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“ Esta tesis corresponde a los estudios realizados con una beca
otorgada por la Secretaria de Relaciones Exteriores del
Gobierno de México. “



“Una vez terminado el desarrollo, las fuentes de crecimiento y
regeneracion de los axones y dendritas se secan irrevocablemente. En los
cerebros adultos las vias nerviosas son algo fijo, terminado, inmutable.
Todo puede morir, nada puede regenerarse... ”

Santiago Ramoén y Cajal
Degeneracion v regeneracion del Sistema Nervioso Vol 11 New York: Hafner; 1959,
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1. INTRODUCCION
1.1 Generalidades:

Los infartos cerebrales y los traumas craneoencefilicos son quizas la causa mas
frecuente de discapacidad motora en adultos en nuestros tiempos.' La recuperacién
que fiene lugar después de semanas, meses o afios de la lesion se relaciona con
determinados fenémenos como: el crecimiento dendritico con la formacion de nueva
sinapsis, la reorganizacion funcional en la propia area lesionada o la participacion de
otras ireas vecinas u homélogas del hemisferio contralateral.”

1.2 Infartos y rehabilitacion:

A pesar de que los pacientes sobreviven a la fase aguda, la extremidad mas afectada es
el miembro toricico, lo que permite que puedan caminar en forma independiente o
con ayudas ortésicas o auxiliares de la marcha, sin embargo, la funcionalidad de la
extremidad superior es dificil de recuperar en un 30 a 60% de los pacientes.'” En
estos casos la funcion motora puede recuperarse gradualmente con ayuda de la
rehabilitacion y la recuperacion espontinea en un 6.94%.°* Actualmente existen
diversos métodos que permiten que en este tipo de pacientes se promueva la
recuperacion del movimiento en el miembro hemiparético, basados en principios
biolégicos y de plasticidad cerebral

La recuperacion de la funcion motora después del infarto es un complejo proceso
multifactorial, asociado con reorganizacion en el sistema meotor central. Esas
alteraciones son variables a través de sujetos infartados. Siguiendo la fase aguda del
infarto, en el cual la regresion del edema y reperfusion de ireas de penumbra
isquémica, son probablemente factores decisivos, entre otros mecanismos, para
explicar el mejoramiento de la funcion motora.”*

Factores identificados como contribucion a esta variabilidad son el grado de deterioro
funcional, el tiempo de intervalo desde el infarto y las terapias de rehabilitacion, la
localizacion de la lesion influencia los patrones de activacion. Estudios clisicos
reportan que la restitucion de la funcion motora, ocurre espontineamente dentro de
los dos primeros 2 meses después del infarto (Twitchell, 1951; Van Buskirk, 1954).

Los movimientos de una mano afectada después de un infarte esta asociado con una
incrementada activacion de areas corticales motoras ipsilateral, sugiriendo que esas
areas motoras en el hemisferie no lesionado, podrian adptativamente compensar esas
regiones lesionadas.’ Esta adptativa compensacion no ha sido todavia demostrada
directamente. La corteza premotora(PMC) (Broddman 6) contribuye unicamente a la
fuerza del brazo suPeriur proximal e inferior y juega un rol en la organizacién de
actividades motoras.”™*

La recuperacién motora que ocurre después del infarto, es a menudo incompleta. El
mas importante predictor de recuperacion es la severidad inicial.”



La recuperacion motora puede ocurrir por muchos mecanismos: resolucion de
disturbios metabélicos relacionado a isquemia y anoxia, restitucion del flujo
sanguineo cerebral con resolucion de anoxia aguda, edema, isquemia y acidosis, se
correlaciona con mejoramiento del funcionamiento neuronal y retorno de algunas
perdidas funciones motoras en areas del cerebro que no tiene franca infartacion.

La reorganizacion puede ocurrir alrededor de la lesién, en el mismo hemisferio o en
el contralateral al infarto, por los mecanismos de mﬂ;geo perilesional, uso de vias
colaterales en el mismo hemisferio o en el contralateral.”™"

1.3 Plasticidad:

Durante muchos afos se considero al sistema nervioso central (SNC) como una
estructura funcionalmente inmutable y anatomicamente estitica. El dogma “no nueva
neuronas”, insidiosamente extendido, significd también en todo ese tiempo: no nuevas
conexiones.'?

En el diccionarie de la lengua espaiiola, de la Real Academia Espaiiola, el termino
plasticidad se define come la calidad de plastico, material que mediante la compresion
mas o menos prolongada puede cambiar de forma y conservar ésta de modo
permanente. De forma general, podriamos decir que Ia neuroplasticidad es la
propiedad del SNC de cambiar, modificar su funcionamiento ¥ reorganizarse, en
compensacién ante cambios ambientales o lesiones.'"™

Los avances cientificos logrados en el estudio de los mecanismos relacienados con la
plasticidad cortical, con la aplicacion de tecnologias como la electroencefalografia
(EEG), la magnetoencefalografia (MEEG), la resonancia magnética funcional (RMf),
la tomografia por emision de positrones (PET), tomografia de unico foton (SPECT),
asi como la estimulacion magnética transcraneal (EMT), han motivado el
renacimiento del interés en el estudio de fenomenos que median la restauracion de
funciones nerviosas tras lesiones cerebrales de diversa etiologia."

La representacion cortical de un miembro se expande a ireas adyacentes de lesiones
corticales isquémicas, demostrando la existencia de mecanismos neuroplasticos que se
expresan en la reorganizacion de funciones en la corteza motora primaria, areas
premotoras y corteza somestésica en general.'*'®

Se conoce que las cortezas premotora y motora suplementaria presentan eferencias
directas al tallo cerebral, a estructuras relacionadas con el control metor y a Ia
meédula espinal cervical. Estos grupos de fibras siguen trayectorias diferentes a través
de la capsula interna: las procedentes de la corteza premotora van por la rodilla; por
el brazo anterior transcurren las del irea motora suplementaria y las fibras
procedentes de la corteza motora lo hacen por el brazo posterior.'*'*

Robustas evidencias experimentales soportan la hipotesis que los agregados
neuronales adyacente a una lesion en areas cerebrales sensorimotoras, pueden tomar
progresivamente la funcion previamente desempeiiadas por las neuronas lesionadas.



Encontramos un posible efecto modulador sobre la plasticidad motora cortical en las
experiencias publicadas sobre el uso forzado del miembro afecto (mediante el método
de restriccion del miembro sano); que producen modificaciones sustanciales, desde el
punto de vista clinico y electrofisiologico, en pacientes con secuelas motoras por
infartos cerebrales, en estadio crénico, incluso en casos de 15 afios de evolucion.'

Estudios de imagen funcional cerebral, enseiian que la recuperacion del infarto
hemipléjico, esta asociado con una marcada reorganizacién de los patrones de
activacion de estructuras especificas del cerebro. Para recobrar el control motor de la
mano, el proceso de recuperacion tiende sobre ¢l tiempo a traer la activacion del
sistema motor bilateral, hacia una intensidad y extension mas normal Considerable
variabilidad entre sujetos existe en los cambios de patron de activacion e
hiperactivacion sobre el tiempo.”*”' Algunos pacientes manifiestan tardiamente
activacion de la corteza prefrontal dorsolateral, sugiriendo el desarrollo de estrategias
ejecutivas para compensar la funcion pérdida. Excesiva asimetria inter hemisférica de
las areas sensorimotoras de las manos, parece ser el parametro con alta sensibilidad
describiendo la reorganizacion del cerebro después de una lesion monohemisférica.

