
 

 
 

 

 

                                         
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS SUPERIORES 
UNIDAD LEÓN 

TÍTULO: PARÁMETROS DE DIFUSIÓN POR 
RESONANCIA MAGNÉTICA A EDAD 

EQUIVALENTE A TÉRMINO EN 
LACTANTES CON ANORMALIDADES DE 

LA SUSTANCIA BLANCA. 

FORMA DE TITULACIÓN: 

QUE PARA OBTENER EL TÍTULO DE: 
LICENCIADO EN FISIOTERAPIA 

P      R      E      S      E      N      T     A    : 

ALEJANDRO AGUILAR ARRIAGA 

TUTOR: MTRA. CRISTINA CARRILLO PRADO. 
 
ASESORES: DR. RENÉ GARCÍA CONTRERAS 
 
DR. MANUEL HINOJOSA RODRÍGUEZ 

LEÓN, GUANAJUATO, 2021.  

TESIS 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA 
DE MÉXICO 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

DEDICATORIAS  
 

A mi madre, a mi padre y a mi hermano, todo lo que logre en esta vida es por y para 

ustedes.  

 

A mis abuelas Esther y Lourdes, por ser, aceptar y amar incondicionalmente.  

 

A Sandra Paulina, Karla, Delia, Enrique, Yenny  y Sarah, gracias por las incontables 

experiencias y los invaluables momentos a su lado.  

 

 
 



AGRADECIMIENTOS  
 

A mi tutora, la Mtra. Cristina Carrillo Prado, por ser un ejemplo a seguir, por la 

paciencia, el empeño y los consejos que aportó a mi formación tanto personal como 

profesional. Mil gracias por tanto.  

 

A la Dra. Thalía Harmony Baillet por brindarme la oportunidad de realizar este trabajo 

de investigación en la Unidad de Investigación en Neurodesarrollo “Dr. Augusto 

Fernández Guardiola”. 

 

A Daniel Pérez Arreguin por su apoyo fungiendo como asesor metodológico en la 

presente investigación. 

 

A la Dra. Aline Cristina Cintra Viveiro, por ser un pilar importante para mi formación 

profesional. 

 

A la Dra. María Elena Juárez Colín, Dr. Jesús Edgar Barrera Reséndiz, Dra. Diana 

Flores, Ing. Héctor Belmont Tamayo y a la Ing. Paulina Álvarez García.  

 

A la beca Ah-Kim-Pech por la excelencia académica como parte del Programa 

Estudiantil de Instructores y a la Beca de Movilidad Estudiantil-UNAM.  

 

A los proyectos PAPIIT IN200917 y CONACYT 4971 y al Laboratorio Nacional de 

Resonancia Magnética del Instituto de Neurobiología, campus Juriquilla. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 “Los hombres deben saber que del cerebro y solo de él vienen las alegrías, las delicias, 

el placer, la risa y también, el sufrimiento, el dolor y los lamentos. Y por él, adquirimos 

sabiduría y conocimiento, y vemos y oímos y sabemos lo que está bien y lo que está mal, 

lo que es dulce y lo que es amargo.  

Y por el mismo órgano nos volvemos locos y deliramos y el miedo y los terrores nos 

asaltan. Es el máximo poder en el hombre. Es nuestro intérprete de aquellas cosas que 

están en el aire” 

 

 

Hipócrates. 
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INTRODUCCIÓN 
 
El daño cerebral perinatal es una entidad patológica de carácter lesivo encefálico que altera de manera 

estructural y funcional el desarrollo del sistema nervioso como consecuencia de un evento perinatal. En 

los eventos de este orden podemos incluir la encefalopatía perinatal, la cual manifiesta procesos de orden 
neuropatológico y clínico, condicionando déficits neurológicos graves progresivos y no progresivos.  El 

daño neurológico perinatal es la antesala recurrente de secuelas neurológicas como la epilepsia, parálisis 

cerebral, retraso en el desarrollo psicomotor, trastornos de aprendizaje y alteraciones de tipo sensorial, 

por mencionar algunas de las más frecuentes (1). 

 

El surgimiento paulatino de técnicas imagenológicas no invasivas como es la imagen por resonancia 

magnética (IRM), electroencefalograma (EEG), magnetoencefalografía (MEG), entre otras, han permitido 

establecer una relación puntual entre la maduración de estructuras encefálicas respecto al neurodesarrollo 
y la conducta, así como la determinación clínica de las posibles patologías del desarrollo.  Algunas de las 

técnicas de IRM disponibles a manera de escáneres clínicos han posibilitado la investigación del desarrollo 

encefálico, así como el estudio y abordaje longitudinal del neurodesarrollo al conocer la plasticidad de 

lactantes saludables y con factores de riesgo (2). 

 
Al ser utilizadas estas técnicas imagenológicas en lactantes, surgen ciertas dificultades relacionadas con 

cuestiones patológicas así como operativas, por lo que se requiere adaptar la adquisición de datos así 

como el post-procesamiento de las imágenes acorde al período específico del neurodesarrollo (feto, 

pretérmino, a término, recién nacido e infante); de tal manera que es posible establecer una posible 

correlación de herramientas neuroimagenológicas con el proceso patológico de los factores de riesgo en 
caso de que se encuentren establecidos (2). 

 
Es conveniente y de vital importancia identificar y describir de manera oportuna y puntual los factores de 
riesgo para daño cerebral perinatal a partir de herramientas tecnológicas que permitan no sólo ahondar en 

un posible diagnóstico etiológico y nosológico, sino orientar la patología clínicamente y con evidencia 

científica hacia los factores que la están desencadenando, así como las posibles secuelas que puede 

presentar el individuo desde un corto a largo plazo.  

 
El trabajo multidisciplinario que se realiza en la Unidad de Investigación en Neurodesarrollo ‘Dr. Augusto 

Fernández Guardiola’ del campus Juriquilla de la UNAM, ha pautado la línea de investigación orientada a 

que esta clase de correlaciones exhaustivas, tengan lugar para fundamentar las bases de tratamientos y 

el uso herramientas de vanguardia en beneficio del paciente. Tal es el caso de herramientas 

imagenológicas oportunas como la imagen por tensor de difusión (ITD) que ha tenido un auge en el ámbito 
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científico y a su vez clínico en la última década, gracias a su alcance pronóstico y diagnóstico en el campo 

perinatal, específicamente hablando de sustancia blanca a nivel microestructural, ya que sus propiedades 

físicas le confieren capacidades que hasta el momento la IRM convencional no había podido explorar del 

todo. 
 

Los parámetros de la imagen por tensor de difusión, en especial la fracción de anisotropía (FA), han sido 

contemplados como marcadores estructurales de la funcionalidad de las redes encefálicas en cuanto al 

neurodesarrollo y la organización, aspecto que ha sido abordado en los últimos años por estudios 

correlacionales en niños y adolescentes.  El uso de la imagen por tensor de difusión en el cerebro neonatal 

brinda una evaluación temprana del desarrollo funcional del mismo, y, de igual forma, pretende orientar al 

personal clínico hacia el conocimiento de lo normal y lo patológico (3). 
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CAPÍTULO 1 
MARCO TEÓRICO 

 

1.1 Tracto corticoespinal 
 
Con base en la ontogenia del neurodesarrollo, el tracto corticoespinal es una de las vías descendentes 

que posee un desarrollo tardío.  En el día 21 de gestación, el desarrollo de la placa cortical comienza a 

percibirse mientras que la cápsula interna comienza a definirse a partir del día 22.  El tracto corticoespinal 

alcanza el nivel de decusación piramidal al finalizar el período embrionario, aproximadamente a las 8 
semanas de desarrollo y finaliza su desarrollo alrededor de la semana 17 de gestación y el resto de la 

médula espinal en la semana 19 en la porción torácica y en la semana 29 en la porción lumbosacra (4). 

 

El desarrollo del tracto corticoespinal del hombre difiere al del macaco por al menos dos razones de peso: 

1) el establecimiento de conexiones corticomotoneuronales en el período prenatal en fetos humanos justo 

antes de que se perciba la presencia de movimientos independientes y 2) la coexistencia en neonatos de 

fibras corticoespinales de conducción rápida tanto contralaterales como ipsilaterales las cuales se retiran 

o en algunos casos desaparecen durante el período postnatal (4). 

   
Las fibras del tracto corticoespinal surgen a partir de axones de células piramidales con una ubicación 
topográfica que los sitúa en la quinta capa de la corteza cerebral.  De este contenido fibrilar, alrededor de 

un tercio tiene su origen en la corteza motora primaria (área 4), un tercio en la corteza motora secundaria 

(área 6) y un tercio en el lóbulo parietal (áreas 3, 1 y 2); de forma que dos de los tercios de las fibras yacen 

en la circunvolución precentral y un tercio en la circunvolución poscentral (5). 

 
La mayor parte de las fibras corticoespinales son de menor calibre, mielínicas y de conducción 

relativamente lenta.   Una vez que las fibras descienden, confluyen en la corona radiada para 

posteriormente pasar por el brazo posterior de la cápsula interna.  En este sitio las fibras se homologan de 

manera que las más próximas a la rodilla, están relacionadas con porciones cervicales del cuerpo, mientras 

que las que se ubican más posteriormente se relacionan con la extremidad inferior (5). 

 
El tracto se encauza ulteriormente a través de los tres quintos medios del pie del pedúnculo cerebral del 

mesencéfalo.  En este sitio, las fibras asociadas a las porciones cervicales del cuerpo están ubicadas 

medialmente, mientras que las que se vinculan con la pierna se sitúan lateralmente.  Al adentrarse en la 

protuberancia, el tracto se separa en abundantes haces por las fibras pontocerebelosas transversales.  En 

la médula oblonga, los haces convergen a lo largo del borde anterior trazando un ensanchamiento 

conocido como haz piramidal (4). 
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El tracto desciende a lo largo del brazo posterior de la cápsula interna, los pedúnculos cerebrales y el 

tegmento pontino, decusando en la porción ventral de la médula oblonga y descendiendo lateralmente por 

la médula espinal.  Una porción de menor calibre del tracto no decusa y desciende verticalmente de manera 

anterior en la médula.  El tracto corticoespinal, de igual manera, favorece a la armonización de movimientos 

volitivos, aunque la contribución precisa que tiene hacia el movimiento en neonatos no se conoce en su 

totalidad (6). 

