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Resumen

Introduccion: El proporcionar un seguimiento adecuado al neurodesarrollo infantil a lo largo de sus etapas y una
deteccidon temprana de signos de alarma de alguna alteracion en el desarrollo, le provee al nifio herramientas
importantes para potenciar su capacidad y habilidades que pudieron verse afectadas. El infarto cerebral perinatal
se define como un evento cerebrovascular que aparece entre la semana 20 de gestacién y antes del dia 28°
posnatal, confirmado por una prueba de imagen cerebral o por estudios neuropatoldgicos. Las crisis convulsivas
son la principal manifestacién clinica y aquellos pacientes que cursan con esta patologia llegan a exhibir un
neurodesarrollo subsecuente de paralisis cerebral hemipléjica, pardlisis cerebral cuadripléjica espastica y trastornos
convulsivos, asi también secuelas neurolégicas como discapacidad intelectual, trastornos del desarrollo y del
comportamiento. Lo anterior dependera del tamafio y area cerebral de la lesidn. Objetivos: estudiar la evolucidn
del patrén neuropatoldgico observado por imagen de resonancia magnética (IRM) que determina la severidad y
expresion de las secuelas en el neurodesarrollo, asi como describir ocho afios de seguimiento neurohabilitatorio de
un infante con infarto cerebral bilateral perinatal. Reporte de caso: paciente femenino, nacida a término de 39
semanas de gestacion, producto de primera gesta, parto eutdcico espontdaneo, con embarazo normo evolutivo.
Apgar al nacer de 8-9, peso 3.1 kg, longitud de 50 cm y perimetro cefdlico de 33 cm. En la exploracion fisica al
nacimiento se detecté un cefalohematoma en la regién de ambos huesos parietales por probable trauma
obstétrico y presento crisis convulsivas a las cuatro horas de vida. Diagndstico de ingreso: zona de infarto cerebral
parietal bilateral de predominio izquierdo. Método: es un estudio de caso descriptivo longitudinal retrospectivo. Se
revisaron las evaluaciones del infante realizadas en diferentes edades durante ocho afios de seguimiento; estudios
de IRM para identificar y pronosticar el patron neuropatolégico, el desarrollo psicomotriz por medio del Formato
de evaluacion de desarrollo psicomotriz (FEDP), el desarrollo mental y psicomotor con la Escala de Desarrollo
Infantil Bayley y evaluaciéon psicoldgica psicométrica: Escala de inteligencia de Wechsler, el método de evaluacién
de la percepcidn visual Frostig (DTVP-2), Figura de Rey y la Evaluacién neuropsicoldgica infantil (ENI). Resultados:
se encontré que el patron neuropatolégico funcional inicial dado por IRM es de monoparesia de miembro superior
derecho; sin embargo, al examinar todas las evaluaciones realizadas a lo largo de ocho afios de seguimiento se
encontré que el infante alcanzé un neurodesarrollo normal con ligeras variaciones principalmente en el desarrollo
cognitivo. Conclusiones: al parecer un manejo neurohabilitatorio y un abordaje multidisciplinario contribuyé a
disminuir en el infante la presentacién del patron neuropatoldgico inicialmente dado y que, a pesar del dafio
cerebral diagnosticado, este logré un neurodesarrollo conveniente a lo largo de las diferentes edades.

Palabras clave: infarto cerebral perinatal, intervencion temprana, seguimiento neurohabilitatorio.



Introduction: Providing adequate follow-up to children's neurodevelopment throughout their stages and an early
detection of any alteration in the development, provides the child with important tools to enhance their capacity
and abilities that could be affected. Perinatal stroke is defined as a cerebrovascular event that appears between the
20 week of gestation and before 28" postnatal day, confirmed by a neuroimaging or neuropathological studies.
Seizures are the main clinical manifestation and those patients with this pathology show a subsequent
neurodevelopment of hemiplegic cerebral palsy, spastic quadriplegic cerebral palsy and seizure disorders, and also
neurological sequelae such as intellectual disability, developmental and behavioral disorders. This will depend on
the size and area of the brain lesion. Objectives: study the evolution of the neuropathological pattern observed by
magnetic resonance imaging (MRI) that determines the severity and sequelae in the neurodevelopment, as well as
to describe eight years of neurohabilitatory follow-up of an infant with bilateral perinatal stroke. Case report:
female patient, born at term of 39 weeks of gestation, first pregnancy, spontaneous eutocic delivery, with normal
pregnancy. Apgar at birth of 8-9, weight 3.1 kg, length 50 cm and cephalic perimeter 33 cm. On physical
examination at birth a cephalohematoma was detected in the region of both parietal bones due to probable
obstetric trauma and presented seizures after four hours of life. Admission diagnosis: area of bilateral parietal
stroke predominantly left. Method: it is a retrospective longitudinal descriptive case study. The infant's evaluations
performed at different ages during eight years of follow-up were reviewed, also MRI studies to identify and predict
the neuropathological pattern, psychomotor development with the Psychomotor Development Evaluation Form,
mental and psychomotor development with the Bayley Scales of Infant Development and a psychometric
evaluations: Wechsler’s intelligent scale, Frostig’s visual perception evaluation (DTVP-2), “Figura del Rey” test and
the Child Neuropsychological Evaluation. Results: it was found that the initial functional neuropathological pattern
given by MRI is monoparesis of the right upper limb; however, when examining all the evaluations carried out
during eight years of follow-up, the infant had a normal neurodevelopment with slight variations, mainly in
cognitive development. Conclusions: it seems that a neurohabilitatory management and a multidisciplinary
approach contributed to decrease in the infant the presentation of the neuropathological pattern initially given, in
spite of the brain damage diagnosed, achieving a convenient neurodevelopment throughout the different ages.