Segin Grafman y Litvan, en el ser humano se han observado evidencia de, al menos,
cuatro posibles formas de “plasticidad funcional™: 1. La adaptacion de areas
homologas (contralaterales, por mecanismos de desinhibicion); 2. Plasticidad de
modalidades cruzadas (reasignacion de funciones a un area no primariamente
destinada a procesar una modalidad particular); 3. La expansion de mapas
somatotopicos (reorganizacion funcional), v 4. El desenmascaramiento compensatorio
(desinhibicion — reorganizacion funcional). Estas formas de “plasticidad” en el
humane no son mas que expresiones de los factores de reforzamiento de Ia actividad
sinaptica, reajuste de la inhibicion y la desinhibicion en el circuito cortical y
probablemente, el establecimiento de nuevas sinapsis como consecuencia del
surgimiento de algunas colaterales dendriticas y axonales.”2*

Al utilizar la mano izquierda no afectada para ejecutar una tarea motora, un patrén
normal unilateral de activacién es vista en la corteza motora primaria derecha.
Cuando se usa la mano derecha parética, para ejecutar la misma tarea, ensefian un
patron anormal de activacion en la corteza motora alrededor del sitio del infarto como
también activacion anormal de Ia corteza motora suplementaria bilateralmente.”

Inmediatamente después del infarto, la tarca de activacion metora, a enseiiando un
incremento del flujo sanguineo cerebral en la corteza motora del hemisferio
contralateral al infarto. Esos cambios de flujos sanguincos persistid por 2 a 4 meses
después del infarto.”

Una tarea secuencial de oposicion de dedos, activa arcas en la corteza motora
contralateral con pequeiia activaciéon en el lado ipsilateral. La fuerza y localizacion de
la seiial de activacion cambia con la fuerza, complejidad, amplitud ¥ rango de la tarea
de activacion motora. Cuando comparamos los mevimientos ejecutados, las areas
activadas por movimientos imaginados son 30% mas pequeiios.”’” Movimientos
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pasivos del miembro superior pueden activar la corteza motora. Las areas envueltas
en la planeacion e iniciacion de los movimicntos no sen activades por movimientos
pasivos.

Areas asociado con activacion de los masculos del lado contralateral son diferentes de
las areas de los misculos del lade ipsilateral. Los sujetos con hemiparesia y hemiplejia
tienen un disminuide poder motor en el braze parético, esta disminuciéon podria
reflejar la pérdida de fibras del tracto cortico-espinal no decusado que van a la mano
no pareéfica, esos hallazges sugieren que estas fibras no decusadas en el hemisferio
contralateral al mfarto, podria jugar un rol significante en la recuperaciéon motora del
miembro parético.”’

Lipert ¥ col., evaluaren las bases neurolégicas de la terapia, encontrando que los
mapas motores en la corteza mofora primaria obtenido antes de la rehabilitacion
fueron diferente de esas obtenidas después de la misma.*’

1.4 Resonancia Magnética funcional:

Desde su aparicion como nueva técnica de imagen, la resonancia magnética funcional
(IRMf) ha experimentade un rapido y creciente avance, despertande enormes
cxpectativas como un nueve método para estudiar y comprender las funciones
normales y anormales del sistema nervioso central. Una de sus mas prometedoras y
relevantes aplicaciones clinicas se refiere a la lecalizacion de las areas del cerebro
relacionadas con determinada funcién, precisando la extension de estas areas y
separandolas de las no elocuentes.

El gran impacto de la IRMf en el campo de las neurociencias se debe a varios
factores, pero principalmente a que es posible realizar estudios funcionales
minimamente invasivos, con una serie de medidas de seguridad, repetibles un sin fin
de veces, con una resolucion temporal y espacial relativamente alta; se realiza en
equipos de imagen utilizados para la prictica clinica habitual y, por lo tanto,
ampliamente difundidos, con la posibilidad de efectuar a la vez otros procedimientos
complementarios como la espectroscopia o la difusion.

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

Al igual que otros métodos de neurcimagen funcional como la tomografia por emision
de positrones (PET), ¢l contraste BOLD (bleed oxigenation level-dependant) de la
IRMf se basa en respuestas fisiologicas relacionadas con la activacion cerebral. Se
parte del hecho de que el cerebro esta funcionalmente compartamentalizado y que
dichas especializacion funcional puede ser mapeada a través de los cambios
hemeodinamicos y metabolicos secundarios que se producen como consecuencia de la
alteracion en la actividad neuronal. La relacién entre la respuesta fisiologica y la
activacion neuronal es estrecha y bien localizada, pero el tiempo de respuesta es
relativamente lento (en segundos), considerando que la actividad neuronal tiene lugar
en décimas o centésimas de segundos.



Las imagenes fisiologicas que se obtienen a través del métode BOLD, utilizan el
contraste endégeno proporcionado por la desoxihemoglobina como fuente de origen.
El hierro ferroso en el grupo heme de la desoxihemoglobina es paramagnético, siendo
diamagnético en la oxihemogiobina. A pesar de que el oxigeno libre en agua es
paramagnético, su efecto sobre Ia sefial de resonancia magnética del agua tisular es
pobre (apenas detectable). Cuando los eritrocitos que contienen desoxihemoglobina
son colocades en un campe magnético externo potente como el que se utiliza en IRM,
se produce cierta distorsion del campo inducida por la diferencia en la susceptibilidad
magnética de la hemoglobina con respecto a las estructuras circundantes.

Esta diferencia de susceptibilidad magnética provocada por la presencia de
desoxihemoglobina se traducen en disminucién de la sefial debido al acortamiento de
T2, efecto que puede ser detectado visiblemente en la imagen. Puesto que la
concentracion de desoxihemoglobina esta rclacionada con la activacion neuronal, se
infiere una relacion similar entre esta ultima y los cambios en la seiial detectados por
el método de imagen BOLD.

La tarea de activacion motora, oposicion de dedos, causa incremento neuronal en Ia
corteza motora. Esto lleva a un incremento local del flujo sanguineo de los tejidos.
Esto causa un incremento en el nivel de hemoglobina oxigenada y reducide nivel de
hemoglobina deoxigenada, la hemoglobina oxigenada es diamagnética, esto causa
menor distorsion del campo magnético que la hemoglobina deoxigenada y por
consiguiente realza la seiial de IRM del 1 al 5% dependiendo de la fuerza del
magneto.

El propésito de este estudio es evaluar la utilidad de la IRMf para la localizaciéon del
area de activacion motora primaria de los hemisferios cerebrales, posterior a terapia
de rehabilitacion por espacio de 4 semanas, en pacientes hemipléjicos, como secuela
de infarto isquemico y/o hemorrigico.