 
La mielinización del tracto corticoespinal se encuentra en progreso a nivel de la decusación de las 

pirámides en la semana 25 de gestación.  La mielinización de este tracto se caracteriza debido a que 
cronológicamente es un período prolongado (6).  La porción cefálica del tracto mieliniza más 

tempranamente que la porción caudal.  El tracto corticoespinal aproximadamente completa su 

mielinización entre el nacimiento y los dos años de vida (4). 

 

La mielinización surge en el fascículo medial, relacionado a su vez con la porción cervical y torácica, 

seguido de un fascículo intermedio referente a la zona lumbar y un fascículo lateral para la porción medular 

sacra.  La mielinización se extiende a lo largo del cordón cervical alrededor del mes 3 – 4, alcanzando la 

zona torácica para el mes 5 – 7 y para el mes 10 – 11 la mielinización se encuentra en progreso en la zona 
lumbar.  La mielinización del tracto corticoespinal está íntimamente relacionada con las conductas motoras 

del individuo (7). 

 
Más del 60% de las fibras del tracto corticoespinal surgen de la corteza motora primaria (M1) y de las áreas 

premotoras en el lóbulo frontal.  En el humano, la corteza premotora está conformada por la corteza 

premotora lateral, la corteza motora medial y la porción rostral del giro del cíngulo.  El 40% restante de las 

fibras piramidales tiene su origen en la corteza somatosensorial primaria (S1, S2) y áreas 5 y 7 de 

Brodmann.  La mayor parte de las fibras corticoespinales se entrecruzan en la decusación piramidal y 

continúan en esa dirección para ser nombradas tracto corticoespinal lateral.  Aproximadamente, el 10-30% 

de las fibras cruzan sin pasar a través del funículo anterior (5). 

 

1.2 Imagen por resonancia magnética  
 
La imagen por resonancia magnética (IRM) consiste en una serie de elementos secuenciales de imagen 

(pixeles) con variaciones en su intensidad.  Al llevar a cabo una evaluación de estas imágenes, se deben 

tomar a consideración dos importantes parámetros: contraste y resolución espacial.  En la IRM actual, la 

resolución espacial (tamaño de pixel) está contemplada a partir de 1-3 mm, en algunas ocasiones más 

pequeña, lo que hace que la neuroanatomía se perciba con una mejor resolución (7). 
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El contraste de una imagen por resonancia magnética se crea dada la diferencia de intensidad en pixeles 

entre distintas zonas cerebrales. Este contraste es generado basándose en diferencias del tiempo de 

relajación del agua contenida en los tejidos, como lo son T1 y T2, cortes que son usados para discriminar 

varias regiones encefálicas como la corteza, sustancia blanca y sustancia gris.  Empero, la IRM 
convencional ha tenido limitaciones en la calidad del contraste en la sustancia blanca, la cual se percibe 

más bien homogénea aun cuando la resolución espacial sea alta (7). 

 

Dada la estrecha relación entre la microestructura del tejido, la bioquímica de este y los períodos de 

relajación, la medición cuantitativa de los parámetros de relajación nos brinda información necesaria 

acerca de los cambios en el tejido referentes a daño, plasticidad neuronal, así como procesos 

neurobiológicos relevantes.  Los estudios imagenológicos cuantitativos pueden facilitar descripciones 

detalladas de tejido, proporcionando un vínculo más estrecho entre estudios de IRM y estudios 
histoquímicos e histológicos (8). 

 

Las consecuencias de manipular a un paciente dentro de un campo magnético es la obtención de una 

magnetización neta, dada por el exceso de protones direccionados paralelamente al eje del campo 

magnético exterior. Ya que esta magnetización se posiciona en la misma dirección del campo magnético 

se le conoce como magnetización longitudinal.  Esta magnetización longitudinal es utilizada para adquirir 

señales de resonancia magnética, pero no brinda datos suficientes acerca del contraste magnético tisular, 

es por eso por lo que se hace necesario el uso de pulsos cortos de ondas electromagnéticas, conocidos 
como pulsos de frecuencia (9). 

 

El propósito de los pulsos de frecuencia es alterar el exceso de protones que poseen un menor nivel de 

energía encargados de conformar la magnetización longitudinal.  Los parámetros operacionales por los 

que operan las secuencias pueden tener variaciones para obtener un contraste distinto entre los tejidos, 

es decir, información diferente acerca de su T1 o de su T2.  Los parámetros más frecuentemente utilizados 

son el tiempo de repetición, el tiempo de eco y el ángulo de deflexión de la magnetización (9).  
 

La IRM se vale de imanes de alta intensidad que generan un alto campo magnético, y permite que los 

protones en el cuerpo se alineen con ese campo.  Al aplicar una corriente de radiofrecuencia en un 

paciente, se estimulan los protones y giran fuera de equilibrio, intentando contraponerse a la fuerza del 

campo magnético. Al momento en el que cesa el campo de radiofrecuencia, los sensores de IRM registran 

la energía descargada mientras los protones se realinean con el campo magnético.  El período en el que 

los protones se realinean con el campo magnético se modifica dependiendo del ambiente y la bioquímica 

molecular tomando en cuenta la energía que se descarga (10). 
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1.3 Imagen por resonancia magnética neonatal  
 
El cerebro neonatal posee 92-95% de agua y disminuye a lo largo de los primeros dos años de vida para 

llegar a valores en la edad adulta de 80-85%.  El alto nivel de agua en el cerebro neonatal está relacionado 

con un aumento en los tiempos T1 (longitudinal) y T2 (transversal) comparándolo con personas de edad 

adulta (11). 

 

La ultrasonografía transfontanelar (USG-TF) y la IRM convencional son las herramientas 

neuroimagenológicas más utilizadas en la actualidad en el ámbito clínico para el establecimiento de 

diagnósticos tempranos, así como para la clasificación del daño cerebral en la etapa perinatal.  La USG-
TF es un medio no invasivo y económico el cual permite la adquisición de imágenes tempranas durante el 

período neonatal, permitiendo al personal clínico establecer la cronología de la lesión, así como su 

evolución (12). 

 

El daño a la sustancia blanca es la patología en pacientes pretérmino más notable y persistente, siendo el 

grupo más afectado aquéllos nacidos entre las 23-32 semanas de gestación. Previo al conocimiento del 

alcance que posee la IRM como herramienta imagenológica pronóstica y diagnóstica, los diagnósticos eran 

realizados en su mayoría mediante ultrasonido transfontanelar con énfasis principal dirigido hacia la 
leucomalacia periventricular quística (13). 

 

Patologías que tienen su origen en el neurodesarrollo como la parálisis cerebral han mostrado estar 

relacionadas con anormalidades encontradas a través de USG-TF en infantes pretérmino, dando pauta a 

la premisa de que si las patologías cuya etiología subyace en la sustancia blanca están clasificadas 

correctamente, será posible establecer un pronóstico motor de desarrollo, así como estrategias preventivas 

de intervención anticipando las necesidades del paciente.  No obstante, esta técnica carece de sensibilidad 
para la detección de lesiones sutiles o difusas de sustancia blanca, así como de sustancia gris encefálicas 

(14). 

 

La IRM convencional es una técnica imagenológica no ionizante que brinda la posibilidad de determinar: 

1) El contraste entre sustancia blanca y sustancia gris; 2) El transcurso de la mielinización; 3) El proceso 

evolutivo de patologías de etiología arterial; 4) Lesiones de origen vascular topográficamente señaladas 

en el polígono de Willis o alguna de sus ramas eferentes; 5) Hemorragias y 6) Lesiones macroscópicas 

focales.  Por consiguiente, la IRM convencional posee sensibilidad mayor que la USG-TF para la detección 
de lesiones sutiles o difusas en el período neonatal, debido a esto la IRM es considerada el estándar de 

oro para el establecimiento de diagnósticos clínicos de anormalidades de la sustancia blanca cuando se 

carece de la suficiente información histológica (12). 
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En unidades imagenológicas la IRM adquirida a la edad equivalente a término o cercana, se ha convertido 

en un estándar de vanguardia.  Los hallazgos imagenológicos obtenidos para llevar a cabo la evaluación 

de las lesiones de sustancia blanca en pacientes son basados en la adquisición de la imagen por 

resonancia magnética a la edad equivalente a término, ya que las anormalidades estructurales en el 
encéfalo encontradas en este período de tiempo han sido identificadas como parámetros potenciales para 

el pronóstico del neurodesarrollo en lactantes pretérmino y, de igual forma brindan orientación para que el 

individuo sea guiado mediante una intervención prudente en tiempo para una plasticidad óptima (15). 

 

Lesiones en la sustancia blanca diagnosticadas por IRM en pacientes pretérmino han mostrado estar 

relacionadas con alteraciones en la maduración cerebral, así como con discapacidad en el desarrollo y 

neuromotoras. Además, lesiones cerebelosas vistas por IRM, pero no por USG-TF podrían anticipar la 

presencia de un elevado riesgo de anormalidades neurológicas (14). 
 

El encéfalo del individuo neonato posee múltiples características que lo diferencian del adulto, 

específicamente la cantidad de agua que posee, comparándolo principalmente con lactantes nacidos 

pretérmino (12).  Por tanto, gran parte de las secuencias imagenológicas necesarias para el estudio del 

encéfalo del neonato requieren adecuarse para optimizar la calidad de la imagen.  Las secuencias 

imagenológicas elementales más utilizadas para la evaluación neuroimagenológica neonatal son T1w, 

T2w, DWI y FLAIR (15). 

 
Cambios ocasionados por la mielinización referentes a la intensidad de señal de la sustancia blanca se 

perciben con una mejor resolución y a diferentes edades en imágenes ponderadas en T1 y T2. Las 

imágenes ponderadas T1 muestran una mejor resolución referente a la mielinización dentro de los primeros 

6 a 8 meses post concepcionales, mientras que imágenes ponderadas T2 son mejores para la observación 

del mismo espectro dentro de los primeros 6 a 18 meses (11).  

 

La sustancia blanca inmadura no mielinizada en el cerebro neonatal posee una intensidad de señal baja 
en imágenes ponderadas T1, empero, en imágenes ponderadas T2 poseen una intensidad de señal alta.  

La mielinización comienza a partir de la semana 20 de gestación y prosigue alrededor de los 2 años.  

Mientras este proceso sigue su desarrollo, el contenido de agua de la sustancia blanca decrece, originando 

una reducción en la intensidad de señal en las imágenes T2 ponderadas (13). 

 

1.4 Imagen por tensor de difusión (ITD) 
 
Esta técnica, fundamenta sus principios en las mediciones del movimiento browniano de las moléculas.  

