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"Una vez terminado el desarrollo, las fuentes de crecimiento y 
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cerebros adultos las vías nerviosas son algo fijo, terminado, inmutable. 
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l. INTRODUCCIÓN 

1.1 GeneraUcbdes: 

Los infartos cerebrales y los traumas craneoencefálicos son qui7.ás la causa mas 
frecaente de discapacidad motora en adultos en nuestros tiempos.1 La recuperación 
que tiene lugar después de semanas, meses o años de la lesión se relatciona con 
determinados fenómenos como: el crecimiento dendritico con la formación de nueva 
sinapsis, la reorganización funcional en la propia irea lesionada o la pa.rticipación de 
otnu 1\reas vecinas u hom0iop.. del hemisferio contnlateraL 1 

1.2 Infartos y rehabilitación: 

A pnar de que los pacientes sobreviven a la fase aguda, la extremidad mis afectada es 
el miembro torácico, lo que permite que puedan caminar en forma independiente o 
con ayudas ortesicas o auxiliares de la marcha, sin embargo, la funcionallcbd de la 
extremidad superior es dificil de recuperar en un 30 a 60"1• de los pacientes.13 En 
estos casos la funciOn motora puede recupenane gradualmente con ayuda de la 
rehabilitación y la recuperaciOn espontanea en un 6.94•/o.3·

4 ActuaJmente existen 
diversos metodos que permiten que en este tipo de pacientes se promueva la 
recuperación del movimiento en el miembro bemiparetico, basados en principios 
biológicos y de plasticidad cerebral 

La recu.peración de la función motora después del infarto es un complejo proceso 
mulCifactori:d, asociado con reorganización en el sistema motor central Esas 
alteraciones son variables a través de sujetos infa.rtados. Sigu.ie.ndo la fase aguda del 
infarto, en el cual la regresiOn del edema y reperfusiOn de llreas de penumbra 
isquémica, son probablemente factores decisivos, entre otros mecanismos, para 
explicar el mejoramiento de la func:iOn motora.3•
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Factores identifacados como contribución a esta variabilidad son el grado de deterioro 
funcional, el tiempo de intervalo desde el infarto y las terapias de rehabilitación, la 
localización de la lesión influencia los patrones de :activación. Estudios clilsicos 
reportan que la restituciOn de la función motora, ocurre espontánea.mente dentro de 
los dos primeros 2 meses después del infarto (TwikbeD, 1951; Van Buskirk, 1954). 

Los movimientos de una mano :afectada después de un infarto esta asociado con una 
incrementada :activaciOn de ireas corticales motoras ipsilateral, sugiriendo que esas 
ireas motoras en el hemisferio no lesionado, podrían adptativamente compensar esas 
regienes lesionadas. 5 Esta adptativa compensación no ha sido todavia demostrada 
directamente. La corteza premotora(PMC) (Broddman 6) contribuye únicamente :a la 
fuen.a del brazo sur:rior proximal e inferior y juega un rol en la organU.ación de 
actividades motoras. A 

La recuperación motora que ocurre después del infarto, es a menudo incompleta. El 
mas Importante predictor de recuperación es la severidad inicial 7 



La recupentción motora puede ocurrir por muchos mecanismos: resolución de 
disturbios metabólicos relacionado a isquemia y anoxia, restitución del flujo 
sanguíneo cer-ebral con resolución de anoxia aguda, edema, isquemia y acidosis, se 
correlaciona con mejoramiento del funcionamiento neuronal y retomo de al.pinas 
perdidas funciones motoras en areas del cerebro que no tiene fnmca infartación. 
La reorganización puede ocurrir alrededor de la lesión, en el mismo hemisferio o en 
el contraJateral al infarto, por los mecanismos de re-mapeo perilesional, uso de ,:ías 
colatentles en el mismo hemisferio o en el contralateraL 7-"· 

1.3 Plasticidad: 

Durante muchos años se considero al sistemll nen-loso central (SNC) como unll 
estructura funcionalmente inmutable y llDatómicamente estaticL E l dogma .. no nuev1& 
neurona..~", lnsidiosltmente extendido, signiftcó tambien ~n todo ese tiempo: no nuevas 
conexiones. 10 

En el diccionario de la lengua española, de la Real AClldemia Española, el termino 
plasticidad se define como la calidad de plástico, material que mediante la compresión 
mas o menos prolong1&d1t puede Cllmbiar de forma y conservar ésta de modo 
permanente. De forma general, podríamos decir que la neuroplastkidad es la 
propiedad del SNC de cambiar, modiftcar su funciohllmiento y reorganizarse, en 
compensac.ión ante c1tmblos •mbientales o leslones.11

·" · 

Los avances científicos logrados en el estud.io de los meclUlismos relacionados con la 
plasticidad cortical, con la aplicación de tecnologills como la electroencefalogr.úia 
(EEG), la magnetoencefalografaa (MEEG), la resonancia magnetiot funcional (RMf), 
la tomografaa por emisión de positrones (PET), tomografia de lanico fotón (SPECT), 
asi como la estimulación magnética transcrancal (EMT), han motivado el 
renacimiento del interés en el estudio de fenómenos que median la restauración de 
funciones nerviosas tras lesiones cerebrales de diversa etiología. u 

La representación cortical de un miembro se expllDde a ilreas adyac.cntes de lesiones 
corticales isquemicas, demostrando la existencia de mecanismos neuropwticos que se 
expresan en lll reorganización de funciones en la corte-La motora primaria, areas 
premotoras y corteza somestésica en general. tus. 

Se conoce que las corteus premotora y motora suplementaria presentan eferencias 
directas al tallo cerebral, a estructuras relacionadas con el control motor y a la 
medula espinal cervical. Estos grupos de fibnu siguen trayectorias diferentes a través 
de la cápsula interna: las procedentes de la corteza premotora VllD por la rodilla; por 
el bnzo 1&Dterior tran.scurren bis del area motora suplementaria y las fibras 
procedentes de la corteza motora lo hacen por el brazo posterior. t6..t

7.1& 

Robustas evidencias experimentales soportan lll hipótesis que los agreg1&dos 
neuronales adyacente a una lesión en arcas cerebrales sensorimotoras, pueden tomar 
progresivamente la función previamente desempeñadas por las neuronas lesionadas. 
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Encontramos un posible efecto modulador sobre la plasticidlld motora cortical en las 
experiencias publicadas sobre el uso fon.ado del miembro afecto (mediante el método 
de restricción del miembro sano); que producen modKtcaciones susta.ncill.les, desde el 
punto de vistll clinico y electrofisiológico, en pllcientes con secuela.• motoras por 
infartos cerebrales, en estadio crónico, incluso en casos de 15añosdeevolución.19 

Estudios de imagen funcional cerebral, enseñan que la recuperaaon del infarto 
hemipléjico, esta asociado con una marcada reorgani.zación de lo!I patrones de 
activación de estnlctunu especifica.• del cerebro. Para recobrar el centrol motor de la 
mano, el proceso de recuperaciOn tiende sobre el tiempo a traer la activación del 
sistema motor bilateral, hacía una intemidad y eiten.'lión mis nonnaL Co11J1iderable 
variabilidad entre !lujeto!I eri•te en los cambiol de patrón de activación e 
hiperacttvación iiobre el tiempo. 20,2I Algunos pacientes manifiestan tardiamente 
activacii>n de la corteu prefrontal donolateral, su~iriendo el desarrollo de edralcgias 
ejecutivas para compensar la función pérdida. Excesiva a.•imetria ínter hemisférica de 
la.• area.• !len.<wrimolora.• de la.• manos, parece ser el parámetro con alta sensibilidad 
describiendo la reorganización del cerebro después de una lesión mooohemisfcrica. 