La adquisicion del nuevo equipo de resonancia magnética de 3,0 teslas permite el
acceso a una nueva era tecnoldgica del Instituto de Neurologia y Neurocirugia, en
busca de los beneficios que estos adelantos cientificos puedan traer a la poblacién
mexicana. Es el segundo estudio de esta naturaleza que se realiza en nuestro instituto
¥ 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.



2. ANTECEDENTES

Una rehabilitacion adecuada puede mejorar las capacidades funcionales de los
supervivientes de EVC, a pesar de la edad y de los déficit neurologicos, disminuyendo
el costo de los prolongados cuidados de estos enfermos. Aproximadamente un 30% de
los pacientes con secuelas de EVC, puede beneficiarse de una rehabilitacién especifica.
Un 10% de los enfermos consiguen una recuperacion espontanea completa en 8 a 12
semanas, mientras que otro 10% no logra beneficio alguno de cualquier tratamiento.”'

La mayoria de los pacientes enseiian un déficit motor mas severo y persistente, la cual
afecta sus actividades diarias en grado variable (Duncan et al., 1992)

La terapia de movimiento inducido forzadamente, ha sido expuesto a ser efectivo en el
mejoramiento de la funcién en individuos con infarte cronico (Liepert y col., 1998,
2000, 2001; Levy y col, 2001). Esta terapia inmoviliza el miembro superior no
parético para forzar al sujeto con infarto a usar el miembro superior parético
intensivamente durante actividades funcionales. El entrenamiento enfatiza los
principios de aprendizaje motor expuesto por Schmidt (1991).

El foco de entrenamiento es en el movimiento de los dedos porque la paralisis de la
mano es uno de los mas debilitante problemas funcionales 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).

Benson y col, en 1997 estudiaron 10 pacientes con infartos corticales y sub.-corticales,
a los que les realizaron tapping de dedos del miembro parético afectado y después de
su rehabilitacién observaron que las areas activadas fueron las mismas en los
pacientes controles: arca SMC contralateral, cerebelo ipsilateral, area SMA
ipsilateral y SMA contralateral, ademas de las areas SMC y PMC ipsilateral y
cerebelo contralateral al tapping de dedos. Estos resultados estan acorde con trabajos
previos de Chollet y col, y Weiller y col. El mas importante hallazgo en este estudio ¢s
que la tarea motora produjo una gran SMA y areas de activacion motora del
hemisferio no afectado en pacientes infartados .

Laxmi y col, en 1998, concluyeron que la activacion ipsilateral es mas pronunciada
durante los movimientos de los dedos de la mano izquierda que con los de la derecha v
que la activacion ipsilateral es mas prominente en el idrea premotora que en las
regiones central y post-central, sugiriendo que subregiones alrededor del surco central
y en ambos hemisferios podrian tener diferentes roles durante las tareas motoras.

Cuando se usa la mano izquierda no afectada para ejecutar la tarea motora, un
patron unilateral normal de activacion es visto en la corteza motora primaria derecha.
Cuando se usa la mano derecha parética , para ejecutar la misma tarea motora,
muestra un patron anormal de activacién en la corteza motora alrededor del sitio del
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infarto, como activacién colateral anormal de la corfeza motora suplementaria
bilateral,*#*%¢

Newton y col., en 2002 en un estudio piloto, observaron extensiva activacion de M1
ipsilateral , un inicial conocimiento fue que este incremento podria simplemente
reflejar movimientos inadvertidos en el lade mo parético, como también un
incrementado envolvimientoe de musculos proximales representado bilateralmente.
Asimismo la activacion de ireas secundarias motoras en el proceso de recuperacion, la
SMA contribuye sustancialmente al nimeros de fibras directamente al tracto cortico-
espinal, formando paralelamente vias descendentes en la capsula interna, vias que
podrian ser suficiente para el control de la funcién motora después de la lesion a M1.

La recuperacion motora durante el periodo temprano después del infarto muestra
cambios en la extension de la activacion en la corteza sensorimotor contralateral
relativa a esa ipsilateral del movimiento de la mano afectada. En el periodo tardio
revela un cambio posterior en el centro de la activacion en la corteza sensorimotor
contralateral e incrementada activacion en la corteza sensorimotor ipsilateral, corteza
premotora ipsilateral, area motora suplementaria bilateral y la regién preinfarto en
casos de infartos corticales.’”****

La activacion durante el movimiento de la mano de los sujetos control y de la mane no
afectada de los pacientes infartados fue predominantemente en el hemisferio
contralateral (M1, PMC, SMA y corteza somatosensorial) y cerebelo ipsilateral. Kraft
y col, estudiaron 4 pacientes con miembro parético post-infarte y un grupo control
sano de § pacientes, en los que encontraren los hallazgos antes descritos.

Jo jang y col., en 2003, mostraron en 8 pacientes cambios de la activaciéon cortical con
significante recuperacién motora durante un tiempo de 10 meses, cambios en SMC
ocurrié en los 8 pacientes y cambios en areas motoras secundarias en 5 pacientes que
presentaban hemiparesia cronica, estos cambios en SMC fueron: activacién bilateral
cambié a contralateral en 6 pacientes, no hubo cambio de activacion bilateral en un
paciente y activacion ipsilateral cambio a bilateral en un paciente. ‘%%

Otros investigadores y en diferentes fechas, han descrito activacion del cerebro en
recuperacion de pacientes hemipareticos, posterior a la ejecucion de determinadas
tareas, tales areas fueron: corteza premotora y sensorimotora contralesional, cerebelo
ipsilateral, area motora suplementaria bilateral y corteza parietal (Chollet y col,
1991; Weiller y col, 1992, 993; Cramer y col., 1997; Seitz y col., 1998).*%47

Kim y col, en 2003, concluyeron que la terapia de movimiento inducida
forzadamente, produjo cambios en la organizacion funcional del sistema motor
después de la lesion cerebral, pero el patron y area de reorganizacion fueron
dependiente del paciente. En § pacientes se les instruyo a una ferapia de 7 horas
diarias por 2 semanas, realizando tareas de lanzando una bola y simulando jockey,
actividades motoras finas usando clavija o masilla, actividades generales relacionadas
con su vida diario y tareas al realizar la IRMf de cerrar la mano y oposicion de los
dedos de la mano. >



Todos estos resultados describen un considerable rango en ¢l sitio normal de
activacion de cada tarea. Penfield y Boldrey, reportaron en 126 operaciones de
pacientes con epilepsia o tumores,, una distribucion amplia en el area en la cual la
estimulacion indujo movimientos de los dedos, extendiéndose 55 mm a lo largo del
sulcus central, %A

Los pacientes con pobre resultados necesitan reclutar mas partes del sistema motor
primario y no primario, que los pacientes con buenos resultades. Mas estudios son
necesarios para revelar las condiciones que promueven tales adaptaciones y las
condiciones no favorables que podrian impedir esta adaptacion.



3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existe diferencia en el patron de activacion cerebral del area motora primaria
mediante IRMf en pacientes con paresia de un miembro toracico como secuela de
infarto cerebral antes y después de recibir rehabilitacion con limitacion de
movimiente inducido, biorretroalimentacion y juego de video?