En 1980, surgió un método que combinaba las mediciones de la difusión con la IRM, se le dio el nombre 
de imagen por difusión.  Dicha herramienta agrupa las propiedades de la difusión de las moléculas de agua 
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en cada pixel de una imagen.  En el mismo período cronológico, científicos se percatan de la existencia de 

una propiedad característica de la difusión de las moléculas de agua en el cerebro.  En ciertos órganos, la 

difusión de las moléculas de agua no es igual en todas las direcciones, esta propiedad es conocida como 

difusión anisotrópica (16). 
 

Teniendo un sustrato técnico en ciertas variantes del escaneo de la IRM, la ITD produce una sensibilidad 

al panorama microscópico tridimensional del movimiento del agua dentro del tejido.  En la sustancia blanca, 

las moléculas de agua poseen una difusión altamente direccionalizada o anisotrópica, dadas las 

características estructurales y de aislamiento que poseen los haces de mielina las moléculas de agua se 

orientan estableciendo únicamente la difusión a través del eje del haz (17). 

 
Así, esta técnica puede ser utilizada para la identificación y caracterización de vías de sustancia blanca, 

las cuales son el sustrato principal de redes neurales funcionales teniendo como premisas elementales 

tres sentencias: Las moléculas de agua se mueven aún en cerebros post mortem exceptuando muestras 

congeladas, la ITD utiliza el movimiento del agua como sustrato fundamental para inferir la neuroanatomía, 
la información que la ITD brinda predominantemente es dada por anatomía estática y está menos 

influenciada por la fisiología cerebral (17).  La capacidad de realizar mediciones a la integridad de la 

estructura de estas vías usando ITD es un hallazgo de carácter importante ya que constituye las bases 

esenciales de un nexo entre la neuroanatomía y la neuroimagen funcional (18). 

 
La ITD es capaz de cuantificar la orientación de los tractos, así como la integridad de las vías de sustancia 

blanca dentro de redes neurales.  Esta técnica posee una superioridad mayor comparada con los métodos 

convencionales de resonancia magnética usados para la detección de anormalidades de sustancia blanca 

debido a su capacidad para evaluar la organización macroestructural de la sustancia blanca.  Dentro de la 

imagen por tensor de difusión, un parámetro esencial de medida es la Fracción de Anisotropía, la cual se 
encarga de establecer el rango sobre el cual la difusión de las moléculas de agua se encuentra orientada 

(19). 

 
Llevado a la práctica, en estudios clínicos es prescindible establecer qué tipo de parámetros puede 

proveernos la imagen por tensor de difusión.  Esta nueva información brindada por la ITD se podría 

estratificar en cuatro categorías: nuevos contrastes, morfología de la sustancia blanca, ubicaciones 

anatómicas específicas, así como conectividad.  Dentro del campo de nuevos contrastes la Fracción de 

Anisotropía viene a formar parte de uno de los parámetros descriptivos ampliamente utilizados para la 

clínica (18). 

 
La fracción de anisotropía es sensible a la alineación de fibras de sustancia blanca, así como a su 

plataforma estructural, además del grado de mielinización.  La ITD se ha usado eficazmente para 
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establecer las evaluaciones de leucoencefalopatías a nivel pediátrico y también para dar un seguimiento 

a la maduración cerebral en estadíos normales y patológicos, como nacimiento pretérmino o daño cerebral 

temprano.  La fracción de anisotropía ha tenido amplio uso para la determinación de la relación entre la 

integridad de la sustancia blanca y las habilidades cognitivas (19). 

 
En la sustancia blanca, el aumento en valores de fracción de anisotropía durante el neurodesarrollo ocurre 

de manera separada en dos etapas: el primer incremento antecede a la aparición histológica de mielina 
(20), atribuyéndose a modificaciones estructurales y ocurriendo a la par del estadío conocido como pre-

mielinización, teniendo como una de sus principales características la organización, así como la 

maduración de los oligodendrocitos (21). El segundo incremento está referido a la maduración cortical, la 

cual está directamente relacionada con una disminución gradual de la fracción de anisotropía durante el 

desarrollo (22). 

 

1.5 Daño cerebral perinatal  
 
El nacimiento pretérmino es un fenómeno que generalmente se caracteriza por una variada gama de 
discapacidades incluyendo parálisis cerebral, discapacidad auditiva o visual, así como a afecciones de tipo 

intelectual.  El número de nacimientos pretérmino ha ido en constante aumento en décadas pasadas, lo 

que se asocia con elevadas tazas de sobrevivencia y menor incidencia del establecimiento de una 

discapacidad que en el pasado (22). 

 
En general, los individuos con daño cerebral no reciben diagnóstico clínico etiológico sino hasta los dos 

años, de igual manera déficits en el espectro cognitivo conductual, así como anormalidades psicobiológicas 

no son detectadas y diagnosticables de manera oportuna hasta los 3 o 5 años.  Es importante señalar que, 

durante los primeros tres años después del nacimiento, el cerebro cursa con un crecimiento característico 

y trillones de conexiones sinápticas son establecidas (26). 
 

La leucomalacia periventricular quística y con su componente difuso, hemorragias intraventriculares, 

infartos cerebrales, atrofias corticales, así como cerebelares y las patologías difusas de la sustancia blanca 

se asocian con un pobre devenir en el neurodesarrollo del individuo.  Acorde a los hallazgos por resonancia 

magnética, entre las anormalidades de la sustancia blanca se consideran: quistes, lesiones punteadas, 

retraso en la mielinización, pérdida de volumen y adelgazamiento del cuerpo calloso son las patologías 

más frecuentemente descritas por la clínica neuroimagenológica convencional en individuos pretérmino 

muy extremos (27). 
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Acorde a la Organización Mundial de la Salud (OMS), el término prematuro es acuñado a un niño o niña 

nacido vivo antes de cumplir 37 semanas de gestación.  Los nacidos prematuros se clasifican en tres 

subcategorías en función de su edad gestacional: prematuros extremos (menos de 28 semanas), muy 

prematuros (28 a 32 semanas) y prematuros moderados a tardíos (32 a 37 semanas) (54).  El diagnóstico 
temprano de una discapacidad en el neurodesarrollo a través del uso de recursos clínicos convencionales 

no es necesariamente el abordaje más adecuado, ya que las funciones neurológicas siguen muy 

inmaduras al nacimiento, si bien cabe reconocer que es con lo que se cuenta.  Por lo anterior, el desarrollo 

de biomarcadores pronósticos en el campo imagenológico de manera perinatal podría abarcar la necesidad 

crítica de diagnósticos tempranos y, de igual forma, facilitar la elección puntual de programas de 

estimulación neuroprotectiva que preserven el neurodesarrollo y de igual forma, sean promotores de la 

plasticidad en etapas tempranas (23).  

 
Sin embargo, hay evidencia consistente (19) sobre aquellos sobrevivientes pretérmino sin malformaciones 

cerebrales, infecciones congénitas o padecimientos metabólicos y con resultados normales o 

anormalidades de carácter leve en imagen por resonancia magnética estructural que podrían 
posteriormente desarrollar problemas de tipo motor, cognitivo, lenguaje y de comportamiento funcional a 

lo largo de la niñez y la adolescencia. 

 
Los hallazgos imagenológicos derivados del daño cerebral perinatal, están íntimamente comprometidos 

con la sustancia blanca principalmente en los períodos de maduración cerebral.  No obstante, la ubicación, 

severidad y los parámetros de daño de la sustancia blanca dentro del neurodesarrollo y su impacto en la 

funcionalidad del paciente no han sido del todo concluyentes (19). Se precisa de evidencia 

neuroimagenológica complementaria que dé respuesta a la mecánica del daño neurológico ocurrido a la 

sustancia blanca capaz de estratificar una predicción futura a los acontecimientos relacionados con la 

discapacidad en individuos nacidos pretérmino, debido a que la prematuridad está directamente 
relacionada con afecciones en el neurodesarrollo (25).  

 
1.6 Neurohabilitación   
  

La etiología fisiológica de la neurohabilitación se rige estrictamente a partir de la funcionalidad de los 

sistemas encargados del control motor. Los modelos de la práctica neurohabilitatoria se fundamentan en 
los patrones elementales sensoriomotores (PES); etiológicamente los PES implican estructuras 

involucradas en la génesis del movimiento, por citar cerebelo, el sistema vestibular, así como reticular, lo 

cual permite que se lleven a cabo destrezas motoras que precisan ser más armónicas y finas.  La práctica 

intensa y constante de los PES ejerce influencia directa sobre grupos musculares tanto simétricos como 

asimétricos coadyuvando a un mejoramiento de la dinámica motriz del individuo (26). 
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Férenc Katona comprobó que al presentarse los patrones elementales sensoriomotores en un momento 

esencial a nivel neuroplástico se activan zonas específicas encefálicas que coadyuvan en una 

reorganización del tono muscular, comportamiento postural y el movimiento del individuo. A través de los 

PES es posible pronosticar posibles conductas motoras anómalas, por lo que representan una herramienta 
ampliamente eficaz para el diagnóstico y la intervención temprana de individuos con antecedentes de 

alteraciones del sistema nervioso (27).  

 
La maduración de los patrones elementales sensoriomotores se rige a la par del desarrollo estructural 

subcortical del encéfalo.  Thomas y Dargarssies (28), señalan que acorde al proceso de maduración del 

sistema nervioso el tono se consolida en sentido caudo-cefálico.  Los individuos cursan inicialmente con 

un hipotono para posteriormente en los primeros dos meses llegar a un tono normal (29).  Alvarado – Ruiz 

(30), refiere que la inhibición de la actividad refleja primitiva es consecuencia del sistema motor piramidal, 

subordinándola, lo cual daría respuesta al surgimiento de las reacciones de desarrollo. 

Los fundamentos y la reproducibilidad de los patrones elementales sensoriomotores funcionan como 

herramienta diagnóstica para las conductas motoras del individuo, el tono muscular de cuello, tronco y 

extremidades, de igual forma, permiten una evaluación postural al llevar a cabo los movimientos, así como 

un cálculo inmediato del grado de activación de las estructuras involucradas.  Lo cual explica que, si el 

tono muscular tiene una etiología fisiológica, la estereotipia de la conducta motora será natural, caso 

contrario si hay presencia de irregularidades en la etiología, la realización de los patrones se percibirá de 

forma anómala (26).  