Según Grafmm y Litvan, en el ser humano se han observado evidencia de, al menos, 
cuatro posibles formas de .. plasticidad funcional": l. .Lll adaptlM:ión de arcas 
homólogas (contralaterales, por mecanismos de desinhibición); 2. Plasticidad de 
modalidades cruzadas (rcasignación de funciones ll un area no primariamente 
destinada a procesar u.na modalidad particular); 3. L» expansión de mapas 
somalotópicos (reorganización funcional), y 4. El desenma~ramiento compensatorio 
(dcsinhibición - reorguización funcional). Estas formas de "plasticidad" en el 
humano no son mas que expresiones de los factores de refor1.amiento de la actividad 
sinaptica, reajuste de lll inhibición y la desinhibiciim en el circuito cortical y 
probablemente, el esta.blecimicnto de nuev»s sinapsis como consecuencia del 
surgimiento de algunas colaterales dendríticall y a.xonales.22.23.U. 

Al utili.7.ar la mano izquierda no afet.úda para ejecutar una tarea motora, un patrón 
nonn»I unilateral de activación es vista en la corteu motora primaria derecha. 
Cuando se USll I» mano derechll paretica, para ejecutar la misma tarea, enseñan un 
patrón anormal de actiV»ción en la cortC'Lll motora alrededor del sitio del infarto como 
tambien activación anormal de la cortc7.a motora suplementaria bilateralmente. 25 

Inmediatamente d~pués del infarto, la tarea de activación motora, a en..eñando un 
incremento del Rujo 11anguineo cerebral en la corteza motora del hemisferio 
contralateral al infarto. Ello!I cambio!ll de Rujos sanguÍIM.'OS peni.'ltiO por 2 a 4 meses 
después del infarto.2~ 

Una tarea secuencial de oposición de dedos, activa arcas en la corte:1.a motora 
contraJateral con pequeña activación en el lado ipsilateral. La fuer.ta y localización de 
la señal de activación ClUDbia con la fuerta, compkjidad, amplitud y rango de la tarea 
de activación motora. Cuando comparamos los mo,·imientos ejecutados, l»s arcas 
activadlls por movimientos im»ginados son 30"/e mas pequeños. 27

.211 Mo,·imit.'fltos 



pasivos del miembro superior pueden activar la corte'.ta motora. Las aireas envueltas 
en la planeación e iniciitción de los movimientos no son activados por movimientos 
pash·os. 

Areas 11socilldo con 11ctivación de los músculos del lado contralateral son diferentes de 
las áreas de los músculos del lado ipsilateral. Los sujetos con hemiparesill y hemiplejía 
tienen un disminuido poder motor en el brazo paretico, esta disminución podría 
reflejar la pérdida de fibras del tntcto cortico-espinal no decusado que van a la mano 
no paretica., esos hallazgos sugieren que estas fibras no decusadas en el hemisferio 
contralatentl al infarto, podrill jugar un rol signif1eante en la recuperación motora del 
miembro paretico.19 

Lipert y col, evaluaron las bases neurológicas de la terapia, encontrando que los 
map11s motores en la corteza motora prim11rill obtenido 11Dtes de la rehabilitación 
fueron diferente de esas obtenidas después de la misma. 30 

1.4 Resonancia Magnéticia funcional: 

Desde su ap11rición como nuev:.t técnica de im:.tgen, la reson11Dcia magnética funcional 
(IRMf) ha experimentado un rápido y creciente avance, despertando enormes 
expectativas como un nuevo método pal'll edudiar y comprender bu funciones 
normales y 11Dormales del sistema nervioso central. Una de sus más prometedoras y 
relevllDtes aplicaciones clinicas se reftere a la localización de las areas del cerebro 
relaciolllldas con determinada función, precisando la extensión de estas areas y 
sep11rándolas de las no elocuentes. 

El gran imp11cto de la IRMf en el campo de las neurociencias se debe 11 varios 
factores, pero principalmente a que es posible realizar estudios funcionales 
minimamente invasivos, con una serie de medida.s de seguridad, repetibles un sin fm 
de veces, con una resolución temporal y espacial relativamente atta; se realiza en 
equipos de imagen utilizados para la práctica clinica habitual y, por lo tanto, 
ampliamente difundidos, con la posibilidad de efectuar a la vez otros procedimientos 
complementarios como la espectroscopia o la difusión. 

La imagen funcional del cerebro ha provisto a ser una herramienta efectiva para 
areas activadas del mapa cerebral, durante una tarea específica. 

Al igual que otros métodos de neuroimagen funcional como la tomografia por emisión 
de positrones (PET), el contraste BOLD (blood oxigenation leve.l-dependant) de la 
lRMf se basa en respuesta.'! fisiolOgicas relacionadas con la activación cerebral. Se 
parte del hecho de que el cerebro está funcionalmente compartamentalO.ado y que 
dichas especialización funcional puede ser mapeada a traves de los cambios 
hemod.iwimicos y metabólicos secundarios que se producen como consecuencia de la 
altenc.ión en la actividad neuronaL La relación entre la respuesta fisiológica y la 
activación neuronal es estrecha y bien locali7.ada, pero el tiempo de respuesta es 
relativam~nte lento (en segundos), considerando que la actividad neuronal tiene lugar 
en décimas o centésimas de segundos. 
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Las imágenes fniológicas que se obtienen a tra't'és del método BOLD, utili.:ian el 
contraste endógeno proporcionado por Ja desoxihemoglobina como fuente de origen. 
El hierro ferroso en el grupo heme de Ja desoxihemoglobina es panunagnético, siendo 
diamagnético en la oxihemoglobina. A pesar de que el oxigeno libre en agua es 
paramagnético, su efecto sobre la señal de resonancia magnética del agua tisular es 
pobre (apenas detectable). Cuando los eritrocitos que contienen desoxihemoglobina 
son colocados en un campo magnético externo potente como el que se utiliza en IRM, 
se produce cierta distonión del campo inducida por la diferencia en Ja susceptibilidad 
magnética de Ja hemoglobina con respecto a las estructuras circundantes. 

Esta diferencia de susceptibilidad magnética pro't'ocada por Ja presencia de 
deso1lhemoglobina se tnducen en disminución de la señal debido al acortamiento de 
T2, efecto que puede ser detectado visiblemente en la imagen. Puesto que la 
concentración de desoxihemoglobina esta rcJacionada con Ja activación neuronal, se 
infiere una relación similar entre esta ultima y los cambios en la señal detectados por 
el método de imagen BOLD. 

La tarea de activación motora, oposición de dedos, causa incremento neuronal en la 
corte7Jl motora. Esto lleva a un incremento local del Dujo sanguíneo de los tejidos. 
Esto causa un incremento en el nivel de hemoglobina oxigenada y reducido nivel de 
hemoglobina deoxigenada, la hemoglobina oxigenad;,a es diamagnética, esto causa 
menor distonión del campo magnético que la hemoglobina deoxigenada y por 
consiguiente reahat la señal de lRM del 1 al 59/e dependiendo de la fuerza del 
magneto. 

El propósito de este estudio es evaluar la utilidad de la IRMf pana la localiución del 
área de activación motora primiuia de los hemisferios cerebrales, posterior a terapia 
de rehabilitación por espacio de 4 semanas, en pacientes hemipléjicos, como secuela 
de infarto isquemico y/o hemorrágico. 

La adquisición del nuevo equipo de resonancia magnética de 3,0 teslas permite el 
acceso a una nueva era tecnológica del Instituto de Neurología y Neurocirugía, en 
busca de los beneficios que estos adelantos científicos puedan tner a Ja población 
mexicana. Es el segundo estudio de esta naturale'nt que se realiza en nuestro instituto 
y esperamos que se convierta en un estimulo, asi como en el punto de partida para el 
desarrollo de nuevos protocolos dirigidos a investigar este y otros aspectos funcionales 
del cerebro. 
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2. ANTECEDENTES 

Una rehabilitación adecuada puede mejorar la.s capacidades funcionaJes de los 
supervivientes de EVC. a peür de la edad y de los déftcit neurológicos. disminuyendo 
el costo de los prolongados cuidados de estos enfermos. Apromnadamente un 80% de 
los pacientes con secuelas de EVC. puede beneftciarse de una rehabilitación especiftca. 
Un IOo/e de los enfermos consiguen una recupención espontánea completa en 8 a 12 
semanas, mientras que otro 109/• no logra beneficio alguno de cualquier tratamiento.31 

La mayoria de Jos pacientes enseñan un déftc.it motor mas severo y persistente. be cual 
afecta sus actividades diarias en grado variable (Duncan et al, 1992) 

La terapia de movimiento inducido foradamente. ha sido expuesto a ser efectivo en el 
mejoramiento de la función en ind.Niduos con infarto crónico (Liepert y col. 1998, 
2000. 2001; Levy y col, 2001). Esta terapia inmoviliZll el miembro superior no 
paretico para forzar al sujeto con infarto a usar el miembro superior parético 
intensivamente durante actividades funcionaJes. El entrenamiento enfatiza los 
principios de aprendizaje motor expuesto por Schmidt (1991). 

