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Resumen
Las alteraciones del neurodesarrollo muchas veces no se detectan de manera temprana, y
pueden afectar las esferas motriz (paralisis cerebral), cognitiva (trastorno del aprendizaje) y
sensorial (déficit auditivo o visual). Con la finalidad de disminuir la probabilidad de que
aparezcan tales secuelas se instaurd un programa intensivo de habilitacion neuroldgica
durante los primeros meses de la vida. Se llevo a cabo el seguimiento trimestral de 16 bebés
con antecedentes de riesgo neuroldgico. Las variables evaluadas se derivaron de: la utilizacién
clinica del método Katona, las subescalas mental y motriz de la escala de desarrollo infantil
“Bayley”, y los volumenes de diferentes estructuras cerebrales medidos por medio de
resonancia magnética. En la evaluacion Katona se encontré mejoria progresiva en cada una de
las evaluaciones, asi como también en las subescalas del “Bayley”. Con respecto a las
mediciones volumétricas, solo se encontrd correlacion con la evolucion clinica y el volumen
del cuerpo calloso (CC), ademés se pudo observar que el grupo de bebés valorados como
normales mediante el método Katona y la escala motriz de “Bayley” al final del tratamiento,
tenian en promedio un volumen de 5.62 cm’; los evaluados como retraso psicomotriz
moderado tenfan un volumen de 3.1 cm’ y los que tuvieron retraso significativo solo
promediaron 2.41cm’. Los resultados indican que la recuperacion clinica ocurre a largo plazo,
después de ejecutar la terapia de manera intensiva durante varios meses y sugieren, ademas,
que la comunicacién interhemisférica juega un papel importante en dicha recuperacion, ya

que esta directamente relacionada al desarrollo del CC.



Summary
Neurodevelopment alterations many times are not detected in their early stages. These
alterations may manifest themselves in three different spheres: motor (cerebral paralysis),
cognitive (learning disabilities) and/or sensory (auditory or visual deficits) In order to
minimize the probability of appearance of these manifestations, it is necessary to implement
an intensive therapeutic program during the first months of life. This work consisted of a
trimester follow up of 16 babies with a neurological risk who underwent an intensive
therapeutic program. The variables which were assessed were derived from: the clinical
evaluation of Katona’s method, mental and motor of Bayley Scales of Infant Development,
and the measurements of the volume of the different brain structures. Progress was found in
the clinical evaluation, in which Dr. Katona’s method was used. Improvements were also
found in the evaluations of Bayley’s motor and mental scales. Furthermore, respect to the
corpus callosum (CC) we could observe that the babies who were evaluated as normal
through Katona's method and Bayley’s Motor scale, at the end of treatment, had an average
volume of 5.62 cm® of CC; those evaluated as having moderate psychomotor delay had a
volume of 3.1 cm’® of CC; those who showed no progress and a delay had an average volume
of 2.41 cm’ of CC. The results indicate that clinical recovery occurs after a long period of
time of intensive therapy. The results also suggest that interhemispherical communication

plays an important role in the recuperation, as it is directly related to the CC development.



Introduccion.
Tradicionalmente, ha sido dificil detectar las desviaciones del desarrollo neurolégico normal
de manera temprana. Una vez presentes, pueden desarrollarse de manera paralela con el
desarrollo normal (Katona, 1988) y traducirse en alteraciones de las esferas motriz (paralisis
cerebral, incoordinacion), cognitiva (déficit de atencion, trastornos en el aprendizaje y de
lenguaje, retraso mental) y sensorial (trastornos de audicidn, trastornos visuales). La
importancia de la deteccion temprana radica en que la instauracion de un programa de
habilitacion neurologica puede disminuir la probabilidad de que aparezca una secuela, y que

se logre un desarrollo normal, o lo mas proximo a ¢l (Doman, 1996).

La exposicién a factores de riesgo pre y perinatales para dafo neuroldgico como: asfixia
perinatal, prematurez, hiperbilirrubinemia, entre otros, hace suponer que la probabilidad de
aparicion de dafio neurologico aumente. Con la exploraciéon neuropedidtrica durante los
primeros dias, se puede llegar a un diagndstico neuroldgico precoz y de ser necesario, la

instauracion inmediata de un programa de habilitacion neurologica.

En nuestro pais, los origenes de la discapacidad son muy variados, el Instituto Nacional de
Estadistica, Geografia e Informatica (INEGI, 2000) reporta que pueden ser: por accidente
(18%), enfermedad 31%, edad avanzada (22.7), otros 2%; pero lo que realmente es muy
severo, ademas de ser el motivo de esta investigacion, es que cerca del 20% de la
discapacidad en México es por problemas durante el embarazo y parto. La discapacidad que

se reporta es variada: motriz, auditiva, visual, de lenguaje y mental.

Existen dos etapas criticas para la deteccion y prevencion del desarrollo de alteraciones
neurologicas: 1) durante el embarazo y 2) inmediatamente después del nacimiento. La
vigilancia médica durante el embarazo es la primera de estas dos etapas, la cual a través de la
historia clinica, exploracion fisica y demas estudios médicos destinados a la deteccion de
patologias intrauterinas, puede diagnosticar factores de riesgo neuroldgico. Una vez que se
observan factores de riesgo para dafio cerebral después del nacimiento, debe realizarse la
revision multidisciplinaria (neuropediatrica, electroencefalograma (EEG), imagen por
resonancia magnética (IRM) y pruebas conductuales de desarrollo infantil) del bebé para
descartar o confirmar la presencia de alteraciones neurologicas que puedan modificar el
desarrollo normal del nifio; en caso de que existieran, debe recomendarse un programa de

estimulacion temprana adecuado a las necesidades del nifio.



Este programa debe estar planeado para proporcionar los estimulos sensoriales,
propioceptivos y vestibulares que el nifio demande, y de esta manera poder disminuir las
posibles secuelas que pudiera haber dejado el dafio cerebral. La plasticidad neuronal durante
la infancia temprana es inmensa (Rivas, 2003), la funcidon cerebral estd en constante
adaptacion, por lo que se supone que en este periodo las alteraciones neurologicas no han sido
instaladas totalmente y a través de un programa de habilitacién neurologica se puede atenuar

su efecto nocivo (Katona, 1988).

En afios recientes, han surgido diversos métodos de intervencidon temprana, dirigidos a la
rehabilitacion de las secuelas que dejan las alteraciones neuroldgicas. Uno de esos métodos es
el creado por Bobath (1982), el cual se basa en la modificacion de posturas incorrectas, para
asi incrementar la habilidad de movimiento y funcionamiento; se procura que sean realizados
de la manera mas normal posible. Otro de los métodos es el creado por Vojta (Jones, 1975) el
cual esta basado en la propiocepcion muscular (percepcion corporal) a través de la activacion
de patrones de locomocion (arrastrarse y rodar) provocados por la estimulacion especifica de

zonas claramente definidas.

En los afos sesenta, en Hungria se inicia un programa con un grupo multidisciplinario
coordinado por Ferenk Katona, que propone que a través de la activacion de patrones de
movimiento se puede diagnosticar alteraciones en el desarrollo, ademas de que a partir del
diagnostico se podria iniciar un programa de habilitacion neurologica que atente las secuelas

de la lesion cerebral.

El método desarrollado por Katona es diagndstico y terapéutico, por lo cual es una
herramienta para la disminucion de las secuelas del dafo cerebral en nifios con riesgo
neurologico. Se fundamenta en el desarrollo y plasticidad del Sistema Nervioso Central
(SNC), por lo que hace hincapié en la activacion intensiva de patrones de movimiento que
actuan sobre el sistema vestibular y las estructuras motoras superiores, para favorecer al
desarrollo normal y evitar la manifestacion de movimientos y posturas anormales (Katona,

1989).

La patologia que presentan los nifios que han sufrido el dafio provocado por la accion de

diferentes factores de riesgo neuroldgico es variada, por lo cual el método tiene diferentes



resultados de acuerdo a la severidad del problema. En este trabajo se pretende determinar
cudles son los resultados que arroja la aplicacion del método de neurohabilitacion en niflos
que sufrieron asfixia perinatal, prematurez (menos de 36 Semanas de Edad Gestacional —
SEG-) o la combinacion de ellas como principal factor de riesgo para dafo neurologico. Se
evaluaron los nifios a través de la ejecucion de los patrones de movimiento de manera
mensual para asi ir adaptando la terapia, ademas de que se utilizaron (trimestral) las escalas
mental y motriz de la escala de desarrollo Bayley, para de esta manera evaluar el desarrollo
del nifio de acuerdo a su edad gestacional. Para complementar estas evaluaciones (determinar
tipo de lesion, topografia, magnitud de la lesién y volumenes de diferentes estructuras), se

obtuvieron imagenes de resonancia magnética (IRM) trimestralmente.

Los resultados obtenidos indican que la terapia de neurohabilitacion ofrece la posibilidad de
disminuir posibles alteraciones conductuales en sujetos que han estado expuestos a factores de
riesgo para dafio neuroldgico (como asfixia y prematurez). Estos resultados estan sujetos a
determinadas condiciones: tamafio y severidad de la lesion, que el trabajo de terapia se inicie
de manera casi inmediata al nacimiento, que se realice de manera intensiva, que la terapia no
se abandone por lo menos antes del afio de edad. La relevancia de este trabajo, es que este tipo
de tratamiento es de muy bajo presupuesto, se puede aplicar en casa (con la asesoria

adecuada), y lo mas importante es que es efectiva.



1. ANTECEDENTES.

1.1 Incidencia de las discapacidades.

A partir de que organismos internacionales importantes, como la Organizacion de las
Naciones Unidas (ONU), sugirieran que en los planes de nacionales de desarrollo se tomara
en cuenta a la poblacion con discapacidad, se comenzaron a realizar trabajos de investigacion
en este sentido. La organizacion Mundial de la Salud estima que cerca del 10% de la
poblacion mundial sufre algin tipo de discapacidad, en diferentes tiempos y por

circunstancias muy variadas.

En México, los datos recogidos en el ultimo censo (INEGI, 2000) mostraron que cerca del 2%
sufre algun tipo de discapacidad; de esta poblacion el 19% es a causa de problemas durante el
embarazo y al momento del parto. Los tipos de discapacidad son variados (motrices,
mentales, visuales, auditivas, etc.) y sus causas pueden ser por enfermedad, por accidente, por

problemas desde la concepcion hasta el nacimiento (Figura 1).

Causas de la discapacidad en Querétaro
. . . No
Tipos de discapacidad especificado Problemas
Mental 9
15% Otras causa ' prey
p 29, perinatales
19%
Motri Edad
41;Z avanzada
° 24%
Visual
24%
Enfermedad
30%
Lenguaje Accidente
5% Auditiva 18%

Figura 1. Tipos y causas de la discapacidad en Querétaro.

En el Estado de Querétaro (INEGI, 2000), el 1.6% de la poblacion sufre algin tipo de
discapacidad y en el 19.2% de esta poblacion se debe a problemas durante la concepcion y
hasta el nacimiento. Al afio nacen alrededor de 37,900 nifios, de estos 115 tienen probabilidad

de ser discapacitados como consecuencia de problemas durante el embarazo y el parto (Tabla

).



Poblacion Discapacidad Problemas durante el embarazo y parto.
Porcentaje 100% 1.8% /1.6% 19.4% /19.2%
México 97,483,412 1,795,300 341,107
Querétaro 1,404,306 22,470 4,315
Nacimientos Discapacidad Problemas durante el embarazo y parto.
Anuales 37877 600 115
Mensuales 3157 50 10

Tabla 1. Estimacion de discapacidades segin el INEGI

1.2 Desarrollo Cerebral.

El periodo de desarrollo prenatal se ha dividido, para su estudio, en tres etapas relativas: del
ovulo (la primera semana después de la fecundacion), del embrion (de la segunda a octava
semana de edad gestacional), y del feto (de la semana nueve hasta el parto) (Musen, Conger,

Kagan, 1990).

La primera etapa comprende desde la fecundacion del évulo hasta que el cigoto es implantado
en la pared uterina. Durante este corto periodo de tiempo el cigoto presenta una division
mitdtica celular muy rapida; una vez que ingresa al utero, la morula desarrolla un centro
hueco lleno de liquido (blastocele) y ahora recibe el nombre de blastocisto, el cual se
diferencia en dos capas: embrioblasto (interna, que formara los tejidos del cuerpo); y

trofoblasto (externa, que formara la placenta y el saco amniotico) (Figura 2).

Figura 2. Etapa del 6vulo (Modificado de Moore y Persaud, 2000).

La segunda etapa representa el inicio de la morfogénesis y se caracteriza por la diferenciacion
celular. Inicia cuando el cigoto se ha implantado y dura hasta que estan presentes los esbozos
de los principales organos. Al inicio de la tercera semana, comienza el proceso de

gastrulacion (movimiento de los grupos celulares), para diferenciar tres capas germinales del



embrion: ectodermo (externa), mesodermo (intermedia), y endodermo (interna). En el
ectodermo embrionario es donde comienza la primera manifestacion de Sistema Nervioso
Central (SNC), ya que esta capa va adquiriendo propiedades neurales y forma la placa neural
(Jessel y Sanes, 2001), una vez formada, las crestas neurales comienzan a plegarse en sentido
longitudinal en direccion caudal y rostral a partir de la cuarta somita formando el tubo neural,
este proceso denominado neurulacion, concluye alrededor de la cuarta semana. La region
caudal dara origen a la médula espinal, mientras que la rostral se convierte en el encéfalo

(Mérquez-Orozco, 1991) (Figura 3).
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Figura 3. Desarrollo del tubo neural (Modificado de Marquez-Orozco, 1991)

Durante este periodo de division celular rapida, la proliferacion no es uniforme a lo largo del
tubo neural, y como consecuencia en el extremo anterior se formaran tres vesiculas:
prosencéfalo, mesencéfalo y rombencéfalo. El siguiente paso es la diferenciacion en cinco
vesiculas, donde prosencéfalo y rombencéfalo se diferencian en dos vesiculas diferentes, las
cuales daran origen a diferentes estructuras del SNC (Aleman, 2003 y Waxman®, 2004)
(Figura 4) (Tabla 2).
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Figura 4. Estadio de 3 y 5 vesiculas. (Modificado de Jessell y Sanes, 2001.)

Prosencéfalo

Mesencéfalo

Rombencéfalo

Telencéfalo

Coliculos (superior e inferior)

Metencéfalo

Corteza cerebral

Nucleo rojo

Cerebelo

Ganglios basales

Sustancia negra

Puente de Varolio o protuberancia anular.

Hipocampo

Formacion reticular

Nucleos del V, VI, VII y VIII pares craneales.

Amigdala

Nucleos del II1, IV y VI pares craneales

Formacion reticular.

Bulbos olfatorios

Pedtinculos cerebrales

Nucleos pontinos

Diencéfalo Mielencéfalo

Talamo Bulbo raquideo o médula oblongada

Hipotalamo Olivas

Subtalamo Formacion reticular

Epitalamo Nucleos del V, VIII, IX, X, XI y XII pares

craneales.

Quiasma optico

Tabla 2. Vesiculas embrionarias y las estructuras que se desarrollan.

Hacia el final de este periodo, la mayoria de los esbozos de los principales érganos comienzan

a definirse, como 0jos, boca, orejas, musculos e inclusive organos sexuales (Musen et al.,

1990). El periodo del embrion esta marcado por la diferenciacion rapida del sistema nervioso,

por lo que se puede pensar que es un periodo delicado para la integridad de su desarrollo y

funcion.




El ultimo periodo del desarrollo intrauterino es a partir de inicio del tercer mes, y se contina
durante los meses restantes del embarazo, durante el cual los 6rganos evolucionan y se
expanden continuamente (Amiel - Tison®, 2001). A partir de la semana diez, de manera
jerarquica (posterior-anterior) comienza a desarrollarse la placa cortical, se inicia con la
formacion acelerada de células progenitoras y continia con su migracion. En las semanas
posteriores disminuye de forma significativa la formacién neuronal y termina poco antes del
nacimiento, inicia también la organizaciéon de las capas celulares en la corteza cerebral

(Aleman, 2003).

En el periodo comprendido entre las veinte y las veintiocho semanas los 16bulos y las
circunvoluciones de la corteza cerebral se comienzan a diferenciar (Marquez-Orozco, 1991).
Las veintiocho semanas de edad gestacional marcan la frontera entre la posibilidad de vivir si
nace en ese momento, o de no sobrevivir, ya que los diferentes sistemas corporales han
quedado lo suficientemente estructurados (pero no maduros) para funcionar en el ambiente

extrauterino (Mussen et al., 1990; Zuluaga, 2001 y Aleman, 2003).

El proceso de generacion de conexiones sinapticas se lleva a cabo de una manera jerarquica
en tiempo y espacio, se inicia en la médula entre las ocho y diez semanas, y se continlia en el
tallo alrededor de las trece semanas (Jessell y Sanes, 2001). En la corteza del humano, el
periodo de mayor sinaptogénesis ocurre durante el ultimo trimestre de gestacion y los
primeros dos afios de vida. Se inicia en cortezas sensoriales y motrices primarias, continia en
las cortezas de asociacion y termina en la corteza prefrontal; una vez llegado a este punto, se
continila con un periodo de eliminacion sindptica en el cual el nimero de sinapsis y la

densidad decrecen en un 60% de su maximo (Huttenlocher y Dabholkar, 1997) (Figura 5).
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Figura 5. Sinaptogénesis en corteza cerebral del humano. (Modificado de Huttenlocher y Dabholkar,
1997)
Sobre los mecanismos de generacion de contactos sindpticos y su consolidacion se han
propuesto varias teorias, las cuales pueden ser resumidas en los siguientes puntos (Haydon y
Drapeau, 1995):
a) En muchas neuronas, los componentes sindpticos son sintetizados con base en
programas intrinsecos antes de la interaccion celular.
b) La formacién sinaptica puede ser desencadenada por el contacto de dos neuritas y
puede ocurrir dentro de los minutos siguientes a éste.
c) La mayoria de los contactos celulares aparentemente son realizados primero de
manera aleatoria, mientras que otros son hechos de manera selectiva.
d) Un importante mecanismo de sefializacion es la liberacion de neurotransmisores antes
de que la formacion sinaptica aparezca.
e) La estabilizacion de las sinapsis, que de manera aleatoria fueron realizadas, es
dependiente de su constante activacion.
f) Los contactos sinapticos que no estan incluidos en los diferentes circuitos neuronales,

genéticamente programados son eliminados de manera gradual.



De acuerdo con lo anterior, la formacién de conexiones celulares, depende del crecimiento
dendritico y axonal, permitiendo principalmente el contacto, lo cual va a promover la
formacion sinaptica; y dependiendo del tiempo en que sucede, la via sensorial, el tipo, la
frecuencia y la intensidad del evento que los estimule, se consolidard la sinapsis (Ibarra,

2001).

Es importante sefialar que la muerte celular genéticamente programada (apoptosis) ha sido
identificada en la mayoria de los periodos de desarrollo del SNC. Se ha observado que en el
desarrollo normal del SN puede tener varias funciones (Jacobson, 1991 y Narayanan, 1999):
a) Eliminacion de neuronas que fallaron al hacer el contacto sinaptico funcional con su
célula blanco,
b) Eliminaciéon de grupos neuronales que tienen funciones importantes so6lo en fases
particulares del desarrollo,
¢) Eliminacion de células durante la morfogénesis en regiones de separacion, fusion,
plegamiento, etc.,
d) Eliminacion celular durante el ajuste del nimero final de los diferentes tipos celulares

después de un periodo inicial de excesiva produccion neuronal.

El periodo de mielinizacion puede describirse como un proceso de maduracion
neurofisioldgica (Yakovlev y Lecours, 1967), para el cual se han descrito algunas reglas
generales: a) las vias sinapticas proximales se mielinizan antes y mas rapido que las distales;
b) las vias sensoriales se mielinizan antes que las motrices; c¢) las vias de proyeccion se
mielinizan antes que las de asociacion; d) el polo occipital se mieliniza antes que los polos
frontales y temporales (Kinney, Karthigasan, Borenshteyn y Kirschner, 1994). El proceso
dura hasta alrededor de los cuarenta afios de edad, pero el momento mas importante ocurre
desde la mitad del periodo gestacional hasta el final del segundo afio de vida extrauterina

(Sampaio y Truwit, 2001) (Tabla 3).

Edad Gestacional aproximada cuando inicia la mielinizacién Estructuras
12-14 Semanas Meédula espinal
16-20 Semanas Tallo cerebral
26-30 Semanas Cerebelo
28-32 Semanas Ganglios basales
32-38 Semanas Corteza cerebral

Tabla 3. Periodos aproximados del inicio de la mielinizaciéon (Sampaio y Truwit, 2001)



1.3 Factores de Riesgo para Daiio Neurologico.

Durante ciertos periodos y debido a la presencia de diversos eventos, existen individuos que
presentan mas probabilidades que otros de sufrir daflo neuroldgico en un futuro; y se dice que
son sujetos especialmente vulnerables. En la medida que se conoce mas sobre el tema, se
observa que: en primer lugar, las alteraciones neurologicas no se presentan aleatoriamente; y

en segundo, que muy a menudo esa "vulnerabilidad" tiene sus razones.

La vulnerabilidad puede deberse a la presencia de ciertos eventos de tipo genético, ambiental,
biologicos, o psicosociales que atentan contra el desarrollo normal del individuo. El hecho de
que varias eventos se presenten de manera simultdnea, pueden producir un fenémeno de

conjuncion y aumentar el efecto aislado de cada uno de ellos.

Debido a la interaccion entre el sujeto con diferentes factores prenatales o perinatales que
representan peligro para su desarrollo, surge el término "riesgo", el cual puede definirse,
como la presencia de cualquier caracteristica que se sabe asociada con el aumento en la
probabilidad de en un futuro padecer, desarrollar, o estar especialmente expuesto a algun

acontecimiento con consecuencias adversas al desarrollo (Pascual y Koenigsberger, 2003).

La importancia de conocer los factores de riesgo neurologico (pre, peri y post natales) y su
consecuencia, es con el fin de intervenir de inmediato para auxiliar al SNC en su desarrollo y
que éste sea lo mas normal posible, y asi limitar el efecto del factor de riesgo. La modalidad
de la secuela neuroldgica y su gravedad, van a depender de las areas lesionadas y el factor de
riesgo por el cual se produce el dafio (Barrera, 2003), ademas del periodo en que tuvo lugar la

agresion y la interaccion con otros factores de riesgo (Harmony, 1996).

Algunos de los factores de riesgo que pueden alterar el desarrollo del SNC, son: desnutricion
materna severa, alcoholismo, tabaquismo, consumo de drogas, abortos previos, embarazos
multiples, historia familiar de una patologia genética, tipo de sangre de la madre incompatible
con el bebé, hipertension, infecciones intrauterinas y perinatales, exposicion a quimicos,
radiaciones ionizantes, asfixia intrauterina y perinatal (Pascual y Koenigsberger, 2003; y
Weingold y Dilts, 2004).

La desnutricion prenatal y/o perinatal puede producir efectos severos en el desarrollo

intelectual, como consecuencia de la reduccion del nimero de neuronas, de las vainas de



mielina, y como consecuencia de la formacion de sinapsis (Cintra y Galvan, 1991), este factor

de riesgo se asocia también con la prematurez y con el bajo peso al nacer.