La integridad de los patrones elementales sensoriomotores subyace en la sistematización de la normalidad 

del tono muscular a lo largo del neurodesarrollo, motivo por el cual los PES son utilizados de manera 

alusiva a una constante que ejemplifique la normalidad.  En el ámbito de las conductas motoras observadas 

en el individuo, la valoración clínica y diagnóstica de los PES representa reglas, cuando el infante se 

encuentra dentro del rango de parámetros de la normalidad motora, se considera que está fuera de 

anormalidades en el desarrollo motriz.  Siendo el caso de que los PES manifiesten activación motora de 
manera aberrante es prescindible la incorporación del individuo a un programa neurohabilitatorio o 

neurorrehabilitatorio para abordarlo desde la perspectiva que mejor le convenga para su desarrollo motor 

(26).  

Es principalmente en la capacidad de establecer cambios plásticos a nivel estructural en el encéfalo donde 

subyacen los fundamentos de los esquemas de tratamiento temprano y que son la base de la terapia 

neurohabilitatoria. Con base en el sustrato de Katona y los patrones elementales sensoriomotores, la 
habilitación neurológica es un método preventivo cimentado en la metodología del desarrollo evolutivo 

anómalo de una función (31). 
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Las lesiones que pueden tener su origen en eventos perinatales tienen una instalación definitiva en el 

transcurso del tiempo, el cual es variable en función de varios factores.  Las manifestaciones clínicas de 

las lesiones se van haciendo más evidentes en diferentes períodos del desarrollo (32). 

 
En cambio, la rehabilitación ha sido referida continuamente a la restitución de la funcionalidad de alguna 

estructura que se haya visto afectada por algún episodio patológico.  Así, tanto en el proceso rehabilitatorio 

como en el neurohabilitatorio se identifican dos sucesos críticos: el que ocurre previo a que se establece 

el daño y otro como consecuencia de este, cada episodio cursa con distintos eventos, empero la plasticidad 

cerebral participa de forma primordial en ambos.  Con base en lo anterior, el abordaje temprano podría 

establecer un panorama de alerta hacia posibles secuelas, y así, versando en la neurofisiología de la 

funcionalidad, seleccionar un método rehabilitatorio adecuado (33). 

 
El método Katona establece como visión primordial el uso de los PES como parámetro habilitatorio 

después de una lesión cerebral temprana.  Estos parámetros brindan datos característicos para la 

valoración del control motor de cabeza y tronco, así como la calidad y cantidad de movimiento de las 

extremidades.  

Instaurar un perfil del comportamiento de los patrones motores y los posibles déficits producidos es de vital 

importancia para el establecimiento y la formulación de estrategias de intervención tempranas enfatizando 
en las deficiencias que se pueden detectar, así como en los movimientos que el individuo es capaz de 

realizar para poder individualizar los procesos rehabilitatorios y sean lo más objetivos posible.  Mientras 

más temprana sea la intervención será mejor, ya que la mejoría motora dependerá de la edad en que se 

comience el abordaje y el grado con el que haya sido prescrito.  

Este método se convierte en una entidad específica para el abordaje temprano del individuo, al considerar 
además a los padres en la intervención y utilización de los recursos profesionales para la instrucción y la 

vigilancia del progreso de estos en la realización de la terapia (34).  

1.7 Hitos motores gruesos 

La adquisición consecuente de habilidades funcionales en el infante como consecuencia del reflejo de la 

maduración de las estructuras del sistema nervioso central se conoce como desarrollo psicomotor. Este 

proceso secuencial, pero de ritmo aleatorio ocurre desde el nacimiento hasta la edad adulta. A través de 

esta serie biológica de eventos el individuo obtiene habilidades psicomotoras como el lenguaje, destrezas 
motoras, sociales y manipulativas, brindándole independencia y adaptación, dependiendo a la par de la 

maduración correcta del sistema nervioso central (33) (55).  

Sin embargo, el desarrollo motor es un proceso que no sigue una línea recta, experimenta y atraviesa 

distintas transiciones y sucesos que pueden condicionar el devenir motriz del individuo, encontrando 

variaciones en las características del lactante hasta en condiciones ambientales y sociales. En los lactantes 
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menores a 24 meses sin factores de riesgo ni condiciones neurológicas preexistentes, los hitos del 

desarrollo motor aparecen aproximadamente a la misma edad. Mientras más lejano se encuentre un 

individuo de la edad promedio a la que se adquiere un hito del desarrollo es más probable que se esté 

llevando un desarrollo psicomotor anormal (56).  

 

HITO DEL DESARROLLO MOTOR EDAD DE APARICIÓN (acorde a la 
literatura referida).  

CONTROL CEFÁLICO 13 – 17 SEMANAS (3 – 4 MESES). 

SEDESTACIÓN  26 – 30 SEMANAS (6 – 7 MESES). 

GATEO 35 – 39 SEMANAS (8 – 9 MESES). 

ARRASTRE 29 – 33 SEMANAS (7 – 8 MESES). 

MARCHA INDEPENDIENTE 43 – 78 SEMANAS (10 – 18 MESES). 

Tabla 1. Edades de consolidación de los hitos motores gruesos (55, 56). 

 

1.8 Antecedentes    

1.8.1 Imagen por tensor de difusión: hallazgos.  
 
La imagen por tensor de difusión (ITD), ha revolucionado el panorama clínico en el ámbito de la IRM y más 

precisamente en la neuroimagenología.  El número de estudios por ITD ha crecido exponencialmente, a 

tal grado que en la década de 1997-2007 su impacto en el ramo científico alcanzó más de 700 

publicaciones desde su introducción en 1994. La facilidad con la que establece una visualización, así como 

un agrupamiento de fascículos de sustancia blanca en dos y tres dimensiones ha sido uno de los puntos 
clave de su utilidad (35). 

 

Esta metodología cuyos parámetros están originalmente fundamentados en la Imagen por Resonancia 

Magnética fue presentada en 1994 por Peter J. Basser, James Mattiello y Denis LeBihan, quienes 

basándose en la existencia de patrones geométricos a nivel macroscópico de haces de sustancia blanca 

que se pueden volver perceptibles a través de la física de la difusión en la IRM establecen las bases del 
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tensor de difusión: lo que se encarga de cuantificar es el movimiento de las moléculas de agua, en este 

caso en el encéfalo (35, 36). 

 

La naturaleza anisotrópica del desplazamiento de las moléculas de agua ha sido un fenómeno 
ampliamente definido, la difusión se ha encargado de extrapolar este espectro hacia los haces de sustancia 

blanca desde los inicios de la técnica, sin embargo, su cuantificación, especialmente a nivel encefálico ha 

sido complicada. El movimiento de las moléculas de agua, también nombrado difusión, puede ser más 

veloz a lo largo de las fibras de sustancia blanca que de manera perpendicular en las mismas; a partir de 

la diferencia entre estos dos tipos de movimiento hídrico se establece la base de la Imagen por Tensor de 

Difusión (35). 

 

Para fines de este estudio y poder establecer una correlación entre los parámetros de difusión con la 
neurohabilitación, específicamente el método Katona, no cuenta con registros neuroimagenológicos como 

evidencia que los relacione. Se contemplan parámetros como el aumento de la fracción de anisotropía 

(FA) y la disminución del coeficiente de difusión aparente (ADC) en tracto cortico espinal en recién nacidos 

a término. Asimismo, se manifiesta una tendencia a la relación incremento de la edad y mielinización en 

sustancia blanca (37). 

 

Hallazgos imagenológicos obtenidos de recién nacidos a término, han mostrado una correlación 

significativa con el tipo y la severidad de la secuela neurológica a la que se expone el paciente.  Sin 
embargo, la IRM convencional carece de sensibilidad para detectar la lesión o daño durante el período 

neonatal; el 18% de los neonatos prematuros que desarrollan parálisis cerebral no presentan anomalías 

parenquimatosas reveladas por imagenología temprana (38).  Dada la elevada proporción de agua en 

sustancia blanca inmadura y sin mielinizar, resultan tiempos de relajación T1 y T2 largos en la IRM, 

similares a los que se asocian con la lesión.  

 

La prematurez está íntimamente relacionada con un incremento del riesgo de desarrollar padecimientos 
neurológicos.  La IRM convencional ha sido utilizada cada vez más para identificar lesiones en sustancia 

blanca encefálica en lactantes prematuros a edad equivalente a término. Empero, la estimación pronóstica 

de las alteraciones de sustancia blanca detectadas por IRM para establecer diagnósticos relacionados con 

el neurodesarrollo a largo plazo es discutible y su uso como estándar clínico no es recomendado por los 

Estándares de Calidad de la Academia Americana de Neurología (39). 

 

A pesar de los avances tecnológicos y la generación de nuevo conocimiento encaminado hacia las mejoras 

en las tasas de supervivencia, un número elevado de individuos registrados con muy bajo peso al 
nacimiento que sobreviven sin mostrar datos de discapacidad severa a corto plazo, en su niñez temprana 

podrán cursar con alguna discapacidad.  Padecimientos de carácter cognitivo – conductual asociados con 
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inmadurez cerebral pueden ocurrir aun cuando haya una ausencia de daño neurológico significativo o de 

gran calibre, de tal manera que lesiones de este tipo pueden estar relacionadas con alteraciones más 

sutiles en el neurodesarrollo (25). 

 
La imagen por tensor de difusión de lactantes pretérmino brinda un panorama imagenológico cuantitativo 

de cambios marcados en sustancia blanca referentes al neurodesarrollo. Con referencia a la evidencia 

encontrada en los parámetros de difusión, el coeficiente de difusión aparente ha marcado una inclinación 

hacia la disminución (ADC), así como la fracción de anisotropía hacia el incremento (FA), tendencias que 

continuarán a lo largo de la infancia y la adolescencia dada la maduración progresiva y la organización de 

los tractos de sustancia blanca (38). 

 

De acuerdo con la maduración temprana del brazo posterior en comparación con el brazo anterior de la 
cápsula interna, Arzoumanian et al (38), encontraron valores elevados de FA en el primero, en 

comparación con el segundo brazo en pacientes con pronósticos neurológicos normales. El cuerpo calloso 

y el brazo posterior de la cápsula interna (BPCI) resultan poseer valores más elevados de FA, mientras 

que los valores más bajos surgen principalmente en la sustancia blanca, reportando una íntima relación 

con las etapas de maduración de la sustancia blanca encefálica.  En neonatos e infantes, los cambios en 

el diámetro axonal en la premielinización, los canales celulares de membrana y la organización 

oligondendroglial son las principales causas a las que se les atribuyen estos hallazgos (38). 