4. HIPOTESIS

4.1 No existen diferencias estadisticamente significativa en el patrén de activaciéon y
en el numero de voxeles activados, mediante IRMf en pacientes con paresia de un
miembro toracico como secuela de infarto cerebral, antes y después de recibir
rehabilitacion con limitacion de movimiento inducido, biorretroalimentacion y juego
de video?

4.2 Existe diferencia estadisticamente significativa de un 30% de reduccion en el
patron de activacion cerebral y en el numero de voxeles activados, mediante IRMf en
pacientes con paresia de un miembro tericico como secuela de infarto cerebral , antes
y después de recibir rehabilitacion con limitacion de mevimiento inducido,
biorretroalimentacion y juego de video.
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5. OBJETIVOS
5.1 OBJETIVO GENERAL:

Determinar la activacion de la corteza motora primaria mediante IRMf en pacientes
con paresia de un miembro toricico como secuela de infarto cerebral antes y después
de recibir rehabilitacibon con limitacion de movimiento inducido,
biorretroalimentacion y juego de video?

5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

a.  Determinar la activacion de la corteza motora primaria, mediante IRMf en
pacientes con paresia de un miembro toracico como secuela de infarto cerebral antes
de recibir rechabilitacion con limitacion de movimiente inducido,
biorretroalimentacion y juego de pong.

b. Determinar la activacion de la corteza motfora primaria, mediante IRMf en
pacientes con paresia de un miembro toricico como secuela de infarto cerebral
después de recibir rehabilitacion con limitacion de movimiento inducido,
biorretroalimentacion y juego de pong?

¢. Determinar si existe reduccion en el numero de voxeles del Area motora primaria ,
mediante IRMf en pacientes con paresia de un miembro toricico como secuela de
infarto cerebral después de recibir rehabilitacion con limitacion de movimiento
inducido, biorretroalimentacion y juego de pong?

d. Determinar si existe relacion en el nimero de voxeles del area motora primaria y
el Indice de Motricidad, mediante IRMf en pacientes con paresia de un miembro
toracico como secuela de infarto cerebral después de recibir rehabilitacion con
limitacion de movimiento inducido, biorretroalimentacion y juego de pong?

¢. Determinar si existe relacion en el nimero de voxeles del drea motora primaria y
la escala de Aswhor, mediante IRMf en pacientes con paresia de un miembro toricico
como secuela de infarto cerebral después de recibir rehabilitacion con limitacion de
movimiento inducide, biorretroalimentacion y juego de pong?



6. JUSTIFICACION

A nivel mundial, la enfermedad vascular cerebral (EVC) es la segunda causa de
muerte, superada anicamente por la cardiopatia isquémica y constituye la principal
causa de invalidez. Tradicionalmente se ha considerado que en Estados Unidos se
presentan aproximadamente 500,000 casos de enfermedad vascular cerebral al aiio.
Sin embargo, esta estimacion se deriva principalmente de los resultados de los
estudios de poblacion de Framingham y Rochester.

La mortalidad durante el evento agudo es de 25 a 30% y durante el primer afio de 15
a 25% y hasta de 60% a los cinco aiios, por lo que la enfermedad vascular cerebral
disminuye en forma notable la esperanza de vida. La recurrencia de enfermedad
vascular cerebral es de 5 a 15% durante el primer aiio y hasta de 40% a los § afios;
entre 25 y 40% de los sobrevivientes permanecen con secuelas que llevan a la
dependencia parcial o total. Se estima que en los paises desarrollados el promedio de
los costos de atencién médica de un evento cerebro vascular es de 15,000 a 20,000
dollares.”™*

La hemiparesia es el déficit mas comin, afectando mas del 80% de los sujetos en fase
aguda y en un 40% en fase cronica.S#

En un estudio de infartos en 1999, Jorgensen y col.,, describieron que el 19% fueron
muy severos, 14% severos, 26% moderados ¥ 41% leve. En pacientes que
sobrevivieron al infarto, las secuelas neurologicas después de la rehabilitacion fue
muy severa en 11%, moderada en 11% y leve en 47%. En otro estudio, solamente el
45% 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 plasticas del sistema nervioso come clave en la
restauracion de funciones neuroligicas. La atencion fisiatrica debe enriquecerse con
herramientas cientificas que justifiquen el uso y cuantifiquen los efectos terapéuticas
de los diferentes métodos de rehabilitacion.*'**

Se han implementado diferentes terapias para la rehabilitacion del miembro paréfico,
tales como: limitacion inducida del miembro sano, biorretroalimentacion y
ultimamente con juegos de videos, todos cllos para una recuperacion rapida de dicho
miembro.

La plasticidad del SNC debe dirigirse a identificar los cambios que median en la
recuperacion de pacientes con lesiones cercbrales y los posibles efectos moduladores
de los procedimientos terapéuticos, fundamentalmente los basados en la rehabilitacion
fisica,

La adquisicion del equipo de resonancia magnética de 3 teslas, abre Ia opertunidad de
investigar las ventajas de estos adelantos cientificos en beneficio de la poblacion, de
pacientes atendidos en nuestro instituto.



7. METODOLOGIA

7.1 Tipo de Estudio:

Es un estudio de tipo experimental, de disefio pareado.

7.2 Tamaiio de la Muestra:

Se hizo calculo de la muestra con un nivel de confianza (Alfa) del 90%, un poder
(Beta) del 80%, con una reduccién de un 6.94% del nimero de voxeles de actividad
cerebral después de la rehabilitacion, mediante el programa Epiinfo 2000, por lo que
requerimos un total de 20 pacientes, con 40 estudios.

7.3 Criterios de Inclusiéon:

Pacientes de ambos géneros.

Mayores de 18 aiios.

Que presenten paresia unilateral de miembro toricico como secuela de EVC
isquemico 6 hemorragico mayor de un afio.

[ndice de Motricidad. (Anexo 2)

Mini-mental State Examination mayor de 24 puntos. (Anexo 3)

Aceptacion de consentimiento informado. (Anexo 1)

Escala de Rankin Modificada menor de 3 (Anexo 4)

Escala de Ashwort modificada (Anexo 5)

7.4 Criterios de Exclusién:

Pacientes con minimental menor de 24 puntos.

Pacientes con marcapaso, o cualquier otro dispositive electromecanico y clips
y/o stent

Pacientes con depresion leve, moderada o severa

7.5 Criterios de Eliminacién:

Pacientes que presenten claustrofobia durante la realizacién del estudio de
resonancia magnética funcional.



8. Material y Método:

Los pacientes fueron referidos del departamento de Rehabilitacion del INNN, previa
realizacion de pruebas para evaluar la recuperacion motora, entre las cuales estan:

8.1 indice de Motricidad:

Es una evaluacion simple de la funcién motora en los pacientes con hemiparesia, toma
en cuenta fres rangos de movimientos en el miembro toraxico que son: la abduccién
del hombro, flexion de codo y la prension. En ¢l miembro pélvico evalia la flexion de
la cadera, extension de rodilla y de tobillo. Todos los ranges de movimientos se
evalian indiferentes a la gravedad y contra resistencia cuando sea posible,
otorgandole diversas calificaciones y emitiendo un resultade final que se divide entre
2, en una persona normal la calificacion es de 100,

8.2 Escala de Ashwort Modificada

Evaluacion simple de la espasticidad en los pacientes con miembro parético ,
valerando el tono muscular.