Keywords: perinatal stroke, early intervention, neurohabilitatory follow-up.



Introduccion

El infarto cerebral perinatal tipicamente se refiere a los signos y sintomas de alguna causa vascular alrededor del
nacimiento, con confirmacidn por evidencia de neuroimagen o patologia, ocurre con mayor frecuencia en neonatos
a término, aunque también se reporta en prematuros (1). Durante los Ultimos afios, el conocimiento sobre el
infarto cerebral neonatal ha avanzado sustancialmente. Articulos publicados por Lynch y Nelson (1,2), han arrojado
informacion importante sobre la incidencia, factores de riesgo y el neurodesarrollo subsecuente de un infarto
cerebral en neonatos; pero la incidencia es probablemente subestimada por la variacidn que existe en la

presentacion, evaluacion y diagnodsticos que existen.

Un estudio realizado por Laugesaar et al. (3) sobre la tasa de incidencia del infarto cerebral perinatal, coincide y
sugiere que es una condicion poco detectada y diagnosticada a tiempo, esto debido a la ausencia de signos clinicos

patoldgicos en el neonato afectado y esto ocasiona un diagndstico tardio.

El infarto cerebral neonatal se relaciona con pardlisis cerebral hemipléjica, paralisis cerebral cuadripléjica espastica
y trastornos convulsivos (4). También en los neonatos sobrevivientes se presentan secuelas neuroldgicas como
discapacidad intelectual, trastornos del desarrollo y del comportamiento y epilepsia; esto dependiendo del tamafio
y area cerebral de la lesidn (5). Por otra parte, en neonatos el mayor predictor neonatal de paralisis cerebral es la
presencia y severidad de una encefalopatia. Esta puede estar dada por predictores identificables como lo son:
asfixia, trauma obstétrico, malformaciones congénitas, trombosis y exposicion intrauterina a infeccién o

inflamacion (6).

Detectar de manera anticipada los problemas en el neurodesarrollo de aquellos neonatos con infarto cerebral
perinatal es importante para la practica clinica en la atencién primaria, ya que constituye una oportunidad para la
deteccidn precoz de los problemas y asi realizar a tiempo un diagndstico preciso y que el neonato reciba una
atencién temprana. La deteccidon temprana se puede llevar a cabo con diversas herramientas de deteccidon
disefiadas para los lactantes con riesgo de dafio neuroldgico, asi como el uso de instrumentos de evaluacién a
través de los cuales se identifican los trastornos de desarrollo especificos que afectan a los nifios de riesgo

identificados por las herramientas de deteccion (7).

La habilidad para predecir el resultado de un infarto cerebral perinatal es esencial para la familia, pero también
para el personal de la salud que llevan a cabo los esfuerzos para el tratamiento del neonato. Esto se puede llevar a
cabo por medio de estudios de neuroimagen realizados de forma temprana (8). El infarto cerebral isquémico es un
tipo de lesién que puede ser diagnosticada por medio de técnicas de neuroimagen como el ultrasonido craneal y la
imagen por resonancia magnética (IRM). La IRM permite detectar el infarto cerebral cortical, que dependiendo del

tamafio y localizacion puede pasar desapercibido por el ultrasonido craneal (9).

La IRM cuenta con la capacidad para mostrar imagenes de alta resolucion de la anatomia del tejido en multiples

planos; lo que la convierte en una técnica para la deteccidn, evaluacidn y el seguimiento de varios procesos de
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enfermedades. Por lo anterior, con la IRM es posible representar la maduracion del cerebro, la mielinizacién y del
mismo modo que contribuye a definir procesos patoldgicos, permitiendo el prondstico, estableciendo el sitio

exacto, el origen y la extensidn de las diversas lesiones que se pueden presentar en el cerebro del neonato (10,11).



Capitulo 1.

Marco tedrico
Dafio cerebral en el neonato a término

El dafio cerebral perinatal que ocurre en el neonato a término es relativamente poco comun, afectando a 1/1,000
nacidos vivos y es secundario a hemorragia, infarto cerebral focal y por lesion cerebral hipdxico-isquémica (12). Al
menos casi todas las formas de dafio cerebral perinatal resultan en una encefalopatia neonatal en donde las

convulsiones y la reactividad reducida son los hallazgos clinicos mas frecuentes (13).

Las convulsiones son comunmente vistas después de un infarto cerebral neonatal y probablemente son la Unica
manifestacion clinica de esta condicién. La incidencia de las convulsiones sélo se pueden estimar propiamente por
medio de un monitoreo continuo de un electroencefalograma (EEG) (13).Al momento de realizar estudios como la
resonancia magnética, los neonatos a término con dafio cerebral perinatal pueden ser divididos en aquellos
infantes con infarto cerebral que presentaron convulsiones y aquellos que tuvieron un dafio mas global resultando
en una encefalopatia hipdxico-isquémica. El patrén de la lesidén puede ser influenciado por la edad gestacional y se

puede predecir por la historia clinica y la presentacion clinica. (14,15).

Factores de riesgo

El conocimiento de los factores de riesgo de paralisis cerebral es esencial para un mejor cuidado de la madre y del
neonato durante el embarazo, el parto y el periodo neonatal, lo que podria reducir la incidencia de un dafo
cerebral o paralisis cerebral (16).Se pueden identificar factores de riesgo perinatales que son de origen materno
como son: edad, estado civil, grado de instruccién, habitos, antecedentes familiares, antecedentes de alguna
patologia materna, numero de gestaciones, obesidad materna, oligohidramnios, hipoglucemia, hipertensién y
problemas cardiacos (16—18). Por otro lado, los factores de riesgo gestacionales que podemos identificar son:
patologias durante la gestacidn, asfixia perinatal, problemas respiratorios, sepsis, meningitis, puntuacién del Apgar,
edad gestacional y malformaciones congénitas. (16). Cabe mencionar que existen también factores de riesgo
inherentes al parto, como son: el personal que atendié al neonato, tipo de reanimacidon, uso de instrumental y

cesarea de emergencia (17).