 
En el trabajo realizado por Hüppi et al. (40) en lactantes prematuros sin daño en la sustancia blanca, las 

mediciones reportadas referentes al coeficiente de difusión aparente fueron similares en todas las áreas 

de sustancia blanca encefálica, pero se encontró una notable disminución en la cápsula interna. Mientras 

más bajo el coeficiente de difusión aparente en la cápsula interna en comparación con la sustancia blanca 

encefálica, podrá relacionarse con una restricción en la difusión de las moléculas del agua relacionadas 

con el desarrollo de tractos fuertemente empaquetados, tal es así que los inherentes a la mielinización se 

encuentran mayormente ausentes en las regiones de sustancia blanca en esta etapa de la maduración 
(40). 

 

1.8.2 Panorama contemporáneo de la imagen por resonancia magnética neonatal  
 
En la década de los noventa, se dio una importancia relevante a los diagnósticos establecidos por 

ultrasonido transfontanelar, ya que era la técnica más extensamente utilizada en el campo clínico.  Cabe 

destacar que ésta es útil para la localización y detección de espectros patológicos como la hemorragia 

intraventricular y la leucomalacia periventricular quística, pero tiene una sensibilidad baja para la ubicación 

de entidades como anormalidades de sustancia blanca con su componente difuso, ya que estas son 
detectadas principalmente mediante IRM (41). 
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La mayoría de los individuos nacidos pretérmino extremo, presentan anormalidades de la sustancia blanca, 

destacando anormalidades de señal, pérdida de volumen, anormalidades quísticas, aumento en el 

volumen ventricular, adelgazamiento del cuerpo calloso y retraso en la mielinización.  Asimismo, 
anormalidades de la sustancia gris como la disminución del volumen cerebral de la misma y retrasos en la 

girificación cortical han sido manifestadas en infantes pretérmino-extremos a edad equivalente a término 

(EET) gracias al uso de técnicas de alta especialidad en IRM (41).  Empero, se ha demostrado que en 

infantes pretérmino tales anormalidades podrían tener un grado de correlación con daños a la memoria de 

trabajo y retrasos tempranos del neurodesarrollo. 

 

No obstante, la IRM convencional ha tenido varios desafíos tras el surgimiento de nuevas tecnologías para 

estudiar el neurodesarrollo.  Las mediciones cuantitativas no pueden ser obtenidas a partir de cortes 
convencionales, es decir T1 y T2, para una evaluación más objetiva de la mielinización en la sustancia 

blanca debido a que la intensidad de señal en T1 y T2 cambia en la sustancia blanca y es directamente 

dependiente de la presencia de mielina, no pueden ser usadas para visualizar tractos de sustancia blanca 

antes del inicio de la mielinización (42).   

 

Las técnicas convencionales de IRM no brindan la descripción clínica necesaria para conocer la orientación 

de las fibras de sustancia blanca dentro de las estructuras encefálicas. La evaluación convencional hecha 

por IRM de la maduración cortical encefálica está prácticamente limitada a la perspectiva clínica 
macroscópica de los giros y surcos corticales, sin ahondar en posibles eventos microscópicos de carácter 

tanto patológico como anatómico que podrían tener lugar durante el neurodesarrollo de estas estructuras  

De ahí la importancia que la ITD ha demostrado al sobrellevar estas limitaciones de las modalidades 

convencionales de la IRM, para la descripción  del proceso de maduración a detalle del cerebro humano 

(42). 

 
1.8.3 Patrones elementales sensoriomotores: neurohabilitación aplicada. 
 
El comportamiento motor temprano observado en neonatos ha sido una provechosa herramienta para 

prevenir y establecer diagnósticos anticipados de daño neurológico.  Férenc Katona, (28), observó que los 

pacientes neonatos poseen un conglomerado de conductas motrices complejas, así como estereotipadas, 

nombradas movimientos elementales complejos o patrones elementales sensoriomotores. Los patrones 

elementales sensoriomotores precisan de la agrupación de sistemas funcionales superiores encargados 

de conformar una serie de reacciones estratificadas, antesala para el logro de la bipedestación, así como 

de la posición erecta en el ser humano.   
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Poseen tres características que los distinguen: son estereotipados, rítmicos y cíclicos. El método 

neurohabilitatorio Katona establece que una serie de contracciones musculares de manera repetida en el 

tronco y en extremidades superiores e inferiores del individuo desencadenadas por una previa estimulación 

vestibular logran provocar un estímulo a nivel medular, así como al cerebelo, reforzando así la estimulación 
inicial. Con el paso de la maduración, la conducta motora se estratifica y se vuelve automatizada (28). 

 

Una de las principales diferencias en los métodos de neurohabilitación y de rehabilitación subyace en el 

tratamiento: en el primero debe ser de carácter primordial el que se inicie antes de que se instaure la lesión 

con especial énfasis en tratar de disminuir o evitar la aparición de posibles secuelas neurológicas producto 

de daño cerebral perinatal.  En el plano de la rehabilitación, esta se lleva generalmente a cabo una vez 

que se sospecha y detectan secuelas que afecten la funcionalidad o conductas motoras anómalas que 

impidan un desarrollo normal para el individuo (43).  

El método neurohabilitatorio Katona se fundamenta a partir de los PES, integrando cadenas de 

movimientos complejos al involucrar estructuras como cuello, tronco y extremidades. Estas conductas 

motoras estereotipadas se caracterizan por poseer un elevado grado de organización y persistencia por 

parte del individuo, dividiéndose en dos grupos: verticalización y locomoción, direccionados por estructuras 

subcorticales que se encuentran en desarrollo activando múltiples receptores debido a la ordenación de 

estos movimientos estereotipados, enviando impulsos aferentes. Coadyuvando a la organización del 
control motor (43).  

 

Maniobras neurohabilitatorias Katona de verticalización y locomoción. 

Arrastre. (Fuente directa). 
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Elevación de tronco con tracción de manos (apoyo espalda-cadera). (Fuente directa). 

 

 

 

 

 

 

Sentado al aire. (Fuente directa).  

 

   

 

 

 

 

 

Gateo Asistido. (Fuente directa).  

 

 

 

 

 

 



 

25 
 

Marcha. (Fuente directa).  

 

 

 

 

 

 

 

El plan de tratamiento neurohabilitatorio versa en el entrenamiento funcional en el recién nacido, de una 

serie de conductas neuromotoras programadas durante un período de tiempo determinado. La 

reproducción de estos movimientos de manera consistente genera un engranaje a nivel encefálico el cual 

contribuye al desarrollo idóneo del control motor. 

Cuando se inicia el tratamiento se realizan evaluaciones periódicas y pertinentes fundamentadas en la 

terapia neurohabilitatoria Katona para obtener un diagnóstico clínico del tono muscular axial y de 

extremidades, con el fin de que el terapeuta estructure un flujo de trabajo individualizado e intenso acorde 

a lo observado clínicamente y con el fin de que los padres puedan capacitarse en el mismo y repetirlo de 

manera correspondiente en su hogar durante los primeros meses de vida (43). 

 

 

 

Figura 1. La lesión se manifiesta con una estabilización a 

partir de los 18-24 meses, con una probabilidad de 

incrementar durante los meses previos, no obstante, la 

curva de plasticidad cerebral a nivel perinatal expresa su 

nivel máximo de expresión, disminuyendo 

considerablemente alrededor de los 18 a 24 meses. La 

neurohabilitación precisa ser implementada en este 

tiempo. Obtenida de Porras-Katz & Harmony. (29) 
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CAPÍTULO 2  
                                                                                            MATERIAL DE ESTUDIO 

 
2.1 Planteamiento del problema 
 
Los factores de riesgo para daño cerebral perinatal han sido escasamente relacionados a nivel 

imagenológico debido a la falta de estudios en el campo.  Es de suma importancia el comenzar a establecer 

cimientos en el campo de la investigación en ese aspecto y desde una perspectiva neurohabilitatoria para 

evitar emitir diagnósticos errados en momentos críticos del neurodesarrollo y, de igual forma, para la 

elección de un tratamiento apropiado dirigido a las necesidades del paciente y evitar que se pierda el 

tiempo valioso de un cerebro joven, factor fundamental para una evolución favorable y evitar entonces 
tratamientos ineficientes. 

 

Desde esta perspectiva se puede brindar un aporte significativo y favorecedor al esquema de salud en 

México, ya que este estudio pretende ser un puente entre el establecimiento del proceso diagnóstico-

pronóstico y la elección del tratamiento adecuado en caso de requerirlo, ya que con la información clínica 

pertinente y el trabajo multidisciplinario, se puede realizar un abordaje integral con un alcance mayor, 

sensible y reproducible, todo esto a favor de la eficacia terapéutica y por ende, en beneficio del lactante 

de riesgo. 
 

La ventaja del uso de herramientas neuroimagenológicas para el ramo clínico como la IRM, es 

principalmente a su capacidad de diferenciar en los individuos características normales de patológicas.  En 

estudios del campo neurológico cuantitativo, la IRM puede ser suficientemente sensible para discernir este 

tipo de parámetros en grupos de sujetos, ya que puede ser utilizada para inferir mecanismos lesionales, 

así como para el monitoreo de los efectos de algún tipo de terapia. 

 
La cuantificación en esta clase de instrumentos clínicos es esencial si lo que se busca es la estratificación 

de correlaciones entre estudios donde se utilicen parámetros de esta técnica con otro tipo de parámetros, 

no necesariamente de IRM, pudiendo ser aspectos motores o cognitivos. 
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2.2 Pregunta de investigación 
 

  

 

 

 
 

¿Existirá una relación entre los valores de la fracción de anisotropía y las semanas de adquisición de 

consolidación de hitos motores gruesos durante los primeros 12 meses de vida de lactantes con 

diagnóstico de daño de sustancia blanca e intervención Katona?  
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2.3 Justificación  
 
La prevención temprana, así como la identificación de los factores de riesgo para daño cerebral perinatal 

han sido un desafío contundente para la salud pública en México en los últimos años. El seguimiento clínico 

de las etapas del neurodesarrollo ha evolucionado valiéndose de herramientas tecnológicas y de la 

generación de nuevos conocimientos para abordar con mayor exactitud la clínica del paciente.  

 

La infancia, es un período en el que las niñas y niños inician sus estudios, se encuentran en constante 

movimiento a través del juego, es favorable hacerles sentir seguros de sí mismos, recibir amor y estímulo 

de sus padres así como de todas las personas que los rodean; sin embargo, cuando el infante atraviesa 
por situaciones críticas que conllevan a una discapacidad, precisan de cuidados especiales así como de 

asistencia sanitaria propia, pero sobre todo de calidad para llevar una vida en sociedad ajustada a sus 

necesidades fisiológicas y que su condición no afecte su infancia (45). 