8.3 Mini — Mental State Examination:

Se utiliza para detectar dafio cognitive, tiene un 87% de sensibilidad y un 82% de
especificidad, para detectar demencia o delirium, evalia orientacion, recuerdo inmediato,
atencion y calculo, recuerdo, denominacion, repeticion, lectura, escritura y la capacidad para
copiar figuras.

8.4 Escala de Fugl — Meyer:

Para evaluar la extremidad superior en cuanto a Ia actividad refleja, sinergia flexora,
sinergia extensora, colocacion de la mano a la region lumbar, abduccion pura de
hombro de 0 a 90%, la actividad refleja normal, movimientos de mufieca y mano,
coordinacion — velocidad. La calificacion es de 66 puntos en una persona sin
alteracion.

8.5 Inventario de Beck de Depresion:

Prueba para valorar Ia presencia de depresion, asi como la intensidad de depresion en
pacientes con diagnostico psiquiatrico y en poblacion normal, valora tres dimensiones:

a) actitudes negativas, b) alteraciones en el funcionamiento, ¢) quejas somaticas.
Version corta Version larga

0-4 0-9 Normal

5-7 10-15 Depresion leve

8-11 16-19 Leve — moderada
12-15 20-29 Moderada — severa
>16 30-36 Severa



Al paciente se le realizo las siguientes tareas motoras:
8.6 Biorretroalimentacion:

Técnica que emplea un equipo electronico para revelar al individuo, algunos de los
eventos fisiologicos normales o anormales, en forma de seiales auditivas o visuales,
enseiiandole a manejar los eventos involuntaries a través de la manipulacién de
seilales desplegadas. Dicha técnica necesita que el paciente tenga un minimo de
comprension y mofivacion, por lo que sus objetivos son la preeducacion de la orden
motora, preeducacion de los trastornos cognitives y luchar contra Ia espasticidad. Se
usara el biorretroalimentador U — Control TM EMG Home Trainer Kit fr Thought
Tecnology Ltd., manejado con rango de X1.

8.7 Terapia de Limitacion inducida del movimiento:

Se aplicé en el miembro foricice no parético, utilizando un vendaje el 90% de las
horas en vigilia (solo se retird para baiiarse, usar el vendaje durante las horas de
suefio), por un periode de 30 dias. El miembro torixico no afectado se inmovilizé en
rotacién interna y aduccion del hombro, flexion del codo de 90°, flexion del carpo,
metacarpofalangicas e interfalangicas de 10°, posicionandolo sobre el abdomen del
paciente con un vendaje para impedir el uso de la extremidad.

8.8 Juego de video

Se utilizo un juego de pong en la computadora, usando una paleta adaptada al mouse,
que ¢l paciente pudo sujetar y mover, dicha paleta estuve fija con unas bandas en
brazo, antebrazo, carpo v dedos del paciente. La silla en donde se coloco al paciente
tenia una banda cruzada para sujetarlo a través del pecho al respaldo de la misma,
evitando movimientos de sustitucion con musculos de la cintura escapular 6 flexores y
extensores del tronco. Los pacientes recibieron 12 sesiones de 10 minutos cada una, de
3 veces por semana, precedide de 10 minutos de relajacion con el
biorretroalimentador para la extemidad superior afectada.

8.9 Equipo y protocolos para la adquisicion de imagenes:

Los estudios de IRMf se realizaron en el equipo General Electric Signa 3-0 T,
utilizando la modalidad BOLD (blood oxigenation level-dependat), adquirides en eco
planar con técnica de eco de gradientes, potenciadas en T2. Tanto la prueba motora
derecha e izquierda tienen los siguientes parametros: TE de 40 ms., TR de 3000 ms.,
un FLIP de 90, con 28 cortes axiales continuos, un grosor y espacio de 5x0 mm., con
un FOV de 24x24, una matriz de 64x64 vy un volumen de 100. La ultima sccuencia es
volumétrica, SPGR, que nos sirvié para realizar los planos sagital, corenal y axial,
con los siguientes parametros: un TE de 2.1, un TR de 9.2 ms., un T de 300 ms., un
FLIP de 30, un grosor y espacio de 3x0, con un FOV de 22x17, una matriz de 256x192,
con 108 cortes y un volumen. El tiempo total de cvaluacion fue de 5 minutos,
alternando periodos de activacion (ejecucion del paradigma) de 30 s., seguidos por
periodos de reposo, también de 30 s. De esta manera, se tienen 5 periodos de
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activacion y 5 de reposo. La secuencia funcional de 5 minutos esta precedida de 12 s
de calibracién del equipo. Las imagenes anatomicas se adquirieron en secuencia fase
spin eco, cortes axiales con intervalos y colimacion similares a los de la secuencia
BOLD.

8.10 Paradigma o prueba de activacion neuronal:

El paciente al legar al departamento de Resonancia Magnética, se le explico
ampliamente el procedimiento a seguir, orientindolo sobre el paradigma antes del
examen, fuera del gantry.

Dicha prueba consistié en que el paciente realice movimientos de oposicién, tocandose
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 intencion del movimiento.

Las indicaciones se hicieron llegar al paciente via auditiva a través del dispositive de
audio integrado al resonador y que permite la comunicacion con el paciente.

Este estudio de IRMf se hizo tanto pre y post rehabilitacion, con un tiempo de
intervale de 4 semanas, previa firma de consentimiento informado.

8.11 Procesamiento de las imiagenes de resonancia magnética:

Para el anilisis de los datos obtenidos durante el estudio de imagen utilizamos el
programa Matlab (MathWorks Inc. Sherborn MD, USA). Las primeras 4 imagenes
adquiridas en cada serie fueron desechadas con ¢l fin de evitar los llamados efectos de
la saturaciéon magnética. El programa mencionado permite corregir pequeiios
movimientos de la cabeza del paciente utilizando minimizacion ne linear y un
algoritmo de interpolacion ciabica computarizado (Keys 1981). También convierte y
rota las imiagenes para minimizar la suma de los cuadrados entre cada una de ellas y
su promedio, aplicando método de Levenberg-Marquardt (More 1977). Todas las
series fueron normalizadas para cada voxel a un promedio de cero y se les aplico
filtro Gaussiano (FWHM= 1.5 voxeles) para suprimir el ruido térmico. Los vaxeles
fueron también suavizados (proceso llamado “smoothing”). Con mascaras especiales
para evaluar cada hemisferio cerebral y determinar el nimero de voxeles.

El area motfora primaria, se definio de acuerdo a las coordenadas de Tailarach, cuves
ejes fueron: x =+/- 38, y= 26, z=56.
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9. RESULTADOS

Se incluyeron 20 sujetos, con miembro toricico parético como secuela de enfermedad
vascular cerebral mayor de 12 meses de evolucién, se excluyeron del estudio a 7
pacientes: 1 por ser de lateralidad zurda, con el fin de homogeneizar 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 13 sujetos.