La prematurez y el bajo peso al nacer son dos factores que cominmente van juntos, y que
pueden traer consigo dos patologias muy comunes en este grupo de sujetos, la hemorragia
intraventricular (HIV) y leucomalacia periventricular (LPV) (Volpe, 1998). Las formas mas
graves de hemorragia resultan en secuelas motoras importantes e hidrocefalia, mientras que
formas menos graves pueden producir déficit intelectual y problemas de aprendizaje o de

conducta (Martinez — Bermejo, 2003 y Huppi, 2004).

La LPV parece ser la patologia que mas interfiere con el desarrollo, ya que el 40-50% de los
nifios que la sufrieron padecen paralisis cerebral infantil, y el 50% manifiesta déficit
cognoscitivo y de comportamiento (Volpe, 2001, 2003). Las lesiones focales profundas de
sustancia blanca estan bien correlacionadas con la paralisis cerebral, mientras que el déficit
cognoscitivo y de comportamiento estan relacionados con lesiones difusas de la sustancia

blanca.

Otro factor de riesgo que se presenta con mucha frecuencia es la asfixia perinatal (AP), en la
cual hay un desequilibrio pulmonar con descenso en el oxigeno en sangre, asociado,
habitualmente, con elevacion del CO; y disminucion del flujo sanguineo (Gonzalez de Dios y
Moya, 1996). El porcentaje aproximado de muerte durante el periodo neonatal provocado por
AP es del 15-20%; de los sobrevivientes, el 15-30% presentan déficit neurologico permanente
(Mafieru y Junqué, 2002). La AP puede clasificarse como leve, moderada o grave segin
Sarnat y Sarnat (1976), y se ha observado (Levene, Kornberg y Williams, 1985) que en 25%
de los casos clasificados como AP moderada y 90-100% de los clasificados como AP grave se

presentaron secuelas de neurodesarrollo.

La consecuencia de la AP grave da lugar a un desarrollo cognoscitivo y motor pobre, que se
ha asociado con alteraciones neuroldgicas como paralisis cerebral, epilepsia y retraso mental
(Volpe, 2001). En los sujetos que sufren AP moderada los efectos son mas inciertos, pueden
no tener ninguna alteracion, o presentar algunas mas leves como déficit del aprendizaje o
trastornos de conducta (que tal vez sean producto de una reorganizacion cerebral después de
un daflo minimo), mientras que los que sufren de AP leve no presentan signos neuroldgicos

posteriores (Robertson y Finer, 1993).



La estancia intrahospitalaria (EIH) prolongada en las unidades de neonatologia y de cuidados
intensivos neonatales, representa también un factor de riesgo neuroldgico. En un estudio
realizado entre 1992-1993, se observaron alteraciones neurologicas en 33% de la poblacion,
16.4% fueron leves, 8.9% moderadas, y 8.2% graves (Barrera, 2003). El principal dafio

neuroldgico que se encontrd fue en la via auditiva.

Las secuelas que dejan los diferentes eventos que afectan el desarrollo neuroldgico, guardan
cierta relacion con el periodo de desarrollo cerebral en el cual se presentan; por ejemplo
durante los dos primeros trimestres ya sea que sean causados por factores de orden genético o
adquirido tienen diferentes resultados: si se presenta durante la fase de proliferacion pueden
causar microcefalia o displasia cortical, si ocurre durante la migracion pueden resultar en
lisencefalia, y si es durante la organizacion puede causar ezquicencefalia e hidrocefalia
(Barkovich, Kuzniecky, Jackson, Guerrini y Dobyns, 2001). Si el evento patologico ocurre de
manera temprana durante el tercer trimestre puede resultar en hemorragia intracraneal,
infartos periventriculares, leucomalacia periventricular, leucoencefalopatia; en general
lesiones de sustancia blanca (Cowan, Rutherford, Groenendaal, Eken, Mercuri, Byder,
Meiners, Dubowits y de Vries, 2003). Si ocurre de manera tardia, las lesiones que se observan
son lesiones en ganglios basales y talamo, lesiones cortico-subcorticales en la region medial,
lesiones parasagitales, leucoencefalopatia difusa, asi como lesiones en sustancia gris (De

Vries, 1996 y Volpe, 2001).

Los recién nacidos expuestos a una o mas situaciones de riesgo neurologico durante el
periodo perinatal, tienen altas probabilidades de presentar impedimentos fisicos, intelectuales,
sociales o de personalidad, que alteren el proceso de desarrollo normal; por lo tanto, pueden
ser determinantes de alteraciones neuroldgicas que puedan manifestarse en una variedad de
modalidades y diversos grados de discapacidad, como son: paralisis cerebral, trastornos del
aprendizaje, déficit de atencion e hiperactividad, trastornos del lenguaje, trastornos de

audicion, retraso mental, alteracion motriz y problemas de conducta entre otros.

1.4 Plasticidad Neuronal y Reorganizacion Funcional.
El SNC modifica su organizacion durante su desarrollo, ya sea por desencadenamiento de
programas determinados genéticamente, como se describid anteriormente en la vida

intrauterina; o por el impacto que experimenta durante la vida postnatal, ya que también se ha



podido observar que el ambiente sensorial, la estimulacion tactil y el periodo del desarrollo en
el cual se ofrezcan, contribuyen enormemente a la organizacion cerebral (Kolb y Gibb, 2001).
Por lo tanto, se debe considerar al SNC como un producto nunca terminado, en cambio
constante; capaz de reorganizar su funcionamiento; a este cambio permanente se le conoce

como plasticidad.

Una definiciéon que engloba con mayor precision al término plasticidad es la de Bavelier y
Neville (2002), en la cual refieren que es la capacidad del sistema nervioso de modificar su
organizacion, como consecuencia de muchos eventos diferentes, como son: desarrollo normal
y maduracion del organismo, la adquisicion de nuevas habilidades (aprendizaje), dafio al

sistema nervioso y privacion sensorial.

A nivel microscopico, la capacidad de modificar la organizacion del SN se ve reflejada en
cambios que pueden alterar la morfologia del cuerpo neural, la formacion y eficacia sinaptica,
las terminaciones axénicas y arborizaciones dendriticas (Elbert, IEM, Rockstroh, 2001 y
Rivas, 2003). En un estudio de Kleim, Lussnig, Scharz, Comery y Greenough (1996) en
modelo animal, se pudo observar sinaptogénesis en las capas Il y III de corteza motriz y en el
cerebelo, después exponer a las ratas a una tarea motriz, lo cual no sucede como consecuencia
de la actividad motora per se. Se midi6 el nimero de sinapsis por neurona, y lo que se
observo fue un mayor numero de conexiones sinapticas en las ratas que fueron entrenadas
respecto a las que estuvieron restringidas al movimiento. Asi, estos cambios pueden suponer
algunas hipotesis sobre la reorganizacion funcional como son: la produccion de nuevas
sinapsis, activacion y modificacion de las existentes y la pérdida de algunas (Brailowsky,
Stein y Will, 1998; Chungani, Miiller, Chungani, 1996; Gomez-Fernandez, 2000; y Kolb y
Gibb, 2001).

Algunas de las hipotesis (Deller y Frutscher, 1997) que se han formulado tratando de explicar
los mecanismos de la plasticidad neuronal, y la combinacion de los factores que cooperan en

la creacion de un ambiente promotor de crecimiento, son:

a) Los axones de las neuronas adyacentes a la lesion que no presentan dafno después del
trastorno, logran detectar lugares de conexion vacantes, y esto estimula su crecimiento.
b) Cuando las aferencias se pierden, producto de una lesion, la actividad neuronal se altera,

lo cual puede permitir la liberacion de factores tréficos de crecimiento axonal.



c) Las terminales neuronales en degeneracion, pueden liberar sustancias que promuevan la
colateralizacion.
d) Las células gliales que fagocitan los axones degenerados liberan factores troficos que

promueven el crecimiento colateral.

Existen factores que se producen en el sistema nervioso, que estimulan la reparacion de las
c¢lulas dafiadas. La mayor parte de las sustancias, que hasta hoy se han identificado, son
proteinas que estimulan el crecimiento y guian hacia sus blancos a las fibras en regeneracion;
estas sustancias se conocen como neurotroficas y se incrementan en el area lesionada unos

dias después de la lesion (Brailowsky et al., 1998).

Algunos trabajos (Vibulsreth, Hefti, Ginsberg, Dietrich y Busto, 1987; Wilson, 1997 y Walz y
Mujerji, 1998) muestran que las células gliales fabrican, almacenan y liberan factores troficos
en respuesta a una lesion. Se ha visto que este tipo celular prolifera y migra después al area
lesionada para formar una barrera (gliosis). Se cree que la gliosis guia correctamente a las
neuronas en respuesta a la lesion creando gradientes de sustancias troficas en el mismo lugar

o en sus alrededores (Rivas, 2003).

Todo lo anterior, nos lleva a proponer un tratamiento de recuperacion con un nivel adecuado
de estimulacion sensorial y un ambiente enriquecido, en los sujetos que hayan presentado
factores de riesgo para dafio neuroldgico a manera de trabajo preventivo con la finalidad

especifica de elevar el nivel de actividad del sistema nervioso.

1.5 Estimulacion Temprana y la Reorganizacion Neuronal Funcional.

Los primeros dias de vida marcan una época importante para el cuidado adecuado del
desarrollo del SNC, ya que el diagnéstico temprano de alguna alteracion y la aplicacion de un
programa de estimulacion neuroldgica, puede disminuir o incluso evitar, la evolucion de la

alteracion producida por los efectos de los factores de riesgo de una forma notoria.

Los programas de estimulacion temprana, recientemente han adquirido gran proyeccion, ya
que, de acuerdo con trabajos de investigacion, su correcta planeacion y ejecucion puede servir
para obtener dos objetivos: incrementar el potencial de desarrollo de habilidades en nifios
sanos y como rehabilitacion, la recuperacion de algunas habilidades que se hayan perdido

producto de una lesion neuroldgica (Doman, 1993).



Una de las ventajas que ofrecen los programas de estimulacion temprana, es que permiten que
las areas adyacentes a la lesion y que no han sido afectadas, pueden activarse a través de la
estimulacion y después encargarse de las funciones que le corresponderian a las areas
lesionadas (Garcia — Navarro, Tacorante, Sarduy, Abdo, Galvizu, Torres y Leal, 2000), y
aunque es mas efectiva durante los periodos criticos de los primeros meses, se han podido

observar cambios en nifios mayores (Castafio, 2002).

Martinez-Bermejo (2003) define a la intervencidon temprana como “.. un conjunto de
intervenciones dirigidas a la poblacion infantil (0-6 arios) que tiene por objetivo dar
respuesta, lo mas pronto posible, a las necesidades transitorias o permanentes que presenten

los nifios con trastornos en su desarrollo o con riesgo de padecerlos”.

Como la definicion lo dice, este conjunto de intervenciones tienen que ir dirigidas hacia un
objetivo especifico y deberan definirse ciertas caracteristicas como son: las modalidades
sensoriales a estimular, la intensidad de la terapia, la duracion y la frecuencia del programa, y
los periodos de tiempo en los cuales se va a dar la terapia, para de esta manera favorecer la
adquisicion de ciertas habilidades que se han afectado y atin no estan establecidas (Karni,

Meyer, Jezzard, Adams, Turner y Ungerleider, 1995).

Como se ha mencionado, las conexiones sindpticas después del nacimiento son dependientes
de la experiencia, por lo tanto, es posible sugerir que los estimulos proporcionados con un
programa adecuado de habilitacion neurologica deben ser de distintas modalidades
sensoriales, con determinado grado de intensidad; de duracion adecuada para la edad y de las

necesidades propias del sujeto (Doman, 1996).

La vision constituye la via que mas informacion envia al encéfalo y el sentido con mas
alcance respecto a la distancia. La vision es una fuente importante de experiencias y
conocimientos del entorno y de uno mismo, a partir de ella se abren las puertas al desarrollo

de la mayor parte de las capacidades motrices basicas (Guyton, 1994 y Waxman®, 2004).

La audicion es un sentido esencial ya que se hace necesario para el reconocimiento del
lenguaje (Doman, 1993 y Waxman, 2004). Las diferentes conexiones sinapticas de la via

auditiva, facilitan también el movimiento de ojos y cabeza para dirigir la atencion hacia el



estimulo sonoro. Los sentidos quimicos (gusto y olfato) estan ligados a las emociones y a la

conducta (Guyton, 1994).

La propiocepcion debe entenderse como el reconocimiento total que tenemos de la posicion
de nuestro cuerpo, y la informacion es detectada por una serie de receptores localizados en
piel, musculos, tendones y articulaciones que permiten percibir la posicion del cuerpo con
respecto al espacio para la coordinacion de los movimientos y tener conciencia de su

desplazamiento (Ganong, 1996).

Una vez que llega la informacion a través de las diferentes vias sensoriales, hay que
procesarla e integrarla para realizar la interpretacion necesaria de cada situacion y que se
genere la respuesta correcta. El impacto de la estimulacion se va a ver reflejado en el dominio
cognitivo y resultard en la resolucion de problemas, coordinacién espaciotemporal,

comunicacion y desarrollo emocional (Montes, 2003).

Algunos laboratorios han realizado estudios con estimulacion tactil con nifios prematuros en
los cuales se han observado resultados favorables con respecto a aquellos sujetos que no la
recibieron. En un estudio reciente (Heidelise, Duffy, McAnulty, Rivkin, Vajapeyam,
Mulkern, Warfield, UPI, Butler, Conneman, Fischer y Eichenwald, 2004) en bebés
prematuros (28-33 SEG), 30 nifios se dividieron en dos grupos. El grupo experimental recibio
un periodo de tratamiento que consistio en estimulacion tactil (15 minutos diarios) a partir de
las 72 horas posteriores al nacimiento hasta las dos semanas de edad corregida, ademas de los
servicios en la unidad de cuidados intensivos, mientras que el grupo control sélo recibi6 los
ultimos. Se revalor6 a los dos grupos de manera conductual (Escala Bayley) y
electrofisiologica a las dos semanas de edad corregida y a los nueve meses. En las dos
evaluaciones realizadas, se encontrd que el grupo experimental tenia un mejor desarrollo que

el grupo control.

En otro estudio con 40 nifios pretérmino (m=31 SEG), se observo que la estimulacion tactil
(tres periodos de 15 minutos por tres horas consecutivas durante diez dias) dentro de los
cuidados intrahospitalarios permite una recuperacion mas rapida, y por consecuencia una
salida del servicio mas pronta en comparacion con aquellos que no recibieron ningun tipo de
estimulacion. Se observd que se obtenia una ganancia de peso mayor (25 gr. vs. 17 gr.) en

aquellos sujetos que recibian el tratamiento que en aquellos que solamente recibieron los



cuidados intrahospitalarios, ademas de que fueron dados de alta 6 dias antes en promedio que
el grupo de nifios que no recibid estimulacion tactil (Field, Scafidi, Schanberg, Bauer, Vega-

Lahr, Garcia, Poirier, Nystrom y Kuhn, 1986).

El éxito de un programa de intervencion temprana, va a depender de muchas variables, como
son: la edad cronolodgica del nifio a la que se inicia el programa (importante que se inicie
durante los primeros dias de vida extrauterina), la duracion e intensidad del programa, los

cambios en el desarrollo, y sobre todo, la gravedad de las lesiones.

1.6 Algunos Programas de Intervencion Temprana.

A través de los afios, y gracias a que cada vez se conoce mas acerca del desarrollo del sistema
nervioso, y de los diversos factores que pueden intervenir para modificarlo (tanto en sentido
positivo como negativo), se han ido desarrollando una serie de programas de intervencion
temprana que pretenden auxiliar el desarrollo normal del SNC, ofreciendo una serie de

estimulos dirigidos a llevar el desarrollo de una manera mas proxima a lo normal.

Se ha determinado que para la eleccion de un tratamiento, debe de contarse con un
fundamento so6lido acerca del mismo. Ademas de que con la informacion recabada durante la
revision del sujeto, y el intercambio de informacion con otros especialistas, se elija el

tratamiento adecuado para el tipo y grado de problema que el sujeto pudiera presentar.

Existen diferentes tipos de metodologias que se han venido aplicando a través de los afios, se
han desarrollado principalmente en Europa (Psicomotricidad, Bobath, Vojta, Katona), y en
Filadelfia, USA (Doman), a continuacién se comentan las caracteristicas y fundamentos de

algunas de ellas.

1.6.1 Método de Psicomotricidad.

La psicomotricidad parte de una concepcion integral de la persona en donde lo motor, lo
cognitivo y lo afectivo son contemplados en su interrelacion. Su ejercicio se fundamenta en el
principio de que el desarrollo de las capacidades mentales se da solo a partir del conocimiento
y control de la propia actividad corporal. Asi, los ejes primordiales a través de los que actia la

psicomotricidad son: la percepcion sensoriomotriz, el esquema corporal, la elaboracion de la



lateralidad, la elaboracion del espacio y del tiempo. Este método se recomienda para dos
objetivos en especifico: para desarrollar las capacidades fisicas y mentales del nifio
procurando que el desarrollo psicomotriz vaya a la par con la maduracion sensoriomotriz; y
para corregir una vez que se han detectado problemas en el desarrollo psicomotriz (Durivage,

1989).

La psicomotricidad se propone, como objetivo general, desarrollar las diferentes aptitudes del
nifio o del adulto en los aspectos: motor, afectivo, comunicativo ¢ intelectual, actuando a
través del movimiento. En el marco escolar, fundamentalmente en las primeras etapas del
desarrollo, la psicomotricidad se propone para estimular el desarrollo normal del nifio
respecto a los procesos de aprendizaje y a la madurez relacionada con el entorno. Asimismo

tiene un papel primordial en la prevencion y deteccion de alteraciones sensoriomotrices.

La intervencion psicomotriz se adaptara a las necesidades de desarrollo y atendiendo a la
maduracion de cada persona y estimulara o reeducard, de acuerdo a un orden jerarquizado,
diversos procesos de desarrollo como son los procesos tonico posturales y de equilibrio, la
adquisicion del esquema corporal, los procesos de estructuracion espacio-temporal y de
lateralizacion, estructuracion ritmica y coordinacion, entre otros. Se emplean técnicas
especificas como la expresion corporal, actividades musicales y ritmicas, actividades de
expresion grafica y plastica, y juego espontaneo o dirigido (Durivage, 1989). No existen

trabajos controlados que sustenten esta propuesta.

1.6.2 Método Bobath.

El método Bobath es un tratamiento que se enfoca basicamente en nifios con paralisis cerebral
y trastornos del movimiento. Este método esta basado en los principios del movimiento, y con
¢l se intenta que el nifio pueda conseguir un mejor funcionamiento motriz, se trata de una
técnica que inhibe el tono y los patrones de movimiento anormales (Bobath, 1982; Lennon,

Baxter y Ashburn, 2001).

Un tono muscular anormal produce una postura inadecuada, y como consecuencia
alteraciones de movimiento, por lo tanto un tono muscular inadecuado da como resultado
dificultades para mantener la postura y el equilibrio. Asi, cuando un nifio con lesion cerebral

trata de moverse puede tener dificultades porque su tono muscular es muy alto o demasiado



bajo. Se trata, entonces, de un trastorno sensoriomotor en donde debera inhibirse el tono

muscular anormal y facilitarse los movimientos y sensaciones normales (Bobath, 1982).

El método Bobath inhibe la actividad refleja anormal a través de posturas que inhiben esos
reflejos para normalizar el tono muscular; esta postura debe mantenerse un tiempo hasta
obtener un relajamiento de los musculos. El terapeuta debera buscar la actividad y los
esquemas de coordinacion postural y funcional a través de la manipulacion del sujeto y de su
postura. El lineamiento para las actividades es el siguiente: se coloca al paciente en cierta
posicion (parado por ejemplo) y se le auxilia (sujetandolo de las rodillas) para que logre
mantener esa posicion por un periodo mas o menos largo (5 minutos). La persona encargada
de la terapia, debe buscar actividades (dependiendo de la edad del paciente) que estén de

acuerdo con la posicion determinada (manipular cosas en una mesa en este caso).

En la técnica Bobath la terapia fisica, ocupacional, de lenguaje y visual comparten principios
basicos acerca del movimiento. El objetivo de cada una de estas terapias es mejorar el
movimiento y la funcién, pero cada una hace énfasis en areas especiales. Por ejemplo, el
terapeuta fisico debe abocarse a la manera en que el niflo usa grandes grupos de musculos y la
totalidad de su cuerpo para moverse de un lado a otro. El terapeuta de lenguaje enfatiza los
movimientos que se hacen al comer y al hablar mientras que las actividades cotidianas como
vestirse, bafiarse, jugar, son la principal preocupacion del terapeuta ocupacional. Es el
terapeuta visual quien trabaja con los movimientos relacionados con la visomotricidad (Jones,

1975; Bobath, 1982 y Lennon et al., 2001).

Los resultados con esta metodologia son variados. En el estudio de Lennon, Ashburn y Baxter
(2006), se evaluaron a 9 sujetos con hemiplejia antes y después del tratamiento (duracion
promedio=17.4 semanas) con la escala de evaluacion motriz estandarizada, escala de
Ashworth modificada y la escala de evaluacion motriz de Sodring. Lo que encontraron fue
que la terapia Bobath no normalizaba los patrones de movimiento para la marcha. En otro
estudio (Smedal, Lygren, Myhr, Moe-Nilssen, Gjelsvik y Inger, 2006) pacientes con
esclerosis multiple y con problemas de balanceo e inicio de marcha, fueron valorados al inicio
del tratamiento, durante el mismo, inmediatamente después de concluido y dos meses después

de finalizado con la escala de balance de Berg y la evaluacion visual del inicio de la marcha



de Rivermead. Lo que encontraron fue mejoria progresiva en cada una de las evaluaciones
con lo cual los autores concluyen que el balanceo y el inicio de la marcha pueden mejorarse

con la terapia.

1.6.3 Método Doman.

Para Glenn Doman, el desarrollo y crecimiento del cerebro es un proceso dinamico que puede
catalizarse con base a la forma en que se de la estimulacion. La idea general del método es
que la funcion determina la estructura, y para facilitar esto en un nifio con lesion cerebral es
necesario que se le proporcionen los estimulos motrices, visuales, auditivos y tactiles que
faciliten la informacion sensorial. Se piensa que una aportaciéon abundante, variada y
claramente programada de estimulos, dard por resultado vias sensoriales desarrolladas,
enriquecidas y organizadas. La finalidad de la repeticion constante e intensiva de los
diferentes estimulos es darle informacion al cerebro lesionado para que se reorganice, de esta
manera debe incrementarse la frecuencia, la intensidad y duracién de la estimulacion (Doman,

1996).

El trabajo de estimulacion se realiza de diferentes maneras interrelacionadas de manera
progresiva. Las actividades en las que el método se apoya son: la habilidad de aprender a leer
y aprender matematicas, un programa fisico, adquisicion de conocimientos de cultura general,
aprender otros idiomas, y aprender a tocar por lo menos un instrumento musical. El trabajo de
estimulacion debe iniciarse desde el primer dia de nacimiento hasta alrededor de los seis afios
de edad. Es importante sefialar, que la terapia es llevada a cabo por los padres, quienes reciben
entrenamiento previo, en sesiones de trabajo que pueden llegar a durar hasta ocho horas

diarias.