El foco de entrenamiento es en el movimiento de los dedos porque be parálisis de be 
mano es uno de los miU debilitante problemas funcionllles asociado con infarto. 
(Hummelsheim y coL, 1997). La IRMf ha sido usado extensivamente para investigar 
los cambios neuroplasticos en el cerebro siguiendo al infarto. (Cramer y coL, 1997, 
1999. 2000; Cao y col. 1998; Marshall y col, 2000). 

BenM>n y col, en 1997 estudiaron 10 pacientes <.-on infartos corticales y llUb.-corticales, 
a los que les reamaron tapping de dedos del miembro parético afectado y después de 
su rehabilitación observaron que la.• area.'I acfü·adu fueron las mismas en los 
pacientes controles: area SMC contrabateral, cerebelo ipsilateral, area SMA 
ipsilateral y SMA contralateral, ademá.• de las area.• SMC y PMC ipsilateral y 
cerebelo contralateral al tappiug de dedos. Estos resultado!! están acorde con trabajos 
previos de Chollet y col. y Weiller y col El miu importante hallazgo en este estudio es 
que la tarea motora produjo una gran SMA y &reas de activación motora del 
hemisferio no afectado en pacientes infartado11 .31

.l) 

Laxmi y coL, en 1998, concluyeron que la activación lpsilateral es mis pronunciada 
durante los movimientos de los dedos de la mano izquierda que con los de be derecha y 
que la activación ipsilateral es mis prominente en el arca premotora que en las 
regiones cent.ral y post~ntral, sugiriendo que subregiones alrededor del surco central 
y en ambos hemisferios podrían tener diferentes roles durante las tareu motoras. 

Cuando se u'a la mano izquierda no afectada para ejecutar la tarea motora, un 
patrón unilateral normal de activación es visto en la corteza motora primaria den."Cha. 
Cuando se Wlll la mano derecha paretica , para ejecutar la mbma tarea motora, 
muestra un patrón anorma.I de activación en la corteza motora alrededor del 11itio del 
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infarto, como activación colateral anormal de la corteu motora suplementaria 
bilateral 34~'-

Newton y col, en 2002 en un estudio piloto, observaron extensiva activación de MI 
ipsilateral , un inicial conocimiento fue que este incremento poclría simplemente 
reflejar movimientos Inadvertidos en el lado no paretico, como tambien un 
incrementado envolvimiento de músculos proximales representado bilateralmente. 
Asimismo la activación de &reas secundarias motoras en el proceso de recuperación, la 
SMA contribuye sustancialmente al números de fibras directamente al tracto cortico­
espiaal, formando paralela.mente vlas descendentes en la cápsula interna, vias que 
podrían ser suf"tciente para el control de la fUnclón motora después de la lesión a MI. 

La recuperación motora durante el periodo temprano después del infarto muestra 
cambios en la extensión de la activación en la corteza sensorimotor contraJateraJ 
relativa a esa ipsilateral del movimiento de la mano afectada. En el periodo tardio 
revela un cambio posterior en el centro de la activación en la corteza sensorimotor 
contralateraJ e incrementada activación en la corteza sensorimotor ipsilateraJ, corte1,11 
premotora ipsilateral, area motora suplementaria bilateral y la región preinfarto en 
casos de infartos cortica.les.37.J&J9• 

La activación durante el movimiento de la mano de los sujetos control y de la mano no 
afectada de los pacientes infartados fue predominantemente en el hemisferio 
contralateral (MI , PMC, SMA y corteza somatosensorial) y cerebelo ipsilateral. Kraft 
y col, estudiaron 4 pacientes con miembro paretico post-infarto y un ¡rupo control 
sano de 5 pacientes, en los que encontraron los hallazgos utes descritos. 

Jo jang y col, en 2003, mostraron en 8 pacientes cambios de la activación cortical con 
signiítcante recupención motora durante un tiempo de JO meses, cambios en SMC 
ocurrió en los 8 pacientes y cambios en area.• motoras secundarias en 5 pacientes que 
preKntaban hemiparesia crónica, estos cambios en SMC fueron: ad:ivación bilatcra.I 
cambió a contralatenl en 6 pacientes, no hubo cambio de activación bilateral en un 
pacÍftlte y activación ipsilateral cambio a bilateral en un paciente. .n . .z.43•44 

Otros investigadores y en diferentes fechas, han descrito activación del cerebro en 
recupención de pacientes hemipareticos, posterior a la ejecución de determinadas 
tareas, tales areas fueron: corteza premotora y sensorimotora contralesional, cerebelo 
ipsilatenl, area motora suplementaria bilateral y corteza parietal (Chollet y col, 
1991; Weillery col, 1992,993; Cramer y col, tm; Seit7. y col, 1998). 4Mu

7 

Kim y col, en 2003, concluyeron que la terapia de movimiento inducida 
fonadamente, produjo cambios en la organiución funcional del sistema motor 
después d.e la lesión cerebral, pero el patrón y área de reorganización fueron 
dependiente del paciente. En 5 pacientes se les instruyó a una terapia de 7 horas 
diarias por 2 semanas, realizando tareas de lanzando una bola y simulando jockey, 
actividades motoras fmas usando clavija o m•silla, actividades generales relacionadas 
con su vida diario y tareas al realizar la IRMf de cerrar la mano y oposición de los 
dedos de la mano . .a.4!1.SO. 

7 



Todos estos resultados descnl>en un considerable rango en el sitio normal de 
activación de cada tarea. Penfield y Boldrey, reportaron en 126 operaciones de 
pacientes con epilepsia o tumores,, una distribución amplia en el área en la cual la 
estimuJación indujo movimientos de los dedos, extendiéndose 55 mm a lo largo del 
suJcus central. si.s;!;3M.5."-

Los pacientes con pobre resultados necesitan reclutar miu partes del sistema motor 
primario y no primario, que los pacientes con buenos resultados. Mas estudios son 
necesarios para revelar las condiciones que promueven tales adaptaciones y las 
condiciones no favorables que podrían impedir estll adaptación. 
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3. PLANTEAMJENTO DEL PROBLEMA 
¿Existe diferencia en el patrón de activacion cerebral del área motora primaria 
medi1111tc IRMf en pacientes con paresia de un miembro torácico como secuela de 
infarto cerebraJ antes y después de recibir rehabilitación con limitación de 
movimiento inducido, biorretroalimentación y juego de video? 

9 



4. HIPÓTESJS 

4.1 No existen diferencias estadísticamente signif.teativa e.n el patrón de activación y 
en el numero de voxeles activados, mediante lRMf en pacientes '-'OD paresia de un 
miembro tor.ícico como secuela de infarto cerebral, antes y después de recibir 
rehabilitación con limitación de movimiento inducido, biorretnhllimentaciOn y juego 
de video? 

4.2 Existe diferencia estadisticamente significativa de un 300/e de reducción en el 
patrón de activación cerebral y en el numero de voxeles activados, mediante IRMf en 
pacientes con paresia de un miembro torácico como secuela de infarto cerebral , antes 
y después de recibir rehabilitación con limitación de movimiento inducido, 
biortttroaJimentac.ión y juego de video. 
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5. OBJETIVOS 

5.1 OBJETIVO GENERAL: 

Determinar la activación de la corteza motora primarill mediante IRMf en pac.ientes 
con paresia de un miembro torácico como secuela de infarto cerebral antes y después 
de recibir rehabilitación con limitación de movimiento inducido, 
biorretroalimentacion y juego de video? 