De los 13 pacientes estudiados, 4 fueron hombres y 9 fueron mujeres, de 23 a 78 aiios,
una edad promedio de 50 + 15 afios. Todos estos pacientes fueron diestros, 6 (46%)
con paresia toracica derecha (4 del territorio de la ACM izquierda y 2 de la ACP
izquierda) y 7 (54%) con paresia toriacica izquierda (todos del territorio de la ACM
derecha), el tiempo de evolucion del infarto al momento de realizar el primer estudio
de IRM( fue de 12 a 72 meses, con un promedio de 31 + 16 meses, siendo 8 (62%) de
tipo isquemico y 5 (38%) hemorragico.

Del territorio de la ACM izquierda los lugares mas frecuentes fueron: giro pre-
central, talamo, nicleo lenticular, area temporal. También se encontré el cerebelo del
lado izquierdo afectado. En el territorio de la ACM derecha fueron: nicleo lenticular,
area fronto-temporo-parietal, talamo y brazo posterior de la capsula interna.

Los 13 pacientes entendieron y ejecutaron el paradigma motor indicado: va sea de
intencion para aquellos que no podian realizar movimientos de los dedos y tapping de
dedos de la mano parética, en el primer estudio de IRMf 9 pacientes realizaron
paradigma de intencion y 4 tapping de dedos, en el segundo estudio de IRMf 4
pacientes hicieron paradigma de intencion y 9 de tapping de dedos.

Con el indice de Motricidad pre y post-rehabilitacion, se observé que 6 pacientes
mostraron recuperacion de su fuerza y 7 no presentaron variabilidad en el mismo, de
los que presentaron mejoria, la mayoria eran infartos de tipo isquemico y solamente
uno de tipo hemorragico presenté cambios en su indice de Motricidad, de los 6
pacientes paréticos dereches, 3 (50%) no presentaron mejoria y 3 (50%) pasaron a la
siguiente escala de motricidad. Los 7 pacientes paréticos izquierdos, 4 (57%) no hubo
mejoria y 3 (43%) avanzaron a la siguiente escala.

Los voxeles activados en el area 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
¢n promedio en el hemisferio izquierdo, pre y post- tratamiento respectivamente.

Las activaciones en los pacientes con paresia toracica izquierda (7), mostraron en el
area 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 ¢l pre y post tratamiento.



Cabe mencionar que ademis de la activacion del drea motora primaria que se estudié,
los pacientes presentaron en el estudio post-tratamiento, activaciéon de ofras areas,
entre ellas: 9 pacientes activaron el area pre-frontal, 10 el irea motora suplementaria,
8 la corteza motora del cingulo, 7 el area sensori-motora, 7 el area parietal y 3
pacientes el cerebelo.

De 6 pacientes paréticos derechos cuando realizaron el paradigma de tapping mano
derecha se identificaron activaciones en el hemisferio izquierde pero tres de ellos no
presentaron activaciones en el area motora primaria. En estos también se identifico
que a mayor activacion en el hemisferio cerebral izquierdo mayor el mimero de
voxeles activados en el irea motora izquierda.(tabla 2)

En el paradigma de tapping mane derecha no hube un incremento significativo del
nimero de voxeles activados después de la rehabilitacion en el drea motora primaria
izquierda en ¢l grupo general. (Grafica 1)

En el paradigma de tapping mane derecha hubo un incremento del nimero de voxeles
activados después de la rehabilitacion en el hemisferio izquierdo. (Grafica 2)

Cuando se realizo el tapping con la mano derecha en pacientes con paresia derecha
hubo un incremento significativo en el nimero de voxeles activados en el hemisferio
cerebral izquierdo, esto puede ser explicado por que hubo activaciones del irea
prefrontal, del area motora suplementaria, del area motora suplementaria del cingulo,
del area parietal, que se activaron por reorganizacion de la actividad motora. (Grifica
No. 3)

Cuando los pacientes paréticos derechos realizaron el paradigma de tapping mano
derecha hubo un incremente significativo en el niilmero de voxeles activados en el drea
motora primaria izquierda, a diferencia que en pacientes paréticos izquierdos no
hubo significancia en la reducciéon en el nadmero de voxeles activados.(Grafica No. 4)

Cuando los pacientes paréticos derechos e izquierdos realizaron el paradigma de
tapping mano izquierda no hubieron cambios significativos de incremento o
decremento en el nimero de voxeles activados en el area motora primaria derecha.
(Grafica No. 5)

Cuando los pacientes paréticos derechos realizaron el tapping con la mano izquierda,
el darea motora primaria izquierda tuvo una reduccion en el nimero de voxeles
activados y no encontramos una explicacion logica a esto. (Grafica No. 6)

Cuando los pacientes con hemiparesia izquierda realizaron el paradigma de tapping
izquierdo no hubo cambios significativos en el nimero de voxeles activados en el
hemisferio derecho después de recibir la rehabilitacion. (Grafica No. 7)



9. TABLAS Y GRAFICAS

TABLA No 1.

MIEMBRO TORACICO PARETICO DERECHO E 1ZQUIERDO

LADO PARETICO | [ 'VALOR | df [Asymp.Sig.|
e | — fio oo o s |l‘~iﬂdedl
izquierdo Pearson Chi- | 14000 | 10 | .73 |
' _____Square PN SR SIS SRR |
e s« _LikelihoodRatio | 11.148 = 10 346 |
Linear-byLinear | 4.736 i 1 030 |
NS o e [RRGERS. SIS, SR
,_ . MNofvalidCases | 7 . . |
Derecho Pearson Chi- - 18000 | 15 | 263

. | ONSES. SOSN W S
{ _ lLikelihoodRatio | 14909 | 15 | A8 |
{ Linear-by-Linear | 4732 & 1 030 {
' __NofValidCases . 6 |

Test Chi Cuadrada Relacion de paresia derecha e izquierda

TABLA No 2

RELACION PARESIA DER. CON HEMISFERIO Y AREA MOTORA PRIMARIA IZQUIERDA

CONTEO

PARESIA
izquierdo TPDHEMII .00
3.00
9.00
10.00
968.00
2008.00
Total
derecho TPDHEMI .00
79.00
160.00
281.00
481.00
1004.00
Total

TDAMPI
.00 1.00 10.00 146.00 163.00
1
1
1
2
1
1
5 1 1
1
1
1
1

1

3 1 1

369.00

:

[ A S R X



TABLA No 3
NUMERO DE VOXELES POR TAPPING Y HEMISFERIO

N Mean Desviacion
standard
Statistic  Error standard
TPDHEMID 13 832.0000 331.3925 1194.8527
TPDHEMII 13 385.6154 167.6854 604.5982
TPDAMPD 13 120.3846 53.6532 193.4492
TPDAMPI 13 46.6923 28.6628 103.3452
TPIHEDER 13 2154.0000 724.4056 2611.8815
TPIHEIZ 13 2771.2308 1010.6126 3643.8157
TPIZAMPD 13 162.7692 63.8803 230.3237
TPIAMPI 13 269.6154 101.8466 367.2130
TDHDPOS 13 1135.8462 301.5736 1087.3390
TDHIZPOS 13 628.9231 227.9992 822.0629
TDAMPDE 13 173.3077 57.0373 205.6507
TDAMPI 13 53.0000 30.7627 110.9166
TIHDPOST 13 1786.8462 1271.6822 4585.1154
TIHEMIZP 13 1828.5385 759.3984 2738.0498
TIAMPDEP 13 68.6154 47.7623 172.2094
TIAMPIZP 13 140.0769 56.3708 203.2480