La valoracion de los nifios con este método, se basa en las actividades que pueden hacer de
acuerdo a su edad y se comparan con sus estandares para determinar la edad de desarrollo en
la que se encuentra. Con esta evaluacion, se planea la terapia a partir de la edad de desarrollo
en la que se encuentre el sujeto, con una serie de actividades que debe realizar antes de

acceder al siguiente nivel. Es importante sefialar que no es necesaria la presencia de un



terapeuta, ya que los padres pueden disefiar el programa de terapia con base en los libros
editados por los mismos Institutos. Por esta misma condicion, no existen estudios controlados

disponibles que sustenten la propuesta del tratamiento.

1.6.4 Método Vojta.
Este método se ha utilizado como una herramienta clinica que permite la evaluacion del
desarrollo desde el nacimiento con elementos confiables de diagndstico, ademas de que ofrece

una terapia global que puede ser utilizada como medida preventiva (d’Avington, Noren y

Arman, 1981).

Vojta describe los “patrones globales de locomocion refleja”, que son respuestas locomotrices
constantes en todos los seres humanos. Estas respuestas se pueden evocar en cualquier
persona, sin importar su patologia ya que estan incluidos en nuestra informacion genética y
son susceptibles de ser desencadenados a cualquier edad. Los objetivos de la terapia incluyen:
el establecer patrones de locomocioén ausentes en los nifios con paralisis cerebral. Los
musculos que no trabajan de manera voluntaria son activados durante el tratamiento
estableciendo puntos de apoyo que permitirin el enderezamiento y posteriormente el

movimiento sin compensaciones ni patrones posturales primitivos.

Para la valoracion del sujeto, se sigue toda una secuencia durante la exploracion: primero se
valora la actividad espontdnea en las posiciones de decubito ventral y dorsal, después se
realiza la exploracion de 7 reacciones posturales y sus desviaciones se designan como
“alteracion de coordinacion central” que tienen un grado de severidad variable. Se evaltian
también los reflejos primitivos (de Moro, los reflejos de extension, el reflejo de prension de la

mano y el del pie, el reflejo de Galant, etc) (Jones, 1975).

La ejecucion de la terapia parte de posiciones muy especificas llamadas reptacion refleja y
volteo reflejo. Hay nueve puntos de estimulacion desde los que se pueden activar los juegos
musculares. El propoésito de la terapia es desencadenarlos, de tal manera que se establezcan

los puntos de apoyo, cambios de peso y desplazamiento del centro de gravedad de manera



controlada y con calidad. Este método estd enfocado basicamente a los nifios con paralisis
cerebral, ademds de que la intervencion antes de los 12 meses de edad permite obtener
mejores resultados porque la motricidad patoldgica atn no se ha fijado. Este tipo de terapia
esta contraindicado en aquellos casos donde la fatiga puede ser un factor de riesgo tales como
las distrofias, ya que la terapia provoca una intensa actividad muscular. No existen estudios
controlados disponibles que sustenten la propuesta del tratamiento Vojta en niflos con

paralisis cerebral.

1.7 Método Katona (Neurohabilitacion).

Con la aparicion del término neurohabilitacion, surge la controversia entre éste y el concepto
neurorrehabilitacion. Mientras que el ultimo se refiere al entrenamiento de las funciones
neuroldgicas cuando ya existen secuelas, en la neurohabilitacion se intenta que no aparezcan
dichas secuelas. Se fundamenta en la repeticion intensiva, durante los primeros dias después
del nacimiento (donde las posibilidades de plasticidad cerebral son mayores) de una serie de
movimientos complejos para estimular diferentes estructuras y vias sensoriomotrices, que
permitiran el desarrollo de posturas y movimientos normales, para de esta manera auxiliar al

SNC para que su maduracion sea lo mas proxima a la normal (Katona, 1988).

El método de neurohabilitacion tiene dos grandes tareas clinicas con nifios recién nacidos y
lactantes en riesgo: a) el diagnodstico temprano de probables alteraciones neurologicas; y b)
ofrecer terapia que disminuya el desarrollo de éstas. Sus principales fundamentos son: 1) la
plasticidad del sistema nervioso inmaduro, la cual le da la posibilidad de revertir la instalacion
definitiva de lesiones neuronales; 2) la repeticion intensiva de los patrones de movimiento
(30-45 minutos por sesion) por lo menos cinco veces al dia dentro de las actividades normales

del bebé; 3) la participacion del nticleo familiar (Katona, 1988).

Como ya se mencion6 anteriormente, la neurohabilitacion tiene como piedra angular al factor
tiempo (Figura 6), ya que el cerebro no detiene su proceso de maduracion gradual. Por lo
tanto la terapia debe iniciarse de manera inmediata al alta hospitalaria, para asi aprovechar la
organizacion transitoria y el cambio constante del SNC. El segundo punto se refiere a la
repeticion intensiva diaria de los patrones de movimiento del programa, mientras mas se
estimule al bebé, mayores seran las posibilidades de activar redes neuronales que realicen las

distintas funciones que probablemente se han visto afectadas. Y por ultimo, la integracion



familiar es importante, ya que la familia es el principal ejecutor de la terapia, de tal manera
que la realizacion de las sesiones debe ser compartida, principalmente por el soporte

emocional que esto representa para los miembros de la familia (Katona y Berényi, 2001).
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Figura 6. Desarrollo sensoriomotriz y plasticidad neuronal (Modificado de Katona, 1999)

La terapia de neurohabilitacion se fundamenta principalmente en la activacion del sistema
vestibular (Katona, 1989), a partir de una posicion determinada se activan los musculos anti-
gravedad para ejecutar y mantener determinada postura, coordinar los movimientos del
cuerpo, cabeza y ojos, asi como también la fijacion visual, modulacion del tono muscular y

del control de los dos hemicuerpos (Afifi y Bergman, 2006).

Los patrones de movimiento propuestos, son un grupo de conductas congénitas, no reflejas,
que ejercen estimulos sobre los musculos del cuello, tronco y extremidades; que pueden
corregir condiciones anormales, tales como hipotonia, espasticidad o combinacion de ellas.
Cabe sefialar, que también se puede facilitar la atencion, a través de la relacion que se
establece entre los sistemas visual, auditivo y vestibular durante la activacion de estos
patrones (Katona, 1989). Estas actividades las pueden realizar los lactantes que presentan
historial clinico sin antecedentes de factores de riesgo para dafio neuroldgico en el periodo de

15-30 dias de nacido.

Los patrones de movimiento se pueden clasificar en dos grupos, los que se encargan del
sostén de la cabeza y la verticalizacion del cuerpo y los que estimulan la locomocion y los
cambios de postura. Los primeros son: elevaciones de tronco (con traccion de manos y con
apoyo en cadera) y sentado en el aire; los de locomocidon son: rodado con sabana, gateo,
planos inclinados (ascendente y descendente), arrastres en diferentes planos y marcha (a

diferentes niveles).



Los resultados experimentales (Katona, 1989) que se han registrado en Hungria (n=886, entre
1978-1982), indican que el 45% de los nifios con sintomas para desarrollar paralisis cerebral
que estuvieron bajo tratamiento de neurohabilitacion (Figura 7), comparados con los
estdndares motrices normales, presentaban retraso psicomotriz durante los primeros 16-24
meses, pero el retraso fue desapareciendo de manera gradual hasta alcanzar un desarrollo

motriz normal. Estos nifios no necesitaron ningun tipo de rehabilitacion en afios posteriores.

De esta muestra, el 22% necesitd terapia de rehabilitacion después del segundo afio. El
retraso que estos nifios presentaron, persistio hasta los 3 o 4 afios, s6lo en algunos pacientes
estuvo presente durante mas tiempo. En el 75% de esta submuestra el retraso motriz se
resolvid satisfactoriamente y no hubo necesidad de ningiin programa de rehabilitacion. Sin
embargo, en el 25% de ellos, el retraso persistié de alguna manera. Eran capaces de caminar y
sentarse, pero no de manera correcta, ya que su flexibilidad durante estas actividades se veia
restringida con los estdndares motores normales. El resto de la poblacion (33%), no logro el
nivel necesario de habilidad motriz para moverse y trasladarse sin ayuda; ademas de que este

retraso psicomotriz se observd de manera permanente.

Resultados en Hungria

22%

@ Normalizé entre 16-24 meses
| Necesito terapia despues de los 2 afios
0O Nunca se normalizé

Figura 7. Resultados del método en Hungria.

Estos ensayos experimentales, permiten sacar las siguientes conclusiones: a) cerca del 50% de
los nifios con sintomas para desarrollar paralisis cerebral sometidos a la terapia, se incorporan
gradualmente al desarrollo motriz normal y no necesitan rehabilitacién en afios posteriores.
Alrededor del 20% de la poblacion tratada presenta retraso psicomotriz y necesita terapia de
rehabilitacion en afios posteriores, de este subgrupo, solo el 25% presenta secuelas motrices, y

un poco mas del 30% no logra recuperarse. b) Cuanto mas temprano se inicie el programa de



habilitacion neurologica, existen mas probabilidades de alcanzar el desarrollo motriz normal a

edad mas temprana.

En otra muestra de 2189 nifios entre 1994-2000 (sin publicar) (Tabla 4), en la que todos
presentaban sintomas sensoriomotrices anormales (hipotonia, espasticidad, sindrome mixto),
algunos registraron anormalidades de manera simultanea (epilepsia, sintomas precognitivos,
imagen cerebral anormal). Katona y colaboradores encontraron que la aplicacion de la terapia
durante 18 meses ayuda al 46.27% de la poblacion a normalizar su desempeilo motriz
mientras que el 31.61% tiene que continuar con terapia complementaria, y el 22.11% de la
poblacion no presenta mejoria alguna o muere. Cuando los sintomas sensoriomotrices se
presentan de manera simultanea con epilepsia, encontraron que s6lo 23.32% de la poblacion
normaliza su desempefio motriz, 36.63% necesita terapia posterior y 40% no mejora en su
desarrollo psicomotriz. Cuando los sintomas sensoriomotrices aparecen junto con los
sintomas precognitivos (diferentes para cada edad) el resultado es similar al encontrado en el
total de la poblacion; de igual manera cuando se presentan junto con la imagen cerebral
anormal. Es importante sefialar que cuando existe un fenémeno de conjuncion de todos ellos
(sintomas sensoriomotrices, epilepsia, sintomas precognitivos e imagen cerebral anormal) el
resultado es completamente adverso, asi, so6lo 8.56% logra normalizar sus ejecuciones,

25.97% necesita terapia posterior y el 65.45% no presenta mejoria alguna o fallece.

Alcanza el estandar para su edad | Con retraso psicomotriz Sin mejoria
Total 2189 46.27% 31.61% 22.11%
Grupo 1 23.32% 36.63% 40%
Grupo 2 46% 30.97% 23%
Grupo 3 46% 32% 22%
Grupo 4 8.56% 25.97% 65.45%

Tabla 4. Ultimos resultados en Hungria (sin publicar).

e Grupo 1 manifest6 sintomas sensoriomotrices y epilepsia.

e Grupo 2 sintomas sensoriomotrices y sintomas precognitivos

e Grupo 3 sintomas sensoriomotrices € imagen cerebral anormal

e Grupo 4 todos los anteriores (sintomas sensoriomotrices, sintomas precognitivos,

imagen cerebral anormal y epilepsia).



1.8 Bases Fisiologicas del Método.

Los patrones elementales de movimiento estimulan directamente al sistema vestibular, a partir
de éste, la informacion se transmite a diferentes estructuras del SNC para que sean ejecutados
de manera normal. El sistema vestibular participa en la conservacion de la postura corporal,
coordinaciéon de movimientos del cuerpo, cabeza y ojos, asi como también en la fijacion
visual. Sin una estimulacion vestibular adecuada, es probable que se presenten dificultades de
equilibrio, torpeza y problemas de coordinacion, ademas de que es necesario para el
desarrollo del tono muscular. El método también utiliza a los sistemas auditivo y visual para

auxiliar la correcta realizacion de los patrones de movimiento (Katona, 1988).

Desde los receptores vestibulares (utriculo, saculo y conductos semicirculares) viaja la
informacion por el componente vestibular del VIII par craneal hasta los ntcleos vestibulares.
De los diferentes nucleos se envia la informacion hacia diferentes estructuras como cerebelo,
médula espinal, nicleos motores del ojo, talamo (nucleo ventral posterior) y de ahi a corteza
cerebral; se envia ademas informacion a la formacion reticular (Katona, 1988; Guyton, 1994;

Ganong, 1996; y Waxman®, 2004).

Los tractos vestibulospinales (VE) (Figura 8) son
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informacion vestibular (Katona y Berényi, 2001).
Figura 8. Via de informacion vestibular. (Modificado de Waxman, 2004)

Las fibras de los tractos VE se proyectan hacia las motoneuronas alfa y gamma (a., y) del asta

anterior de la médula espinal. Las motoneuronas o inervan las fibras extrafusales de manera



que producen la contraccion del musculo, mientras que las motoneuronas y inervan las fibras
intrafusales y la contraccion de ellas aumenta la tension sobre la porcion anulo espiral del
huso, generando potenciales de accion que van a ir por las fibras aferentes tipo la para activar
nuevamente a las motoneuronas o y y y mantener el tono muscular. Estas fibras hacen

sinapsis en la médula espinal dando lugar a las vias espinocerebelosas.

La informacién que obtienen diferentes receptores (corpusculos de Paccini, husos musculares,
organos tendinosos de Golgi, terminaciones encapsuladas y terminaciones libres) (Figura 9)
llega a diferentes estructuras del SN a través de diferentes tractos, el tracto de la columna
dorsal lleva informacion propioceptiva de piel y articulaciones hacia los nucleos gracil y
cuneiforme para después llegar a tdlamo (nucleo ventral posterolateral), donde hace relevo
para enviar informacion hacia corteza cerebral. Los tractos espinocerebelosos (ventral y
dorsal) también llevan informacion propioceptiva y son importantes para el control del
movimiento. El primero cruza al otro hemisferio, mientras que el tracto dorsal es ipsilateral

(Katona y Berényi, 2001, Waxman, 2004).

Figura 9. Propioceptores (Modificado de Waxman, 2004)

También llega informacion vestibular al cerebelo, el cual se va a encargar de coordinar los
diferentes movimientos voluntarios y de controlar el equilibrio y el tono muscular. Para el
control del movimiento, el cerebelo envia haces de informacion al nucleo rojo contralateral y
a los nucleos talamicos (ventral lateral y ventral posterolateral). De esta manera se activa el
tracto rubrospinal que se origina en el nicleo rojo y recibe aferencias desde cerebelo y
corteza motora, sus fibras descienden en la columna lateral de manera cruzada y hacen

sinapsis en la médula espinal con interneuronas.

La corteza cerebral recibe (desde talamo) y envia informacion para la ejecucion y control del

movimiento. Los axones del tracto corticospinal lateral (la via motora descendente mas



grande) cruzan a nivel de la continuaciéon bulbo-medular para descender en las columnas
laterales de la sustancia blanca de la médula espinal, su principal funcion es controlar los
movimientos voluntarios. El tracto corticospinal ventral desciende en la sustancia blanca
anterior de la médula espinal y cruza en el nivel medular donde hace contacto sindptico con
neuronas medulares, este tracto controla principalmente la musculatura del tronco y la porcion
proximal de las extremidades para la conservacion de una postura erecta. El tracto
corticospinal envia colaterales hacia nticleo rojo, formacion reticular, tectum, nucleos

vestibulares y todos los pares craneales motores.

El sistema extrapiramidal (Figura 10) esta constituido por un grupo de circuitos
subcorticales que se encuentran interconectados de manera reciproca, y que también se
activan con la neurohabilitacion. El cuerpo estriado (ntcleo caudado y putamen) recibe
informacion (excitatoria) de la corteza cerebral (corteza sensitivomotora, premotora, de lobulo
frontal 'y parietal), del tidlamo (nucleos
intralaminares), de la sustancia negra. Por otra parte,
el estriado envia informacidn (inhibitoria) al globo
palido y a la sustancia negra. El globo palido envia
informacion (inhibitoria) también hacia el talamo
(ventral anterior y lateral, que también recibe
informacion de cerebelo, nucleo subtalamico y
sustancia negra) y de este la informacion se
retransmite hacia la corteza cerebral, la cual va a
enviar informacion descendente hacia las diferentes

estructuras antes descritas encargadas de realizar los

patrones de movimiento de manera correcta.
Figura 10. Sistema extrapiramidal. (Modificado de Waxman, 2004)

Otra via de estimulacion que se utiliza en la terapia de neurohabilitacion, es la vision. Como
mencionamos anteriormente es la via sensorial que mas informacion del medio ambiente
envia hacia el cerebro en los seres humanos. La informacion viaja a través del nervio optico,
la mitad de las fibras cruzan y dan lugar al quiasma 6ptico, ahora los axones siguen su camino
por la cintilla 6ptica hacia cuerpo geniculado lateral (tdlamo), asi como también al coliculo
superior. De cuerpo geniculado hay proyecciones hacia la corteza visual. Al coliculo superior

también llega informacion de la corteza visual; y toda esta informacion se envia hacia la



médula espinal (via tectospinal) para controlar los movimientos reflejos de cabeza, cuello y

0jos como respuesta a estimulos visuales.

La estimulacion auditiva es parte importante también de la neurohabilitacion. Una vez que la
informacion auditiva llega a la coclea, esta se trasmite hacia la porcion coclear del VIII par
craneal y hasta los nticleos cocleares, estos envian informacion ipsilateral y contralateral. La
informacion ahora llega al niicleo olivar superior, mientras que las fibras que cruzan primero
atraviesan el cuerpo trapezoide. Sus fibras siguen por el lemnisco lateral hacia el coliculo
inferior, se dirigen después al cuerpo geniculado medial en talamo para después proyectarse
hacia la corteza auditiva. Las respuestas reflejas se dan a través de los tractos tectobulbar y
tectospinal y se activan en respuesta a sonidos fuertes y repentinos, lo que resulta en dirigir

los ojos y la cabeza hacia el origen del sonido.

En resumen, la terapia de neurohabilitacion (Figura 11) se fundamenta en la estimulacion de
diferentes vias de informacion sensorial, el vestibulo, la visién, la audicion y la
propiocepcion. Su estimulacion va a activar un gran nimero de estructuras y de tractos, a
través de los cuales se va a transmitir la informacioén para la correcta ejecucion de los
diferentes patrones de movimiento. Asi, la informacion del vestibulo llega al tronco
encefalico y de ahi se envia hacia médula espinal, cerebelo, tdlamo y nticleos motores del ojo.
La activacion de los diferentes musculos por las motoneuronas va a generar informacion
propioceptiva que sera recogida por los diferentes receptores, los cuales enviaran informacion
hacia médula espinal y de ahi hasta talamo y cerebelo. De talamo se envia informacion hacia
corteza cerebral y ganglios basales, los cuales forman un circuito de retroalimentacion
ganglios basales — tilamo — corteza y de esa manera envia informacion hacia las
motoneuronas que estan en médula espinal. Cerebelo también juega un papel muy importante,
ya que tiene conexiones reciprocas con nucleos vestibulares, médula espinal, y de forma
indirecta con corteza cerebral. La vision y la audicion juegan su papel al dirigir y controlar los

movimientos de la cabeza y ojos para estimular la atencion del sujeto hacia el estimulo.

El objetivo principal de la terapia de neurohabilitacion es desarrollar en los bebés conductas
motrices a partir de ciertas posturas iniciales. Para generar esta respuesta se involucran las
diferentes vias de informacion sensorial (vestibulo, vision, audicién, olfato, tacto y
propiocepcion), ademas de estructuras corticales y subcorticales encargadas del control del

movimiento con sus diferentes conexiones como son: corteza cerebral, ganglios basales,



cerebelo, tallo cerebral, medula espinal. Asi, la informacion que llega a través de las
diferentes aferencias sensoriales, activa una gran cantidad de vias y estructuras que se
comunican entre ellas para generar y mantener una respuesta normal, por lo tanto el programa
de neurohabilitacion debera ofrecer estimulos variados en el tipo, el grado y la frecuencia, ya
que de esta manera se reorganizan las funciones afectadas, se activa la dinamica y ritmo de la

actividad motriz, y se mejoran las funciones musculares anormales.

Figura 11. Terapia de neurohabilitacion (Modificado de Katona, 1999). La informacion vestibular llega al
tronco encefilico y se envia hacia médula espinal, cerebelo, tilamo y niicleos motores del ojo. La
informacién propioceptiva llega a médula espinal y de ahi hasta tilamo y cerebelo. De tidlamo se envia
informacién hacia corteza cerebral y ganglios basales, los cuales forman un circuito de retroalimentacion
ganglios basales — tdlamo — corteza y de esa manera envia informacion hacia las motoneuronas. Cerebelo
tiene conexiones reciprocas con nucleos vestibulares, médula espinal, y de forma indirecta con corteza
cerebral. La vision y la audicion juegan su papel al dirigir y controlar los movimientos de la cabeza y ojos

para estimular la atencion del sujeto hacia el estimulo.



2. Justificacion.

La cifra (19%) que maneja el INEGI con respecto a las personas con discapacidad a
consecuencia de problemas pre y perinatales, justifica ampliamente el presente estudio. Si
bien es cierto que existen diversas instituciones que se encargan de ofrecer sus servicios para
rehabilitar a esta poblacion, existen muy pocas que se dedican a hacerlo de manera temprana

con el objetivo de prevenir.

La importancia de ofrecer programas de rehabilitacion temprana radica en que en el periodo
perinatal la plasticidad neuronal es mayor que en etapas posteriores, y que esta puede ser
aprovechada para tratar de disminuir las alteraciones neurologicas a consecuencia de
problemas pre y perinatales, como pueden ser: paralisis cerebral, déficits sensoriales (auditivo

o visual), problemas de atencidn y de aprendizaje, etc.

El programa de neurohabilitacion tiene la particularidad que activa las vias de informacion de
las estructuras encargadas del control del movimiento, por lo tanto la plasticidad neuronal en
estas vias (aferentes y eferentes) se puede aprovechar al maximo con una buena planeacion
del programa de neurohabilitacion, incluyendo estimulacion multisensorial y frecuencia de la

terapia.

Los estudios realizados en Hungria, son indicativos de que esta terapia funciona como auxiliar
del desarrollo del nifio y, en la medida de lo posible, disminuye la aparicion de secuelas en
etapas posteriores. En nifios con antecedentes pre y perinatales de riesgo neurolédgico, se pudo
observar que si son evaluados durante los primeros dias de vida y se inicia el tratamiento de
neurohabilitacién de manera inmediata, existen muchas probabilidades de que la ejecucion de
diferentes patrones motrices complejos sean normales, asi como también las diferentes tareas

cognitivas que son evaluadas de acuerdo a la edad del nifio.



3. Hipdotesis.

La aplicacion intensiva del programa de neurohabilitacion de Katona durante el primer afio de

vida, disminuira las anormalidades conductuales, que pueden ser motrices y cognoscitivas, y

promovera que el desarrollo motriz y mental del lactante sea lo esperado para su edad.