5.2 OBJETIVOS ESPECJFICOS: 

a. Determinar la activación de la corteza motora primarill, mediante IRMf en 
pacientes con paresia de un miembro torácico como secuela de infarto cerebral antes 
de recibir rehabilitación con limitación de moví.miento inducido, 
biorretroalimentacion y juego de pong. 

b. Determinar la activación de la corteza motora primarill, mediante IRMf en 
pacientes con paresia de un miembro torácico como secuela de infarto cerebral 
después de recibir rehabilitación con limitación de mo,·imiento inducido, 
biorrctroalimentación y juego de pong? 

c. Determinar si existe reducción en el numero de voxeles del area motora primaria , 
mediante IRMf en pacientes con paresia de un miembro torác.ico como secuela de 
infarto cerebral después de recibir rehabilitación con limitación de mo\•imiento 
inducido, biorretroalimentación y juego de pong? 

d. Determinar si existe relación en el número de voxcles del área motora primaria y 
el Indice de Motrieidad, mediante IRMf en pacientes con paresia de un miembro 
torácico (.'Omo secuela de infarto cerebral después de recibir rehabilitación con 
limitación de movimiento inducido, biorretroalimentación y juego de pong? 

e. Determinar si existe relación en el número de voxeles del área motora primaria y 
la escala de Aswhor, mediante IRMf en pacientes con paresia de un miembro torácico 
como secuela de infarto cerebral después de recibir rehabilitación con limitación de 
movimiento inducido, biorretroalimentacion y juego de pong? 
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6. JUSTJFICACJÓN 

A nivel mundial, la enfermedad vascular cerebral (EVq es la segunda causa de 
muerte, supenada únicamente por la carcliopatía isquemica y constituye la principal 
causa de invalide?. Tnadicionalmente se ha considenado que en Estados Unidos se 
presentan aproximadamente 500,000 casos de enfermedad vascular cerebral al año. 
Sin embargo, esta estimación se deriva principalmente de los resultados de los 
estudios de población de Framingham y Rochester.56 

La mortalidad dun.nte el evento agudo es de 25 a 309/o y durante eJ primer año de 15 
a 25•1. y hasta de 609/o a los cinco años, por lo que la enfermedad vucular cerebral 
disminuye en forma notable la esperanza de vida. La rccurrencia de enfermedad 
vascular cerebral es de 5 a 15•1. durante el primer año y hasta de 40% a los 5 años; 
entre 25 y 409/o de los sobrevivientes pcrma.necen con secuelas que llevllJl a la 
dependencia parcial o toCal. Se estima que en los paises desarrollados el promedio de 
los costos de atención médica de un evento cerebro vascular es de 15,000 a 20,000 
dollares. 57.58. 

La hemiparesia es el déftcit mas comiln, afectllJldO mas del so•;. de los sujetos en fase 
aguda y en un 40% en fase crónica. 59.60 

En un estudio de infartos en 1999, Jorgensen y col, describieron que el 19% fueron 
muy severos, 149/e severos, 269/o modenados y 41 % leve. En pacientes que 
sobrevivieron al infarto, las s~"Uelas neurológicas despues de lit rehabilitación fue 
muy severa en 11 %, modenada en 11 º/• y le\'C en 47°1 •• En otro estudio, solamente el 
459/o de los sobrevivientes al infarto fueron funcionalmente independiente a los 6 
meses. 

El desarrollo alcanzado en el campo de las neurociencias ha motivado un creciente 
interés por las propiedades plásticas del sistema nervioso como clave en la 
restauración de funciones neurológicas. La atención fisiátrica debe enriquecerse con 
herramientas científicas que justifiquen el uso y cuantifiquen los efectos terapéuticas 
de los cliferentes métodos de rehabilitación. 61.62. 

Se han implementado diferentes terapias para la rehabilitación del miembro paretico, 
tales como: limitación inducida del miembro sano, biorretroalimentaclon y 
última.mente con juegos de videos, todos ellos pa.ra una recuperación rápida de dicho 
miembro. 

La plasticidad del SNC debe clirigirse a identmcar los cambios que meclian en la 
recuperación de pacientes con lesiones cerebrales y los posibles efectos moduladores 
de los procedimientos terapéuticos, fundamentalmente los basados en la rehabilitación 
física. 

La adquisición del equipo de resonancia magnética de 3 teslas, abre b oportunidad de 
investigar las ventajas de estos adelantos científteos en beneficio de la población, de 
pacientes atenclidos en nuestro instituto. 
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7. METODOLOGÍA 

7.1 Tipo de Estudio: 

Es un estudio de tipo experimental, de diseño pareado. 

7.2 Tamaño de Ja Muestra: 

Se hizo calculo de la muestra con un nivel de comianza (Alfa) del 90-;., IBI poder 
(Beta) del soo;., con una reducción de un 6.94•/. del número de voxeln de actividad 
cerebral de!pué! de la rehabilitación, mediante el prognuna Epiinfo 2000, por lo que? 
requerimos un total de 20 pacientes, con 40 estudios. 

7.3 Criterios de Inclusión: 

• Pacientes de ambos géneros. 
• Mayores de 18 años. 
• Que presenten paresU& unilateral de miembro torácico como secuela de EVC 

isquemico o bemornigico mayor de un año. 
• Índice de Motricidad. (Anexo 2) 
• Mini-mental State Examination mayor de 24 puntos. (Anexo 3) 
• Aceptación de consentimiento Informado. (Anexo 1) 
• Escabl de Rankin Modificada menor de 3 (Anexo 4) 
• Escala de Ashft·ort modiricada (Anexo 5) 

7.4 Criterios de Exclusión: 

• Pacientes con mini.mental menor de 24 puntos. 
• Pacientes con marcapaso, o cualquier otro dispositivo electromecánico y clips 

y/o stent 
• Pacientes con depresión leve, moderada o M:vera 

7.5 Criterios de Eliminación: 

• P11cientes que presenten claustrofobia durante la realización del estudio de 
resonancia magnética funcional 
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8. MaterW y Método: 

Los pacientes fueron referidos del departamento de Rehabilitación del INNN, pre,·ia 
realización de pruebas para evaluar la recuperación motora, entre las cuales están: 

8.1 indice de Motricidad: 

Es una evaluación simple de la función motora en los pacientes con hemiparesia, toma 
en cuenta tres rangos de movimientos en el miembro toráxico que son: la abducción 
del hombro, flexión de codo y la prensiOn. En el miembro pélvico evalúa la flexión de 
la cadera, extensión de rod.iJla y de tobillo. Todos los rangos de movimientos se 
evalúan indiferentes a la gravedad y contra resistencia cuando sea posible, 
otorgándole diversas caliítcaciones y emitiendo un resultado fmal que se divide entre 
2, en una persona normal la calificación es de 100. 

8.2 Escala de Ashwort Modiftcada 

Evaluación simple de la espasticidad en los p•clentes con miembro parético , 
valorando el tono muscular. 

8.3 Mini - Mental State Examination: 

Se utiliza para detectar daílo cognim·o. tiene un 87°/o de sensibilidad y un 82º/o de 
espttiítddad, para detectar demencia o delirium, evalúa orientación, recuerdo inmediato, 
atención y calculo, recuerdo, denominación, repetición, lectura, escritura y la capacidad para 
copiar figuras. 

8.4 Ese.ala de Fugl - Meyer: 

Para evalwu la e:s:trcmidad superior en cuanto a la actividad refleja, sinergia flexora, 
sinergia extensora, colocación de la mano a la región lumbar, aabducciOn pura de 
hombro de O a 90", la actividad reflej• normal, movimieo.tos de muñeca y mano, 
coordinación - velocidad. La califscación es de 66 puntos en una penona sin 
alteración. 