Infarto cerebral perinatal

Infarto cerebral perinatal se define como un evento cerebrovascular que aparece entre la semana de gestacion 20y
antes del 28° dia posnatal, confirmado por una prueba de imagen cerebral o por estudios neuropatolégicos (19). El
término genérico de infarto cerebral perinatal incluye varias clasificaciones que se diferencian por su mecanismo,
su temporalidad y su presentacion clinica (tabla 1); los avances en la investigacidn clinica y de neuroimagen lo

clasifican en subclasificaciones especificas (5,19,20).
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Fetal: de la 8° semana de gestacion al parto

Medida del tiempo Perinatal: de la 28° semana de gestacion a 7 dias posteriores al parto

Neonatal: del nacimiento al 28° dia de nacimiento

Existen diferentes presentaciones clinicas, de imagen y de
Presentacion de sintomas y el tiempo al momento del diagnostico neurodesarrollo, asociado con diversos factores de riesgo y causas.

Se puede clasificar en sintomatico y asintomatico.

Venoso, arterial o capilar; esto junto con aspectos bioldgicos
Tipo de vaso afectado
especificos, asi como su respuesta al estrés.

v' Elinfarto arterial neonatal que da lugar a una sintomatologia precoz, diagnosticado en los primeros 28 dias de nacimiento.

v' Latrombosis neonatal de los senos y las venas cerebrales, también diagnosticada durante el periodo neonatal.

v' El infarto cerebral isquémico, dividido en infarto cerebral isquémico arterial presumiblemente perinatal e infarto venoso
periventricular, diagnosticado después del periodo neonatal ante dificultades del desarrollo.

v' Hemorragia interventricular severa.

Tabla 1. Resumen de las subclasificaciones para el infarto cerebral neonatal (21,22).
Incidencia
En ocasiones, los primeros estudios de imagen realizados en los recién nacidos pueden no ser reveladores de un
infarto cerebral, y el alta hospitalaria temprana puede obviar el diagndstico intrahospitalario en los recién nacidos
no sintomaticos en los primeros dias de vida; por este motivo, la incidencia del infarto cerebral perinatal ha sido
dificil de delimitar. El infarto cerebral sintomatico tiene una incidencia de 1/4,000 neonatos a término y el infarto

cerebral isquémico después del primer mes de vida ocurre con una incidencia anual de 1/30,000 nifios (4).

Etiologia y presentacién clinica

El infarto cerebral neonatal ocurre con una variedad de presentaciones clinicas. Los neonatos pueden estar muy
enfermos como en el caso de una falla cardiaca congestiva, una cardiopatia congénita compleja o como en la sepsis
con una coagulacion intravascular diseminada; de igual manera pueden presentar sintomas neurolégicos dias o
semanas después del nacimiento (23). La presentacion clinica depende de la edad al momento del diagndstico. Los
bebés que son diagnosticados en el periodo de recién nacidos mayormente presentan convulsiones. También se
presentan sintomas de encefalopatia neonatal como letargia, hipotonia, dificultades para alimentarse o apnea (1).
En los bebés con presunto infarto cerebral perinatal que no se diagnostican hasta meses después, la presentacion
incluye debilidad focal, retraso en los hitos de desarrollo y / o convulsiones. Por otro lado, si un bebé es
diagnosticado en el periodo de recién nacido o varios meses después puede depender del tamafio y la ubicacion del

infarto y otros factores clinicos (1).
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Crisis convulsivas
Una crisis convulsiva se define como una despolarizacién paroxistica de un grupo de neuronas que resulta en una
alteracién transitoria del estado neuroldgico. El hecho de que ocurran convulsiones en un neonato,
frecuentemente refleja una disfuncidn neuroldgica severa de trasfondo y es un factor de riesgo adverso para el
desarrollo neuroldgico (24,25). Existen cuatro tipos de crisis convulsivas: sutiles, clonicas, miocldnicas y ténicas. A
su vez, cada una puede ser focal, multifocal y generalizada, esta clasificacion se basa en el reconocimiento clinico

de actividad motora repetida, estereotipada o fendmenos conductuales (24,26).

Para realizar un diagnéstico confiable de convulsiones neonatales, sélo se puede realizar mediante un monitoreo
continuo con EEG en los recién nacidos en riesgo. Del mismo modo, por la naturaleza focal de la mayoria de las
convulsiones se requiere el uso de multiples electrodos de EEG en la cabeza, lo que es particularmente desafiante
dentro de una UCI. Con el fin de lograr un monitoreo éptimo, se gira en torno a dos principales desafios: 1)
establecer y mantener a largo plazo el EEG con calidad de sefial y suficiente y 2) obtener una interpretacidn

confiable (27).

Actualmente, el tratamiento de las crisis convulsivas debe ser orientado hacia el tratamiento de la causa o factor
desencadenante y en caso de que se repitan o no se encuentre factor que las desencadene, debe administrase
antiepilépticos (26). En primera linea se utiliza el fenobarbital, seguido de la fenitoina y otras opciones como
midazolam, lidocaina, propofol, paraldehido, topiramato, entre otros. La duracién apropiada del tratamiento con
antiepilépticos es poco basada en evidencias (28). Volpe sugiere discontinuar el tratamiento durante el periodo
neonatal si la examinacidén del neurdlogo resulta normal. Se recomienda que se debe tomar en consideracion la

examinacion neurolégica y el EEG para llegar a la decision de discontinuar el tratamiento antiepiléptico (29).