4. Objetivos

General.

a)

Evaluar durante el primer afio de vida el desarrollo psicomotriz de nifios con
antecedentes de riesgo neuroldgico de asfixia y/o prematurez, que fueron tratados con

terapia de neurohabilitacion.

Particulares

a)

b)

d)

Evaluar de manera mensual, y hasta el primer afio de vida, la evolucion del lactante de
acuerdo a su ejecucion de los diferentes patrones de movimiento propuestos por la
terapia de neurohabilitacion y determinar cual es su mejoria.

Evaluar durante el primer afio y de manera trimestral, el desarrollo del lactante a través
de la Escala de Desarrollo Infantil Bayley segunda edicion (BSID-II por sus siglas en
inglés) tomando en cuenta las subescalas mental y motriz, y asi determinar el mes de
desarrollo en el que se encuentra.

Calcular el volumen de diferentes estructuras (cuerpo calloso, ventriculos laterales,
espacio subaracnoideo) por medio de imagenes de resonancia magnética (RM), y
observar si existe correlacion con la evolucion de la ejecucion de los patrones de
movimiento y las puntuaciones de las subescalas de la prueba de desarrollo infantil
Bayley.

Calcular el tiempo que tardan los lactantes en lograr la normalidad en la ejecucion de
las diferentes tareas motrices y cognitivas, de acuerdo a su edad y dependiendo del

factor de riesgo al que estuvieron expuestos.



5. Sujetos.

Se inici6 el estudio con 43 nifios con antecedente de riesgo neuroldgico de asfixia y/o
prematurez, solo que 27 de ellos abandonaron el tratamiento por diversas circunstancias. Al
final del estudio, dieciséis nifos (Figura 12) fueron los que terminaron el tratamiento, cuatro
de ellos con antecedente de asfixia perinatal (Media 40 semanas de edad gestacional (SEG),
Desviacion estdndar 1.7), ocho prematuros (Media 32 SEG, desviacion estandar 2.83) y
cuatro presentaron asfixia y prematurez (Media 34 SEG y desviacion estandar 4). Los nifios
fueron remitidos de diferentes centros de salud, como el Hospital de especialidades del nifio y
la mujer, IMSS, ISSSTE, y algunos otros de los alrededores de la ciudad de Querétaro.

Poblacion

Asfixia y
prematurez
25% Asfixia 25%

Prematurez
50%

Figura 12. Poblacion del estudio.

Alguno de los datos clinicos de la muestra como son: semanas de edad gestacional (SEG),
peso al nacimiento, estancia intrahospitalaria (EIH), calificacion de APGAR vy las semanas
después del nacimiento para el inicio de la neurohabilitacion (INH) se resumen en la siguiente
tabla (Tabla 5). Como puede observarse el grupo de nifios que nacieron pretérmino fue el mas
afectado, ya que el promedio de las semanas de gestacion y el peso al nacimiento fue menor
con respecto a los otros dos, ademas de que los dias de EIH y las semanas para el inicio del

tratamiento de neurohabilitacion fueron mas en promedio.

Grupos SEG Peso (gr.) EIH (dias) APGAR INH (semanas)
Asfixia 40 (38-42) | 3547 (3000-4050) 9 (4-21) 3-7 (0-5/6-7) 3 (1-5)
Prematurez 32 (28-36) 1394 (780-2725) 33 (9-80) 8-8 (7-8/8-9) 8 (4-12)
Asfixia y prematurez | 34 (29-37) 1884 (950-3400) 19 (3-67) 7-7 (5-8/3-9) 5@3-11)

Tabla 5. Caracteristicas de la muestra (medias y rango en el cual se observan las distintas variables). SEG

(semanas de edad gestacional), EIH (estancia intrahospitalaria), INH (inicio de la neurohabilitacion).




6. Material y Métodos de Evaluacion.

Cada una de las evaluaciones se realizé de manera periodica; la evaluacion de la terapia se
realizd mensualmente para de esta manera ir modificando el programa de acuerdo a los
cambios que se observaran en la realizacion de los patrones de movimiento descritos por
Katona. Las evaluaciones por medio de la escala de desarrollo Bayley, y el calculo del
volumen de las diferentes estructuras cerebrales se realizaron antes de comenzar con la terapia

y a los seis, nueve y doce meses de edad cronologica.

6.1 Evaluacion a Través del Método Katona.

La revision de la ejecucion de la terapia se realizé por lo menos tres veces por semana, con el
fin de verificar que las madres estuvieran llevando el tratamiento de manera correcta. El
registro de la evolucion de la ejecucion de todos los patrones de movimiento se realizaba
mensualmente, de manera que se anotaba si presentaban mejoria o no con respecto a la
evaluacion anterior. Lo que se observd con esta revision fue el tono muscular (tono
aumentado, disminuido o normal) en el eje y las extremidades, y la ejecucion del movimiento,
con lo que se pudo diagnosticar si existia sindrome hipotonico, espastico o mixto (hipotonia

axial e hipertonia de extremidades generalmente).

Se observd la ejecucion de los patrones de movimiento y se evaluo el tono muscular y la
mecanica del movimiento. Si estas dos variables se consideraban normales para la edad del
lactante se consideraba como niflo con desempefio normal, si el lactante realizaba la ejecucion
del movimiento con pequenas alteraciones en el tono y/o en la secuencia del movimiento,
fueron considerados como retraso psicomotriz. Si el tono muscular era marcadamente
anormal (hipotonia, hipertonia o mixto) y se impedia la mecénica del movimiento se
consideraba al lactante con desarrollo sin mejoria. Una vez obtenido el diagndstico, se

programo la terapia de acuerdo a las necesidades observadas en el nifio.

6.2 Escala de Desarrollo Infantil Bayley.

La escala de desarrollo infantil Bayley (BSID-II) es una prueba neuropsicoldgica
estandarizada, que a partir de respuestas conductuales calcula el desarrollo funcional de
acuerdo a la edad corregida (a 38 SEG) en dos sub-escalas: la mental, que valora el nivel
cognitivo, la capacidad sensorial, perceptual, discriminacion, memoria, aprendizaje,
comunicacion y solucion de problemas; y la escala motriz que valora la maduracion

psicomotriz (fina y gruesa) y la coordinacién (Bayley, 2000).



La escala mental incluye actividades que evallan memoria (reconocimiento de caras,
ambientes, etc.), habituacion (diferentes sonidos y figuras), solucion de problemas (recoger
objetos que le interesan), conceptos tempranos de nimero (conteo de objetos), generalizacion
y clasificacion (categorizacion de objetos) y habilidades de comunicacion (expresiones
faciales y corporales, balbuceos, etc.). La escala motriz evalta el control de la musculatura
que permite los movimientos finos y gruesos, como rodados, arrastre y gateo, posicion de

sentado, posicion bipeda, marcha, saltos y manipulaciones.

La prueba se lleva a cabo bajo las siguientes condiciones: un cuarto sin distracciones (visuales
y auditivas), los unicos que pueden estar en la prueba son el explorador, el nifio y el cuidador,
el nifio debe estar bien descansado para estar alerta durante el desarrollo de la prueba, no tener
hambre, y no haber realizado terapia durante el dia. Estar limpio y cambiado de pafial, ropa
adecuada al clima y no presentar algun cuadro patologico como fiebre, tos, diarrea, etc.,
ademas de que tiene que estar en buen estado de d&nimo. Si alguna de estas condiciones no se

cumpliera o viera modificada durante la prueba, ésta se debe suspender y reiniciarse otro dia.

La administracion de la prueba toma alrededor de 25-45 minutos. Para la interpretacion de la
puntuacion, se transforman los datos a dos indices estandarizados para la edad del nifio: indice
de desarrollo mental (MDI por sus siglas en inglés) e indice de desarrollo fisico (PDI por sus
siglas en inglés), los cuales tienen una media de 100 y una desviacion estandar de 15.
Dependiendo de donde se ubique la puntuacién obtenida se dard la clasificacion del
desarrollo, por ejemplo, si la puntuacion obtenida estd dentro del rango entre 85-114 se
considera al desarrollo como normal, las puntuaciones de 115 en adelante se consideran
desarrollo avanzado, el rango entre 70-84 se considera como retraso moderado, y menos de 69

se considera como desarrollo con retraso significativo (Tabla 6).

Rango de puntuacién (MDI y PDI) Clasificacion

115 y mas Desarrollo acelerado

85-114 Desarrollo Normal

70-84 Desarrollo con retraso moderado
69 y menos Desarrollo con retraso significativo

Tabla 6. Clasificacion de las escalas mental y motriz de Bayley.



6.3 Diagndsticos y Mediciones en Imagen por Resonancia Magnética (IRM).

Las imégenes por resonancia magnética fueron tomadas en el resonador Philips Intera 1.0
Tesla mni/Stellar del Instituto de Neurobiologia (INB) en diferentes secuencias, en el plano
sagital fue TIW, en coronal T2W y T1W,; y en el plano axial TIW, T2W, T2 EPI, T2 FLAIR
y Difusion W. La interpretacion del estudio se llevo a cabo por el radidlogo especialista, y
entre las patologias que se encontraron en la muestra estan: dentro del grupo que sufti6 asfixia
perinatal tres presentaron leucomalacia periventricular (LPV) y uno de ellos se diagnostico
con leucoencefalopatia difusa (LD). Para el grupo de prematuros tres fueron diagnosticados
con LPV, tres mds con LD, uno con ezquicencefalia tipo I, y uno con hidrocefalia. Para el
ultimo grupo con prematurez y asfixia perinatal dos presentaron LPV, uno LD y uno se

diagnostico con atrofia cortical.

El célculo del volumen del cuerpo calloso, desde rostro hasta esplenio, se tom6 en la
secuencia T1W sagital, en la region mas medial que es donde mejor se representa. A partir de
ahi se corri6 la secuencia hacia lado derecho e izquierdo donde se observara cuerpo calloso.
Una vez determinado el corte sagital medial, se selecciona el CC, por diferencia de intensidad,
como la region de interés (ROI por sus siglas en inglés), mediante la herramienta “intensity
threshold” se cre6 automaticamente el contorno sobre el CC, y el programa calculd
automaticamente el volumen de la regiéon asi solicitada (cm’). Las mediciones de los
ventriculos laterales y espacio subaracnoideo se hicieron en la secuencia T2W axial (o
transversal) siguiendo el mismo procedimiento que para el cuerpo calloso, aunque en este
caso las imagenes se corrieron de inferior a superior. Es importante senalar que las

mediciones se realizaron con estricta vigilancia del radidlogo especialista.

6.4 Tratamiento.

La terapia se indicé de acuerdo con el diagndstico obtenido en el momento de la evaluacion;
asi, la terapia que se propuso fue basicamente la combinacion de los patrones de movimiento
que lograran contrarrestar la alteracion que el nifio presentaba, ya fuera hipotonia, hipertonia o
mixto. Una vez propuesto el programa, los padres fueron entrenados para realizar la terapia en
casa, por lo menos cinco veces al dia, y se les revisé la manera de activarlos cuando menos
tres veces por semana en el Centro de Neurodiagnostico y Neuroterapia (CENENE) de la
Ciudad de Querétaro. El registro de la evolucion se realizdé de manera mensual, ademas que,

de requerirlo se cambiaba el programa para trabajo en casa.



7. Resultados.

Evaluacion por el método Katona.

Conforme los lactantes llegaban a CENENE fueron evaluados por medio de la exploracion de
los patrones propuestos por el método, encontrando los siguientes resultados. En el grupo de
asfixia 2 sujetos presentaron tono muscular mixto, uno presento hipotonia y uno mas
hipertonia. Del grupo de prematuros 2 manifestaron hipotonia, 5 hipertonia y uno tono
muscular mixto. Del grupo con los dos antecedentes de riesgo 1 sujeto presento hipotonia,

uno mas hipertonia y 2 lactantes manifestaron tono muscular mixto.

En la segunda evaluacion (6 meses), se encontrd que los sujetos del primer grupo presentaron
mejoria con respecto a la evaluacidon inicial. Del segundo grupo un sujeto presentaba
desempefio normal para su edad de desarrollo. En el altimo grupo, se pudo observar que tres
sujetos presentaban retraso psicomotriz para su edad. Dentro de la evaluacion que se realiz6 a
los nueve meses también se observo mejoria progresiva, en el grupo de asfixia un sujeto fue
evaluado con desempefio normal en su ejecucion. Dentro del segundo grupo, tres sujetos
presentaron retraso psicomotriz; y para el grupo de asfixia y prematurez, un sujeto presento

ejecucion con desempefio normal, y tres presentaron retraso psicomotriz.

Para la ultima evaluacion (12 meses), dentro del grupo de nifios con antecedente de asfixia,
dos de ellos presentaron desempefio normal en los patrones de movimiento. Para el grupo con
antecedente de prematurez, tres sujetos presentaron normalidad en la ejecucion durante la
evaluacion. Y para el ultimo grupo, tres sujetos fueron valorados como desempefio normal
para su edad de desarrollo. El resumen de todas las evaluaciones se resume en la siguiente

tabla (Tabla 7).



Grupo/ o
. Inicial 6 meses 9 meses 12 meses
Evaluacion
1 Hipotonia axial . ) 1 Desempefio normal.
) 3 Ligera hipertonia de ) )
. 1 Hipertonia ) o 2 Hipertonia de extremidades 2 Desempefio normal.
Asfixia . miembros inferiores. o ) )
generalizada ) ) inferiores 2 Retraso psicomotriz
) 1 Retraso psicomotriz. . .
2 Sindrome mixto 1 Retraso psicomotriz
1 Hipotonia 2 sindrome mixto 3 Retraso psicomotriz
generalizada 2 Hipertonia en 2 Hipertonia de extremidades 3 Desempeifio normal.
1 Hipotonia axial extremidades inferiores. inferiores 2 Retraso psicomotriz
Prematurez . . . . . .
5 Hipertonia 2 Hipertonia generalizada 1 Hipotonia generalizada 2 Sindrome mixto
generalizada 1 Hipotonia generalizada 1 Hipertonia generalizada 1 Hipertonia generalizada
1 Sindrome mixto 1 desempefio normal. 1 Sindrome mixto
1 Hipotonia axial
Asfixia y 1 Hipertonia 3 Retraso psicomotriz. 3 Retraso psicomotriz 3 Desempefio normal
prematurez generalizada 1 Sindrome mixto 1 Desempeifio normal. 1 Retraso psicomotriz
2 Sindrome mixto

Tabla 7. Resultado de las evaluaciones Katona a lo largo del tratamiento.

Como podemos ver, la mitad (50%) de los sujetos en esta muestra mejoraron hasta alcanzar

un desempefio normal a los 12 meses; 31% mejord, al grado de presentar retraso psicomotriz

en la ejecucion de los patrones (alteraciones minimas de tono muscular y postura) y que no

pudieron ser catalogadas como desempefio normal; mientras que un menor porcentaje (19%)

no mejoro en la ejecucion de la motricidad (Figura 13).

Evoluciéon Katona al primer afio de edad

0O Sin Mejoria
19%

@ Desempefio

normal
® Mejoria 50%
parcial
31%

Figura 13. Resultados finales de la evolucion segin diagnéstico Katona.




Para observar si existian diferencias significativas entre cada una de las evaluaciones,
utilizamos la prueba Chi cuadrada, para ello se consideraron las siguientes columnas:
hipotonia general, hipotonia axial, hipertonia general, hipertonia de extremidades inferiores,
sindrome mixto, retraso psicomotriz y desempeiio normal. Asi, se observaron diferencias
significativas entre las evaluaciones inicial y a los seis meses (X*=16.27; p= 0.025); inicial y
9 meses (X°= 23.16; p= 0.001) y entre la inicial y final (X*= 22.78; p= 0.001); y entre la
evaluacion de los seis meses y la final (X*= 12.08; p= 0.05). Entre el resto de las evaluaciones

no se encontraron diferencias que fueran estadisticamente significativas.

Evaluacion 6 meses 9 meses 12 meses
Inicial X*=16.27 (p=0.025) X* =23.16 (p=0.001) X* =22.78 (p=0.001)
6 meses X*=12.59 NS X? = 12.08 (p=0.05)
9 meses X*=5.88 NS

Tabla 8. Diferencias significativas entre evaluaciones Katona.

Evaluacion por la Escala de Desarrollo Bayley.

En las puntuaciones obtenidas en la escala mental del Bayley, se pudo observar mejoria
progresiva en el grupo de asfixia y en el grupo 2 (con asfixia y prematurez de manera
simultdnea). Mientras que el grupo que fue remitido con prematurez como principal factor de
riesgo neuroldgico no presentd mejoria entre la primera y la tltima evaluacion. Asi, la media
del grupo de asfixia aument6 considerablemente de la evaluacion inicial a la segunda, y de la
segunda evaluacion hasta la altima. El grupo de nifios que present6d asfixia y prematurez,
también aumento sus puntuaciones, de la evaluacidn inicial tuvieron un aumento de por lo
menos cinco puntos en la media del grupo, mientras que entre la segunda evaluaciéon y la
ultima la diferencia fue de mas de diez puntos. Con respecto al grupo de nifios con prematurez

como principal factor de riesgo, no se observd aumento en la media en el transcurso del afio.
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Figura 14. Promedios de la escala mental del Bayley.

Dentro de las puntuaciones obtenidas en la escala motriz se pudo observar una tendencia mas
o menos parecida a la existente en la escala mental. Asi, el grupo que presentd asfixia como
antecedente tiene una recuperacion en la puntuacion inmediata de la primera evaluacion a la
segunda, manteniendo el promedio el resto de las evaluaciones. El grupo que presento
prematurez, refleja una recuperacion ligera entre la primera y la Gltima evaluacion. Para el
grupo con prematurez y asfixia como principales factores de riesgo, se observa una
recuperacion progresiva y de manera sorprendente entre la evaluacion inicial y la de los seis

meses, y entre la segunda y la ultima evaluacion.
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Figura 15. Promedios de la escala motriz del Bayley.



En la evaluacién final, dentro de la escala motriz 12% (2) de la poblacion se clasifico como
desarrollo avanzado, 63% (10) como normal, 19% (3) como retraso moderado y 6% (1) con
retraso significativo. Con respecto a la escala mental, 50% (8) se ubicaron en la clasificacion
normal, 19% (3) se ubico con retraso significativo, mientras que 25% (4) fue clasificado con

retraso moderado y 6% (1) tuvo clasificacion de desarrollo avanzado.
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Figura 16. Clasificacion final de las dos escalas del Bayley

Para observar si existian diferencias significativas entre las diferentes evaluaciones utilizamos
estadistica no paramétrica (Chi cuadrada) por lo pequefio de la muestra. Asi, las columnas de
la matriz fueron: retraso significativo, retraso moderado, normal y desarrollo avanzado. Se
encontrd algo muy similar entre las cuatro evaluaciones en las dos escalas, en la escala mental
la evaluacién inicial tuvo diferencias significativas con la evaluacion de los seis meses
(X*=7.27; p=0.05), con la evaluaciéon de los nueve meses (X’=8.72; p=0.025) y con la
evaluacion final (X?=11.40; p=0.01); entre las demas evaluaciones las diferencias no fueron
estadisticamente significativas. Con respecto a la escala motriz las diferencias significativas
también se observaron entre la evaluacion inicial y las otras tres, mas no entre las

evaluaciones de seguimiento. Los resultados se observan en las tablas siguientes.

Evaluacion 6 meses 9 meses 12 meses
Inicial X?=17.27 (p=0.05) X2 =8.72 (p=0.025) X% =11.40 (p=0.01)
6 meses X*=0.23 NS X*=1.46 NS
9 meses X?=1.32 NS

Tabla 9. Diferencias significativas entre las evaluaciones de la escala mental.



Evaluacion 6 meses 9 meses 12 meses
Inicial X*=8.4 (p=0.05) X* = 8.6 (p=0.05) X* =11.46 (p=0.025)
6 meses X*=0.47 NS X' =2.8NS
9 meses X*=1.67 NS

Tabla 10. Diferencias significativas entre las evaluaciones de la escala motriz.

Medicion de diferentes estructuras cerebrales por imagen de resonancia magnética.

Una vez obtenidas las iméagenes por resonancia magnética, se llevd a cabo el calculo
volumétrico de diferentes estructuras como lo fueron: ventriculos laterales, espacio
subaracnoideo y cuerpo calloso. Para observar si existian diferencias significativas entre los
tres diferentes grupos, divididos por nivel de mejoria en: desarrollo normal, retraso
psicomotriz y sin mejoria al final del primer afio, utilizamos la prueba no paramétrica para
muestras independientes Kruskal-Wallis. Se obtuvo una p< 0.015 para el cuerpo calloso en las
evaluaciones de los 9 y 12 meses. Para las otras estructuras no se encontraron diferencias

estadisticamente significativas.

Se correlacionaron estos datos con los obtenidos en las evaluaciones conductuales y lo que se
pudo observar en la evaluacion final fue, que aquellos sujetos que mostraron ejecucion normal
en la evaluacion Katona y normal en la escala motriz del Bayley, la media del volumen de
cuerpo calloso fue de 5.62 cm’ y el volumen ventricular fue 5.50 cm® para el derecho y 6.34
cm’ para el izquierdo. Para aquellos sujetos que mostraron mejoria parcial en la evaluacion
clinica a través del método de neurohabilitacion y retraso moderado en la escala motriz del
Bayley, la media del volumen de CC fue de 3.1 cm’ y la del ventriculo lateral derecho 10.36
cm’, mientras que para el izquierdo fue de 10.22 cm’. Por ultimo, aquellos sujetos que fueron
evaluados sin mejoria y como retraso significativo, tuvieron una media en el CC de 2.2 cm’ y
de volumen ventricular 36.50 cm® en el derecho, mientras que para el izquierdo fue de 59.33
cm’. Es importante sefialar que en este Gltimo grupo estaba el sujeto diagnosticado con
hidrocefalia y al que ya se le habia colocado la valvula de derivacion, por eso el promedio alto

de volumen en los ventriculos laterales.



Valoracion Valoracion Cuerpo Espacio Ventriculo Ventriculo
Katona Bayley (motriz) Calloso Subaracnoideo | lateral derecho | lateral izquierdo
Normal Normal 5.62 cm’ 55.71 cm’ 5.50 cm’ 6.34 cm’
Mejoria Retraso s 3 s 3

) 3.1 cm 34.82 cm 10.36 cm 10.22 cm
parcial Moderado
) ) Retraso 3 3 3 ;

Sin mejoria o 2.41 cm 59.33 cm 30.28 cm 36.50 cm

significativo

Tabla 11. Valores medios volumétricos de las estructuras por nivel de mejoria.

Como se puede observar, al parecer es importante para la recuperacion funcional los
volumenes del cuerpo calloso y de los ventriculos laterales. Mientras que el grupo de nifios
que mejoraron de manera total en las evaluaciones conductuales mantienen en promedio un
volumen del cuerpo calloso alto y un volumen ventricular bajo, los otros sujetos mantienen
estos volimenes de manera inversamente proporcional, conforme aumenta el volumen

ventricular el volumen del cuerpo calloso disminuye.