8.5 Inventario de Beck de Dep~ión: 

Prueba para valorar la presencia de depresión, asi como la intensidad de depresión en 
pacientes con dillgnóstico psiquiátrico y en población normlll, valora tres dimensiones: 

a) actitudes negativas, b) .iteraciones en el funcionamiento, c) queju somáticas. 
Venión corta Venión larga 

0 -4 0-9 
5 - 7 10 - 15 
8 - JI 16 - 19 

12 - 15 20 - 29 
> 16 30 - 36 

Normlll 
Depresión leve 
Leve - moderada 
Moderadll - severa 
Severa 

14 



Al paciente se le realizó las siguientes tareas motoras: 

8.6 BiorretroalimcntaciOn: 

Técniaa que emplea un equipo electrónico para revelar al individuo, algunos de los 
eventos fisiológicos nonnales o anormales, en formaa de señales auditivas o visuales, 
enseñándole a manejar los eventos involuntarios a través de la manipulación de 
señales desplegadas. Dicha técnica necesita que el paciente tenga un mínimo de 
comprensión y motivación, por lo que sus objetivos son la preeducación de la orden 
motora, preeducación de los trastornos cognitivos y luchar contra la espasticidad. Se 
usara el biorretroalimentador U - Control TM EMG Home Tnüner Kit fr Thought 
Tecnology Ltd., manejado con rango de XI. 

8.7 Tenpia de Limitación inducida del movimiento: 

Se aplicó t.'11 el miembro torácico no paretico, utilizando un vendaje el 90% de las 
horas en vigilia (sólo se retiró para bañane, u.'ar el vendaje durante la.' horas de 
sueño), por un periodo de JO dias. El miembro torá1ieo no afectado se inmovilizó en 
rotación interna y aducción del hombro, flexión del codo de 909, flexión del carpo, 
metacarpofalángica, e inteñalángica.' de 10º, po1icionandolo sobre el abdomen del 
paciente con un vendaje para impedir el uso de la extremidad. 

8.8 Juego de video 

Se utilizó un juego de pong en Ja t."Omputadora, usando una paleta adapbda al mousc, 
que el paciente pudo sujetar y mover, dicha paleta estuvo fija con unas ba.ndas en 
brazo, antebrazo, carpo y dedos d.el paciente. La silla en donde se coloco al paciente 
te.nía una banda cruzada para sujetarlo a través del pecho al respaldo de la misma, 
evitando mo\'imientos de sustitución con músculos de la cintura escapular o flexores y 
extensores del tronco. Los pacientes recibieron 12 sesiones de 10 minutos cada una, de 
3 veces por semanll, precedido de JO minutos de relajación con el 
biorretroalimentador para la extemidad superior afecuda. 

8.9 Equipo y protocolos para la adquisición de imágenes: 

LM estudios de IRMf se realizaron en el equipo General Electric Signa 3-0 T, 
utilizando la modalidad BOLD (blood oxigenation level-dcpcndat), adquiridos en eco 
planar con técnica de eco de gradientes, potenciada., en T2. Tanto la prueba motora 
derecha e izquierda tienen los siguientes parámetros: TE de 40 ms., TR de 3-000 ms., 
un FLIP de 90, con 28 cortes axiales continuos, un grosor y espacio de S10 mm., con 
un FOV de 24x24, una matriz de 64x64 y un volumen de 100. La Ultima secuencia es 
volumétrica, SPGR. que nos sirvió para realizar los planos sagital, coronal y axial, 
con los siguientes parámetros: un TE de 2.1, un TR de 9.2 ms., un TI de 300 ms., un 
FLIP de JO, un grosor y espacio de 3x0, con un FOV de 22117, una matriz de 2S6x192, 
con 108 cortes y un volumen. El tiempo total de evaluación fue de 5 minutos, 
alternando periodos de activación (ejecución del paradigma) de JO s., 5eguidos por 
períodos de reposo, también de JO s. De esta maner.t, se tienen S periodos de 
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itcfü•ación y 5 de reposo. Lit secuencia funcional de 5 mfoufos está precedida de 12 s 
de caJibración del equipo. Las imágenes atnatómicas se adquirieron en secuencia fase 
spin eco, cortes axiaks 1.-on intervalos y colimación simila.res ll los de la secuencia 
BOLO. 

8.10 Paradigma o pnieba de activación neuronal: 

El paciente al llegar al departamento de Resonancia Magnética, se Je explicó 
ampliamente el procedimiento a seguir, orientándolo sobre el paradigma antes del 
examen, fuera del gantry. 
Dicha prueba consistió en que el paciente realice movimientos de oposición, tocándose 
la punta de los dedos con el dedo pulgar de forma consecutiva y en aquellos que no 
puedan ejecutar este movimiento se hizo tarea de intención del movimiento. 

Las indicaciones se hicieron llegar al paciente via auditiva a través del dispositivo de 
itud.io integrado aJ resonador y que permite la 1.-omuniciación con el paciente. 
Este estudio de CRMf se hizo tanto pre y pMC rehabilitación, con un tiempo de 
intervalo de 4 semllDlls, pttvht firmia de consentimiento informiado. 

8.1 t Procesitmiento de las imágenes de rcso1UU1cia magnetica: 

Para el análisis de los datos obtenidos durante el estudio de imagen utilizamos el 
programa Matlab (MathWork.~ lnc. Shcrbom MD, USA). Las primeras 4 imágenes 
adquiridas en cada serie fueron desechadias 1.-on el fin de evitar los llamados efectos de 
la sitturación magnética. El prog,rantit mencionado permite corregir pequeños 
movimientos de la cabe'l.ll del paciente utilizando minimización no lincit.r y un 
algoritmo de interpolación cúbica computarizado (Keys 1981). También com•icrte y 
rota las imágenes para minimizar la suma de los cuadrados entre cada unit de ellas y 
su promedio, aplicando método de Levenberg-Miarquardt (More 1977). Todas las 
series fueron normalizadas parA cada vos.el a un promedio de cero y se les aplicó 
filtro Giausshtno (FWHM= J.5 vos.eles) para suprimir el ruido térmico. Los voxeJcs 
fueron también suaviudos (proceso llamado "smoothing"). Con miascaras especiales 
para evaluar cada hemisferio cerebral y determinar el número de vo:s:cles. 

El area motora primaria, se definió de acuerdo a las coordcnitdas de Taila.nach, cuyos 
ejes fueron: x = +/- 38, y= 26, z = 56. 
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9. RESULTADOS 

Se incluyeron 20 sujetos, con miembro torácico parético como secuela de enfermedad 
vascular cerebral mayor de 12 meses de evolución, se excluyeron del estudio a 7 
pacientes: 1 por ser de lateralidad zurda, con el fm de homogcnei:iar la muestra a 
sujetos solamente con lateralidad derecha, 2 no se realizaron el segundo estudio de 
IRMf y 4 presentaron muchos movimientos durante el estudio, quedando nuestra 
muestra en J3 sujetos. 

De los 13 pacientes estudiados, 4 fueron hombres y 9 fueron mujeres, de 23 a 78 años, 
una edad promedio de SO± 15 años. Todos estos pacientes fueron diestros, 6 (46%) 
con paresia torácica derecha (4 del territorio de la ACM izquierda y 2 de la ACP 
izquierda) y 7 (549/e) con paresia torácica izquierda (todos del territorio de la ACM 
derecha). el tiempo de evolución del infarto al momento de reali7.ar el primer estudio 
de IRMffue de 12 a 72 meses, con un promedio de 3J ± 16 meses, siendo 8 (62%) de 
tipo isquemico y 5 (38o/e) hemorrágjco. 

Del territorio de la ACM izquierda los lugares miu frecuente1 fueron: giro pre­
central. tálamo, núcleo lenticular, área temporal También se encontró el cerebelo del 
lado izquierdo afectado. En el territorio de la ACM derecha fueron: núcleo lenticular, 
área fronto-temporo-parietal, tálamo y brazo posterior de la cápsula inte·ma. 

Los 13 pacientes entendieron y ejecutaron el paradigma motor indicado: ya sea de 
intención para aqueUos que no podían realizar movimientos de Jos dedO!I y tapping de 
dedos de la mano parética, en el primer estudio de IRMf 9 pacientes realizaron 
paradigma de intención y 4 tapping de dedos, en el segundo estudio de IRMf 4 
pacientes hicieron paradigma de intención y 9 de tapping de dedos. 