Diagnostico

Técnicas avanzadas de neuroimagen y su abordaje son importantes para la habilidad de diagnosticar el infarto
cerebral neonatal y poder impactar en la prevalencia de este. En el infarto cerebral neonatal pueden surgir
sintomas sutiles o inespecificos, por lo que, para lograr un correcto diagndstico, es necesario un alto indice de
sospecha y un adecuado manejo de estudios complementarios. Los procedimientos para el diagndstico por imagen

incluyen la IRM, la tomografia computarizada y el ultrasonido craneal (30,31).

A pesar de que el ultrasonido craneal puede facilitar la deteccidn de infarto cerebral durante los primeros dias de
vida, esta herramienta no es del todo sensible para la deteccién y el monitoreo de este dafio, ya que dependiendo
del tamafio y la localizaciéon del infarto puede ser pasado por alto o quedar fuera del campo de visién del
ultrasonido. Por otro lado, la tomografia computarizada, que es otra técnica de neuroimagen diagndstica, tiene
ventajas como la adquisicion rdpida de imagenes, sin embargo, tiene como desventaja el uso de radiacidn y baja
sensibilidad para la deteccion de infartos; por lo tanto, la IRM es la técnica con mayor sensibilidad para detectar de

forma temprana el infarto cerebral, y es el método mas conveniente y puntual para establecer el diagndstico de
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infarto cerebral neonatal; ademas de que tiene la ventaja de que no utiliza la exposicidén a radiacidn. Sin embargo,

el costo de la IRM es mas elevado y es un factor a tomar en cuenta (32,33).

La realizacidn de un electroencefalograma estandar se lleva a cabo cuando se tiene la sospecha clinica de actividad
convulsiva, y es la forma mds comun de primer diagndstico disponible en la unidad de cuidados intensivos

neonatales para asesorar sobre la funcién cerebral (31).

Tratamiento
El tratamiento para el infarto cerebral neonatal aun es controversial; intervienen diversos factores como son las

diferencias de edad en los pacientes, los factores de riesgo y los diferentes resultados obtenidos. El tratamiento
agudo incluye la terapia antitrombolitica (heparina) y los antiplaquetarios (acido acetil salicilico y clopidogrel),
mientras que en el caso de anemia falciforme se recomiendan transfusiones sanguineas (34). En etapas secundarias
se busca la prevencion de la aparicion de nuevos episodios con el uso de anticoagulantes y antiplaquetarios.
También existen casos reportados en los que se describe el uso de un concentrado de proteina C. Cuando ya se
considera etapa crdnica, se han documentado el posible efecto de una rehabilitacion de las discapacidades

motoras, cognitivas y emocionales (35).

Infarto cerebral isquémico

En una reunidon llevada a cabo por los Institutos Nacionales de Salud se abordd el tema del infarto cerebral
perinatal isquémico y fue definido como “un grupo de condiciones heterogéneas en donde hay una alteracion focal
del flujo sanguineo cerebral secundario a una trombosis o embolizacién arterial o venosa cerebral, entre las 20

semanas de gestacion al 28° dia de vida postnatal confirmado por imagen o estudios neuropatolégicos”(36).

La fisiopatologia se relaciona con la formacién de codgulos y hay factores de riesgo exclusivos que predisponen al
neonato a un estado de hipercoagulabilidad; son vulnerables por poseer una alta concentracién de hemoglobina,

una velocidad sanguinea relativamente lenta y niveles bajos de actividad sérica de las proteinas Sy C (37).

Como fue mencionado, la principal manifestacién clinica del infarto cerebral son las convulsiones, sin embargo, se
ha encontrado que un nimero considerable de neonatos que sufrieron un infarto cerebral, no manifestaron ningin
signo sugerente y en consecuencia no se identificd y este se diagnostico tiempo después por sus secuelas (3). Por
esta situacion, el diagndstico de infarto cerebral puede ser dado en ocasiones meses posteriores al evento y se
realiza fuera del periodo neonatal, por esto se adoptd la expresion “infarto cerebral isquémico presuntamente

perinatal” (38).

La arteria cerebral media es la que tiende a ser afectada predominantemente. El prondstico del neonato va a variar
dependiendo del drea de la arteria en la que se presentd el infarto neonatal; el infarto de la rama anterior podria

afectar la corteza motora primaria, mientras que un infarto parcial se limitaria a corteza premotora o
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suplementaria. Mientras tanto, un infarto en el tronco posterior afectaria los lI6bulos parietal, occipital y parte
posterior del temporal. Para poder dar un prondéstico adecuado es necesario tener en cuenta la anatomia vascular

cerebral y las areas irrigadas por estas diferentes ramas arteriales (39).

Infarto cerebral Watershed

Los infartos en zona fronteriza/limitrofe o Watershed son lesiones isquémicas que involucran la unién entre dos
territorios arteriales adyacentes. Este tipo de infarto es conocido por sus caracteristicas morfolégicas particulares y
su localizacion; estos pueden ocurrir en situaciones de que incluyan una hipotensidn sistémica severa y haya
presencia de una hipoperfusién (40).Los pacientes con un infarto limitrofe externo tienen un curso clinico mas
benigno y un mejor prondstico que aquellos con un infarto limitrofe interno. La zona limitrofe externa es mas
cercana a la superficie cortical, donde las arterias penetrantes se originan, y esto les da una mejor oportunidad

para desarrollar un suministro colateral mediante anastomosis leptomeningea o dural (41).

Factores de riesgo maternos/obstétricos
En un estudio realizado por Golomb, M., MacGregor, DL., et al. (42) de una serie de 22 casos de infarto cerebral

isquémico perinatal, se encontraron 18 madres con factores de riesgo obstétricos o gestacionales; estos incluyen
preeclampsia, infeccidn materna, diabetes gestacional, sangrado durante el embarazo, presentacién de nalgas del
neonato al nacimiento y uso de férceps, lo anterior puede ayudar a la sospecha y deteccién de posibles factores de
riesgo(42). Un trauma y partos potencialmente traumaticos han llamado la atencion, este interés se da para buscar

la causa del dafio cerebral del neonato (43).

