

52

654

68

72

76

80

88

92

96 100

100

108

108

112

120

120

124

136

136

136

136

140

144

144

144

EDAD] MOTOR FINO 1

18

20 21

26

33

2-4 |Lleva las manos a la linea media

=I=HE

2-4 [Sostiene y mantiene firmemente un objeto con la mano

3-6 Se estira para tomar un objeto con ambas manos

N o] @ o] Sfe

4-6 Estruja papel, sdbanas, ropa, etc.

koko[=

4-8 [Toma un objeto y lo transfiere entre sus manos

BTl ko|=

N ¥ INiSNg

5-8 [Toma objetos que estén a su alcance y los examina

N N ININEN(IN B (]

7-11 _|Comienza a desarrollar agarre indice-pulgar

19-11__[Inserta objetos en un agujero grande

10-13_|Pinza superior

12-13 |Sedala con el dedo indice

13-15_|Forma una torre de dos cubos

13-16_|Garabatea espontdneamente por imitacion

14-17 |Toma dos cubos en una mano

15-17 |Forma una torre con tres o cuatro cubos

15-18 |Introduce bolitas en la botella

15-18 |Da vuelta a las paginas de un libro (dos o tres a la vez)

17-20 _|Intenta quitar la rosca o tapa de un frasco pequefio

19-22 |Imita trazo vertical

22-24 |Arma torre de seis cubos

23-24 |Arma tren de tres cubos

23-25 |Da la vuelta a la pagina de un libro hoja por hoja

26-31 |Forma una torre de ocho cubos

31-34 [Toma el lapiz con los dedos (a la manera adulta)

32-34 [Construye un tren de 10 cubos

34-36_[Ensarta tres cuentas en una agujeta

35-38 [Construye torre de 10 cubos

PUNTUACION OBTENIDA [l ]

17

19

N
IN]

41.7_]50.0

70.8

79.2

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0 10.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

PORCENTAJE] 0.0 [125
PUNTUACION MAXIMA POSIBLE 0 |8

12 20

28

32

36

36

40

28

52

64

64

68

72

72 |72

80

84

84

84

88

88

88

88

92

96

100

104

104

EDAD JCOGNOSCITIVO 1 2

1-2 Se tranquiliza al oir la voz de la madre 1

2-3 __ |Disminuye su actividad al escuchar un sonido 2

INyIN

3-4 __|Respuesta vocal ante un estimulo

3-4 _ [Explora sus manos

-y

RN N o

4-5__ |Responde con sonrisa social

[Examina los objetos antes de tomarlos

= o5 BN 1N

4-5
r5-6 [Descubre un objeto parcialmente escondido

</ NIN

=

167 |Explora los objetos con la boca

|67 |sus ojos dirigen a sus manos para alcanzar algo

O]

NN\ RINTHY NN ]
=2}

7-8 Se observa un gran interés en los detalles

8-9 [Tira de un cordel para atraer un objeto

9-10__|Se refiere a papa o a mama con cualquier expresion

10-12 [Descubre un objeto envuelto delante de él

11-12_|Mira el lugar donde se escondid el objeto

13-15 |Quita la tapa de una caja

14-16_|Intenta cerrar una botella

14-16 [Inserta clavija en el tablero

14-17 |Sefiala partes del cuerpo cuando se le nombran

15-18 [Invierte la botella para sacar la bolita

17-19 |Encuentra un juguete escondido (debajo de dos tazas)

[20-22 |Sefala partes del cuerpo en un mufieco

21-23 |Pide alimento o bebida

22-24 |ldentifica objetos en tarjetas

25-27 |Introduce tres figuras en el tablero

[25-27 |Quita la tapa de un frasco (desenroscar o destapar)

25-28 |Imita trazos verticales y horizontales

26-28 |Seniala cinco ilustraciones de 10

26-29 |Empareja las ilustraciones

[26-29 |Empareja tres colores

26-30 _|Entiende el concepto de uno

27-30_|Dobla un papel a la mitad por imitacion

27-31_|Coloca pija en los orificios correctos (3)

29-32 |Muestra comprension verbal (participa en el cuento

[30-34 |Cuenta (nombre de los nimeros sin importar el orden)