Con el Índice de Motricidad pre y post-rehabilitaciOn, se obsen•ó que 6 pacientes 
mosfraron recuperación de su fuena y 7 no presentaron variabilidad en el mismo, de 
Jos que pmentaron mejoría, la mayoría eran infartos de tipo isquemico y solamente 
uno de tipo hemorrágico presentó cambios en su indice de Motricidad, de los 6 
pacientes paréticos derechos, 3 (509/e) no presentaron mejoría y 3 (50•/•) pasaron a la 
siguiente escala de motricidad. Los 7 pacientes paréticos izquierdos, 4 (57%) no hubo 
mejoría y 3 (43%) avan:iaron a la siguiente escala. 

Los voxeles activados en el área motora primaria izquierda, al realizar el paradigma 
motor en los pacientes paréticos derechos (6) fue de 175.33 en promedio, pre­
tratamiento y de 194 en promedio después del tratamiento y de 1196 y 1334.5 voxeles 
en promedio en el benmferio izquierdo, pre y po!lt- tratamiento respectivamente. 

Las activaciones en los pacientes con paresilt torácica izquierda (7), mostraron en el 
ií.rea motora primaria derecha 282 y 209 voxeles en los dos estudios y en el hemisferio 
del mismo lado fue de 3640 a 2518 voxeles en el pre y post tratamiento. 
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Cabe mencionar que además de la activación del área motora primaria que se estudió, 
los pacientes presentaron en eJ estudio post-tratamiento, activación de otras áreas, 
entre ellas: 9 pacientes activaron el área pre-frontal, 10 el área motora supJementa.ria, 
8 la cortna motora del cíngulo, 7 el área sensori-motora, 7 el área parietaJ y 3 
pacientes el cerebelo. 

De 6 pacientes paréticos derechos cuando realh.aron el paradigma de tapping mano 
derecha se identifica.ron activacioDC$ en el hemisferio i'lquierdo pero tres de ellos no 
presentaron activaciones en el área motora primaria. En estos también se identificó 
que a mayor activación en el hemisferio cerebral i'l.quierdo mayor el número de 
voxeles activados en el área motora lzquierda.(tabla 2) 

En el paradigma de tapping mano derecha no hubo un incremento significativo del 
número de voxeles activados después de la rehabilitación en el área motora primaria 
uquierda en el grupo general (Gráfica l) 

En el paradigma de tapping mano derecha hubo un incremento del número de voxeles 
activados después de la rehabilitación en el hemisferio izquierdo. (Grártca 2) 

Cuando se realizó el tapping con la mano derecha en pacientes con paresia derecha 
hubo un incremento signifteativo en el número de voxeles actnrados en el hemisferio 
cerebral izquierdo, esto puede ser explicado por que hubo activaciones del área 
prefrontal, del área motora supkmentaria, del áreat motora suplementaria del cíngulo, 
del área parietal, que se activaron por reorganwción de la actividad motora. (Gráfica 
No. 3) 

Cuando los pacientes paréticos derechos reali7.aron el paradigma de tapping mano 
derecha hubo un incremento signiftcativo en el número de voxeles activados en el área 
motora primaria izquierda, a diferencia que en pacientes paréticos izquierdos no 
hubo significancla en Ja reducción en el número de voxeles activados.(Gníflca No. 4) 

Cuando los pacientes paréticos derechos e i1.quierdos realizaron el paradigma de 
tapping mano izquierda no hubieron cambios signiftcativos de incremento o 
decremento en el número de voxelcs activados en el á.rea motora primaria derecha. 
(Gráfica No. 5) 

Cuando los pacientes paréticos derechos realizaron el tapping con la mano izquierda, 
el área motora primAria izquierda tuvo una reducción en el número de voxeles 
activados y no encontramos una explicación lógica a esto. (Gráftca No. 6) 

Cuando los pacientes con hemiparesia izquierda realizaron el paradigma de tapping 
izquierdo no hubo cambios significativos en el número de voxeles activados en el 
hemisferio derecho después de recibir Ja rehabilitación. (Gráftca No. 7) 
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9. TABLAS Y GRAFICAS 

TABLA No l. 

MIEMBRO TORÁCJCO PARETJCO DERECHO E IZQUIERDO 

LADO PARETICO l VALOR 

Jzquierdo Pearson Chl-
Sauare 

14.000 

l.ikelihood Ratio 11.148 
µnear-by.Unear 4.736 
~ssociation 
N of Valid Cases 7 

Derecho Pearson Chi- 18.000 
,___ Sauare j_ 

Líketihood Ratio 1 14.909 
~inear-by-l.inear 4.732 

- ~ssociation 
. of VaJid Cases 1 6 

df 

10 

10 
1 

16 

15 

i 1 

t --

Asymp 
12-s· 

.17 ~ . 
.o ~ 

.26 
~ 
~ ----:¡¡ 

---~ -.o 30 ! 
,_ __ 

-i 
____J 

Test Chi Cuadrada Relación de paresia derecha e izquierda 

TABLANo2 

RELACION PARESIA DER. CON HEMISFERIO Y AREA MOTORA PRIMARIA IZQUIERDA 
CONTEO 

TDAMPI 
PARESIA .00 1.00 10.00 146.00 163.00 369.00 
Izquierdo TPDHEMll .00 1 

3.00 1 
9.00 1 
10.00 2 
KB.00 1 
2008.00 1 

Total (j 1 
derecho TPDHEMll.00 1 

79.00 1 
160.00 1 
211.00 
481.00 1 
1004.00 

Total 3 1 
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Total 

1 
1 
1 
2 
1 
1 
7 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
6 



TABLANo3 

NUMERO DE VOXELES POR T APPING Y HEMJSFERJO 

N 

TPDHEMID 13 
TPDHEMll 13 
TPDAMPD 13 
TPOAMPI 13 
TPIHEDER 13 
TPIHEIZ 13 
TPIZAMPO 13 
TPIAMPI 13 
TDHOPOS 13 
TDHIZPOS 13 
TDAMPDE 13 
TOAMPI 13 
TIHDPOST 13 
TIHEMIZP 13 
TIAMPDEP13 
TIAMPIZP 13 

Mean 

Statistic Error standard 
832.0000 331.3925 
385.6154 167.6854 
120.3846 53.6532 
46.6923 28.6628 
2154.0000 724.4056 
2n1.2308 1010.6126 
162.7692 63.8803 
269.6154 101.8466 
1135.8462 301.5736 
628.9231 227.9992 
173.3077 57.0373 
53.0000 30.7627 
1786.8462 1271.6822 
1828.5385 759.3984 
68.6154 47.7623 
140.0769 56.3708 

Desviación 
standard 

1194.8527 
604.5982 
193.4492 
103.3452 
2611.8815 
3643.8157 
230.3237 
367.2130 
1087.3390 
822.0629 
205.6507 
110.9166 
4585.1154 
2738.0498 
172.2094 
203.2480 

TABLANo4 

1 
N= '1 Área pre- 1 Áreit motora Areit ! Arca ¡:;;;_--1 C•.e1 

¡ fron~I suplemen~ria motor-A ! sensori- . parie~l • 

,_1_..:..l_X_~$- cíntJUJo - ~~to~--··x---f----

2 X ----~- ¡x ! ~ 1 ~ 
¿ __ ._ X X •X Í ----~X 
4 X X _.l 1X X 
5 X X ---- 1 X - 1 X -1 
6 x _ x x _____ _ 
7 X X 
8 X X X . 1 

9 X X t' , __ __,_X ___ _,___--, __ 
10 xx· 

1

x --

J!1-~ X X __ - -p,~ -- ! -± --
l~3 X X ~-- ~-----L-__ _l~-
l ~otat 19 to _js 7 ::_ _ 13 1 

Area.• de activ1dón en l'l l'Sludlo de poot.~h•bilitación en los pacientes con paresil der«h1 • izquierd1. 
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TABLAN'? 

TABLAN l 

--pnlX 
••• 

• • , . 4 11 • 

• • __ ,, 
Conelaclón Índice de Motricidad y Tappiog mano izquierda de paresia 
izquierda. 