Un trauma mecdanico al momento del nacimiento ha sido reconocido como una causa directa de un lesion arterial

intracraneal en cuatro diferentes patrones (44):

v" Una laceracién de la arteria meningea media después del uso de instrumental en un parto dificil.

v" Una lesidn por estiramiento de la arteria vertebral y sus ramas.

v" Una oclusiéon de la arteria cerebral posterior por una herniaciéon provocada por la hipertension
intracraneal.

v' Una lesién por estiramiento de la arteria cerebral media en ausencia de una hemorragia subdural.

Asimismo, se han descrito algunos casos de neonatos con infarto cerebral isquémico que tuvieron un parto
“traumatico” o asistido por vacio. El parto asistido por vacio puede ocasionar una lesion traumatica en los neonatos
causandoles un cefalohematoma, hematoma subgaleal, e incluso intracraneal como seria una hemorragia subdural

o subaracnoidea (45).
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Trauma obstétrico
Trauma obstétrico se refiere a las lesiones que ocurren durante el trabajo de parto o las maniobras que son

necesarias para la atencidn neonatal y que las padecen la madre o el recién nacido. Los traumas obstétricos son
causados por la mecdnica del feto para pasar por el canal de parto, por la traccidn o por la presion producidas por
la manipulacién por parte del personal médico durante el parto (46). Entre las lesiones mds comunes que se
reportan en el recién nacido son lesiones en la piel, lesiones craneales, lesiones faciales, lesiones
musculoesqueléticas, lesiones intraabdominales, lesiones de nervios periféricos, que son lesiones atribuibles a
parto traumdtico (47). Existen diversos factores de riesgo predisponentes de un trauma obstétrico, se pueden

observar en la tabla 2, que es importante conocer para evitar la aparicion de una lesion secundaria al trauma (46).

Macrosomia fetal Diabetes materna
Malpresentacion fetal Baja estatura materna
Uso de instrumental Oligohidramnios
Desproporcién materno-fetal Distocia fetal

Labor de parto prolongado Anormalidades congénitas
Uso de oxitocina durante el parto Prematuridad

Tabla 2. Factores de riesgo de trauma obstétrico (47,48).

La lesién mas frecuente presentada después de un trauma obstétrico es el cefalohematoma; este es un sangrado
subperidstico lento entre el periostio externo y el craneo, causado por una disrupcién de las venas comunicantes
superficiales entre el espacio diploico y el perostio. La localizacién mas comun en donde se presenta es en la parte
posterior de la zona parietal (48). El cefalohematoma se presenta durante las primeras 24 horas e incrementa en
tamafio durante los siguientes 2-3 dias; este se puede llegar a calcificar en cuestién de dias y usualmente se
resuelve sin necesidad de tratamiento durante 2 a 3 semanas. La causa que mas se asocia al cefalohematoma es el

uso de férceps y el parto asistido por vacio (48).

Fisiopatologia
Estudios en modelos animales se realizan para promover el progreso de la informacién con respecto a los procesos

fundamentales de la lesidon cerebral perinatal con el objetivo de esclarecer los aspectos clinicos y patofisiolégicos.
Un ejemplo de esto es el uso de modelos de animales pequefios, como el ratén, para comprender las
consecuencias bioquimicas de la lesidn cerebral perinatal, y para relacionar y asesorar sobre la neuropatologia a

largo plazo y el resultado conductual (49).

El estado de maduracién del cerebro al momento de la lesién es un factor importante para el patron de la lesion,
incluyendo la susceptibilidad de células regionales y tipo-especificas. El patron de una lesion isquémica en neonatos
a término es diferente a los neonatos prematuros; la lesidén ya no es difusa y se manifiesta focalmente en regiones
de materia gris, mas comunmente en el cuerpo estriado, tdlamo y corteza (50). La excitotoxicidad, la formaciéon de

radicales libres y la activacion de cascadas inflamatorias son los mecanismos globales de la lesion cerebral
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isquémica a término. Cada una de estas etapas de la lesién provoca dafio de forma independiente, como se

ejemplifica en la figura 1 (51).

En la primera fase, que ocurre en las primeras seis horas después de la isquemia, se da un fallo en el trifosfato de
adenosina (ATP) dependiente de la bomba de calcio (Ca) dada por una falta focal del flujo sanguineo, lo que resulta
en el aumento de la concentracion de Ca intracelular, que es directamente toxico a la mitocondria, activando
enzimas involucradas en la generacion de estrés oxidativo (fosfolipasa, cicloxigenasa, xantinoxidasa), ademas de
proteasas y lipasas que producen la destruccién estructural de la neurona (22). La falla del metabolismo intracelular
resulta en una despolarizacidon neuronal y la liberacidon de glutamato que al acumularse extracelularmente activa
receptores NMDA y AMPA agravando la acumulacién intracelular de iones y activando la apoptosis (el glutamato se
concentra en zonas con alta actividad glutamatérgica después de una isquemia focal y es la causa de la aparicién de
convulsiones 2-3 dias después de la lesion) (51). Varias caracteristicas del cerebro inmaduro, como el alto consumo
de oxigeno, los altos niveles de hierro y la menor expresién de varias enzimas antioxidantes enddgenas,
contribuyen a una mayor vulnerabilidad del cerebro inmaduro para ser propenso a especies reactivas de oxigeno,
lo que aumenta la inflamacidn, la formacidn de radicales libres (peroxinitrito) y la activacién de células gliales (50).
La inflamacidn, es la tercera etapa que mayormente contribuye al dafio cerebral neonatal y puede inducir la
muerte neuronal (apoptosis) por si sola, ya que participa en la aparicion de edema citotoxico (por la liberacidon de
citoquinas) y en procesos de estrés oxidativo, inhibe la recaptacion de glutamato y la diferenciacidn de precursores
de oligodendroglia. Una fase subsecuente ocurre de 24-72 horas después del dafio isquémico e incluye apoptosis y

autofagocitosis de células muertas (52).