 
La Encuesta Nacional de la Dinámica Demográfica (ENADID) acorde a datos del 2014 comunica que del 

total de población infantil (0 a 17 años), un 1.9% tiene algún tipo de discapacidad.  De estos individuos el 

56% son niños y 44% son niñas. Del total de niñas, niños y adolescentes, 4.8% tiene alguna limitación 

(53.1% son niños y 46.9% niñas).  En cuanto al acceso que tienen a los servicios del esquema de salud 

básico para estos sectores poblacionales existe una demanda importante e in crescendo de atención 

específica relacionada con la discapacidad o limitación que atraviesan (45). 
 

En datos internacionales, según la Organización Mundial de la Salud, más de mil millones de personas 

viven en todo el mundo con algún tipo de discapacidad de los cuáles 200 millones experimentan 

dificultades en su funcionalidad, lo cual justifica de sobremanera la necesidad de presentar al ámbito clínico 

nuevos paradigmas sobre los posibles factores que pueden desencadenarla, entre ellos los Factores de 

Riesgo para Daño Cerebral Perinatal (46). 

 

Mediante el uso de herramientas imagenológicas como lo es la Imagen por Resonancia Magnética y la 
Imagen por Tensor de Difusión, se han abordado de manera amplia a nivel internacional parámetros 

diagnósticos para la Imagenología Perinatal en pro de establecer criterios de normalización clínico-

tempranos en poblaciones vulnerables.  

 
Uno de los ejes principales de este trabajo es el abordaje de un panorama donde se brinden cimientos 

para establecer un diagnóstico temprano en momentos clave del neurodesarrollo, ya que el daño cerebral 

establecido generalmente deriva en manifestaciones neurológicas y así secuelas de gran escala que 

repercuten en el devenir del paciente. El contar con un diagnóstico temprano permitiría identificar, 
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puntualizar y orientar el abordaje del paciente a vertientes de índole neurohabilitatoria o rehabilitatoria 

según sea el caso. 

 
La neurohabilitación es una parte elemental del tratamiento preventivo en pacientes con factores de riesgo 

para daño cerebral perinatal, basada en la ontogenia del neurodesarrollo, así como en la plasticidad del 

sistema nervioso joven, le confiere la capacidad de revertir la instauración permanente de daño, siendo 

llevada a cabo y de manera prudente en momentos críticos del desarrollo.  Tiene como base elemental 
factores como el tiempo, para la obtención de resultados que favorezcan al paciente, relacionados con 

períodos de inmadurez y de un mayor número de procesos plásticos del mismo.  Es por esa razón que se 

precisa de establecer diagnósticos neurológicos perinatales adecuados para el tratamiento en tiempo y 

forma.  

 

 

 
Figura 2. Las lesiones cuya etiología subyace en sucesos de 

carácter perinatal tienen una instalación cronológica permanente, 

que puede tener ciertas variaciones dependiendo de distintos 

factores relacionados con el individuo.  La expresión clínica de la 

lesión se hará más evidente conforme progrese el desarrollo 

psicomotor.  Obtenido de Porras-Katz & Harmony (32).   

 

 

 

 

 
El uso de herramientas de imagen para neurodiagnóstico y la neurohabilitación son la parte fundamental 

en este estudio, mismo que pretende enfocarse en buscar una correlación entre los hallazgos 

imagenológicos tempranos mediante parámetros por imagen por tensor de difusión y los resultados clínicos 
de la valoración Katona en lactantes con factores de riesgo para daño cerebral perinatal.  

 

Ampliar el campo de investigación de la Fisioterapia en el ramo neurológico del país es de vital importancia, 

ya que no se tiene un conocimiento profundo en temas como lo es el diagnóstico temprano perinatal 

valiéndose de criterios imagenológicos, por tanto se desea que este trabajo sea una herramienta 

diagnóstica a favor de la población mexicana de riesgo, para que se pueda contar con  un pronóstico más 

cercano a la realidad del paciente y, de igual forma se pueda dirigir hacia un tratamiento eficiente.   
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Para la Unidad de Investigación en Neurodesarrollo ‘Dr. Augusto Fernández Guardiola’ ha sido 

fundamental el llevar líneas de investigación así como estudios de los factores de riesgo que conllevan a 

sufrir el daño neurológico perinatal,  ya que debido a la escasez de información encontrada en la literatura 

así como a la  abundante incidencia que representa como desencadenante de secuelas neurológicas 
graves, se necesitaba la generación de líneas de investigación alternas capaces de generar pronósticos 

tempranos así como diagnósticos para patologías específicas del orden neurológico perinatal.  
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2.4 Objetivo 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 
Determinar la relación entre los valores de la fracción de anisotropía y las semanas de adquisición de 

consolidación de hitos motores gruesos durante los primeros 12 meses de vida de lactantes con daño de 

sustancia blanca e intervención Katona.  
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2.5 Hipótesis de investigación 
 

 

 

 

 

 

 
Los valores de la fracción de anisotropía estarán significativamente correlacionados con las semanas de 

adquisición de hitos motores gruesos durante los primeros 12 meses de vida.  
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CAPÍTULO 3  
MATERIAL Y MÉTODOS 

 

3.1 Diseño del Estudio 
 
Estudio descriptivo, correlacional, retrospectivo, no experimental llevado a cabo en la Unidad de 

Investigación en Neurodesarrollo (UIND) “Dr. Augusto Fernández Guardiola” así como en la Unidad de 

Resonancia Magnética del Instituto de Neurobiología de la UNAM (INB-UNAM).  En este estudio los datos 

fueron obtenidos mediante una selección robusta de pacientes de la UIND y de la URM por parte del 

personal especializado de ambas áreas durante el período que comprende enero 2011 a diciembre 2017.  

El alcance del estudio es de tipo correlacional debido a que esta investigación pretende encontrar si existe 
una relación entre las variables utilizadas en este estudio.  

 

3.2 Universo del trabajo 
 
El presente estudio lo constituyen expedientes de los pacientes adscritos al protocolo de lactantes con 

factores de riesgo para daño cerebral perinatal con previo consentimiento informado firmado  tanto de la 

UIND “Dr. Augusto Fernández Guardiola” (Anexo 1), así como de la Unidad de Resonancia Magnética 

(Anexo 2) del INB-UNAM Juriquilla, Querétaro,  durante el período comprendido de enero 2011 a diciembre 
2017 con factores de riesgo para daño cerebral perinatal así como hallazgos imagenológicos compatibles 

con el mismo.  

 

3.3 Tamaño de la muestra 
 
La población está constituida por los expedientes de los pacientes con factores de riesgo para daño 

cerebral perinatal de todas las áreas de terapia física de la UIND con su respectivo estudio de imagen por 

resonancia magnética cercana o a edad equivalente a término, cumpliendo con las características y 

criterios de inclusión, exclusión y eliminación de la muestra.  Se revisaron los expedientes 
correspondientes a los años 2010 – 2018 de los pacientes del protocolo de la UIND y de igual forma se 

verificaron los datos imagenológicos de los pacientes correspondientes a los años 2011-2018, 

seleccionándose así 146 pacientes de los cuáles 21, fueron los que cumplieron los criterios de selección 

para este estudio. 
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3.4 Tipo de muestreo 
 
El tipo del muestreo fue no probabilístico.  La selección de la muestra fue por conveniencia y consistió en 

una selección arbitraria para el cumplimiento del propósito.  

 
3.5 Criterios de selección de la muestra 
 

Inclusión  
 

- Lactantes con anormalidades de la sustancia blanca. 

 

- Imagen por resonancia magnética adquirida edad equivalente a término o cercana.  

 

- Secuencia de imagen por tensor de difusión- 
 

- Seguimiento de valoración de hitos motores gruesos por parte del área de terapia física de la UIND 

“Dr. Augusto Fernández Guardiola” del INB-UNAM Campus Juriquilla.  

 

Exclusión  
 

- Enfermedades genéticas. 

 

- Malformaciones congénitas.  

 

- Traumatismo cráneo encefálico. 

 
Eliminación 
 

- Secuencia de imagen por tensor de difusión incompleta. 

 
- Expedientes de pacientes con datos incompletos que no brinden suficiente información para 

realizar el análisis de datos de la investigación. 
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3.6 Instrumento de Investigación 

 
- Los datos de las evaluaciones de los hitos motores gruesos fueron obtenidas a partir Formato de 

Evaluación del Desarrollo Psicomotriz (FEDPm) 1-36 meses (Anexo 3) del área de terapia física 

de la UIND “Dr. Augusto Fernández Guardiola” del INB-UNAM Campus Juriquilla en el apartado 

valoraciones iniciales, en el cual se registran las valoraciones de las maniobras neurohabilitatorias 

de verticalización, así como de locomoción.  

 

- Los datos imagenológicos del procesamiento de los parámetros de difusión fueron obtenidos 

mediante el uso del software FSL. El cual es un software de libre acceso que provee de 
herramientas múltiples para el procesamiento y análisis de IRM de manera funcional y estructural, 

así como de los parámetros de difusión.  

 
3.7 Desarrollo del proyecto 
 
Metodología para el cálculo de la edad corregida 

 

La fecha de nacimiento de edad corregida (FNEC) corresponde hasta las 39 SDG, teniendo como 

fundamento la corrección de la madurez del recién nacido al momento de la evaluación, debido a que es 
hasta este período cronológico cuando se considera el tiempo de gestación pertinente.  Se lleva a cabo 

restando a las 39 semanas la edad gestacional el prematuro, multiplicándola posteriormente por siete.  El 

resultado expresado se suma a la fecha de nacimiento.  

 
FNEC = FN + [(39-SDG) (7)] 

 
3.8 Metodología para la obtención de la información  
 
Adquisición de parámetros de imagen por tensor de difusión a través de imagen por resonancia 
magnética.   

 
Las imágenes fueron adquiridas por un resonador General Electric TM de 3T con una antena de 16 

canales. Previamente se solicita que los pacientes se desvelen aproximadamente 8 horas para realizar el 

estudio en sueño fisiológico:  
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1) Secuencias estructurales de resonancia magnética: imágenes ponderadas en T1, adquiridas 

con una secuencia 3D fast field echo axial, resolución de 1 x 1 x 1 mm3, matriz de 224 x 224, 

campo de visión de 22cm, 392 rebanadas oblicuas, tiempo de repetición (TR) 6.1 ms y tiempo 

de eco (TE) 2.4ms.  Imágenes ponderadas en T2 con una secuencia 3D Fast Field Echo Axial, 
resolución 1 x 1 x 1 mm3, matriz de 224 x 224, campo de visión 22cm, 196 rebanadas oblicuas, 

TR de 2500 ms y TE de 68 ms.  