TABLAN'J 

• 

• 
• 

• • 

• • 

• ...... ,.r . 
• 11.tt 

• n .. 
• lllt . ... 

..... ,.. .... 

Correladóa ÍDclice de Motridclad con Tappi.ng Í7A111ienla de mano paridca izquierda 
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TABLAN°4 

• 

Correlación 1JHiice de Motriddad coa Tapplng izquinlo de paresia .l:r.qalerda. 
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11. DISCUSIÓN 

En los pacientes con paresia dercclul, al realizar tapping con diclul m:mo, se obsen1ó 
un incremento en el número de voxeles activados, en el hemisferio cerebral izquierdo, 
por probable activación de otras Ílreas motoras secundarias, autores como Chollet y 
col., 1991; Weiller, 1992; Cramer, 1997; Seitz,1998, en estudios realizados en 
pacientes pareticos, mostraron un amplio rango de regiones activadas relacionadas a 
la tarea realizada (tapping), las cuales fueron: Ílrea prefrontal, del área motora 
suplementaria, del área motora suplementa.ria del cíngulo, del Ílrea parietal y 
cerebelo, demostrando que en pacientes qué han sufrido de infarto hemiparetico, hay 
signifJCante incremento en las activaciones relacionadas con la tarea, en un número de 
regienes del cerebro, que son visto en la población normal ejecutando la mjsma tarea. 

Pacientes con pobres resultados, son propensos a reclutar más partes del sistema 
moter primatrio y no primario, que patcientes con mejores resultados, Ward y col., 
Brown ycol., Thompson y col, (Ann Neurol 2004; 55:829 - 834 ), que podría sustentar 
el hecho del incremento signifJCativo del número de voxeles activados en el área 
motora primaria, cwando los pacientes realizaron tapping d.cl miembro torácico 
derecho, a dfferencfa que en pacientes paréticos izquierdos no hubo significancia en la 
reducción en el número de voxeles activados, hallazgo consistente con numerosos 
otros estudios, sugiriendo que la activación de áreas corticales ipsilateral a la mano 
paretica es importante en el proceso de recuperación después del infarto. (Wcillcr ~, 

col., 1993; Cao y col, 1998). 

Después del infitrto, hay una temprana y amplio reclutamiento de regiones del 
cerebro, durante la ejecución de tareas motoras, seguida por unit progresh•a 
reducción en este reclutamiento relitcionado a lit tarea en djfera1tes sesiones, que se 
corrtl11ciona con recuperación de los seores en pacientes individuales, {Matrshall y col., 
2000; Calautti y col., 2001; Fcydy y col., 2002). En nuestros pacientes no hubo 
cambios significativos en el número de voxeles 11ctivados en el hemisferio derecho 
después de recibir la relulbilitación al realizar el tapping con la mano paretica 
ttqulcrda. 

Hay disminución longitudinal en la activación relacionadit a la tarea sobre sesiones 
como una función de recuperación en pacientes con infartos cerebrales. Hay 
diferencias en los reportes en los patrones de 11ctivación cerebr..J relacionad11s ll tareas 
en pacientes con infartos tempranos y tardíos. Los primeros describen un incremento 
en el radio de activaciones de la corte'lll sensori -motora contralater.al e ipsilater.al, 
mientras que en infartos crónicos notaron una disminución en las activaciones de 
regiones motoras no primarias del hemisferio 11fectado. (Calautti y col., 2001). 

Jolulnsen - Berg (2002) reporto incremento en la activaciOn cerebelar y corteZll 
premotora, en tareas ejet.-utadas, en dos diferentes sesiones e.n pacientes con Infartos 
crónicos, respondiendo a ter.apia modificada de limitación inducida del mo,·imicnto. 
Pa.citntes con déftcit iniciales grandes, reclutan mas números de regiones que aquellos 
con déficit tempntnos menores (Strick 1988). 
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Hay dos formas diferentes de neuroplasticidad asociado con Neuperación del infarto 
en la mano paréticll. El primero es una migración de activación cortical del hemisferio 
infutado (contralateral) a colonias neuntles en el hemisferio ipsilateraL El segundo 
p11rece ser una reversión a un control contral11tcraL 

El primero podría estar asociado mas con insulto neunl y recuperación espontánea y 
no dependiente a uso intensivo. El segundo parece depender a uso intensivo, 
indicando que el tiempo desde el inicio del infarto no parece ser un firme factor 
11.mitante para la efectividad del tratamiento. 

En las Tablas 2, 3 y 4, muestra una correlación de la escalll del ·Índice de motricidad y 
los voxeles activados, donde hay una estadística signific11füa d.e p < 0.03, donde a 
mayor Índice de motricidad, m1tyor número de voxeles activ11dos en las áreas 
contralatcrales al miembro pan tico, en este caso del miembro paretico derecho con 
t1tpping derecho en activación del hemisferio y área motor.1 primllría izquierda. 

Al correlacionar el Índice de Motricidad con cada hemisferio contra.lateral al 
miembro parético, no fue estadísticamente significativa, cuando se llevó a cabo una 
relación de todos los pacientes llotes y después del tratamiento, sin embargo, cuando 
estratificamos en pacientes con hemiparesia izquierda y derecha mediante la chi de 
Peuson encontramos una siwiificancia de 0.03. 

La reorgani1.ación cerebral contribuye a recuperación funcional después del infarto, 
pero esto esta claro que requerimos un mas detdado recordatorio del proceso y los 
factores que influencia esto, antes de poder utiliur tal informllción par:.i ncionali:tAr 
estrategias terapéuticas en grupos de pacientes individwtles. 
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12. CONCLUSIONES 

t. En nuestros pacientes pareticos derechos que únicamente recibieron 4 
semanas de rehabilitación, con Biorretroalimentación, limitación del 
movimiento inducido y juego de video, hubo un incremento en el número 
de voxeles activados en el hemisferio izquierdo, producidos por una 
reorgani1.ación de la cortt'lll cerebral. 

2. En las tablas Nº 2, 3 y 4, en la que hay una correlación entre el Índice de 
motricidad y el numero de voxeles activados en el hemisferio y area 
motora primaria izquierda, en pacientes con paresia derecha y que 
además reafu.aron tapping de la misma mano, pre y post rehabilitación 
de 4 semanas de duración, donde a mejor escala en el Índice de 
Motricidad, mayor numero de voxeles activados. 

3. El .Índice de Motricidad no fue estadísticamente 5ignificath•o, cuando 
llevaron a cabo una relación de todos los pacientes antes y después del 
tratamiento, sin embargo, cuando estratificamos en pacientes con 
hemiparesia izquierda y derecha, mediante la chi 2 de Pearson, 
encontramos una significancia de 0.031. 

4. Nuestro estudio sirve de base para que se realicen otros estudios, donde 
se podría tomar una muestra homogénea de pacientes con paresia derecha 
o izquierda, aumentando los casos y tener una muestra l~on significancia 
estadística. 

5. Además de que se podría.n estudiar pacientes con lateraUdad zurda y 
que presenten paresia izquierda, para hacer una correlación con los 
pacientes diestros y paresia derecha de nuestro estudio. 

2') 



13. EJEMPLOS ILUSTRA TI VOS DE lRMf 

JO 



1 

1 

PACIENTE N" 1 

.. 
f 

1111~11•¡ 
,,· -· 

,-. 

PRE: TPDHI 885 VOXELES 
TPD AMPI 62 VOXELES 

POST TPD HJ 133(1 VOXELES 
TPDAMPI 75 VOXELES 

Fem. 34 a. Paresia derecha, EVC isqucmico, ACM izquit'rda (p11rietaJ inferior 
uqu1erdo) 13 meses evolución, con Índice de Motricid11d de O- 11. 
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PACIENTE Nº 3 

llli 1111111 
,-

~· ' 

i 1( 

PRE: TPDHI 3960 
TPDAMPI 618 

POST: TPDHI 2561 
TPDAMPl276 

MASC. 40 A. Pa resia Dcn..--cha, EVC isquemico, ACP izquierda (Tálamo izq., cerebelo 
der,), de 12 m. Evolución, con un Índice de Motricid1td 26 - 23. 
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APÉNDICE 1: CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO. 