Excitotoxicidad

Estrés A 3 ‘
oxidativa 3
Inflamacién

Figura 1. Representacion del mecanismo de lesién del infarto cerebral perinatal (51).

Por otro lado, el infarto cerebral neonatal puede llegar a desintegrar la barrera hematoencefalica de diversas
maneras: interrumpiendo la comunicacion celular entre las células endoteliales, pericitos y astrocitos (unidad

neurovascular), y al afectar neuronas y células microgliales, mejorando asi la lesion (51). La reperfusién y la

16



reoxigenacion de las regiones cerebrales isquémicas afectan alin mas la funcién de la barrera hematoencefdlica;
restaurando o alterando, dependiendo de factores como la extensién, duracidn de la disrupcién inicial del flujo
sanguineo cerebral, antecedentes genéticos, edad y sexo. Multiples tipos de células (neuronas, astrocitos, células
endoteliales y microglia) aumentan la produccién de mediadores de inflamacién post-isquemia, los cuales pueden

afectar negativamente la integridad de la barrera hematoencefalica y propagar la lesion (53).

Neurodesarrollo
La atencién temprana del infante desde el punto de vista de neurohabilitacion estd fundamentado en el

conocimiento del desarrollo evolutivo normal del nifio en sus aspectos neurolégicos, cognitivos y socioambientales
y de las alteraciones que pueden llegar a presentarse en ese desarrollo. A partir de este conocimiento se formulara

el tratamiento que se ha de seguir (54).

Evaluar el neurodesarrollo en el infante de riesgo, permite valorar el desarrollo cerebral y estimar si se encuentra
dentro de un marco adecuado de normalidad, por lo cual es importante conocer los pardmetros normales del
desarrollo para cada edad. En cuanto al desarrollo motor, este involucra la adquisicion de habilidades motoras finas
y gruesas que permiten mantener un adecuado control postural, desplazamiento y destreza manual. Este
desarrollo motor se presenta de forma progresiva en sentido cefalocaudal y préximo-distal, como podemos

observar en la tabla 3 (55).

Edad Motor grueso Motor fino
3 meses Control cefalico Coge objetos en la linea media
6 meses Sedestacion Transfiere de una mano a otra
9 meses Se sienta por si solo y gatea Pinza gruesa
12 meses Camina Pinza fina
18 meses Sube escaleras Torres de dos o tres cubos
24 meses Baja escaleras y corre
24-36 meses Salta en dos pies
36-48 meses Salta en un pie Ata agujetas

Tabla 3. Hitos de desarrollo motor (55).

El desarrollo del lenguaje depende de la interaccidon de diversos factores como son las relaciones afectivas e
intelectuales del infante, la estimulacion del medio ambiente, la personalidad del nifio y los adultos que lo rodean,
la maduracion bioldgica y los procesos de aprendizaje. El periodo critico para el desarrollo del habla comprende de
los 6 a los 24 meses de edad (56). Es importante tomar en cuenta lo que se espera que el nifio haga en cada etapa

(como se puede observar en la tabla 4) para descartar cualquier retraso en el desarrollo.

Edad Caracteristicas
Recién nacido Llanto
3 meses Gorjeo y vocalizaciones
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6 meses

Silabeo

9 meses Balbuceo (bisilabico)

12 meses Palabreo

18 meses Parloteo (intentos de hablar corrido)
24 meses Fraseo (une dos palabras)

30 meses Formacién de oraciones

Tabla 4. Desarrollo cronoldgico del lenguaje (56).

En los primeros meses de vida, el lactante se empieza a comunicar a través de movimientos faciales y corporales
que se conocen como gestos sociales; y asi empieza a interactuar con el medio que lo rodea formando el desarrollo
social, se puede observar que se espera en el niflo en cada etapa en la tabla 5. En cada etapa el nifio va realizando
lo correspondiente y la respuesta que se espera se dirige hacia las personas de forma espontanea, o inducida por

estimulos especificamente visuales o auditivos, no por estimulos tactiles (57).

Edad Gestos sociales
Recién nacido Mira
3 meses Sonrie
6 meses Rie
9 meses Imita
12 meses Sefiala
15 meses Voltea
18 meses Muestra
24 meses Juega

Tabla 5. Desarrollo cronoldgico social normal (57).

Neurodesarrollo del infante con infarto cerebral perinatal
Los estudios que se realizan para investigar sobre el neurodesarrollo subsecuente de un infarto cerebral perinatal

son de suma importancia, no solo para la generacién de conocimiento, sino también para la planeacién de un
tratamiento temprano adecuado. Adicionalmente, el contar con la respuesta sobre el prondstico del infarto
cerebral perinatal genera mejor entendimiento de la condicion en los familiares del neonato (58). Para lograr este
entendimiento a futuro de los efectos cognitivos y neuroldgicos subsecuentes del infarto cerebral neonatal, se
requiere una examinacion de la correlacion entre el desarrollo del neonato, el tipo de infarto, tamafio y

localizacidn, asi como los factores de riesgo, estatus socioecondmico y el tratamiento (59).