10 |15

32-34 |Empareja cuatro colores

[35-38 [Traza por imitacion un circulo

PUNTUACION OBTENIDA 1
PORCENTAJE] 0.0 [50.0

62.5 162.5

18

64.3

6

33

72.2

82.5

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

|FUNTUACION MAXIMA POSIBLE 4 8

16 |24

28

36

40

44

48

56

60

72

76

0.0
80

0.0
80

0.0

0.0 0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

80

84 |88

92

92

92

104

120

128

128

132

136

136

140

140

140

144

144
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[EDADJLENGUAJE

1-2 __ JAtencion conjunta

1-2 Gritos formados por vocales

NN g

1-2 Realizacion de vocalizaciones u, a, 0

NI

2-4 Inicia gorjeo, arrullo y sonrisa

POk Lo [ ]«

4-6 [Juego vocalico

N & NN

5-7 Balbuceo reduplicativo /mama/baba/

N I NI N g

5-7 _ |Respuesta a su nombre

=]

oo [ IS IS I~

7-8  |uso de fonemas bilabiales (m.p). vocales, diptongos (ua, ue)

7-8 [Emergencia de gestos deicticos (dar, mostrar, sefialar)

8-9 IComprensién aproximada de 17 palabras

9-10 _|Inicio de intencionalidad

9-10 _|Comprende la palabra NO acompariada del gesto

10-13 _|Aparece la primera palabra (solo si se designa a un objeto)

11-13_|Emplea gestos de reconocimientos

12-13 |Emplea por lo menos tres palabras (papa, mamé, sopa, agua)

13-15 |Cuenta con un vocabulario de cuatro a cinco palabras

13-15 |Jerga

13-15_|Comprension de palabras (pedir-dar algun juguete)

15-18 |Forma frases de dos palabras

15-18 |Cuenta con un vocabulario de seis palabras

18-20 |Dice su nombre

18-20 |Nombra una figura (imagenes u objetos)

18-20 |Cuenta con un vocabulario de 10 palabras

20-23 [Forma frases de tres palabras

23-24 [Ya no usa jerga

23-24 [Emplea mi, tu, yo

[25-27 |[Expresa experiencias inmediatas (estoy pintando)

25-29 [Nombra cinco figuras de siete mostradas

[26-29 |Utiliza pronombres pers. y poses. (yo, mio, tu, él, ella, ellos)

26-29 [Pronuncia una expresion espontanea (vamos a jugar)

29-34 |Usa plural

31-36_|Dice su nombre completo

I32-36 [Enuncia preguntas (qué es eso?, donde, cuando?)

PUNTUACION OBTENIDA

10

12

12

12

PORCENTAJE]

37.5

2.5

0.0

2.9

2.9

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

[FPUNTUACION MAXIMA POSIBLE

16

EDAD |PERCEPTUAL SOCIAL

40

48

52

56

60

72

72

80

80

80

92

92

96

96

96

104

104

112

120

120

120

132

132

132

132

b1

o3

124
o

124
0

128
=

33

1-3 [Sonrie en respuesta a una cara

1-3 Observa figuras de contraste

1-3 Sigue con la vista un objeto mas alla de la linea media

2-5 [Sonrie facilmente ante estimulos sociales

pool-=] ~

N

(RO IS

5-8 Mira objetos distantes

Nia SYESEB

SNIIEEHE

9-11__[No teme al peligro cuando explora

9-12  |Se entretiene manipulando objetos

10-12_ |Le gusta ser el centro de atencién

11-13 |Coloca objetos dentro de una botella

13-15_|Indica lo que desea sin llorar

13-15 |Imita acciones (tareas domésticas)

15-18 _|Ofrece un objeto con intenciéon

18-20 |Come con cuchara (derramando comida)

19-21_[Se lava las manos

21-23 |Pide ayuda para expresar ideas

21-23 |Repite dos palabras de una conversacion

23-24 |Intenta contar experiencias

[23-24 |Se pone prendas simples (gorra, subirse el pantalén)

24-26 |Se refiere a si mismo por su nombre

24-26 |Come con cuchara (sin derramar comida)

25-27 |Disocia gesto con palabras

26-30 _[Se lava las manos

26-30 |Buena direccion al empujar un juguete

26-30 |Ayuda a guardar cosas (juguetes)