Para observar si la edad de inicio de la terapia era determinante en la recuperacion de los
sujetos afectados por asfixia y prematurez, realizamos la prueba Chi cuadrada, dividiendo a la
muestra en dos grupos: a) los que iniciaron el tratamiento a las 4 semanas después del
nacimiento o antes, y b) los que iniciaron la terapia a las 5 semanas de vida extra uterina o
después. Las columnas en las que se dividieron los resultados fue la evaluacion con
normalidad o con retraso psicomotriz. Se encontré diferencia significativa (X*= 4.26 p< 0.05)
en la evaluacion por el método Katona, por lo cual es importante que la terapia se inicie
inmediatamente después de tener el alta hospitalaria. Se realizd la misma prueba para: a)
nimero de semanas de gestacion, un grupo mas de 34 SEG y el otro 33 SEG o menos; b) peso
al nacimiento, el grupo uno 2000 gr. o mas y el segundo menos de 2000 gr. y c) la estancia
intrahospitalaria (menos de 30 dias para el grupo uno y mas de 31 dias para el segundo). No

se encontraron diferencias significativas para ninguno de los casos.

8. Correlaciones Estadisticas entre las Variables.

Para el analisis estadistico de los datos, utilizamos el paquete ESTATISTICA 6.0, de donde
obtuvimos el coeficiente de correlacion producto-momento de Pearson para las diferentes
variables cuantitativas: puntuaciones de las dos escalas (mental y motriz) de la escala de

desarrollo Bayley y los valores obtenidos en la imagen de resonancia magnética para las



diferentes estructuras cerebrales (Tabla 12). Encontramos que hasta la segunda evaluacion se
encuentra una correlacion entre la escala mental y la escala motriz, entre la escala mental y los
volimenes ventriculares, ademads entre la escala motriz y las medidas de los ventriculos. En la
tercera evaluacion se observa correlacion entre el cuerpo calloso y las dos subescalas del
Bayley, mientras que en la evaluacion final solo se observa correlacion entre la escala motriz

y el cuerpo calloso.

Coeficiente de correlacion
Variables p=
producto - momento de Pearson

Segunda evaluacion

Mental — Motriz 0.6287 0.012
Mental — VLD -0.5889 0.021
Mental — VLI -0.5490 0.034
Motor — VLD -0.5844 0.022
Motor — VLI -0.5482 0.034

Tercera evaluacion

Mental — Cuerpo Calloso 0.5547 0.049

Motriz — Cuerpo Calloso 0.8241 0.001

Cuarta evaluacion

Motriz — Cuerpo Calloso 0.8177 0.004

Tabla 12. Resultados de la correlacion de Pearson.

Para el andlisis de las correlaciones probables entre los datos obtenidos de la evaluacion
Katona y las otras variables, se utilizd estadistica no paramétrica (correlacion de Spearman)
también en el paquete ESTATISTICA 6.0 (Tabla 13). Donde para la evaluaciéon Katona
asignamos los siguientes valores segin la severidad: (1) Hipotonia general, (2) Hipotonia
axial, (3) Hipertonia general, (4) Sindrome mixto, (5) Hipertonia de extremidades, (6) Retraso
psicomotriz y (7) Desempefio normal. Asi, en la segunda evaluacion la valoracion Katona se
correlacion6 significativamente con el volumen ventricular. En la evaluacion de los 9 meses
la valoracién Katona se correlaciond con la escala motriz, y el volumen del cuerpo calloso.
Para la evaluacion final la valoracion Katona se correlacion6 con la escala mental, la motriz y

el volumen del cuerpo calloso.



Variables Correlacion de Spearman p=
Segunda evaluacion
Katona — VLD -0.52 0.035
Katona — VLI -0.52 0.043
Tercera evaluacion
Katona — Motriz 0.63 0.008
Katona — Cuerpo Calloso 0.72 0.005
Katona — VLD -0.60 0.028
Cuarta evaluacion
Katona — Mental 0.6 0.013
Katona —Motriz 0.77 0.0004
Katona — Cuerpo Calloso 0.85 0.001

Tabla 13. Resultados de la correlacion de Spearman.

9. Grupo “Control”’.

El grupo de nifos que habian abandonado el tratamiento se convirtieron en una preocupacion
por saber en qué condiciones se encontraban, asi que nos dedicamos a buscarlos y citarlos
para volverlos a evaluar, y en caso de ser necesario, planearles un programa terapéutico con la
intencion de normalizar su conducta. Lamentablemente s6lo acudieron a sus respectivas
reevaluaciones cuatro sujetos de los quince que pudimos localizar. En el caso de la evaluacion

Katona, 3 sujetos presentaron retraso psicomotriz y uno mas presentd sindrome espastico.

De los sujetos que fueron evaluados con retraso psicomotriz, uno comenzd con la terapia una
semana después de nacido, y continud con ella hasta las 16 semanas de nacido, tuvo edad
gestacional de 35 semanas, APGAR 6-8 y peso de 2475 gr. Antes de abandonar la terapia
habia sido evaluado como desempefio normal, se volvio a evaluar con el método Katona a los
23 meses, presentando retraso psicomotriz. El segundo sujeto estuvo dentro del programa
hasta las 24 semanas recibiendo terapia 3-4 veces diarias, inicid la terapia a las dos semanas
de nacido, edad gestacional de 39 semanas, APGAR de 7-8, su peso al nacer fue de 3550 gr.,
su reevaluacion con Katona fue a los 21 meses, observando retraso psicomotriz. Cuando
abandono la terapia se habia registrado con desempefio con retraso psicomotriz. Otro sujeto
reevaluado como retraso psicomotriz inicio la terapia a las 4 semanas de nacido y la continud
hasta las 28 semanas (1-2 veces diarias), tuvo edad gestacional de 34 semanas, APGAR 8-9 y
peso de 2400 gr. Antes de abandonar la terapia habia sido evaluado con aumento del tono
muscular en extremidades inferiores, su reevaluacion fue a los 24 meses, presentando

sindrome espastico.



Del ultimo sujeto que en la reevaluacion fue diagnosticado con sindrome espdstico, los
registros que se tienen sefialan que tuvo edad gestacional de 29 semanas, APGAR de 5-7,
1720 gr. de peso al nacimiento, tuvo 60 dias de estancia intrahospitalaria, comenzé con la
terapia a las 15 semanas de nacido y estuvo dentro del programa solo hasta la semana 28
después de nacido. Antes de abandonar se habia evaluado como sindrome mixto, su

reevaluacion se realizo a los dos afios de edad.

Con respecto a la valoracion del desarrollo de acuerdo con la escala Bayley, los resultados
fueron los siguientes: dentro de la escala mental se observé retraso moderado en tres de ellos,
mientras que el ultimo sujeto presentd retraso significativo en su desempenio, este ultimo fue
valorado con sindrome espastico, mientras que los tres anteriores habian sido valorados como

retraso psicomotriz a través del método Katona. Para la escala motriz del Bayley, tres sujetos

fueron valorados como retraso moderado, mientras que uno tuvo un desempefio normal.

Sujetos 1 2 3 4
SEG 35 39 34 29
EIH (dias) 3 6 8 60
Peso (gr.) 2475 3550 2400 1720
APGAR 6-8 7-8 8-9 5-7
INH (semanas) 1 2 4 15
:‘ZL ‘:’;;’ 16 24 28 28
Katona pre Hipertonia de
Normal Retraso psicomotriz Sindrome mixto
abandono extremidades
Reevaluacion Retraso . . . . . .
Katona psicomotriz Retraso psicomotriz | Retraso psicomotriz | Sindrome espastico
Mental (77) Mental (98) Mental (74) Mental (50)
Bayley pre Retraso moderado Normal Retraso moderado Retraso significativo
abandono Motriz (77) Motriz (89) Motriz (88) Motriz (68)
Retraso moderado Normal Normal Retraso significativo
Mental (82) Mental (79) Mental (71) Mental (68)
Reevaluacién | Retraso moderado | Retraso moderado Retraso moderado | Retraso significativo
Bayley Motriz (95) Motriz (82) Motriz (83) Motriz (79)
Normal Retraso moderado | Retraso moderado Retraso moderado

Tabla 14. Caracteristicas del grupo que abandond la terapia antes del afio y se reevalué a los dos afios.

Semanas de edad gestacional (SEG), estancia intrahospitalaria (EIH), inicio de la neurohabilitacion (INH)




Del grupo de nifios que terminaron el tratamiento, s6lo 6 fueron los que continuaron
asistiendo a sus citas para realizar las evaluaciones correspondientes. Tres sujetos (1, 2 y 3) se
valoraron como normales al final del primer afio, y en la reevaluacion a los 24 meses por
método Katona, uno (4) se valord con retraso psicomotriz en las 2 evaluaciones, uno (5) mas
se valor6 con sindrome mixto en las dos evaluaciones. El tltimo sujeto (6) presentaba retraso

psicomotriz al afio de edad, para la reevaluacion fue valorado como desempefio normal.

Sujetos 1 2 3 4
EG (sem) 39 36 36 30
EIH (dias) 4 9 20 65
Peso (gr.) 3950 1700 3000 850
APGAR 4-7 8-9 7-9 7-8
INH (sem) 2 4 3 11
Katona 1 aiio Normal Normal Normal Retraso psicomotriz
Katona 2 aiio Normal Normal Normal Retraso psicomotriz
Mental (108) Mental (66) Mental (108) Mental (103)
Normal Retraso significativo Normal Normal
Bayley I ao Motriz (116) Motriz (112) Motriz (105) Motriz (59)
Desarrollo avanzado Normal Normal Retraso significativo
Mental (107) Mental (80) Mental (114) Mental (53)
Bayley 2 Normal Retraso moderado Normal Retraso significativo
arios Motriz (91) Motriz (104) Motriz (121) Motriz (82)
Normal Normal Desarrollo acelerado Retraso moderado

Tabla 15a. Caracteristicas del grupo de nifios que terminé la terapia y se reevalué a los dos afios.

Sujetos 5 6
EG (sem) 32 29
EIH (dias) 35 67
Peso (gr.) 1700 950
APGAR 8-9 5-7
INH (sem) 6 11

Katona 1 aiio

Sindrome mixto

Retraso psicomotriz

Katona 2 aiio

Sindrome mixto

Normal

Bayley 1 aiio

Mental (72) Retraso moderado
Motriz (82) Retraso moderado

Mental (64) Retraso significativo
Motriz (98) Normal

Bayley 2 aiio

Mental (76) Retraso moderado
Motriz (80) Retraso moderado

Mental (80) Retraso moderado
Motriz (89) Normal

Tabla 15b. Caracteristicas del grupo de nifios que termino la terapia y se reevalud.




Dentro de la escala mental del Bayley, se pudo observar que dos (1 y 3) sujetos que se
valoraron como normales al final del primer afio, en la reevaluaciéon continuaron con un
desempefio normal; dos sujetos mas (2 y 6) fueron evaluados como retraso significativo al
final del primer afio, mientras que en la reevaluacion fueron valorados como retraso
moderado. El sujeto numero 5 fue evaluado en al afo y a los dos como retraso moderado. El
sujeto numero 4 a los doce meses fue valorado como normal, mientras que en la reevaluacion

fue valorado como retraso significativo.

Dentro de la escala motriz dos (2 y 6) sujetos que se evaluaron como normales al afo,
también se evaluaron con ejecucion normal a los 24 meses; el sujeto 1 habia sido valorado
como desarrollo avanzado a los 12 meses, pero a los dos afios se valoré6 como normal. Dos
sujetos mejoraron en la reevaluacioén con respecto a los doce meses, el sujeto nimero tres al
final del tratamiento fue valorado como normal, mientras que para la reevaluacion se valord
como desarrollo avanzado. El sujeto numero cuatro al final del tratamiento fue valorado como
retraso significativo, y para la reevaluacion se observo retraso moderado. El nifio namero 5

fue valorado en las dos ocasiones como retraso moderado.

Para observar si existian diferencias significativas entre los sujetos que abandonaron la terapia
de manera temprana y los que continuaron con el programa hasta el afio de edad, utilizamos
estadistica no paramétrica (Chi cuadrada) para muestras independientes. Las columnas que se
utilizaron fueron ejecucion normal o ejecucion con retraso en el desarrollo. Dentro de la
evaluacion por medio del método Katona se encontrd diferencia significativa (p< 0.05) entre
los niflos que abandonaron la terapia y los nifios que terminaron el tratamiento de los doce
meses. Dentro de las evaluaciones en las escalas mental y motriz no se encontraron

diferencias significativas (p< 0.2) entre los dos grupos.

10. Discusion.

En las evaluaciones iniciales con respecto al diagndstico Katona, se pudo observar que toda la
poblacion presentd sintomas motrices anormales. Las caracteristicas del tono muscular y de
movilidad que presentaron los sujetos en un inicio fueron: 4 sujetos manifestaron hipotonia, 3
de ellos axial y uno generalizada; 7 sujetos fueron valorados con hipertonia generalizada; y
por ultimo 5 sujetos presentaron sindrome mixto en el tono muscular (hipotonia axial e

hipertonia en extremidades).



Con la evaluacion de las escalas mental y motriz de la prueba de desarrollo infantil “Bayley”,
los resultados fueron los siguientes. Al inicio del tratamiento, en la escala mental el promedio
general registrado fue de 78.74 puntos, lo que podria clasificarse como retraso moderado,
mientras que la escala motriz en promedio registré 81.72 puntos, que también se clasifica
como retraso moderado. Cabe sefialar que el grupo que tuvo mejor puntuacion fue el grupo
que presentd asfixia como principal factor de riesgo para dafio neuroldgico; mientras que el
grupo que presentd en promedio la puntuacion mas baja en las dos escalas fue el grupo que

presentd prematurez como principal factor de riesgo.

Dentro de los estudios de imagen por Resonancia Magnética (RM) se pudo observar que la
principal afectacion del grupo, fue la leucomalacia (7 sujetos periventricular y 6 con difusa);
un sujeto presentd esquizencefalia tipo I, en un sujeto mas se observo hidrocefalia, y en un

ultimo sujeto se corrobord atrofia cortical en los 16bulos temporales.

Como ya habiamos mencionado anteriormente, una de las patologias mas comunes en los
sujetos que nacen pretérmino es la leucomalacia (Volpe, 1998 y Hiippi, 2004). Esta patologia
se caracteriza por muerte neuronal en determinadas areas cerebrales. Su distribuciéon va a
depender directamente del estado madurativo del sujeto. Las areas de sustancia blanca
periventricular son las primeras afectadas en los sujetos prematuros, ya que son las mas
vascularizadas (porque son areas cercanas a las arterias centrifugas y centripetas del cerebro),
y que metabolicamente estdn mads activas, por consecuencia son mas vulnerables (Rezaie y

Dean, 2002).

Esta patologia esta considerada como una lesion que causa un trastorno de neurona motora
superior, el cual se caracteriza por producir hipertonia en los miembros y reflejos anormales
(hiperactividad de motoneuronas, como parte de sus signos positivos), aunque también puede
presentar inhibicion de las motoneuronas y consecuente debilidad muscular (hipotonia). La
pérdida en el control selectivo del movimiento de las extremidades, puede observarse tanto en

la hipotonia como en la hipertonia (Mayer y Esquenazi, 2003).

La leucomalacia periventricular principalmente se localiza en la sustancia blanca adyacente al
cuerpo del ventriculo lateral y del cuerno frontal (aproximadamente a nivel del agujero

interventricular de Monro), y es comun que sea bilateral-asimétrica, o sea, que un hemicuerpo



esté mas afectado que el otro. Esta lesion, afecta principalmente las fibras que pasan por la

capsula interna, entre ganglios basales y talamo (Amiel-Tison", 2001).

Para contrarrestar las posibles secuelas que estas alteraciones pudieran acarrear, nos
apoyamos en la idea de Katona, quien dice que las secuelas de las lesiones pueden verse
disminuidas si se aplica un tratamiento terapéutico neurohabilitatorio, durante los primeros
meses de vida, aprovechando al maximo la gran plasticidad neuronal que existe en el SNC

durante los dias posteriores al nacimiento (Katona, 1988).

El método de neurohabilitacién comienza con el estudio de los sintomas pre y/o perinatales de
dafio cerebral, con el fin de saber si se pueden diagnosticar durante los primeros meses de
vida, y si es posible prevenir el desarrollo de més sintomas con una terapia neurohabilitatoria.
Es importante destacar la diferencia entre habilitacion y rehabilitacion; la habilitacion se basa
en la aplicacion de un programa de estimulacion durante los primeros meses (mientras el
desarrollo sensoriomotriz se encuentra en una etapa importante), el tratamiento tendra un
caracter habilitatorio, ya que la plasticidad neuronal es grande en este periodo y las posibles
alteraciones aun no se han instalado totalmente. Si el tratamiento se aplica después de cierto
periodo en el cual el desarrollo sensoriomotriz ha avanzado de manera considerable y la
plasticidad neuronal ha disminuido, cualquier tratamiento es considerado como
rehabilitatorio, ya que es posible que algunas conductas ya estén alteradas a consecuencia de

una lesion instalada y haya que rehabilitarlas (Katona, 1988 y Domman, 1993, 1996).

Esta documentado, que es importante el periodo en el cual se ofrece la estimulacion
sensoriomotriz (Chungani et al., 1996; Huttenlocher y Dabholkar, 1997 y Heidelise et al.,
2004;), ademas de la intensidad de la terapia (Bhogal, Teasell, Foley y Speechley, 2003 y
Nelles, 2004). Si el tratamiento se inicia en los primeros dias posteriores al nacimiento, las
probabilidades de que se pueda dar una mejor recuperaciéon son mayores; por otro lado
mientras mas intensiva sea la terapia, los resultados tienen una probabilidad de ser mejores
que aquellos que no lo hacen de manera intensiva. En este estudio la terapia la llevaron a cabo
los padres en casa principalmente (la indicacion fue hacerla por lo menos durante cuatro veces
al dia); y en el Centro de Neurodiagndstico y Neuroterapia (CENENE) se hicieron las

revisiones de ésta por lo menos una vez a la semana.



Durante los primeros meses de tratamiento se pudo observar una mejoria gradual considerable
con respecto a las evaluaciones iniciales. Con respecto a la segunda evaluacion de acuerdo a
los pardmetros del método Katona, se pudo ver que la mejoria entre las condiciones iniciales
de los sujetos con las observadas a los seis meses eran estadisticamente significativas (p <
0.025), asi, después de algunos meses de tratamiento ya se tenian a cuatro sujetos con retraso
psicomotriz en la ejecucion de los patrones y a uno que lo hacia de manera normal. Con
respecto a las evaluaciones de la escala de Bayley, se pudo observar también una mejoria con
el incremento (ligero) en las puntuaciones obtenidas en las dos escalas con respecto a la
primera evaluacion, asi la diferencia también fue estadisticamente significativa (p < 0.05), con

excepcion del grupo de prematuros.

Para la tercera evaluacion, con respecto a la valoracion Katona, se pudo observar que el
avance se dio en menor grado (no significativo) con respecto al observado en la segunda
evaluacion. Siete sujetos presentaron retraso psicomotriz en su ejecucion, mientras que sélo
dos sujetos presentaron caracteristicas normales de acuerdo a su edad. Lo mismo ocurrié para
las evaluaciones en la escala Bayley, donde se pudo observar un minimo y hasta nulo (escala
mental) aumento en las puntuaciones en los diferentes grupos. Con respecto a la evaluacion
inicial, la valoracion de los 9 meses también representd una diferencia significativa, tanto en
la valoracion de la prueba Katona (p < 0.001) como en las escalas (mental y motriz) del

Bayley (p <0.025 y p <0.05 respectivamente).

Asi pues, para la Gltima evaluacion se tiene que, 8 sujetos habian ejecutado de manera normal
los patrones de movimiento requeridos en la valoracion Katona, mientras que 5 de ellos
presentaban aun retraso psicomotriz, y tres sujetos no presentaron mejoria. En el caso de los
nifos que fueron valorados como desempefio normal fueron dados de alta y solamente
requeridos para evaluaciones de seguimiento trimestral. Los nifios que presentaron retraso
psicomotriz a los doce meses de edad, continuaron con una terapia de juego grupal a manera
de que superaran ese retraso, también fueron requeridos para sus evaluaciones posteriores.
Para los sujetos que no habian mejorado su condicion inicial, fueron remitidos al Centro de
Rehabilitacion Integral Querétaro (CRIQ), también fueron requeridos a sus evaluaciones de

seguimiento.

No se observo diferencia significativa entre la evaluacion al ano de edad con respecto a la

anterior (9 meses), aunque si se observaron diferencias con respecto a la evaluacion inicial (p



<0.001) y la de los seis meses (p <0.05). Para la ultima evaluacion por medio de la escala
Bayley, se observd que también aumentaron las puntuaciones en las dos escalas para los
diferentes grupos aunque no se observa diferencia significativa con segunda y tercera
evaluaciodn, pero si con respecto a la evaluacion inicial, p < 0.01 para la escala mental, y p <

0.025 para la escala motriz.

Algunos estudios (Karni, Meyer, Rey-Hipolito, Jezzard, Adams, Turner y Ungerleider, 1998;
Nelles, Jentzen, Juepner, Muller y Diener, 2001; y Johansen — Berg, Dawes, Guy, Smith,
Wade y Matthews, 2002) refieren recuperacion funcional y nueva representacion cortical con
un entrenamiento intensivo por periodos relativamente cortos (semanas), mientras que para
nuestros sujetos de estudio se requirieron meses de entrenamiento intensivo para lograr
avances en su recuperacion. En estos trabajos se hace mencion también en la importancia que
tienen las areas adyacentes a la lesion y las homoélogas del hemisferio contralateral en la
recuperacion funcional Probablemente esto corresponde que para realizar un movimiento
limitado de alguna parte del cuerpo en especifico (principalmente dedos o alguna extremidad)
se requiere que se involucren un numero menor de circuitos neuronales, comparado con el
esfuerzo que implica el llevar a cabo una ejecucion de un patréon de movimiento (donde se
implica la movilidad de la totalidad del cuerpo), o una tarea mental donde la actividad

neuronal es alta.

En el estudio de Johansen-Berg et al. (2002) se pudo observar correlacion entre los cambios
observados en la actividad cerebral por resonancia magnética funcional (RMf) y las
habilidades motrices que habian sido entrenadas con la terapia motriz treinta minutos diarios
por dos semanas. A un grupo de 7 pacientes con infarto isquémico se les evalud a través de
RMf y de acuerdo a tres escalas de movimiento: indice de movilidad (Demeurisse, Demol y
Robaye, 1980), fuerza de agarre (Sunderlan, Tinson, Bradley y Hewer, 1989) y la prueba de
brazo de Jebsen (Jebsen, Taylor, Trieschmann, Trotter y Howard et al., 1969). Se mostr6 que
la recuperacion funcional de la mano afectada estuvo asociada con un incremento en la
actividad (medida por RMf) en la corteza premotora y corteza somatosensorial secundaria del

area contralateral a la mano afectada.

En nuestros sujetos se observa un cambio en el tono muscular dentro de las primeras semanas
cuando se inicia el programa de neurohabilitacion, principalmente en los musculos que

controlan el movimiento de la cabeza. Ya que el desarrollo psicomotriz sigue una direccion



céfalo caudal y proximo distal, los primeros patrones de movimiento que se entrenan son los
encargados del control de la cabeza. Asi, el enfoque principal de las primeras semanas de
tratamiento va encaminado a que el bebé adquiera control cefélico, por lo que una gran parte

del tiempo dentro de la terapia se invierte en ese objetivo.