Desarrollo motriz
La edad de la evaluacidon motora resulta crucial cuando se estudia la relacidn entre las caracteristicas de la lesion y

la funcidon motora, de acuerdo a Dinomais et al. (60), el impacto de un infarto cerebral isquémico en el desarrollo
motor a largo plazo depende de las caracteristicas del infarto en el periodo neonatal, asi como la localizaciéon vy el

tamanio de la lesion.
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Estudios realizados por Dinomais et al. (60) y Lee et al. (61) reportan que en aquellos que sufrieron un infarto
cerebral perinatal existe una asociacidn entre la paralisis cerebral y el tamafio del infarto cerebral, infartos
bilaterales, lesion en la corteza motora primaria y el compromiso del brazo posterior de la capsula interna o
ganglios basales. Asimismo, los cambios observados en la IRM con tensor de difusidn en el tracto corticoespinal se
relacionan con un desarrollo motor pobre. Estos resultados confirman que la localizacién del infarto en regiones
corticales y subcorticales que clasicamente se consideran parte del sistema motor primario, lo que explica la
presencia de paralisis cerebral. Por otro lado, el estudio realizado por Trauner et al. (62) con 29 infantes con infarto
cerebral perinatal, resultaron con una hemiparesia residual y aun asi los nifios lograron los hitos motores cerca de

los tiempos esperados.

En un estudio hecho por Jin et al. (63), para determinar los predictores del prondstico del neurodesarrollo en
pacientes con infarto cerebral, encontraron que un resultado anormal como paralisis cerebral y retraso en el
desarrollo, solo es comun en casos con compromiso cerebral bilateral observado en la IRM. También encontraron
que el compromiso de la arteria cerebral media y anormalidades en el EEG no son significativamente diferentes

entre pacientes con un neurodesarrollo normal y pacientes con uno anormal.

Desarrollo cognitivo
Los tests aplicados para medir el desarrollo cognitivo son complejos y presentan una gran variedad; los mas

comunmente aplicados son la forma apropiada a la edad de la Escala de Inteligencia de Wechsler y la Escala del

Desarrollo Infantil de Bayley, esta ultima mas utilizada en edades menores (58).

Una revision sistematica realizada por Murias et al. (58) en donde revisaron sobre los sindromes del infarto
cerebral perinatal, la lesion y el resultado a largo plazo, encontraron que cuando se mide por medio de tests de 1Q
estandarizados y apropiados para la edad, se muestra que grupos de nifios con infarto cerebral perinatal tienen
puntajes en el rango normal o dentro de la normal. Sin embargo, cuando estos grupos son comparados con grupos
controles, los nifios revelan una disminucion en el 1Q, lo que indica que el infarto cerebral temprano disminuye su
potencial cognitivo. Aunque se espera que los infartos de mayor tamafio estén asociados con un mayor deterioro
cognitivo, los resultados de un estudio realizado por Hajek et al. (64) sugiere que los efectos del volumen y la
localizacion en resultados cognitivos son mediados por la presencia de un deterioro cognitivo residual. En otras
palabras, los nifios con grandes infartos y con lesiones corticales y subcorticales combinadas, son mas propensos a

demostrar alteracion cognitiva cuando estos también presentan déficits neuroldgicos detectados clinicamente.

En contraste, otros estudios realizados por MclLinden et al. (59) y por Westmacott et al. (65) reportan el aumento
de los déficits con el paso del tiempo encontrando que la medida del IQ no difiere de la normal en la edad
preescolar, pero la aparicién de los déficits es evidente cuando los infantes fueron seguidos longitudinalmente
hasta la edad escolar. Esto puede deberse a que una funcién de desarrollo especifica no puede evaluarse antes de
que se presente normalmente; por lo tanto un nifio sin dificultades en su edad preescolar solo puede manifestar un

déficit cuando llega a la edad escolar e intenta iniciar una competencia mas avanzada (58).
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Asimismo, una edad temprana al momento del infarto cerebral se ha asociado con un desarrollo cognitivo pobre,
pero esta relacidn estd condicionada por la localizacion de la lesidn. Especificamente, lesiones subcorticales como
en ganglios basales o talamo en el periodo perinatal, son particularmente perjudiciales en el desarrollo cognitivo.
Sin embargo, ha sido ampliamente discutido que el desarrollo cognitivo depende de la integridad funcional de las
estructuras cerebrales en puntos especificos de tiempo; tanto la plasticidad como la reorganizacién cerebral puede

que no logren compensar el dafio en una region cerebral en particular durante un “periodo critico” (65).

La relacidn que existe entre la edad al momento de la lesion y el desarrollo cognitivo no es estrictamente cerrada
en solo esas dos variables, es probablemente modulada por otras variables como son el tipo de lesion, la

localizacion y la habilidad cognitiva especifica que se evalua (65).

De igual forma Ballantyne et al. (66) encontré en su estudio que el cerebro puede compensar después de un dafio
cerebral y mantener el indice de desarrollo, no encontraron evidencia que indicara que este disminuye con el
tiempo. Algo importante que destacaron es que no existen diferencias en el desarrollo cognitivo de acuerdo al
hemisferio de la lesidn, ni diferencias basadas en el tamafio de la lesidn (como por ejemplo en un solo I6bulo contra

multiples lesiones en los |6bulos).

Desarrollo del lenguaje
Como ha sido mencionado anteriormente, el infarto cerebral perinatal ocurre con mayor frecuencia en la arteria

cerebral media, por lo que pudieran verse afectadas las areas clasicas del lenguaje en los lébulos frontal izquierdo y
el temporal. El dafio cerebral que es originado por el infarto cerebral ocasiona que se presente una reorganizacion
compensatoria de la red del lenguaje (67). Un estudio realizado por Jacola et al. (68) mostré con el uso de IRM
funcional que un dafio subcortical temprano en el lado izquierdo dio como resultado una reorganizaciéon del
hemisferio derecho de la funcidn del lenguaje; mientras que en otro estudio realizado por llves et al. (67) investigd
la lateralizacién de la funcién de los patrones de lenguaje en nifios con infarto cerebral perinatal en comparacion
con niflos sanos donde se encontré que, de acuerdo con la IRM funcional, los nifios con infarto cerebral perinatal
tenian organizacion del lenguaje cortical del lado derecho o bilateral, pero que no habia diferencias significativas en
los puntajes del lenguaje receptivo y expresivo comparado con nifios control. Estos concluyeron que los diferentes
patrones de reorganizacion de las redes de lenguaje pueden afectar posteriormente de forma significativa el

desarrollo del lenguaje en nifios que cursaron con infarto cerebral perinatal o infantil (67).