 

2) Secuencia DTI: obtención de secuencias single-shot, echo planar (EPI), resolución 2 x 2 x 2 

mm3, matriz de 128 x 128, campo de visión 22cm, 45 rebanadas oblicuas, TR de 9200 ms, TE 

de 87 ms, 35 direcciones con valor de sensibilidad a la difusión de b (1000 s/mm2) y 2 

imágenes T2 sin gradiente de difusión (b=0). 

 
3) Interpretación imagenológica: se realizó por un médico experto en diagnóstico y pronóstico 

imagenológico neonatal y perinatal de la Unidad de Resonancia Magnética del Instituto de 

Neurobiología, UNAM, campus Juriquilla.  

 

4) Medición de los parámetros de difusión: se utilizaron dos softwares de procesamiento de 

imágenes para la realización de las mediciones cuantitativas, FSL y Functool. 

 
Obtención de mediciones de fracción de anisotropía a través de software FSL. 

 

El punto de partida de este procesamiento después de obtenidas las imágenes es la conversión de estas 
mismas de formato DICOM a formato NIfTI mediante la herramienta dcm2niigui.  El proceso se llevó a 

cabo de manera sencilla y metodológica por parte del software y arroja los datos en una carpeta específica.  

 
El siguiente paso del preprocesamiento se realizó con herramientas del software FSL.  El primer paso fue 

la creación de una mascara para segmentar el tejido cerebral, para este proceso se utilizó la herramienta 

BET Brain Extraction de FSL.  Posteriormente se llevó a cabo la corrección de posibles errores en la 

imagen ocasionados por movimientos de la cabeza mediante la herramienta eddy current correction.   

 

Como último paso se hizo la reconstrucción de los tensores de difusión mediante la selección de FDT 

diffusion el cual al finalizar el proceso arrojó 11 archivos adjuntos, incluyendo el mapa RGB de la fracción 

de anisotropía (FA) y coeficiente de difusión aparente (ADC), eigenvectors así como eigenvalues para el 
cálculo de la difusividad radial (DR).  A la conclusión del preprocesamiento se procedió a abrir la 

herramienta FSLeyes para la toma de mediciones.  
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Para la adquisición de las mediciones se abre el mapa de colores de FA dentro de la herramienta FSLeyes, 

posteriormente se prosigue a adquirir una serie de coordenadas basadas en la neuroanatomía estructural 

para los mapas de FA, ADC, DM y DR.  En el BPCI la obtención de las mediciones de los parámetros de 

difusión es distinta ya que en FSL no es posible la selección de regiones de interés (ROI’s), por tanto, el 
software asigna un valor predestinado a cada voxel del mapa RGB acorde a las coordenadas 

seleccionadas o específicas. Para este proceso se escogieron las referencias anatómicas previamente 

usadas en el software FuncTool. 

 
 
3.9 Valoración de hitos motores gruesos  
 
En la UIND “Dr. Augusto Fernández Guardiola” del INB-UNAM se lleva a cabo el tratamiento 

neurohabilitatorio del lactante por el área de terapia física, que incluye una evaluación inicial, diagnóstico, 

el plan de tratamiento, la orientación y entrenamiento en la técnica a los padres de familia, así como una 

evaluación mensual durante los primeros meses de vida, basada en las maniobras de la terapia 

neurohabilitatoria Katona. En conjunto, se evalúan y se lleva un registro de la consolidación de los hitos 

motores finos y gruesos, éstos últimos siendo considerados para el presente estudio. 

 
Se realizó una búsqueda en las áreas correspondientes a terapia física de la UIND “Dr. Augusto Fernández 

Guardiola” del INB-UNAM (terapia 1, terapia 2 y terapia mixta) para la ubicación de los expedientes de los 

pacientes que cumplieran con los criterios de selección necesarios para la realización de la presente 

investigación.  

 

Se llevó a cabo la valoración y registro de tono muscular encontrado en las 11 maniobras correspondientes 

a la terapia neurohabilitatoria Katona conforme a su división ontogénica: verticalización y locomoción: 
elevación de tronco (tracción de manos), elevación de tronco (espalda-cadera), sentado al aire, rotación 

izquierda y derecha, gateo asistido, gateo asistido modificado, arrastre horizontal, marcha en plano 

horizontal, marcha en plano ascendente, arrastre en plano inclinado descendente, arrastre en plano 

inclinado ascendente. 

 

El registro de estos parámetros se documentó en el Formato de Evaluación para el Desarrollo Psicomotriz 

(FEDP), donde se reportó previamente por parte del personal capacitado del área de terapia física de la 

UIND en el formato el seguimiento de los pacientes a lo largo de los primeros meses con el afán de 
observar su comportamiento motor referente a los hitos motores gruesos y su adquisición. 
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3.10 Diseño del análisis 
 

Los resultados de la estratificación de la medición referente a la consolidación de hitos motores gruesos, 

registrados en el FEDPm (Anexo 3) así como las variables propias de este estudio fueron capturados con 

el programa Microsoft ® Excel ® para su posterior análisis con el programa estadístico IBM ® SPSS 

Statistics ® con el objetivo de realizar las pruebas estadísticas pertinentes.  

 

Mediante estadística descriptiva se obtuvieron las medidas de tendencia central (media, mediana y moda) 

y las medidas de variabilidad (varianza, rango, desviación estándar) con el fin de describir las 
características de la muestra y las variables incluidas en la investigación. 

 

Además, se continuó realizando la prueba estadística de normalidad Kolmogorov-Smirnov en las variables 

numéricas, para conocer la distribución de los datos y registrar si la muestra presenta curvas normales o 

anormales con la finalidad de seleccionar los estadísticos pertinentes para la misma: de tipo paramétrica 

si los datos presentaban normalidad o de tipo no paramétrica si los datos presentan anormalidad.  
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3.11 Ética de la investigación 
 
El presente estudio cuenta con el consentimiento informado (Anexo 1) el cual posee la rúbrica de los 

padres y/o tutores de los pacientes adscritos a la UIND “Dr. Augusto Fernández Guardiola” del INB-UNAM, 

Juriquilla, Querétaro; apegándose estrictamente a los principios de la declaración de Helsinki de la 

Asociación Médica Mundial y de igual forma a la Ley General de Salud en Materia de Investigación para 

la Salud.  

 

De acuerdo la Ley General de Salud en Materia de Investigación en el Capítulo 1 “De los aspectos éticos 

en la investigación con seres humanos” en su artículo 17 que se considera como riesgo en la investigación 
a la probabilidad de que el sujeto de investigación sufra algún daño como consecuencia inmediata o tardía 

del estudio, la presente investigación trabajó bajo la premisa de evitar cualquier actividad que pudiese 

considerarse riesgosa o que afecte en algún punto del trabajo la integridad del paciente. 

 

Dichos procedimientos fueron llevados a cabo bajo la supervisión y maniobra de personal altamente 

calificado estableciendo como factor determinante el estratificar acciones encaminadas a proteger, 

promover y restaurar la salud del individuo, y en el caso de la presente de la investigación de los pacientes 

involucrados en ella, atendiendo a aspectos éticos que garanticen la dignidad y el bienestar de la persona 
sujeta a la investigación.  

 

De igual forma y apegándose al artículo 16 de la Ley General de Salud en Materia de Investigación se 

protegió la privacidad del individuo de manera confidencial, utilizando sus datos sólo cuando los resultados 

lo requieran y éste lo autorice.  Asimismo, se trabajó con el más amplio criterio regido por los principios 

bioéticos durante todo el proceso de la investigación: beneficencia, autonomía, no maleficencia y justicia, 

cuidando la dignidad y la protección a sus derechos, así como el bienestar del individuo.  
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CAPÍTULO 4  
RESULTADOS 

 
4.1 Resultados  
 

Se obtuvo una muestra total de 21 pacientes con factores de riesgo para daño cerebral perinatal de 37 a 

41 SDG, posterior a la búsqueda en la base de datos del Área de Resonancia Magnética de la Unidad de 

Investigación en Neurodesarrollo “Dr. Augusto Fernández Guardiola” correspondiente al período 2011-
2018 de aproximadamente 3000 IRM. Además, se realizó un cotejo con las áreas de Rehabilitación Física, 

Terapia Neurohabilitatoria 1 y 2 así como Psicomotricidad para la obtención total de datos. Las mediciones 

de la fracción de anisotropía se realizaron mediante el software FSL.   

 

Tabla 2. Medidas estadísticas de tendencia central  

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 N Media 
Desviación 
estándar Mínimo Máximo 

PESO AL NACER (g) 21 2013.42 621.23 700.00 3350.00 
TALLA 21 42.29 4.91 32 48 
SDG  21 33.19 2.52 27 37 
FAD 21 .61 .06 .49 .76 
FAI 21 .59 .06 .46 .71 
CC (semanas) 21 18.67 4.06 12 28 
SSA (semanas) 21 31.05 4.54 24 40 
ARRASTRE 
(semanas) 

21 35.81 5.58 28 48 

GATEO (semanas) 21 39.81 5.28 32 48 
MARCHA (semanas)  21 57.33 21.06 .00 84.00 



 

41 
 

Pruebas de normalidad para las variables 
 
Debido a que la muestra cumple con los requisitos de la prueba de Kolmogorov-Smirnov para normalidad 

se realizó con la finalidad de conocer el tipo de distribución de las variables (paramétrica y no paramétrica) 

y si ésta misma es normal. En la siguiente tabla se muestra el valor de la significancia P encontrada para 

cada una de las variables.   

 
Tabla 3. Prueba de Kolmogorov – Smirnov. 