Nelles et al., (2001) realizaron un estudio con Tomografia por Emision de Positrones (PET
por sus siglas en inglés), se calcul6 el area que se activaba en una tarea (medido por el flujo
sanguineo cerebral en respuesta a movimientos pasivos) de la mano antes y después de un
entrenamiento inducido del brazo en pacientes hemiparéticos que habian sufrido infarto
subcortical. Después del entrenamiento, y comparados con un grupo de sujetos que no tuvo
entrenamiento alguno, los sujetos presentaron un incremento en el flujo sanguineo en las areas
cerebrales premotoras y parietales de manera bilateral, y de manera contralateral en el area

sensoriomotriz.

En el estudio con sujetos normales de Karni et al. (1995), la tarea motriz fue una secuencia
rapida de movimiento de los dedos (de la mano no hébil) durante un periodo de 4 semanas. Se
hicieron evaluaciones antes y después del entrenamiento y se reportaron los cambios neurales
sucedidos por el aprendizaje de la habilidad utilizando las sefales de Resonancia Magnética
Funcional en la corteza motora primaria. Hacia las 4 semanas, se pudo observar una mejoria
en la ejecucion de la tarea, al mismo tiempo se observo un incremento en el drea de activacion
con la secuencia practicada comparada con otra secuencia que no se habia practicado; se pudo
observar ademds que estos cambios persistieron por varios meses. La conclusion del trabajo
fue que la practica intensiva sugiere una mejoria a largo plazo en la reorganizacion de la
corteza motora y que ademas es dependiente de la experiencia, lo cual tal vez sea una

explicacion de la adquisicion y retencion de la habilidad motora practicada.

En un estudio de Liepert, Hamzei y Weiller (2004) se aplico terapia intensiva (6 horas diarias-
5 dias a la semana- 2 semanas) a un grupo de 15 sujetos con lesion crénica (corroborada por
RM) seis meses después de haberla sufrido. La evaluacion se llevd a cabo elaborando mapas
corticales a través de Estimulacion Magnética Transcraneal (EMT). Lo que se observéd fue
que antes del tratamiento, los sujetos presentaban un drea de representaciéon menor en el
hemisferio dafiado que en el contralateral, mientras que después de las dos semanas de

tratamiento la representacion cortical de los musculos dafiados y entrenados aument6o de



manera significativa con respecto al inicio del entrenamiento, ademds de que las funciones

motrices entrenadas mejoraron de manera significativa.

Se volvieron a evaluar las mismas funciones y los mapas de representacion cortical seis meses
después de haber finalizado el tratamiento y se encontr6 que las primeras habian mejorado
consistentemente, mientras que las representaciones corticales habian disminuido, aunque no
de manera significativa; pero el area de representacion era mas o menos la misma en los dos
hemisferios. La conclusion a la que llegaron fue: que en el hemisferio lesionado, el
incremento de tamafio del mapa de representacion cortical se debid a que areas adyacentes a
la lesion en la corteza motora fueron asignadas a llevar a cabo la funcién mediante
entrenamiento intensivo, y que la disminucién del area en la representacion cortical fue
debido a la automatizacion de la tarea y al menor reclutamiento de neuronas para llevar a cabo

la accion, a lo que ellos llamaron eficiencia sinaptica.

En otro estudio con (PET) se reportd que el movimiento del miembro afectado, en pacientes
con dafio en la arteria cerebral media y expandido a la parte dorsolateral del giro precentral,
estuvo asociado con la activacion en el drea premotora y no en la corteza motora primaria
(Seitz, Hoflich, Binkofski, Tellmann, Herzog y Freund, 1998). Otros estudios de imagen
también reportaron que existe un incremento en la actividad en las &areas motoras
suplementarias durante el movimiento de la mano afectada después del infarto comparado con
un grupo control, lo cual sugiere que estas regiones juegan un rol importante en la
recuperacion funcional (Weiller, Ramsay, Wisw, Friston y Frackowiat, 1993; y Cramer,

Nelles, Benson, Kaplan, Parker y Kwong, 1997).

En un trabajo con monos (Graziano, Taylor y Moore, 2002), se dio estimulacion eléctrica
(trenes de 500 milisegundos a 200Hz) a diferentes grupos de neuronas en la corteza motora
primaria que se saben relacionadas con la ejecucién movimientos especificos, donde se pudo
observar que grupos de células de lugares adyacentes inducen movimientos estereotipados.
Los autores mencionan que se puede pensar que las areas adyacentes a los grupos neuronales
de representacion cortical de determinada funcidén, cumplen un rol importante en la ejecucion
de la misma, de este modo, se puede pensar que si alguna lesion llegara a interrumpir la
conexion de algunas neuronas que participan en la ejecucion de movimiento, los grupos
celulares adyacentes pueden ejecutar los movimiento con el entrenamiento de la habilidad

motriz (Nudo, Wise, SiFuentes y Milliken, 1996). Si este entrenamiento no se da después de



la lesion, los movimientos representados en el area dafiada no vuelven a aparecer (Nudo y

Milliken, 1996).

En el seguimiento de nuestra muestra, lo que pudimos observar fue mejoria de una manera
progresiva durante el tratamiento, principalmente con la evaluacion por el método Katona. En
los estudios mencionados anteriormente se evidencia que la practica intensiva, de ciertos
patrones motrices, suscita mayor reclutamiento de grupos neuronales en un principio, y una
vez automatizado las conexiones se van especializando en la ejecucion de dicha tarea, lo cual
sugiere que el entrenamiento de conductas motrices, genera una nueva representacion cortical
para la realizacion de esas tareas. Con esto, se puede deducir que con la préctica intensiva de
los patrones de movimiento propuestos por el método Katona, donde se activan vias de
informacion de estructuras que se encargan del control del movimiento, se reclutan nuevos
grupos neuronales (adyacentes a la lesion u homologos en el hemisferio contralateral) para

llevar a cabo la tarea.

Como ya lo habiamos mencionado anteriormente, la severidad de las consecuencias de los
factores de riesgo y la recuperacion funcional van a depender de muchos factores, como lo
son: edad gestacional en que ocurrid el evento, volumen del area dafiada y grado de afectacion
como consecuencia del efecto del factor de riesgo al que se fue expuesto, la presencia
simultdnea de varios factores de riesgo, tiempo en que inicia el programa de neurohabilitacion
después del nacimiento, intensidad del programa, duracion del programa, entre otros

(Harmony, 1996, Barrera, 2003).

Asi, en nuestra muestra, pudimos clasificar a los sujetos en tres grupos: el que mejord
completamente, el que presentd retraso psicomotriz al final del tratamiento, y el grupo en el
que las condiciones iniciales al tratamiento fueron muy parecidas al final del afio. Los sujetos
que no presentaron mejoria durante el primer afio del tratamiento tenian ciertas caracteristicas

de las cuales ya habiamos hablado que pueden ser determinantes en el desarrollo del sujeto.

El sujeto 1 que no mejord, entre los factores de riesgo para dafio neurologico presento:
prematurez extrema (28 semanas de edad gestacional —SEG-), 1000 gr. de peso al nacer,
estuvo en estancia intrahospitalaria (EIH) 80 dias (50 dias en unidad de cuidado intensivo),
inici6 la terapia hasta los tres meses después de nacido, presentd sindrome de déficit

respiratorio, hiperbilirrubinemia, sepsis, ademds de ser producto gemelar (el otro murid



durante la gestacion). Dentro del diagndstico neuroradioldogico (IRM) presentd
leucoencefalopatia difusa severa, ademas de que la intensidad con la cual se efectu6 la terapia

fue entre 3-4 veces diarias

Las caracteristicas que presentd el sujeto dos que tampoco presentd mejoria fueron:
prematurez (34 SEG), 2750 gr., EIH de 25 dias, inici6 la terapia hasta once semanas después
de haber nacido, hiperbilirrubinemia, sepsis, e hidrocefalia con valvula de derivacion
ventriculo peritoneal colocada. En el diagnostico por IRM se observo que habia existido
leucomalacia difusa severa. También recibi6 entre 3-4 veces diarias terapia, una intensidad

aceptable de sesiones.

El sujeto tres de este grupo de no mejoria, presento las siguientes caracteristicas: prematurez
(32 SEG), 1700 gr. al nacer, 35 dias de EIH, hiperbilirrubinemia con una transfusion
sanguinea, ademds de crisis convulsivas secundarias, y comenzo6 la terapia mes y medio
después de nacido. Dentro del diagnodstico por IRM se encontré una fractura temporoparietal
con atrofia cerebral. Quizés fue el sujeto con la terapia menos intensa recibio entre 1-2 veces

diarias.

Como podemos observar en este grupo, se presentaron varios factores de riesgo para dafio
neurologico de manera simultanea en cada uno de los sujetos, mas que en los otros nifios que
presentaron mejoria. La prematurez fue un factor comun en todos ellos (28, 32 y 34 SEG
respectivamente), ademas que el bajo peso para la edad gestacional también fue importante en
dos sujetos (1000 gr. y 1700 gr. en el sujeto uno y tres respectivamente). Los niveles altos de
bilirrubinas también fueron comunes en estos tres sujetos, inclusive uno requirid de
transfusion sanguinea. La EIH prolongada también fue una caracteristica comun entre ellos
(80, 25 y 35 dias respectivamente), el inicio de la terapia fue tardio, mes y medio después del

nacimiento en uno de ellos, y del primer sujeto fue hasta tres meses después.

El grupo de sujetos que al final del tratamiento presentaban retraso psicomotriz también tuvo
ciertas caracteristicas similares, principalmente: el promedio de edad gestacional (34
semanas), el peso al nacer con promedio de 1880 gr., EIH en promedio de 43 dias, ademas de
que el inicio de la neurohabilitacion también fue tardio (promedio de 8 semanas después del

nacimiento).



En este grupo, tres sujetos eran prematuros (30 SEG, 1033 gr., 59 dias EIH, 10 semanas para
el inicio de la terapia, en promedio). En el diagndstico por IRM uno tenia dafio cortical en
gran parte del hemisferio izquierdo, otro esquizencefalia tipo II (comunicacién entre la
superficie de la piamadre y el ventriculo), y uno maés tenia ya instalada una valvula de
derivacion por hidrocefalia. Dentro de los factores de riesgo para dafo neuroldgico, ademas
de la prematurez, se encontrd que en el sujeto uno habia existido amenaza de aborto y un
aborto previo, en el sujeto dos solamente era la prematurez (30) y en el sujeto tres era

hidrocefalia.

Los otros sujetos de este grupo presentaron asfixia perinatal severa (APGAR 0-6, 5-6
respectivamente), el peso promedio fue de 3150 Kg., 19 dias EIH, 5 semanas para el inicio de
la terapia. El diagndstico por IRM fue, en el sujeto uno atrofia cerebral moderada, mientras
que el sujeto dos fue diagnosticado con atrofia cerebral moderada con leucomalacia
periventricular también moderada. Dentro de los factores de riesgo el sujeto uno no presentd
mas que la asfixia perinatal, mientras que el sujeto dos presentd crisis convulsivas
secundarias, también con estos dos sujetos no hubo presencia simultanea de méas factores de

riesgo para dafo neuroldgico.

En este grupo que mejord de manera parcial y que al final del tratamiento ain presentaba
retraso psicomotriz, la intensidad de la terapia fue adecuada, entre 3-4 veces diarias,
incluyendo fines de semana. Es de observarse que este grupo presentaba un nimero menor de
factores de riesgo en cada uno de los sujetos con respecto al grupo de nifios que no mejoraron

su condicion inicial al final del tratamiento.

En el ultimo grupo, en los cuales al final de la terapia presentaron desarrollo psicomotriz
adecuado para su edad, presentaron caracteristicas interesantes que permitieron que la

recuperacion fuera completa al afio de edad.

Dos sujetos presentaron asfixia perinatal como principal factor de riesgo para dafio
neurologico (39-42 SEG, 4000 gr. peso al nacer, 4 dias EIH en promedio). El sujeto uno
presentd asfixia perinatal severa (4-7 APGAR) sin otro factor de riesgo registrado, ademas de
que el inicio de la terapia se inicid a la segunda semana después de nacido. En el diagndstico
neurorradiologico presentd leucomalacia periventricular con atrofia cerebral leve de 16bulos

temporales. El sujeto dos también sufri6 asfixia severa (2-7 APGAR), tuvo como factor de



riesgo sufrimiento fetal agudo, e inicid la terapia después de la primera semana de vida. El
diagnostico por IRM presentd leucomalacia periventricular leve. La frecuencia con la que

hicieron el trabajo de neurohabilitacion fue de 3-4 veces diarias.

Tres de los sujetos que se evaluaron con normalidad al término del tratamiento fueron
prematuros. El sujeto uno fue prematuro extremo (28 SEG), peso 780 gr. al nacer y
permanecid en el hospital 50 dias, inicio la terapia a los dos meses después de nacido.
Present6 bajo peso para edad gestacional como factor de riesgo extra, y en el diagndstico por
IRM se observo leucomalacia periventricular. La intensidad con la que los padres trabajaron
fue entre 3-4 veces por dia. El sujeto dos pes6é 2100 gr. 34 SEG, permanecié 15 dias
hospitalizado e inicid la terapia a las seis semanas de nacido. En el diagnostico
neurorradiologico se observo leucoencefalopatia difusa de bajo impacto, y como factor de
riesgo adyacente presentd hiperbilirrubinemia. La intensidad con la que la madre trabajo fue
de 4-5 veces diarias. El tercer sujeto con prematurez como factor de riesgo y que mejoro de
manera total al final del primer afio present6: 36 SEG, peso 1700 gr. al nacer, permanecio 9
dias hospitalizado e inici6 la terapia a las cuatro semanas de haber nacido, también presento
hiperbillirubinemia como factor de riesgo neuroldgico. En el diagndstico por IRM se observo
leucoencefalopatia difusa. La intensidad de la terapia también fue en buen nivel, entre 3-4

veces diarias.

Los ultimos sujetos cuya ejecucion fue normal presentaron asfixia y prematurez como
principales factores de riesgo. Como caracteristicas presentaban 35 SEG en promedio (36, 37,
33), 2270 gr. de peso en promedio (3000 gr., 2500 gr., y 1300 gr.), 19 dias de EIH (20, 3 y
35), APGAR relativamente bajo (7-9, 5-8, 7-3), el inicio de la terapia en las primeras tres
semanas para los dos sujetos, mientras que para el ultimo fue hasta la semana ocho después de
nacido. De factores de riesgo, ademés de asfixia y prematurez, el sujeto uno presentd
bilirrubinas altas, el sujeto dos no registré ninguno, y el sujeto tres presentd sepsis y bajo peso

para edad gestacional.

Como se puede observar, en esta muestra se observa una relacion directa entre las semanas
del inicio de la terapia y la recuperacion de los sujetos. Se pudo observar que los sujetos que
iniciaron la terapia dentro de las primeras 4 semanas posteriores al nacimiento, tuvieron una

recuperacion significativamente mayor escala que aquellos que la iniciaron de manera tardia.



Tomando en cuenta que la adquisicion de habilidades motrices, en sujetos sanos, es en gran
medida dependiente de la intensidad y la calidad del entrenamiento que se ofrezca, este
concepto puede interpretarse por igual en sujetos con lesiones cerebrales (Karni et al., 1995).
La practica intensiva de patrones o secuencias de movimientos especificos tienden a mejorar
el resultado cognitivo o motor, aunque el estilo, intensidad, duraciéon y retroalimentacion
necesaria para reaprender el mayor nimero de habilidades no han sido establecidos, ya que las

circunstancias de diferentes sujetos siempre van a ser distintas (Dobkin, 2004).

Existen estudios donde se observa recuperacion de la esfera cognitiva, y que también se
correlaciona la intensidad de la terapia con el nivel de mejoria de los sujetos a estudio.
Brindley, Copeland, Demian y Martin (1989) estudiaron el lenguaje de 10 pacientes con
afasia crénica de Broca después de una terapia de lenguaje intensiva (5 horas, 5 dias a la
semana, 12 semanas). Se observd mejoria significativa en las subescalas de movimiento,
lenguaje, lectura, comprension de un perfil de comunicacion funcional al final del estudio. En
otro grupo de pacientes se realizd un programa terapéutico no intensivo (10 horas a la
semana) y también aqui se observo mejoria con respecto a las puntuaciones obtenidas antes
del entrenamiento, aunque en menor proporcion que en aquellos sujetos que lo hicieron de
manera intensiva. Los autores concluyeron que el programa terapéutico intensivo mejora

significativamente la recuperacion del lenguaje en comparacion con el programa no intensivo.

En otro trabajo, se estudiaron 17 sujetos con afasia cronica divididos en dos grupos: el
primero recibi6 terapia convencional por 4-5 semanas, con una media de 33 horas de terapia,
mientras que el segundo grupo recibid terapia especial planificada para mejorar los problemas
de afasia de manera intensiva durante diez dias (3-4 horas diarias). El grupo que recibio la
terapia intensiva tuvo una mejoria significativa en diversas pruebas clinicas con respecto a
ellos mismos y contra el grupo control. El grupo concluy6 que las habilidades de lenguaje de
los pacientes con afasia cronica pueden mejorar en un periodo de tiempo relativamente corto
si reciben terapia que se enfoque en las necesidades de comunicacién de los pacientes

(Pulvermiiller, Neininger, Elbert, Mohr, Rockstroh, Koebbel y Taub, 2001).

Para entrenar las habilidades cognitivas de los sujetos de nuestra muestra, se activaron las vias
visual y auditiva con estimulos encaminados a la realizacion de conductas de acuerdo a su
edad, dentro de la realizacion de la terapia y como actividades complementarias. Con respecto

a la atencion en los primeros meses, se utilizaron diversos estimulos con la finalidad de que el



bebé realizara seguimientos en diferentes direcciones. También se utilizaron actividades que
sugerian resolucion de problemas adecuadas a la edad del nifio, como encontrar objetos de su
interés que estuvieran parcialmente escondidos. Para la cuestion del lenguaje, se utilizo
principalmente la voz de los padres, los cuales eran entrenados para dar estimulacion auditiva
principalmente hablando con sus hijos de manera correcta, evitando todo tipo modismos

caracteristicos de nuestra cultura con los que se les habla a los nifios pequefios.

Asi, el entrenamiento de las habilidades cognitivas de los bebés no se llevo a cabo de manera
controlada e intensiva como lo fue el entrenamiento psicomotriz. Aunque si se observo
mejoria en la evaluacion de la escala mental del Bayley, no fue de la misma magnitud que en
la escala motriz, ni como en la evaluacién psicomotriz del método Katona. En los estudios
mencionados anteriormente (Brindley et al., 1989 y Pulvermiiller et al., 2001) se puede
evidenciar que el entrenamiento intensivo de actividades cognitivas también puede sugerir

recuperacion de la funcion afectada.

Con respecto a los volumenes obtenidos de las diferentes estructuras, se ha encontrado que el
volumen del cuerpo calloso en nifios con diplejia espastica es menor cuando se compara con
sujetos que en la revision neuroldgica no tienen ningtn problema, que son normales. No se ha
podido entender de manera clara cuales son los mecanismos patolégicos por los cuales el
cuerpo calloso no se desarrolla de la misma manera que en sujetos normales, pero se piensa
que puede estar relacionado con los cambios axonales indirectos y a la poca posibilidad de
estas fibras de ser mielinizadas por consecuencia del dafio ocasionado por la leucomalacia
periventricular a los pre-oligodendrocitos (lai, Tanabe, Goto, Sugita y Niimi, 1994;
Hayakawa, Kanda, Hashimoto, Okuno, Yamori, Yuge, Ando, Ozakib y Tanamoto, 1996;
Fedrizzi, Inverno, Bruzzone, Botteon, Saletti y Farinotti, 1996; y Davatzikos, Barzi, Lawrie,

Hoon y Melhem, 2003).

La comunicacion interhemisférica juega un papel importante en la recuperaciéon funcional
cuando se ha sufrido algun tipo de dafio, como se puede ver en los estudios de Johansen-Berg
et al. (2002), Nelles et al. (2001), Liepert et al. (2004), Nosarti, Rushe, Woodfuff, Stewart,
Riftkin, y Murray (2004), Rademaker, Lam, Van Haastert, Uiterwaal, Lieftink, Groenendaal,
Grobbee y de Vries (2004). En nuestro estudio, encontramos que el volumen del cuerpo
calloso tiene un alto grado de correlacion con la recuperacion funcional de los nifios evaluada

a través del método Katona, y con la escala de desarrollo Bayley. Asi, pudimos constatar en



las diferentes evaluaciones, los sujetos que habian tenido mayor desarrollo del CC
manifestaban un nivel de mejoria superior al de los sujetos en los cuales el CC no se habia

desarrollado de la misma manera.

En un estudio de Panigrahy et al. (2005), se observo correlacion entre las mediciones del
largo y ancho del CC y el desarrollo psicomotriz de 70 sujetos diagnosticados con paralisis
cerebral. Los datos obtenidos en este estudio indican que el grosor de la parte medial del CC,
medido por IMR, est4 directamente relacionado con el desempefio psicomotriz evaluado. Asi,
los sujetos que presentaron paralisis cerebral obtuvieron valores disminuidos (en el grosor de
la parte medial del CC) y calificacion de desarrollo psicomotriz menor, a los encontrados en
sujetos que presentaban problemas psicomotrices menores, como son la hipotonia leve sin

impedimento de movilidad y desarrollo psicomotriz.

Nosarti et al. (2004) encontraron que el desarrollo del CC es importante para el desarrollo
neuropsicologico. El estudio se hizo con 72 adolescentes que fueron prematuros (menos de 33
SEG) y con adultos que fueron a término, a quienes se les hicieron estudios de (IRM) y
pruebas neuropsicologicas (WISC-R). Se encontr6 que en sujetos que habian sido prematuros,
el volumen total del CC era menor al del grupo control, mientras que en las evaluaciones
neuropsicologicas las puntuaciones fueron significativamente inferiores, principalmente en la

capacidad verbal.

Rademaker et al. (2004) realizaron un estudio para determinar la relacion entre el tamafo del
CC vy el desempefio motriz en sujetos prematuros que habian desarrollado paralisis cerebral
(PC). La poblacion se caracterizd por ser prematuros < a 33 SEG y peso menor a 1500 gr. al
nacimiento. Se realizaron las mediciones a la edad de 7-8 afios con IRM, y las evaluaciones
de desempefio motriz se llevaron a cabo con una bateria para nifios. Las mismas evaluaciones
se llevaron a cabo con sujetos control (término y sin antecedentes de dano neuroldgico). Se
encontr6 que el volumen total de CC era menor en los sujetos prematuros que habian
desarrollado PC que en los controles. Se hicieron las comparaciones con un grupo prematuro
pero que no desarrolld PC y también fue significativamente menor el volumen del CC en
aquellos que habian desarrollado PC. En los resultados de la prueba de desempefio motriz se
pudo observar que en los nifios control las puntuaciones eran mejores que en los prematuros

(con y sin PC), ademas de que el volumen del CC también fue mayor.