TABLA No 4

N= Areapre- |Areamotora Area | Area  Area Cerebelo

| frontal { suplementaria  motora sensori- parietal
, e . | cingulo  motora ~
_! L i X __._.'.x | PR . ._?{__ BT, =
13| X X X | x|
L R . X X ]
5 X X { ' X ' X '
6 X T 1 x| |
7 - N X I i 0
8 x X o x o l Fevonea ) -
91X IX N 1 R b S !
2 L X L |X X F ;
L P, SR S X 13_( W TR |
1 X o X X - =
nBoX X . X |X
Total' 9 10 '8 7 7 3

| SRR

“Areas de activacion en ¢l estudio de_pu;llrv.'h_t_hll‘il;clon en lmm;umlﬂ con pﬂrr!;il derecha ¢ iu[Erda. 1
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Grifica No. 7
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TABLA N° 2

Correlacién indice de Motricidad y Tapping mano izquierda de paresia
izquierda.

TABLAN"3
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Correlacién indice de Motricidad con Tapping izquierda de mano parética izquierda
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TABLA N’ 4
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Correlacion indice de Motricidad con Tapping izquirdo de paresia kquierda.
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11. DISCUSION

En los pacientes con paresia derecha, al realizar tapping con dicha mano, se observé
un incremento en el nimero de voxeles activados, en el hemisferio cerebral izquierdo,
por probable activacion de otras ireas motoras secundarias, autores como Chollet ¥
col., 1991; Weiller, 1992; Cramer, 1997; Seitz,1998, en estudios realizados en
pacientes paréticos, mostraron un amplio rango de regiones activadas relacionadas a
la tarea realizada (tapping), las cuales fueron: irea prefrontal, del area motora
suplementaria, del area mofora suplementaria del cingulo, del area parietal v
cerebelo, demostrando que en pacientes qué han sufrido de infarto hemiparético, hay
significante incremento en las activaciones relacionadas con la tarea, en un nimero de
regiones del cerebro, que son vistas en la poblacion normal ejecutando la misma tarea.

Pacientes con pobres resultados, son propensos a reclutar mas partes del sistema
motor primario ¥ no primario, que pacientes con mejores resultados, Ward y col,,
Brown ycol., Thompson y col., (Ann Neurol 2004; 55:829 — 834 ), que podria sustentar
el hecho del incremento significative del niimere de voxeles activados en el area
motora primaria, cuando los pacientes realizaron tapping del miembro toricico
derecho, a diferencia que en pacientes paréticos izquierdos no hubo significancia en la
reduccion en el nimero de voxeles activados, hallazgo consistente con numerosos
otros estudios, sugiriendo que la activacion de areas corticales ipsilateral a la mano
parética es importante en el proceso de recuperacion después del infarto. (Weiller ¥
col., 1993; Cao y col., 1998).

Después del infarto, hay una temprana y amplio reclutamiento de regiones del
cerebro, durante la ejecucion de tareas motoras, seguida per una progresiva
reduccion en este reclutamiento relacionado a la tarea en diferentes sesiones, que se
correlaciona con recuperacion de los scores en pacientes individuales, (Marshall ¥ col.,
2000; Calautti y col, 2001; Fevdy v col,, 2002). En nuestros pacientes no hubo
cambios significativos en el numero de voxeles activados en el hemisferio derecho
después de recibir la rehabilitacion al realizar el tapping con la mano parética

izquicrda.

Hay disminucion longitudinal en la activacion relacionada a la tarea sobre sesiones
como una funcion de recuperacion en pacientes con infartos cerebrales. Hay
diferencias en los reportes en los patrones de activacion cerebral relacionadas a tarcas
en pacientes con infartos tempranos y tardios. Los primeros describen un incremento
en el radio de activaciones de la corteza sensori —motora contralateral e ipsilateral,
mientras que en infartos cronicos notaron una disminucion en las activaciones de
regiones motoras no primarias del hemisferio afectadeo. (Calautti y col., 2001).

Johansen — Berg (2002) reportd incremento en la activacion cerebelar v corteza
premotora, en tareas ejecutadas, en dos diferentes sesiones en pacientes con infartos
cronicos, respondiendo a terapia modificada de limitacion inducida del movimiento,
Pacientes con déficit iniciales grandes, reclutan mas nimeros de regiones que aquellos
con déficit tempranos menores (Strick 1988).



Hay dos formas diferentes de neuroplasticidad asociado con recuperacion del infarto
en la mano parética. El primero es una migracion de activacion cortical del hemisferio
infartado (contralateral) a colonias neurales en el hemisferio ipsilateral. El segundo
parece ser una reversion a un control contralateral.

El primero podria estar asociado mas con insulto neural y recuperacion espontanea y
no dependiente a uso intensive. El segundo parece depender a wuso intensive,
indicando que el tiempo desde el inicio del infarto no parece ser un firme factor
limitante para la efectividad del tratamiento.

En las Tablas 2, 3 y 4, muestra una correlacion de la escala del indice de motricidad y
los voxeles activados, donde hay una estadistica significativa de p < 0.03, donde a
mayor indice de motricidad, mayor namero de voseles activados en las areas
contralaterales al miembro pareético, en este caso del miembro paretico derecho con
tapping derecho en activacién del hemisferio v Area motora primaria izquierda.

Al correlacionar el indice de Motricidad con cada hemisferio contralateral al
miembro parético, no fue estadisticamente significativa, cuando se llevo a cabo una
relacion de todos los pacientes antes y después del tratamiento, sin embargo, cuando
estratificamos en pacientes con hemiparesia izquierda y derecha mediante la chi* de
Pearson encontrames una significancia de 0.03.

La reorganizacién cerebral contribuye a recuperacion funcional después del infarto,
pero esto esta claro que requerimos un mas detallado recordatorio del proceso y los
factores que influcncia esto, antes de poder ufilizar tal informacién para racionalizar
estrategias terapéuticas en grupos de pacientes individuales.



12. CONCLUSIONES

1. En nuestros pacientes paréticos derechos que dnicamente recibieron 4
semanas de rehabilitacion, con Biorretroalimentacion, limitacion del
movimiento inducido y juego de video, hubo un incremento en ¢l nimero
de voxeles activados en el hemisferio izquierdo, producides por una
reorganizacion de la corteza cerebral.

2. En las tablas N° 2, 3 y 4, en la que hay una correlacion entre el indice de
motricidad y el nimero de voxeles activados en el hemisferio v area
motora primaria izquierda, en pacientes con paresia derecha y que
ademas realizaron tapping de la misma mano, pre y post rehabilitacion
de 4 semanas de duraciéon, donde a mejor escala en el Indice de
Motricidad, mayor numero de voxcles activados.

3. El indice de Motricidad no fue estadisticamente significativo, cuando
llevaron a cabo una relacién de todos los pacientes antes y después del
tratamiento, sin embargo, cuando estratificamos en pacientes con
hemiparesia izquierda y derecha, mediante la chi > de Pearson,
encontramos una significancia de 0.031.