 

 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 PESONAC PESO_NAC TALLA SDG SDG_PREM FAD 

N 21 21 21 21 21 21 

Estadístico de prueba .310 .191 .234 .145 .408 .167 

Sig. asintótica (bilateral) .000  .043 .004 .200 .000 .131 

 FAI CC SSA ARRASTRE GATEO MARCHA 

N 21 21 21 21 21 21 

Estadístico de prueba .147 .220 .227 .181 .248 .305 

Sig. asintótica (bilateral) .200 .009 .006 .070 .002 .000 
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Estadística de frecuencias 
 

Se realizaron además tablas de frecuencia para observar el comportamiento de nuestras variables, 

incluyendo los hitos motores gruesos.  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
Tablas de frecuencia de consolidación de hitos motores gruesos 
 
 
 
 
 
 

 
 

Tabla 4. Peso al nacimiento 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válido NORMAL 5 23.8 23.8 23.8 

BAJO PESO 12 57.1 57.1 81.0 

MUY BAJO PESO 3 14.3 14.3 95.2 

EXTREMADAMEN
TE BAJO 

1 4.8 4.8 100.0 

Total 21 100.0 100.0  

Tabla 5. Semanas de gestación 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válido PREMATURO 
MODERADO 

14 66.7 66.7 66.7 

MUY 
PREMATURO 

6 28.6 28.6 95.2 

PREMATURO 
EXTREMO 

1 4.8 4.8 100.0 

Total 21 100.0 100.0  

Tabla 6. Control cefálico  

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válido ACELERAD
O 

1 4.8 4.8 4.8 

EN TIEMPO 9 42.9 42.9 47.6 

TARDIO 11 52.4 52.4 100.0 

Total 21 100.0 100.0  
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Tabla 7. Sentado sin apoyo 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válido EN TIEMPO 16 76.2 76.2 76.2 

TARDIO 5 23.8 23.8 100.0 

Total 21 100.0 100.0  

Tabla 8. Arrastre 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válido EN TIEMPO 9 42.9 42.9 42.9 

TARDIO 12 57.1 57.1 100.0 

Total 21 100.0 100.0  

Tabla 9. Gateo 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válido EN TIEMPO 16 76.2 76.2 76.2 

TARDIO 5 23.8 23.8 100.0 

Total 21 100.0 100.0  

Tabla 10. Marcha 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

Válido EN TIEMPO 10 47.6 52.6 52.6 

TARDIO 9 42.9 47.4 100.0 

Total 19 90.5 100.0  

Perdidos Sistema 2 9.5   

Total 21 100.0   
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Pruebas de rangos con signo de Wilcoxon para hitos motores gruesos 
 
Debido a que la investigación carece de un grupo control para realizar comparaciones se optó por buscar 

diferencias entre los tiempos de consolidación de hitos motores gruesos de los 21 sujetos en comparación 

con los rangos de referencia que se observan en la literatura. En la siguiente tabla se reportan los hallazgos 

observados.  

 

 N Mediana 

hipotética (SDC) 

Mediana 

observada (SDC) 

Significancia 

CC 21 15 20 .001 

SSA 21 28 32 .008 

Arrastre 21 31 36 .001 

Gateo 21 37 40 .047 

Marcha 19 59 60 .125 
 

Tabla 11. Prueba de rangos con signo de Wilcoxon 

*SDC: semanas de consolidación  

 

                                                                                                 

 
 
 

Gráfico 1. Prueba con rangos de signo de 
Wilcoxon para control cefálico.  

Gráfico 2. Prueba con rangos de signo de 
Wilcoxon para sentado sin apoyo.  
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Gráfico 3. Prueba con rangos de signo de 
Wilcoxon para gateo.  

Gráfico 4. Prueba con rangos de signo de 
Wilcoxon para arrastre. 

Gráfico 5. Prueba con rangos de signo de 
Wilcoxon para marcha.  
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Correlación de Spearman  
 
Debido a que la distribución de las variables a analizar no cumple con los supuestos paramétricos se llevó 

a cabo la prueba estadística de correlación de Spearman entre los tiempos de consolidación de los hitos 

de desarrollo motor grueso y la fracción de anisotropía y observar si existe relación alguna entre las 

variables.  

 
De los resultados obtenidos se encontró una correlación positiva de intensidad media entre el hito de 

desarrollo motor grueso ‘control cefálico’ y ambos datos de fracción de anisotropía de manera bilateral con 

un valor P de 0.35 para la fracción de anisotropía derecha y un valor de 0.45 para la fracción de anisotropía 
izquierda. 

 
Tabla 12. Prueba de correlación de Spearman  
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4.2 Discusión 
 
Los nacimientos pretérmino ocupan en la actualidad el 12% del registro médico de la Unión Americana y 

se encuentran íntimamente relacionados con un latente riesgo de desarrollar desórdenes del 

neurodesarrollo, además de tener un papel fundamental referente a la mortalidad y a la morbilidad del 

paciente (49).  En México, no se cuenta con un registro a detalle de la incidencia poblacional del daño 

cerebral perinatal, pero se ha reportado su asociación con patologías de carácter motor como parálisis 

cerebral, así como con problemas neurocognitivos concernientes a lenguaje, problemas conductuales y 

trastornos del espectro autista.  

 
Al ser la imagen por tensor de difusión una herramienta capaz de caracterizar la neuroanatomía normal y 

patológica de los pacientes en etapas tempranas del neurodesarrollo además de poseer la capacidad de 

delinear los tractos de sustancia blanca, incrementando su fiabilidad, fue seleccionado para las mediciones 

pertinentes de la presente investigación dado el tipo de población del presente estudio. (50).  En la 

presente, se encontró que el uso de herramientas imagenológicas como el tensor de difusión, 

específicamente la fracción de anisotropía, nos permitió estudiar las características de la microestructura 

y organización de la sustancia blanca, valiéndose de la termodinámica del movimiento de las moléculas 

de agua en el encéfalo de los pacientes.   
 

Las propiedades microestructurales de la sustancia blanca han sido descritas utilizando métodos 

cuantitativos, como son los parámetros de difusión, específicamente, la fracción de anisotropía. Los rangos 

de la fracción de anisotropía abarcan del 0 al 1, donde 0 indica un valor óptimo de difusión isotrópica y, 

valores como 1 o cercanos señalan un incremento de manera anisotrópica. Valores bajos de fracción de 

anisotropía se han observado principalmente en estructuras como el líquido cefalorraquídeo, mientras que 

valores altos de fracción de anisotropía se encuentran íntimamente relacionados con estructuras de la 
sustancia blanca (45, 50). Para fines de este estudio, se observó en los pacientes que los valores de la 

fracción de anisotropía tuvieron únicamente una correlación positiva media con el hito de desarrollo motor 

de control cefálico, mientras que fueron bajos en algunos individuos que tras la revisión de su expediente 

clínico se reportaron distintas patologías de carácter grave en aspectos motores y cognitivos.  Los lactantes 

con daño a la sustancia blanca presentan condiciones estructurales a nivel encefálico muy similares entre 

sí al ser estudiados por IRM.  Se ha reportado clínicamente que la existencia de lesiones o alteraciones 

encefálicas incrementa la probabilidad de presentar afecciones en el desarrollo motor, provocando 

cambios patológicos en el devenir de las conductas motoras del individuo, siendo así un referente como 
biomarcador para la consolidación de hitos motores gruesos (52). 

 

Uno de los procesos de mayor importancia referentes al desarrollo de la sustancia blanca en el encéfalo 

de los infantes es la mielogénesis, cuyo fin es garantizar un incremento en la velocidad de conducción de 
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los axones. La mielinización no ocurre a la par en todas las estructuras encefálicas, empero, sigue un 

patrón caudo rostral. Es por esta razón que en individuos pretérmino se altera el esquema de normalidad 

de la mielogénesis, volviéndose el tiempo de consolidación dependiente de la misma (51, 53). En este 

trabajo tomando en cuenta que la población utilizada es predominantemente prematura y que los individuos 
de la muestra fueron abordados con neurohabilitación y tienen valores bajos de FA durante el primer año 

de vida se seguiría la premisa del método Katona, el evitar la instauración de la lesión, por ende la 

consolidación del control cefálico y la correlación observada con la fracción de anisotropía bilateral se 

espera que se vea reflejada en tiempos menores de consolidación de hitos motores gruesos en pacientes 

con valores de FA bajos que son intervenidos tempranamente con neurohabilitación.  

 

Respecto a los datos proporcionados referentes a la consolidación de hitos motores gruesos y su 

valoración es necesario se tome en cuenta que fueron adquiridos a partir de un delicado proceso de 
búsqueda de expedientes clínicos de las distintas áreas de terapia de la Unidad de Investigación en 

Neurodesarrollo “Dr. Augusto Fernández Guardiola” y estos a su vez poseen datos obtenidos por distintos 

evaluadores, por lo que se requerirá en los siguientes ejercicios de investigación de establecer un sistema 

de normalidad para agilizar los procesos metodológicos y evitar sesgos.  

  

Una vez realizada la presente, se confirma la urgente necesidad de desarrollar un estudio prospectivo 

donde puedan analizar y registrar de manera minuciosa las principales estructuras encefálicas con mayor 

afección en individuos nacidos pretérmino con daño a la sustancia blanca así como la evaluación a detalle 
de hitos motores tanto gruesos y finos para sentar las bases de un precedente de parámetros patológicos 

y de normalidad homogeneizados en población mexicana y reforzar la metodología diagnóstica y 

pronóstica con la que se cuenta actualmente.  
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4.3 Conclusiones 
 

- En la presente investigación se encontró una correlación positiva entre los valores de fracción de 

anisotropía izquierdo y derecho con las semanas de consolidación del hito de desarrollo motor 

grueso control cefálico. Lo anterior refuerza la premisa respecto a la posibilidad de que un abordaje 

terapéutico temprano a través de la neurohabilitación en lactantes con antecedentes de lesión 

neurológica, incida en una recuperación desde edades tempranas. Se sugiere en estudios 
posteriores considerar signos de alarma como parámetros, dado que representan también un 

precedente de relevancia clínica y una direccionalidad al pronóstico y a la terapéutica a seguir.  

 

- Conocer la relación entre la fracción de anisotropía y las edades de consolidación de los hitos de 

desarrollo motor grueso representa para el fisioterapeuta un auxiliar cuantitativo o de referencia, 

no solo para el diseño, planeación y abordaje del tratamiento terapéutico adecuado a la necesidad 

del paciente, también para aportar y generar investigación de los fenómenos motores y 

cognoscitivos implícitos en población pediátrica de riesgo neurológico. 
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ANEXOS 

Anexo 1. Consentimiento informado área de resonancia magnética.  
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Anexo 2. Consentimiento informado de ingreso a protocolo.  
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Anexo 3. Formato de Evaluación del Desarrollo Psicomotriz.  

 

 

 

 

 
 
 
 



 

63 
 

Anexo 4.  Agenda para el registro de evaluaciones de pacientes de la UIND. 
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