Con respecto a las reevaluaciones que se realizaron a los dos afos, tanto en nifios que
terminaron el tratamiento, como aquellos que lo abandonaron de manera prematura, lo que se
pudo encontrar es que los beneficios alcanzados durante el tiempo que durd la terapia, se
conservan hasta el segundo afio. Asi, los sujetos que habian sido evaluados como desempefio
normal al final del afio en las tres evaluaciones, resultaron que en la reevaluacion fueron
evaluados de la misma manera. En el caso de la evaluacion por método Katona, un solo sujeto
mejord de retraso psicomotriz a ejecucion normal. En el caso de la evaluacion de la escala
mental por con el Bayley, se pudo observar que dos sujetos que fueron evaluados como
retraso significativo, en la reevaluacion fueron valorados como retraso moderado; mientras
que en la escala motriz en dos sujetos se observd mejoria, uno de normal a desarrollo

avanzado y el otro de retraso significativo a retraso moderado.

Los beneficios de la estimulacion temprana que se ofrezca en los primeros meses de vida,
dependiendo de la intensidad, calidad y modalidad van a tener efectos a largo plazo, asi como
lo demostraron Heidelise et al. (2004), donde los beneficios en nifios prematuros (28-33 SEQG)
duraron por lo menos 9 meses después de haber aplicado la terapia. También se puede
observar en el trabajo de Karni el al. (1995), en la cual los beneficios de la practica intensiva
de una tarea se conservan inclusive varios meses después de abandonar el entrenamiento. En
el estudio de Liepert et al. (2004) también se reporté que los beneficios del entrenamiento
intensivo se conservan a largo plazo, ademés de que también se puede observar que con una
practica constante durante un tiempo de determinadas conductas motrices se puede inducir

una nueva representacion cortical.

En el caso del grupo de nifios que abandonaron la terapia se pudo observar que dos de ellos
presentaban retraso evaluados por el método Katona. Uno habia sido evaluado como
desempefio normal al momento del abandono y en la reevaluacion fue valorado con retraso
psicomotriz; el otro de ellos se habia evaluado como sindrome mixto antes de abandonar y en
la reevaluacion fue diagnosticado con sindrome espastico. Otro de ellos se mantuvo con
retraso psicomotriz con el que fue evaluado antes de abandonar el programa. El ultimo sujeto
mejord su condicion, de hipertonia en extremidades con al que fue valorado antes de

abandonar la terapia a retraso psicomotriz en la reevaluacion.

Con respecto a la evaluacion Bayley en la escala mental solo un sujeto retrocedio de

desempefio normal a retraso moderado, mientras que los otros tres sujetos conservaron su



clasificacion en la que habian sido ubicados antes de abandonar la terapia (dos con retraso
moderado y uno mas con retraso significativo). Dentro de la escala motriz dos de ellos
retrocedieron en su evaluacion, ya que antes de abandonar la terapia habian sido evaluados
con desempeiio normal y en la reevaluaciéon fueron valorados como retraso moderado,
mientras que los otros dos habian mejorado su desempefio, uno de retraso moderado a normal

y el otro de retraso significativo a retraso moderado.

Debido a las diferencias significativas encontradas, entre los sujetos que abandonaron la
terapia y los que continuaron con ella hasta el afio de edad, se puede sugerir que el abandono
prematuro del trabajo de neurohabilitacion, supone un factor de riesgo, para que los sujetos
presenten retraso en el desarrollo psicomotriz, por lo menos a los dos afios de edad. Es
necesario continuar con la observacion del desarrollo, ya que si se detecta alguna desviacion

de manera inmediata, puede disefiarse un programa para corregirla.

En dos sujetos que cumplieron durante el primer afio con la terapia y al afio de edad habian
sido evaluados con retraso, se observa que no mejoraron, inclusive con terapia posterior al
tratamiento de neurohabilitacion, durante el segundo afio de edad. Esto hace suponer dos
cosas: a) que el dafio ocurrido en SNC a consecuencia de la exposicion a los factores de
riesgo para dafio neuroldgico fue determinante a tal grado de no permitir la recuperacion de
las conductas afectadas; y b) que en aquellos sujetos que no mejoran dentro de los primeros
doce meses de vida, no se observa mejoria en su desempefio psicomotriz ni en las escalas

mental y motriz de la prueba de desarrollo infantil Bayley a los dos afios de edad.



11. Conclusiones.

Se puede concluir que el tratamiento de neurohabilitacion propuesto por Katona, funciona en
la prevencion de que aparezcan signos anormales en el desarrollo motriz y mental, que puedan
alterar la conducta de los sujetos que han estado expuestos a factores de riesgo para dafio
neurologico y en los cuales se observa una lesion cerebral por medio de estudios de IRM.
Nuestros resultados sugieren la posibilidad de que el entrenamiento intensivo de diferentes
conductas motrices genere una nueva representacion cortical, tanto en el hemisferio dafiado

como de manera contralateral.

Para que este programa terapéutico tenga éxito en el desarrollo del nifio, se tienen que cubrir
ciertos puntos clave. En lo que compete al tratamiento tiene que aplicarse de manera intensiva
(4-5 veces diarias, 365 dias al afio), se debe aplicar de manera inmediata al nacimiento (dentro
de lo posible), ademas de que no se debe abandonar de manera prematura la terapia, ya que

esto puede ser determinante para promover el desarrollo normal de los nifios.

La recuperacion funcional, de los sujetos que han sido afectados por factores de riesgo para

dafo neuroldgico, va a depender de varias circunstancias:

1.- La extension del dafio en el SNC;

2.- La gravedad de los factores de riesgo;

4.- El inicio inmediato al nacimiento del tratamiento preventivo de neurohabilitacion;
5.- La intensidad con la que se trabaje con el nifio sea a un alto nivel;

6.- El desarrollo del cuerpo calloso;

7.- La continuidad a largo plazo del tratamiento, por lo menos durante los primeros 12 meses.
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Anexo I. RESULTADOS DE LAS EVALUACIONES DE LOS SUJETOS DE ESTUDIO.

Sujeto 1. 09/0Oct/03. 39 SEG. 3950 gr. 4 EIH. APGAR 4-7. 2 SINH. Asfixia Perinatal y

Amenaza de Aborto.
Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Sindrorpe Mixto. Mental. Leucomalacia periventricular.
Inicial Hlpqtonla afual con (83) Retraso Moderado CC 035 e, VLD 1.37 om’
hipertonia de Motor. VLI 1.31 cm® ES 25.13 cm’
extremidades. (80) Retraso Moderado. ' '
Mental.
oo | Espasticidad leve de (1017\;}:2‘:“1‘ CC 252 em’ VLD 230 en’
miembros inferiores. ’ VLI2. 70 cm’. ES 21.75 cm
(117) Desarrollo
avanzado.
Mental.
110) Normal.
9 meses Desarrollo normal. ( 1\2Iot0r. CcCs5.0 cm33VLD 2.19 ij
VLI 234 cm” ES 15.63 cm
(118) Desarrollo
avanzado.
Mental.
(108) Normal.
12 meses Desarrollo normal Motor. No asistio al estudio.
(116) Desarrollo
avanzado.

Sujeto 2. 01/Dic/03. 42 SEG. 4050 gr. 4 EIH. APGAR 2-7. 1 SINH. Asfixia Perinatal, Ruptura
de membranas, Sufrimiento Fetal Agudo

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Hipotonia axial, Mental. . . .
asimetria de (77) Retraso moderado Leucomalam? perlventrlcula3r ’
Inicial movimientos Motor "] CC1.04 cm” VLD 3.36 cm
. 3 3
predominio derecho. | (75) Retraso moderado. VLI4.67 cm” ES 31.17 cm
. . Mental.
ey | piopastiadad de (96) Normal. CC 3.59 cm® VLD 3.99 cm’
con asimetria ligera Motor. VLI 4.73 cm’ ES 29.90 cm’
gera. (108) Normal.
Mental
9 meses .ESpaSth.l dad'de (90) Normal. No asisti6 al estudio.
miembros inferiores. Motor.
(110) Normal.
Mental.
(112) Normal. 3 3
12 meses Desarrollo normal. Motor. CC 7.05 cm 3VLD 3.84 cm3
(118)Desarrollo VLI 3.89 cm™ ES 39.36 cm
acelerado.
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Sujeto 3. 03/Dic/03. 40 SEG. 3300 gr. 21 EIH. APGAR 0-6. 5 SINH. Asfixia Perinatal.
Hemorragia Subaracnoidea.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Mental. . . .
N , o (91) Normal. Leucomalac1§ per1ventr10ula3r.
Inicial Sindrome espastico Motor CC0.46 cm 3VLD 1.24 cm3
(109) Normal VLI 1.66 cm” ES 41.63 cm
Mental.
6 meses Espasticidad (94) Normal. CC 0.89 cm33VLD 1.92 cmz
miembros inferiores. Motor. VLI 2.89 cm” ES 21.14 cm
(108) Normal
Retraso psicomotriz Mental
9 meses observando ligera | (79) Retraso moderado. | CC 2.10 cm’ 3VLD 2.06 cmi
espasticidad de Motor. VLI 2.93 cm” ES 30.25 cm
extremidades. (79) Retraso moderado
Mental.
12 meses | Retraso psicomotriz (85) Normal. CC 1.38 cm33VLD 1.92 cmj
) Motor. VLI 2.89 cm™ ES 21.24 cm
(89) Normal

Sujeto 4. 21/Dic/03. 38 SEG. 3000 gr. 16 EIH. APGAR 5-6. 4 INH. Asfixia Perinatal, Crisis
Convulsivas, Encefalopatia y Miocardiopatia hipdxico-isquémicas.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Sindrome mixto, Mental. ,
- hipotonia axial con | (80) Retraso moderado Leucoencef3alopat1a severa.3
Inicial hipertonia en Motor. | CCO0.16 cm X VLD 1.54 cm3
extremidades. (78) Retraso moderado. VLI135 em™ ES 21.96 em
Mental.
6 meses | Retraso psicomotriz (97) Normal. CC 1.67 cm33VLD 3.82 cmi
’ Motor. VLI 3.24 cm™ ES 30.31 cm
(97) Normal.
Mental.
9 meses | Retraso psicomotriz. (86) Normal. No se present6 al estudio.
Motor.
(95) Normal.
Mental.
12 meses | Retraso psicomotriz. (108) Normal. No se present6 al estudio.
Motor.
(104) Normal.
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Sujeto 5. 27/Ago/03. 28 SEG. 1000gr. 80 EIH. APGAR 8-8. 12 SINH. Prematurez extrema,
amenaza de aborto, producto gemelar, hiperbilirrubinemia, sepsis, displasia bronco pulmonar.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Mental. . . .
Sindrome espéstico | (69) Retraso significativo Leucomalam? p erlventrlculag '
Inicial generalizado Motor | CCO0.45cm” VLD 2.66 cm
. 3 3
(67) Retraso significativo. VLI1.76 cm” ES 18.36 em
Mental.
S Slndlr)(r)gzle(:) Ellﬁlt(()) con | (57) Retrall\s/looil)%mﬁcatlvo. CC 086 cm’ VLD 8.58 cm’
. 3 3
espastico. (57) Retraso significativo. VLI7.19 cm” ES 62.14 em
Mental
9 meses . Espast1.01da(.1 (52)Retraso significativo. No se presento al estudio
miembros inferiores Motor.
(59) Retraso significativo.
Mental.
12 meses | Sindrome espastico | (00) Retraso significativo. | CC 2.46 cm’ VLD 11.93 cm®
P Motor. VLI 8.80 cm® ES 72.10 cm’
(50) Retraso significativo.

Sujeto 6. 18/Mzo/04. 28 SEG. 780gr. 51 EIH. APGAR 8-9. 8 SINH. Prematurez extrema, bajo
peso, Anemia, Fetopatia Toxémica, preclampsia.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Mental. . . .
N , o (82) Retraso moderado. Leucomalac1§ per1ventr10ula3r.
Inicial Sindrome espéstico Motor CCO0.34 cm 3VLD 2.51 cm3
(101)Norr'nal. VLI3.16 cm” ES 11.93 cm
Mental.
6 meses Espasticidad de (99) Normal. CC 1.11 cm33VLD 3.90 cmj
extremidades Motor. VLI 5.69 cm™ ES 59.60 cm
(95) Normal.
Mental.
9 meses | Retraso psicomotriz. (103) Normal. CC 3.53 cm33VLD 5.18 cmi
Motor. VLI 7.30 cm” ES 61.13 cm
(91) Normal.
(93;)4;’\;‘;3;&11 CC 488 cm’ VLD 5.62 cnr’
12 meses Desarrollo normal Motor ' VLI 7.22 cm” ES 47.34 cm
(106) Normal.
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Sujeto 7. 04/Mzo0/04. 30 SEG. 1300 gr. 45 EIH. APGAR 8-8, 9 SINH. Prematurez, Aborto
Previo, Amenaza de Aborto.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Mental. . . .
. , o (80) Retraso moderado. Leucomala013a perlventrlcula3r
Inicial Sindrome espastico. Motor. CCO0.31cm 3VLD 2.97 cm3
(92) Normal, VLI 3.21 cm” ES 23.35 cm
Mental.
6 meses Sindrome espastico (80) Retraso moderado. | CC 0.66 cm’ 3VLD 4.62 cmi
' Motor. VLI 5.38 cm” ES 48.52 cm
(84) Retraso moderado.
Mental.
9 meses Sindrome espastico (72) Retraso moderado. | CC 2.26 cm’ 3VLD 8.71 cmi
' Motor. VLI 8.99 cm” ES 54.59 cm
(82) Retraso moderado.
Mental.
12 meses | Retraso psicomotriz (83) Retraso moderado. No se present6 al estudio
) Motor.
(88) Normal.

Sujeto 8. 22/Sep/03. 34 SEG. 2100 gr. 15 EIH. APGAR 7-8. 6 INH. Prematurez, Neumonia,
Ictericia, Hiperbilirrubinemia.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Mental. ,
N ' o (83) Retraso moderado. Leucoencef3alopat1a severa.3
Inicial Hipotonia axial Motor CC0.25cm s VLD 0.93 cm3
(80) Retraso moderado. VLI 1.05cm” ES 15.68 cm
Mental.
6 meses Desarrollo normal (84) Retraso moderado. | CC 5.43 cm’ 3VLD 2.61 cmi
' Motor. VLI 3.70 cm™ ES 53.33 cm
(67) Retraso moderado.
Mental.
(74) Retraso moderado.
9 meses Retraso psicomotriz Motor. No se presento al estudio.
(117) Retraso
significativo
Mental.
12 meses Desarrollo normal (83) Retraso moderado. | CC 6.17 cm’ 3VLD 5.50 cmi
Motor. VLI 6.69 cm™ ES 50.42 cm
(107) Normal.
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Sujeto 9. 05/Abr/04. 36 SEG. 1700 gr. 9 EIH. APGAR 8-9. 4 INH. Prematurez, fetopatia

toxémica.
Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
(76)Re tlr\;[se::zz derado Leucoencefalopatia difusa
Inicial Sindrome espastico Motor * | CC0.62 cm’ VLD 0.91 cm’
. 3 3
(73)Retraso moderado. VLI 1.04 cm™ ES 12.30 cm
Mental.
6 meses Espasticidad leve de | (66)Retraso significativo. | CC 1.7 cm® VLD 2.55 cm’
extremidades. Motor. VLI 2.68 cm® ES 51.40 cm®
(105) Normal.
Mental.
9 meses Retraso DSicomotriz (66)Retraso significativo. | CC 4.80 cm’ VLD 2.92 cm®
P Motor. VLI 3.48 cm’ ES 102.91 cm’
(112) Normal.
Mental.
12 meses Desarrollo normal (72)Retraso significativo. | CC 5.73 cm’ VLD 4.33 cm’
Motor. VLI 4.91 cm’ ES 99.94 cm’
(96) Normal.

Sujeto 10. 23/Feb/04. 30 SEG. 850 gr. 65 EIH. APGAR 7-8. 11 INH. Prematurez. Distension

abdominal.
Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Mental. . .
(84) Retraso moderado Ezquicencefalia tipo L.
Inicial Sindrome espastico. Motor ' CC 0.66 cm’ VLD 3.21 cm®
. 3 3
(84) Retraso moderado. VLI 6.52 cm™ ES 15.25 cm
Mental.
6 meses | Sindrome espéstico (96) Normal. CC 1.10 cm’ VLD 5.40 cm’
' Motor. VLI 6.52 cm’ ES 30.51 cm’
(68) Retraso significativo.
Mental.
9 meses Espasticidad en (103) Normal. CC3.11 cm’ VLD 6.22 cm®
miembros inferiores. Motor. VLI 10.57 cm® ES 40.78 cm’®
(59) Retraso significativo.
Mental.
3 3
12 meses | Retraso psicomotriz (98) Normal. CC3.23cm’ VLD 7.63 cm
' Motor. VLI 11.22 cm’ ES 53.30 cm’
(80) Retraso moderado.
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Sujeto 11. 01/Nov/03. 34 SEG. 2725 gr. 25 EIH. APGAR 7-8. 11 INH. Prematurez,
Hidrocefalia, Hiperbilirrubinemia, Trauma obstrético, Sepsis.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Sindrome mixto, Mental. . .
.. hipotonia axial con | (80) Retraso moderado. H1d3r ocefalia 3
Inicial espasticidad de Motor. CCO0.24 cm \37LD 69.94 cm3
extremidades. (77) Retraso moderado. VLI97.61 em” ES 26.69 cm
Mental.
(50) Retraso
6 meses | Sindrome hipotnico significativo. CC 0.35 cm® VLD 50.52 cmj
Motor. VLI 73.70 cm” ES 10.57 cm
(50) Retraso
significativo.
Sindrome mixto, ( 51(;/)[?;;;50 . X
9 meses hipot.onia axial con significativo CC 2.48 cm \37LD 60.55 cm3
hlpertgno de Motor ) VLI 71.42 cm” ES 26.69 cm
extremidades. (79) Retraso moderado.
Mental
Sindrome mixto, a 66) Retraso
12 meses predominio ’ s(ign)iﬁcativo. CC2.82 cm’ YLD >1.55 ij
. VLI 65.70 cm” ES 19.55 cm
espastico. Motor.
(82) Retraso moderado.

Sujeto 12. 30/Abr/04. 32 SEG. 1700 gr. 35 EIH. APGAR 8-9. 6 INH. Prematurez, Fractura
temporo-occipital, Fetopatia Toxémica.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Sind 30) R Mental. derad Leucoencefalopatia.
Inicial hill;z) rome (80) etiaso moderado- | cc 037 cm’ VLD 161 cnr’
(80) Retraso moderado. VLI 1.71 cm” ES 22.30 cm
Sindrome mixto Mental. 3 3
6 meses predominio (70) Retraso moderado. | CC 0.86 cm 3VLD 4.41 cm3
hipotonia axial Motor. VLI 4.88 cm”™ ES 75.36 cm
’ (81) Retraso moderado.
Mental.
9 meses Sindrome (72) Retraso moderado. | CC 1.40 cm33 VLD 7.51 cm33
hipotdnico. Motor. VLI 6.82 cm” ES 107.74 cm
(82) Retraso moderado.
Sindrome mixto Mental 3 3
12 meses predominio ’ (78) Retraso moderado. | CC 1.99 cm YLD 9.01 cm3
hipotonia axial Motor. VLI 7.30 cm” ES 99.1 cm
) (82) Retraso moderado.
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Sujeto 13. 09/Sep/03. 36 SEG. 3000gr. 20 EIH. APGAR 7-9. 3 SINH. Asfixia Perinatal,
Prematurez, hiperbilirrubinemia.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Sindrome mixto. Mental. . . .
Hipotonia axial con | (80) Retraso moderado Leucomalacu;l p erlventrlcula3r ’
Inicial . "1 CCO0.44 cm’ VLD 1.24 cm
hipertono de Motor. VLI 1.39 cm’ ES 8.53 cm’
extremidades. (77) Retraso moderado. ' '
Mental.
6 meses Retraso psicomotriz (92) Normal. No se present6 al estudio.
Motor.
(94) Normal.
Mental.
9 meses | Retraso psicomotriz (106) Normal. CC 5.50 cm33VLD 5.15 cmz
Motor. VLI 5.96 cm” ES 25.20 cm
(113) Normal.
Mental.
12 meses Desarrollo normal (108) Normal. No se present6 al estudio
Motor.
(105) Normal.

Sujeto 14. 31/Ene/04. 37 SEG. 2500 gr. 3 EIH. APGAR 5-8. 3 SINH. Asfixia Perinatal,

Prematurez.
Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Sindrome mixto, Mental. . . )
hipotonia axial con |(56) Retraso significativo Leucomalacia periventricular.
Inicial pot £ | €C0.5cm’ VLD 3.51 cm’
hipertono de Motor. VLI 4.67 cm® ES 11.59 cm’
extremidades. (83) Retraso moderado. ' '
Mental.
6 meses | Retraso psicomotriz (76) Retraso moderado. CC 0.50 cm’ 3VLD 4.66 cmj
Motor. VLI 5.95 cm™ ES 41.46 cm
(104) Normal.
Mental.
9 meses Desarrollo normal (74) Retraso moderado. CC 4.55 cm’ 3VLD 5.51 cmj
' Motor. VLI 6.95 cm™ ES 65.25 cm
(111) Normal.
Mental X \
12 meses | Desarrollo Normal. (881)\/11:1)(;::2‘1' 55159312 4C£Irln3‘;£LSD5; (1)2 :::rrE3
(109) Normal.
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Sujeto 15. 28/Oct/03. 33 SEG. 1300 gr. 35 EIH. APGAR 7-3. 8 SINH. Asfixia Perinatal,
Prematurez, bajo peso, fetopatia diabética, sepsis.

Evaluacion | nen0s(ico Bayley IRM
Mental. Atrofia de l6bulos
Inicial Sindrome espastico (83) Retraso moderado. temgorales. X
Motor. CCO0.57 cm” VLD 2.67 cm
(78) Retraso moderado. | VLI 3.34 cm® ES 32.11 cm’
Mental.
6 meses | Retraso psicomotriz (83) Retraso moderado. CC0.73 cm33VLD 4.95 cmj
' Motor. VLI 5.22 cm™ ES 41.29 cm
(82) Retraso moderado.
Mental.
9 meses | Retraso psicomotriz. (85) Normal. CC 3.86 cm33VLD 5.36 cmz
Motor. VLI 5.38 cm™ ES 41.43 cm
(92) Normal.
Mental.
12 meses | Desarrollo normal (121) Desarrollo avanzado. | CC 4.58 cm33VLD 6.60 cmj
Motor. VLI 6.21 cm™ ES 39.17 cm
(87) Normal.