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

5. Ademas de que se podrian estudiar pacientes con lateralidad zurda y
que presenten paresia izquierda, para hacer una correlacion con los
pacientes diestros y paresia derecha de nuestre estudio.



13. EJEMPLOS ILUSTRATIVOS DE IRMf
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PACIENTE N" 1

PRE: TPDHI 885 VOXELES POST TPD HI 1330 VOXELES

TPD AMPI 62 VOXELES TPDAMPI 75 VOXELES
Fem. 34 a. Paresia derecha, EVC isquémico, ACM izquierda (parietal inferior
izquierdo) 13 meses evolucion, con indice de Motricidad de 0- 11,

3!



PACIENTE N°3

PRE: TPDHI 3960 POST: TPDHI 2561

TPDAMPI 618 TPDAMPI 276
MASC. 40 A. Paresia Derecha, EYC isquémico, ACP izquierda (Talamo izq., cerebelo
der,), de 12 m. Evolucién, con un Indice de Motricidad 26 — 23.

sd
rJ



14. APENDICE
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APENDICE I: CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Distinguido Sr.:

Me gustaria invitarte a tomar parte cn este estudio de investigacion, que sera realizado por ¢l Dr.
Alfonso Esteban Cerrato Cuadra, de este Instituto. Si Ud. Desea tener mis informacion acerca del
mismo, le rogamos que siga leyendo la informacion que se le ofrece a continuacion, asi como realice
aquellas preguntas que considerc necesarias sobre este estudio.

El estudio consiste en realizar imigenes de resonancia magnética, donde el iinico problema es el que
s¢ escucha ruido, para ello se le proporcionari tapones auditivos. Tiene una duracion promedio de 40
minutos, durante los cuales se le pedira que realice movimientos de sus dedos de ambas manos.
Previamente al estudio se le explicara cada uno de los movimientos que tiene que realizar y se le hari
la prueba hasta que se esté seguro que hay un total entendimiento.

Existe algunos riesgos para ciertas personas, por ejemplo esta contraindicado realizar el estudio en
personas que tengan marcapasos o cualquier tipo de implante metilico ¥ pacientes que no toleren los
espacios cerrados. Se le realizarda una valoracion neuro sicologica en el cual también contestara un
cuestionario unicamente con ¢l fin de determinar si usted es zurdo o diestro.

Su participacion en el estudio es totalmente voluntaria, por lo que puede retirarse cuando Ud.,
considere conveniente, sin que ello altere su relacion con el Instituto en situaciones futuras.

Del mismo modo y de acuerdo a normativas internacionales solicitamos su autorizacion para que,
los datos obtenidos de este estudio en caso de resultar interesantes, puedan ser publicados en revistas de
divulgacion meédica.

Le rogamos que si tiene alguna duda la consulte en cuanto a los términos utilizados o sobre el
tratamiento ofrecido, consulte con su médico que lo atiende.

Gracias por su atencion.

El comiteé investigador.

Hoja de autorizacion de procedimicnto
“Patron del drea de activacion motora primaria post-rehabilitacion mediante IRMf ¢n pacientes con
miembro toricico parético, como secuela de enfermedad vascular cerebral.

Favor de contestar las siguientes preguntas:
Tiene usted marcapaso: Tiene usted algin implante metalico:
Es usted claustrofobico:

Yo
(nombre y apellidos, documento de identidad)

He leido la hoja de informacion que se me ha entregado.

He pedido realizar todas las preguntas que me he planteado.

He recibido suficiente informacion sobre el estudio que se me propone.

He comprendido que puedo retirarme del estudio bajo mi voluntad, sin que repercuta en mi
Relacion con el Institato.

Y presto mi conformidad a participar en este estudio que me ha propuesto el Dr. Alfonso Esteban
Cerrato Cuadra.

En a de. del 204......

Nombre y firma del sujeto Nombre y firma del primer testigo
Nombre_ o Nombre_ - -
Firma Firma

Relacion o parentesco con el parie;l:

Nombre y firma del investigador Nombre y firma del segundo testigo
Nombre Nombre
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Firma Firma
Relacion o parentesco con el paciente

APENDICE 1I: OTROS CRITERIOS DE ACUERDO AL TIPO DE ESTUDIO

Anexo 2

INDICE DE MOTRICIDAD

Prension:
0 = Sin movimiento.
11 = Inicio de prension.
19 = Agarra un cubo, pero es incapaz de mantenerlo contra la gravedad.
22 = Agarra un cubo y lo mantiene en el aire, pero se le desaloja facilmente.
26 = Agarra un cubo con fuerza, pero mas débil que el lado contralateral.

33 = Prension normal.



Anexo 3
EXAMINACION DEL ESTADO MINI-MENTAL

1.- Orientacion: (0 - 10)
Temporal: fecha (1) ___ Mes (1) dia (1) ano (1) estacion (1)
Espacial : lugar (1) ___ piso (1) ciudad (1) comuna (1) pais(1)__

2.- Repeticion inmediata: (0-3)
“Le voy a nombrar 3 palabras. Quiero que las repita después de mi. Trate de
memorizarlas, pues se las voy a preguntar en un minuto mis.
Numero de repeticiones (maximo 6 veces en total)

3.- Atencion y calculos: (0-5)
Serial 7: (100 — 7) 93 — 86 — 79 — 72 — 65 (hacer check en cada respuesta correcta)
Deletrear Mundo al revés: O-D-N-U-M
(* Anotar mejor puntaje).

4.-Memoria: (0-3)
Pedir que repita las 3 palabras, dar un punto por cada respuesta correcta.

5.- Lenguaje: (0-9)

Nombrar un lapiz ¥ un reloj =(0-2)
Repetir una frase =(0-1)
Orden: “tome este papel con su mane derecha, =(0-3)
Dablelo por la mitad v déjelo en el suelo.”
Leer v obedecer: “ cierre los ojos =(0-1)
Escriba una frase (sujeto, verbo, predicado) =(0-1)
Copiar pentagono =(0-1)
PUNTAJE TOTAL = /30
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ANEXO 4

ESCALA DE RANKIN MODIFICADA

0. Sin Sintomas.

1. 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.

3. Incapacidad moderada: sintomas que restringen significativamente su estilo
de vida o impiden su subsistencia totalmente autémoma (por ejemplo,
necesita alguna ayuda).

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

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

6. Muerte.



4

0

1

1+

ESCALA DE ASHWORT MODIFICADA

No hay incremento en el tono muscular.

Discreto incremento en el tono muscular, manifestado por parar y relajar 6
por una minima resistencia al final del rango de movimiento, coando el
segmento afectado se mueve en flexion 6 extension.

Discreto aumento en el tono muscular manifestado por parar, seguido de

una minima resistencia en el resto (menos de la mitad) del arco del
movimiento.

Un incremento mas marcado en el tono muscular, durante la mayoria del
arco del movimiento, pero el segmento afectado se puede mover facilmente
Un incremento considerable en el tono muscular, el cual dificulta el
movimiento pasivo.

El segmento afectado estd rigido en flexién o extension.
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