Distinguido Sr .: 
Me ~aria invitarte a tomar parte en eme estudio dt' investigación, que !<eni realizado por cl Dr. 
Alfomo Esteban Ccrrato Cuadra, de este Instituto. ~'i Ud. Desea tener nlis información acerca del 
mismo, le ropn1os que siEa leyendo la Información que Sl' le ofrece a continuación. aici como rulke 
aqudlas preiuntas que "onsldtr•· nN~ri..s sobre mr estudio. 

El tStud lo l'Oll!llsfe en milizllr Imágenes de resonanct.. magnHica, donde el i.miro problema es el que 
~ t'S<'Ucha nddo, para ello se le propordonará taponH auditivos. Time unn duración promt'dlo de -'O 
minutos, durante los Cllales se k pedirá que rttlice rno•inúrntos dr sus dedos dr ambas manos. 
Previamente al estudio se lt' explkara cada 1DIO de los mo•imientos que tiene que realizar y se le har.i 
la prueba ha.'lta que se esté seguro que hay un total cnlt'ndimiento. 

E:dste ~unos rit'Sgos para ciertiU personas, por ejemplo t'Sta contraindicado realizar d estudio en 
personas que tt ngan ntan-apasos o cu.alquier tipo de lmplllnte metálico y pacientes que no toleren los 
e~pados cerrados. Se le realizará una valoración neuro skológln en et cual tambl~n confesfarn un 
cuestionario ÚJÚCamenlt' con el fm de dt'tennlnar si usted es zurdo o dkstro. 

Su partkipación t'n el estudio es totahnente volw1taria, por lo que puede rel1rarse cuando Ud., 
considere convrniente, sin que eUo alttre so relación con el Instituto en situaciOIK'S futuras. 

Dt'I mismo modo y de acut'rdO a normath•as lntt'madonales solicitamos su autori:iación pal".1 qut', 
los datos obtenidos de estt' estudio en caso de resultar lnteresantt'S. puedan S<>r publkados en revl, ta.' de 
dh•ulgadón mHkll. 

Le rogamos qut' si tiene algu11a duda la consultt' en cuanto a los témtinos utili7.ados o sobre <'I 
tratanÚt'nto ofttddo, consulte con su médko que lo atiendt'. 

Gracias por su atc11d(111. 
El <'omite irn•estigador. 

Hoja de autorlz.ación de procl'dimwnto 
upllfrón de.I área de Ktivari(lfl motora primaiia post-rehabilitación mediante IRMf '"' pacienles con 
mlembro torárico paretico, co100 secuela de enfcmiedad va.'ICu.lar crrebral. 

Fovor de rnntntar las slguknte11 preguntas: 
Tlent usted man-apaso:_ __ Tient' usted algún impl.antt' metálll'O: _ _ _ _ 
Es mted claustrofóbiro: _ _ _ 

Yo ....................................................................................................................................................... . 
(nombre y apdlldos, documento de identidad) 
He ll'Ído lll hoja de lnfomilM'ión qllt' S<> mt ha t'ntregado. 
He podido realizar toda.~ llls pl't'j!;untas qul' me ht' planteado. 
He recibido su6cientt' información sobre el t'Studlo que se mt propone. 
He comprendido que puedo retiranue del estudfo bajo nú voluntad, sin qut repc!rcuta en mi 
Relación con el ln., tltoto. 
Y presto mi conformidad a partiripar en elite esludio que me ha propue~to el Or. Alfon.w Esteban 
Cerl"dtO Cuadra. 
En. ....... ................. a ................ dt' .............. ......... ..... drl 200 ..... . 

Nombre y firma del sujeto 
Nombre _ ___ ___ _ 

Fim1a 

Nombre y firma del Investigador 
Nombre _ _ _____ _ 

Nombrr y finm• del primer te8tigo 
Nombre ____ _____ _ . 

f<'imra 
Relación o parentei¡co con el paciente 

Nombre y 6mia del st•gundo t"51igo 

Nombn·------- - ---



Flnn" Finna -------
Relal'ión o parentesco con el p9'"lt'nte 

APÉNDlCE Il: OTROS CRITERIOS DE ACUERDO AL TIPO DE ESTUDIO 

Aneso 2 

INDICE DE MOTRICIDAD 

Prensión: 

O = Sin mo, ·imknto. 

11 = Inicio de prensión. 

19 = Agarra un cubo, pero es inc»pa7. de mantenerlo contra la gnavfibd. 

22 =Agarra u.n cubo)' lo mantiene en el aire, pero se le des»Joj» fiícilmt>nte. 

26 = Agarra un cubo con fuen.a, pero mas débil que el lado contraJateral. 

33 =Prensión normal 
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Anexo3 
EXAMlNAClON DEL ESTADO MIN1-MENT AL 

1.- Orientación: (O - 10) 
Tempol"lll: fecha (l ) _ Mes (1) __ día ( I) __ año (1) __ estación (l) __ 
Espacial : lugar(l) _ piso (1) __ ciudad (I) __ comuna (l) __ pllÍs(I)_ 

2.- Repetición inmediata: (O - 3 ) 
"Le voy a nombrar 3 palabl"lls. Quiero que las repita después de mi. Trllte de 
memorizarlas, pues se las voy a preguntar en un minuto mits. 
Numero de repeticiones (máximo 6 veces en total) 

3.- Atención y cálculos: ( O - 5 ) 
Serilll 7: (IOO - 7) 93 - 86 - 79 - 72 - 65 (hacer check en cada respuesta correcta) 
Deletrear Mundo al re\·és: O - D -N - U - M 
(" Anotar mejor puntaje). 

4.-Memoria: ( O - 3 ) 
Pedir que repita la.~ 3 palabnu, dar un punto por cada respuesta correcta. 

5.- Lenguaje: ( O - 9 ) 
Nombrar un lápiz __ y un reloj __ 
Repetir una Íl"llSC 
Orden: "tome este papel con su mano derecha, 

Dóblelo por la mihtd y déjelo en el suelo." 
Leer y obedecer: " cierre los ojos " 
Escriba una frase (sujtto, ' 'erbo, predicado) 
Copillr pentágono 

=(0-2) __ _ 
=( 0 - 1) __ 
=( 0 - 3) __ 

=(0- 1 ) __ _ 
=(0 - 1 ) __ _ 
=( 0-1) __ _ 

PUNTAJE TOTAL= / 30 



ANEX04 

ESCALA DE RANKIN MODIFICADA 

O. Sín Síntomas. 

J. Sin incapacidad importante: capaz de realizar sus actividades y obligaciones 
habituales. 

2. Incapacidad leve: incapaz de realizar algunas de sus actividades previas, pero 
capaz de velar por sus intereses y asuntos sin ayuda. 

J. Incapacidad moderada: síntomas que restringen significativamente su estilo 
de vida o impiden su subsistencia totalmente autó.ooma (por ejemplo, 
necesita alguna ayuda). 

4. Jncapacidad moderadamente grave: síntomas que impiden claramente su 
subsistencia independiente, aunque sin necesidades de atención continua (por 
ejemplo: incapaz de atender sus necesidades personales sin asistencia). 

5. Incapacidad grave: totalmente dependiente, necesitando asistencia constante 
diay noche. 

6. Muerte. 
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ESCALA DE ASHWORT MODWlCADA 

O No hay incremento en el tono muscular. 

Discreto incremento en el tono muscular, manifestado por parar y relajar ó 
por ona mínima resistencia al final del rango de movimiento, cuando el 
segmento afectado se mueve en flexión ó extensión. 

l + Discreto aumento en el tono muscular manifestado por parar, seguido de 
una mínima resistencia en el resto (menos de la mitad) del arco del 
movimiento. 

2 Un incremento más marcado en el tono muscular, durante la mayoría del 
arco del movimiento, pero el segmento afectado se puede mover fácilmente 

3 Un incremento considerable en el tono muscular, el cual dificulta el 
movimiento pasivo. 

4 El segmento afectado está rígido en flexión o extensión. 
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