Sujeto 16. 15/Ago/03. 29 SEG. 950 gr. 67 EIH. APGAR 5-7. 11 SINH. Asfixia Perinatal,
Prematurez extrema, neumonia in utero, atelactasia.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Mental.
Inicial Hipotonia axial. (83) Retraso moderado. No se present6 al estudio
Motor.
(80) Retraso moderado.
Sindrome mixto, Mental Leucoencefalopatia
6 meses hlpot.0n1a axial con | (71) Retraso Moderado. CC 0.39 em® VLD 635 om’
hipertono de Motor. VLI 5.23 cm® ES 31.04 cm’
extremidades. (81) Retraso moderado. ) )
Mental.
9 meses | Retraso psicomotriz (62) Retraso significativo.| CC 1.87 cm’ VLD33.O6 cm’
' Motor. VLI 2.28 cm” ES
(62) Retraso significativo.
Mental.
12 meses | Retraso psicomotriz (64) Retraso significativo. | CC 3.82 cm’ VLD 21.54 cmi
' Motor. VLI 16.54 cm” ES 2991 cm
(98) Normal.
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SUJETOS QUE ABANDONARON LA TERAPIA Y QUE FUERON REEVALUADOS

Sujeto 1. 06/0Oct/03. 35 SEG. 2475 gr. 03 EIH. APGAR 6-8. 1 SINH. Asfixia Perinatal,
Prematurez, infecciéon congénita.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Mental. Leucomalacia periventricular
Inicial Hinotonia axial Retraso moderado. de bajo impacto.
P ' Motor. CC 1.1 cm® VLD 1.39 cm’
Retraso significativo. VLI 1.1 cm’ ES
Mental
6 meses Desarrollo normal (77) Retlr\a/llsoot(l)\foderado. No se present? al estudio
(77) Retraso moderado.
Mental.
23 meses | Retraso psicomotriz. (82) Retraso moderado.
Motor.
(95) Normal.

Sujeto 2. 02/Mar/04. 39 SEG. 3550 gr. 06 EIH. APGAR 7-8. 2 SINH. Asfixia Perinatal,
hiperbilirrubinemia, sufrimiento fetal agudo.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Mental Leucomalacia periventricular
- Hipotonia Retraso moderado. con cierto grqdo d.e atrofia
Inicial eneralizada Motor temporal izquierda
8 ' Retraso mederado CC .40 cm* VLD 2.77 cm’
' VLI 2.57 cm’ ES 8.87 cm’
Mental
6 meses | Retraso psicomotriz. (9812413;)5:131' No se present6 al estudio
(89) Normal.
Mental.
21 meses | Retraso psicomotriz. (79) Retraso moderado.
Motor.
(82) Retraso moderado.
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Sujeto 3. 08/Dic/03. 34 SEG. 2400 gr. 08 EIH. APGAR 8-9. 4 SINH. Prematurez, sindrome de
déficit respiratorio.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM

Mental. . . .
Leucomalacia periventricular.
Retraso moderado.

Inicial Sindrome mixto. Motor CC 26 cm’® VLD 0.81 cm®
' VLI 1.37 ¢cm® ES 19.09 cm®

Retraso moderado.
Hipertonia de Mental . .
6 meses extremidades (74) Retraso moderado. CC2.07cm” VLD 2.76 cm
inferiores Motor. VLI 4.05 cm® ES 22.34 ¢cm®
‘ (88) Normal.
Mental.
24 meses | Retraso psicomotriz. (71) Retraso moderado.
Motor.

(83) Retraso moderado.

Sujeto 4. 18/Ene/04. 29 SEG. 1720 gr. 60 EIH. APGAR 5-7. 15 SINH. Prematurez extrema,
asfixia perinatal, anemia.

Evaluacion | Diagnostico Katona Bayley IRM
Mental. Pequefias hemorragias
Inicial Sindrome mixto Retraso moderado. intraveSntriculares. .
' Motor. CC 34 cm” VLD 2.73 cm
Retraso moderado. VLI 5.32 cm’ ES 16.63 cm’
Mental
6 meses Sindrome mixto (50) Retraso significativo.| CC .46 cm’ YLD 4.55 cm33
' Motor. VLI 7.12 cm” ES 19.36 cm
(68) Retraso significativo.
Mental.
24 meses | Sindrome espastico. (68) Retraso significativo,
Motor.
(79) Retraso moderado.
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Anexo II. PATRONES DE MOVIMIENTO

a) Verticalizacion

1.- Elevacion del tronco con traccion de manos.

Se realiza en cuatro estadios: a) colocacion en posicion supina, b) elevacion del tronco, c)
verticalizacion de la cabeza, d) rebase de la vertical. Se alinea longitudinalmente al bebé frente a
uno, colocando el dedo pulgar en la palma de sus manos (que haga prension) para traccionar sus
manos sujetas firmemente, realizando un desplazamiento firme Gnico hasta un dngulo de 30-45
grados donde debemos esperar la verticalizacion de la cabeza. El facilitador debe acompanar el
esfuerzo del lactante hasta que rebase la vertical, ademas de anticiparse a la respuesta anormal.

La fijacion de la mirada del bebé es otro aspecto que se busca.

Elevacion de tronco con traccion de manos

2.- Elevacion del tronco con apoyo en cadera.
Se realiza en los mismos cuatro estadios, solo que ahora se alinea transversalmente al bebé frente
a nosotros, se coloca una de las manos sobre las rodillas del bebé para que permita fijar la cadera
y evitar la extension de las piernas; la otra mano se coloca detras de la espalda a nivel lumbar
bajo. Apoyando los dos codos del facilitador sobre la superficie, desde esta posicion se realiza un
solo movimiento sincrénico entre la depresion de
las rodillas y la elevacion del tronco donde se
espera la verticalizacion de la cabeza. El facilitador
debe acompanar el esfuerzo del lactante hasta que
rebase la vertical. También en esta maniobra se

busca la fijacion de la mirada del bebé.

Elevacion de tronco con apoyo en cadera.
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3.- Sentado en el aire.

Con las manos del facilitador se forma una especie de canasta donde se coloca la cadera del
lactante, fijando la misma con los pulgares que pasan por delante de los muslos y se colocan a la
mitad del muslo. Para iniciar la maniobra se pega al pecho el bebé y una vez firmemente sujeto,
se desplaza hacia el frente habiendo previamente impulsado su tronco hacia delante y desde esta
posicion se espera la verticalizacion del tronco y cabeza por unos instantes. Se tiene que auxiliar

con estimulos visuales y auditivos la elevacion de la cabeza.

1Sentado al aire.

Como se ha podido observar en esta breve descripcion, las maniobras de verticalizacidon requieren

tiempo para la obtencion de la respuesta elemental motora compleja.

b) Locomocion

1.- Rodado con sabana derecha e izquierda.

Se alinea transversalmente al bebé frente a nosotros sobre una
sadbana, ésta se sujeta a la altura de la cabeza y cadera a unos
centimetros de distancia para estimular el inicio del patron con
un medio giro de cabeza manteniendo la cadera atrds, en esta

posicion se espera que el bebé dé el medio giro completo,

manteniendo firme el apoyo de la sabana sin aventar al bebé, y
terminando el apoyo en el momento que el bebé cae en posicion
prona, gira la cabeza y libera el brazo para colocarse en posicion

para iniciar el arrastre.

Rodado con sabana.
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2.- Gateo asistido.

Se alinea transversalmente y boca abajo al bebé frente a nosotros, se coloca una de nuestras
manos a nivel téraco - abdominal la cual deberd sostener todo el peso del bebé; la otra mano se
coloca debajo de la barbilla para que sostenga la cabeza al frente en extension maxima. Desde
esta posicion, se eleva al bebé hasta el nivel que le permita apoyar los extremos distales de sus
miembros superiores e inferiores contra la mesa para iniciar la estimulacion, la cual consiste en
fijar la postura y mantener el desplazamiento horizontal a velocidad constante. Se espera que el
bebé manifieste la conducta de arrastre con el movimiento de sus extremidades. La altura del
apoyo debera ajustarse para garantizar la respuesta o bien inhibir los reflejos anormales, siendo

fundamental mantener la postura.

Gateo asistido.

3.- Arrastre en plano horizontal.
Se alinea transversalmente al bebé boca abajo, se coloca una mano debajo de la barbilla a manera
de apoyo, la otra se coloca en la parte posterior de la cabeza. Este apoyo se mantendra firme
durante la realizacion del patrdon, ya que es la que activa el arrastre espontaneo, ademas de que es
el que acompafia el empuje que el bebé ejecuta. Es importante evitar jalar al bebé. Una
posibilidad de activacion de la respuesta es
mediante la presion hacia delante de la
barbilla, en caso de que no mueva alguna
extremidad, se recomienda el giro de la

cabeza hacia el lado que no presenta

movimiento.

Arrastre en plano horizontal.
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4.- Plano inclinado descendente sin apoyo.

Se coloca al bebé en la parte superior del plano, boca abajo y alineado paralelamente. De esta
posicidn se espera la activacion del arrastre simétrico del bebé acompanado de la rotacion de la
cabeza y el desplazamiento alterno de las extremidades, quedando al frente el brazo del lado del
que se voltea la cara. Es posible provocar la respuesta mediante la estimulacion tactil en la
espalda de los musculos paravertebrales, asi como también por estimulacion visual y auditiva.
Ademas es posible cambiar la posicion de la cabeza a los lados para activar la respuesta y el giro

debera hacerse hacia el lado del brazo que esté por delante de la cabeza.

5.- Arrastre en plano inclinado ascendente.

En esta maniobra la posicion es la misma a la anterior pero en esta ocasion el bebé debera vencer
la gravedad que le ofrece la pendiente del plano, los apoyos y condiciones seran las mismas al
plano horizontal. Debido al esfuerzo que este patrén representa, debemos garantizar que en
realidad el bebé sea capaz de realizar el ascenso, por lo tanto el plano debe estar a 30-40 cm. de
altura para formar un angulo aproximado de 25-35 grados. Para la realizacion del patrén, se debe

estimular al bebé con estimulos auditivos y visuales.

Arrastre ascendente y descendente.

Los arrastres pueden activar hiperextension de las extremidades y la elevacion de la cadera, pero
la presentacion del estimulo combate esta respuesta anormal y lucha por instalar las respuestas
normales. El angulo de inclinacion para cada actividad va a depender de las caracteristicas del

tono muscular de cada nifio.
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7.- Marcha elemental.

Se sujeta al bebé por debajo de las axilas para cargar todo su peso y se coloca en posicion de pie
para iniciar el desplazamiento sobre la superficie. Con el bebé ligeramente inclinado hacia
delante, y asegurandose que las puntas de las extremidades rocen permanentemente la superficie,
se inicia el desplazamiento a una velocidad constante esperando que el bebé inicie la respuesta de
movimientos naturales de marcha; cuando el bebé comienza a responder al estimulo, el

desplazamiento debe realizarse a la velocidad de sus movimientos.

Marcha elemental.

Como se puede observar en la descripcion de los movimientos, la activacion de éstos se da a
partir de posiciones corporales especificas que van a activar el vestibulo, los nucleos vestibulares,
el talamo, los ganglios basales, la formacion reticular y el cerebelo. De estas estructuras parten
los haces descendentes de fibras vestibulospinal, rubrospinal y reticulospinal que van a actuar
sobre las motoneuronas para la ejecucion del movimiento. El inicio del movimiento activa a los
propioreceptores, ascendiendo estas sefiales por los tractos espinotaldmico, espinocerebeloso y
los tractos de las columnas dorsales. Estas sefiales van a arribar también a la corteza cerebral que
enviara las sefales a las motoneuronas a través del haz coticospinal. Asi se crea un circuito de
activacion de las estructuras piramidales y extrapiramidales que van a regular el tono y el

movimiento para la realizacion de los patrones motores.
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Declaracion de Helsinki de 1a Asociacion Médica Mundial

Principios éticos para las investigaciones médicas en seres humanos
A. INTRODUCCION

1. La Asociacion Médica Mundial ha promulgado la Declaracion de Helsinki como una
propuesta de principios éticos que sirvan para orientar a los médicos y a otras personas que
realizan investigacion médica en seres humanos. La investigacion médica en seres humanos

incluye la investigacion del material humano o de informacion identificables.

2. El deber del médico es promover y velar por la salud de las personas. Los conocimientos y la

conciencia del médico han de subordinarse al cumplimiento de ese deber.

3. La Declaracion de Ginebra de la Asociacion Médica Mundial vincula al médico con la formula
"velar solicitamente y ante todo por la salud de mi paciente", y el Cédigo Internacional de Etica
Médica afirma que: "EI médico debe actuar solamente en el interés del paciente al proporcionar
atencion médica que pueda tener el efecto de debilitar la condicion mental y fisica del
paciente".La investigacion biomédica en seres humanos debe ser realizada solamente por
personas cientificamente calificadas, bajo la supervision de una persona médica con competencia
clinica. La responsabilidad por el ser humano siempre debe recaer sobre una persona con
calificaciones médicas, nunca sobre el individuo sujeto a investigacion, aunque éste haya

otorgado su consentimiento.

4. El progreso de la medicina se basa en la investigacion, la cual, en ltimo término, tiene que

recurrir muchas veces a la experimentacion en seres humanos.

5. En investigaciéon médica en seres humanos, la preocupacién por el bienestar de los seres

humanos debe tener siempre primacia sobre los intereses de la ciencia y de la sociedad.

6. El proposito principal de la investigacion médica en seres humanos es mejorar los
procedimientos preventivos, diagndsticos y terapéuticos, y también comprender la etiologia y

patogenia de las enfermedades. Incluso, los mejores métodos preventivos, diagnésticos y
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terapéuticos disponibles deben ponerse a prueba continuamente a través de la investigacion para

que sean eficaces, efectivos, accesibles y de calidad.

7. En la practica de la medicina y de la investigacion médica del presente, la mayoria de los

procedimientos preventivos, diagndsticos y terapéuticos implican algunos riesgos y costos.

8. La investigacion médica esta sujeta a normas €ticas que sirven para promover el respeto a
todos los seres humanos y para proteger su salud y sus derechos individuales. Algunas
poblaciones sometidas a la investigacion son vulnerables y necesitan proteccion especial. Se
deben reconocer las necesidades particulares de los que tienen desventajas econdOmicas y
médicas. También se debe prestar atencion especial a los que no pueden otorgar o rechazar el
consentimiento por si mismos, a los que pueden otorgar el consentimiento bajo presion, a los que
se beneficiaran personalmente con la investigacion y a los que tienen la investigacion combinada

con la atencion médica.

9. Los investigadores deben conocer los requisitos éticos, legales y juridicos para la investigacion
en seres humanos en sus propios paises, al igual que los requisitos internacionales vigentes. No se
debe permitir que un requisito €tico, legal o juridico disminuya o elimine cualquiera medida de

proteccion para los seres humanos establecida en esta Declaracion.

B. PRINCIPIOS BASICOS PARA TODA INVESTIGACION MEDICA

10. En la investigacion médica, es deber del médico proteger la vida, la salud, la intimidad y la

dignidad del ser humano.

11. La investigacion médica en seres humanos debe conformarse con los principios cientificos
generalmente aceptados, y debe apoyarse en un profundo conocimiento de la bibliografia
cientifica, en otras fuentes de informacion pertinentes, asi como en experimentos de laboratorio
correctamente realizados y en animales, cuando sea oportuno. Cuando el menor de edad puede en

efecto dar su consentimiento, éste debe obtenerse ademas del consentimiento de su tutor legal.

12. Al investigar, hay que prestar atencion adecuada a los factores que puedan perjudicar el
medio ambiente. Se debe cuidar también del bienestar de los animales utilizados en los

experimentos.

94



13. El proyecto y el método de todo procedimiento experimental en seres humanos debe
formularse claramente en un protocolo experimental. Este debe enviarse, para consideracion,
comentario, consejo, y cuando sea oportuno, aprobacién, a un comité¢ de evaluacion ética
especialmente designado, que debe ser independiente del investigador, del patrocinador o de
cualquier otro tipo de influencia indebida. Se sobreentiende que ese comité independiente debe
actuar en conformidad con las leyes y reglamentos vigentes en el pais donde se realiza la
investigacion experimental. El comité tiene el derecho de controlar los ensayos en curso. El
investigador tiene la obligacion de proporcionar informacion del control al comité, en especial
sobre todo incidente adverso grave. El investigador también debe presentar al comité, para que la
revise, la informacion sobre financiamiento, patrocinadores, afiliaciones institucionales, otros

posibles conflictos de interés e incentivos para las personas del estudio.

14. El protocolo de la investigacion debe hacer referencia siempre a las consideraciones éticas
que fueran del caso, y debe indicar que se han observado los principios enunciados en esta

Declaracion.

15. La investigacion médica en seres humanos debe ser llevada a cabo sélo por personas
cientificamente calificadas y bajo la supervision de un médico clinicamente competente. La
responsabilidad de los seres humanos debe recaer siempre en una persona con capacitacion
médica, y nunca en los participantes en la investigacién, aunque hayan otorgado su

consentimiento.

16. Todo proyecto de investigacion médica en seres humanos debe ser precedido de una
cuidadosa comparacion de los riesgos calculados con los beneficios previsibles para el individuo
0 para otros. Esto no impide la participacion de voluntarios sanos en la investigacion médica. El

disefio de todos los estudios debe estar disponible para el publico.

17. Los médicos deben abstenerse de participar en proyectos de investigacion en seres humanos a
menos de que estén seguros de que los riesgos inherentes han sido adecuadamente evaluados y de
que es posible hacerles frente de manera satisfactoria. Deben suspender el experimento en
marcha si observan que los riesgos que implican son mas importantes que los beneficios

esperados o si existen pruebas concluyentes de resultados positivos o beneficiosos.
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18. La investigacion médica en seres humanos s6lo debe realizarse cuando la importancia de su
objetivo es mayor que el riesgo inherente y los costos para el individuo. Esto es especialmente

importante cuando los seres humanos son voluntarios sanos.

19. La investigacion médica solo se justifica si existen posibilidades razonables de que la

poblacion, sobre la que la investigacion se realiza, podra beneficiarse de sus resultados.

20. Para tomar parte en un proyecto de investigacion, los individuos deben ser participantes

voluntarios e informados.

21. Siempre debe respetarse el derecho de los participantes en la investigacion a proteger su
integridad. Deben tomarse toda clase de precauciones para resguardar la intimidad de los
individuos, la confidencialidad de la informacion del paciente y para reducir al minimo las

consecuencias de la investigacion sobre su integridad fisica y mental y su personalidad.

22. En toda investigacion en seres humanos, cada individuo potencial debe recibir informacion
adecuada acerca de los objetivos, métodos, fuentes de financiamiento, posibles conflictos de
intereses, afiliaciones institucionales del investigador, beneficios calculados, riesgos previsibles e
incomodidades derivadas del experimento. La persona debe ser informada del derecho de
participar o no en la investigacién y de retirar su consentimiento en cualquier momento, sin
exponerse a represalias. Después de asegurarse de que el individuo ha comprendido la
informacion, el médico debe obtener entonces, preferiblemente por escrito, el consentimiento
informado y voluntario de la persona. Si el consentimiento no se puede obtener por escrito, el

proceso para obtenerlo debe ser documentado formalmente ante testigos.

23. Al obtener el consentimiento informado para el proyecto de investigacion, el médico debe
poner especial cuidado cuando el individuo esta vinculado con €l por una relacion de
dependencia o si consiente bajo presion. En un caso asi, el consentimiento informado debe ser
obtenido por un médico bien informado que no participe en la investigacion y que nada tenga que
ver con aquella relacion. 24. Cuando la persona sea legalmente incapaz, o inhabil fisica o
mentalmente de otorgar consentimiento, o menor de edad, el investigador debe obtener el
consentimiento informado del representante legal y de acuerdo con la ley vigente. Estos grupos

no deben ser incluidos en la investigacion a menos que ésta sea necesaria para promover la salud
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de la poblacion representada y esta investigacion no pueda realizarse en personas legalmente

capaces.

25. Si una persona considerada incompetente por la ley, como es el caso de un menor de edad, es
capaz de dar su asentimiento a participar o no en la investigacion, el investigador debe obtenerlo,

ademas del consentimiento del representante legal.

26. La investigacion en individuos de los que no se puede obtener consentimiento, incluso por
representante o con anterioridad, se debe realizar sélo si la condicion fisica/mental que impide
obtener el consentimiento informado es una caracteristica necesaria de la poblacion investigada.
Las razones especificas por las que se utilizan participantes en la investigacion que no pueden
otorgar su consentimiento informado deben ser estipuladas en el protocolo experimental que se
presenta para consideracion y aprobacion del comité de evaluacion. El protocolo debe establecer
que el consentimiento para mantenerse en la investigacion debe obtenerse a la brevedad posible

del individuo o de un representante legal.

27. Tanto los autores como los editores tienen obligaciones éticas. Al publicar los resultados de
su investigacion, el médico estd obligado a mantener la exactitud de los datos y resultados. Se
deben publicar tanto los resultados negativos como los positivos o de lo contrario deben estar a la
disposicion del publico. En la publicacion se debe citar la fuente de financiamiento, afiliaciones
institucionales y cualquier posible conflicto de intereses. Los informes sobre investigaciones que
no se cifian a los principios descritos en esta Declaracion no deben ser aceptados para su

publicacion.

C. PRINCIPIOS APLICABLES CUANDO LA INVESTIGACION MEDICA SE
COMBINA CON LA ATENCION MEDICA

28. El médico puede combinar la investigaciéon médica con la atencion médica, s6lo en la medida
en que tal investigacion acredite un justificado valor potencial preventivo, diagndstico o
terapéutico. Cuando la investigacion médica se combina con la atencion médica, las normas

adicionales se aplican para proteger a los pacientes que participan en la investigacion.
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29. Los posibles beneficios, riesgos, costos y eficacia de todo procedimiento nuevo deben ser
evaluados mediante su comparaciéon con los mejores métodos preventivos, diagnosticos y
terapéuticos disponibles. Ello no excluye que pueda usarse un placebo, o ningiin tratamiento, en
estudios para los que no se dispone de procedimientos preventivos, diagndsticos o terapéuticos

probados.

30. Al final de la investigacion, todos los pacientes que participan en el estudio deben tener la
certeza de que contardn con los mejores métodos preventivos, diagnosticos y terapéuticos

disponibles, identificados por el estudio.

31. El médico debe informar cabalmente al paciente los aspectos de la atencion que tienen
relacion con la investigacion. La negativa del paciente a participar en una investigacion nunca

debe perturbar la relacion médico-paciente.

32. Cuando los métodos preventivos, diagndsticos o terapéuticos disponibles han resultado
ineficaces en la atencion de un enfermo, el médico, con el consentimiento informado del
paciente, puede permitirse usar procedimientos preventivos, diagnosticos y terapéuticos nuevos o
no probados, si, a su juicio, ello da alguna esperanza de salvar la vida, restituir la salud o aliviar
el sufrimiento. Siempre que sea posible, tales medidas deben ser investigadas a fin de evaluar su
seguridad y eficacia. En todos los casos, esa informacion nueva debe ser registrada y, cuando sea

oportuno, publicada. Se deben seguir todas las otras normas pertinentes de esta Declaracion.

Adoptada por la 18* Asamblea Médica Mundial, Helsinki, Finlandia, Junio 1964, y enmendada
por las:

e 29* Asamblea Médica Mundial, Tokio, Japon, Octubre 1975

e 35% Asamblea Médica Mundial, Venecia, Italia, Octubre 1983

e 41* Asamblea Médica Mundial, Hong Kong, Septiembre 1989

e 48 Asamblea General, Somerset West, Sudafrica, Octubre 1996
e yla52* Asamblea General, Edimburgo, Escocia, Octubre 2000
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