26-30 |Transporta objetos fragiles sin tirarlos (vasos, platos, etc.)
30-34 _[Presta atencion a una historia corta

35-37__[Imita movimientos de la mano

[35-37  [Discrimina tres formas geométricas facilmente (circulo, cuad)

PUNTUACION OBTENIDA

11

12

o

o

0

0

PORCENTAJE]

16.7

31.3

56.3

68.8

0.0

60.0

60.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

0.0

PUNTUACION MAXIMA POSIBLE

12

16

16

16

20

20

20

20

28

32

36

36

44

44

48

48

48

52

56

56

64

64

72

80

84

100

100

100

100

104

104

104

104

104

112

112

JASISTENCIA A TERAPIA

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

36

[NUmero de sesiones por mes

General(1)

Axial(2) Extremidades (3)

Miembro(s)Toracico(s) (4)

Miembro(s)Pélvico(s)

(MP(5)

Hemicuerpo(6)

Contralateral(7)

Derecha (

) lzquierda(9)

[TONO MUSCULAR Y UBICACION

1

2

3

4

5

10

11

12

13

14

J15

J16

J17

Ji8

J19

20

21

|22

123

24

25

26

27

28

29

30

|31

32

33

34

35

36

ipotonia

1

1

4.9

Hipertonia

5,8

3
Z
5

60




Mixto (Hipotonia-hipertonia) 3

Fluctuante

Normal

[Axial (1) Miembro(s)Toracico(s) (2) Miembro(s)Pélvico(s) (3) Hemi po (4) C | I (5) Derecha (6) lzquierda (7)

POSTURA 1 | 2 B 14 I I6 1 7 |8 o 10 J11 112 113 114 115 |3 117 118 119 21 122 123 124 25 I 26 | 27 | 28 o9 130 131 I 32 | 33 | 34 |35 136
[Asimetria | [2,7,1612,7 12,7 147 | | | | | | | | | | | | | | | | | | | | | | | | |
[SIGNGS DE ALARMA (Colocar un 1) 1 2 |3 4 5 6 7 |8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 IE4 25 26 27 28 |29 30 31 32 33 34 I35 36
[Aduccion de pulgares 1 1

Estrabismo

Irritabilidad 1 1

Marcha en punta 1 1

Marcha Cruzada

Pufios cerrados 1 1

Reflejo de hiperextension

Lenguaje escaso

ITOS DE DESARROLLO CONSOLIDADOS (Colocar un 4) T I [ 5 3 7 B g 10 11 12 13 14 15 16 17 [is 1o 20 1 22 3 2 5 26 27 28|29 [30 3L 32 33 34_ |35 36
(Control cefalico 0o o 0 0 25 30 [0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 o 0 0 0 0 [ 0
Posicién de sentado 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 |0 0 0 0 0 0 [0 0
Reacciones de proteccién 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Patron de arrastre 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Patron de gateo 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Movimientos posturales autbnomos 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Patrén de marcha independiente 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

HITOS DE DESARROLLO MOTRICIDAD FINA (Colocar un 4) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36
Fijacién Ocular (FO) 0 0 0 21 25 |30 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Cubito-Palmar (CP) 0 0 0 0 0 30 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Prension “Rascado” (PR) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Pinza Inferior (Pl) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Pinza Fina (PF) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Aflojamiento Voluntario (AV) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Coordinacién Oculomanual (CO) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Referencias
Katona, F. Berenyi, M. (2001). Clinical neurology. Dit i . Clin. Neurosci

Gesell, A. Amatruda, C. (1981). Diagnéstico del desarrollo normal y anormal del nifio. Edit. H. Knobloch y B. Pasamanick, Paidds.
Gesell, A. (1954). The ontogenesis of infant behavior en L. Carmichael(comp.) Manual of child psychology . 2° ed. Nueva York.
Derechos reservados en tramite. Unidad de Investigacion en Neurodesarrollo "Dr. Augusto Fernandez Guardiola”. Instituto en Neurobiologia. UNAM.
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3. ESCALA DEL DESARROLLO INFANTIL BAYLEY SEGUNDA EDICION
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4. ESCALA ASQ3
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