El desarrollo del lenguaje y su patron de lateralizacidn parece estar influenciado por factores que estan mas alla del
lado hemisférico de la lesién y la edad de presentacion; como el tamafio y el tipo de la lesién (69). Estudios
realizados por llves et al. (67) y por Jacola et al. (68) en donde estudiaron el desarrollo cognitivo de nifios que
cursaron con infarto cerebral perinatal, muestran que estos nifios tienen un IQ normal en edades escolares
tempranas y un lenguaje normal con su reorganizacion compensatoria de las redes del lenguaje. Asimismo, Vicari et
al. (58) encontrd infantes que presentan un retraso inicial en los hitos del lenguaje pero demostraron una mejora

en la capacidad del lenguaje para alcanzar el rendimiento normal en edad preescolar.
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Imagen por resonancia magnética
La imagen por resonancia magnética (IRM) es una técnica de neuroimagen bastante utilizada para el diagnéstico

del dafio cerebral perinatal. De esta manera se logra visualizar el cerebro del neonato en un periodo temprano para
determinar el tiempo y la evolucién de la lesién (70). Diversos términos han sido usados para describir el dafio
cerebral neonatal observado en la IRM convencional, los términos mas usados son anormalidades de la materia
blanca, anormalidades en la materia gris, anormalidades cerebelares, lesiones puntuales en la materia blanca e
hiperintensidad de sefial difusa excesiva; esta forma de nombrar al dafio se crea por los cambios anormales en la
intensidad de sefial, su distribucién y por su morfologia (30). La IRM nos permite la evaluacion de diferentes

aspectos en el tejido cerebral como son (30):

El contraste existente entre la materia encefalica blanca y la materia gris
El proceso de mielinizacion

La evolucidn de patologias isquémicas de origen arterial

Desordenes vasculares del Circulo de Willis y sus ramas eferentes

Hemorragias

AN N N RN

Lesiones focales macroscdpicas y dafio difuso de la materia blanca

Asimismo, la IRM ha sido ampliamente usada para la evaluacion del cerebro en neonatos en la practica clinica para
detectar y/o manejar varias lesiones intracraneales como lo son los cambios infecciosos, anormalidades
estructurales, desordenes metabdlicos y lesiones hipodxico-isquémicas (31). La investigacion del uso de los
diferentes métodos de IRM ha mostrado la utilidad de la ésta para detectar lesiones en fases tempranas, asi como
dar un prondstico del neurodesarrollo. Las secuencias mas usadas para la deteccion del infarto cerebral neonatal

son las secuencias en T1, T2 e IRM en secuencias de difusion, y sus cambios a lo largo del tiempo (32).

Modalidades de IRM para el infarto cerebral neonatal

IRM en secuencias T1y T2
Al momento de realizar secuencias de IRM se utilizan varios parametros técnicos con los que se planean las

secuencias y los que pueden modificarse para lograr un contraste diferente entre los tejidos, es decir, se obtiene
informacion sobre su T1 (tiempo de relajacién longitudinal) o de su T2 (tiempo de relajacion transversal). Con las
caracteristicas de cada secuencia se puede inferir su utilidad; la secuencia T1 aporta informacién anatdémica
completa, ya que depende de la composicidon quimica del medio, lo cual servira al ordenador diferenciar los tejidos
en funcidn de su distinta composicion tisular. Por otro lado, la secuencia T2 es imprescindible para identificar
factores que alteran la homogeneidad del campo magnético, como una hemorragia, calcificaciones, metales, aire y
para detectar y caracterizar lesiones, ya que esta depende del medio bioquimico en el que se encuentra el &tomo
de hidrogeno; su valor serd distinto segln la estructura molecular de que forma parte. (33,71). Dependiendo si se

usan las secuencias T1 o T2, los tejidos presentaran una intensidad diferente; un ejemplo de esto es que el agua
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libre aparecera hiperintensa (mas blanca) en T2 e hipointensa (mas negra) en T1 (como se puede observar en la

figura 2) (72).

Una funcidn importante de la IRM para diferenciar patologias en el neonato con infarto cerebral es para establecer
un diagnéstico diferencial y de esta manera, excluir otras patologias similares como encefalitis, hipoglucemia y
encefalopatia hipdxico-isquémica (73). La maduracion cerebral implica un cambio significativo en la composicidon
fisico-quimica del cerebro a lo largo del tiempo, derivado de esto, es que la IRM puede reflejar el estado fisico-
quimico del cerebro y refleja los cambios ordenados de la maduracidn cerebral en las imagenes de RM. Esto
permite observar la evolucion del desarrollo normal, asi como enfermedades que interfieren con el desarrollo; por
ejemplo, los efectos de la produccién acelerada de mielina son observados en secuencias T1 y T2, produciendo

imagenes especificas de una edad lo que hace posible el evaluar el curso de la maduracién cerebral neonatal (74).

Figura 2. Imagenes en secuencias T1 (arriba) y T2 (abajo) ejemplificando los primeros tres meses siguientes a un
infarto cerebral perinatal a término, con compromiso de la arteria cerebral media derecha en su area cortical. Aqui
también se puede ejemplificar las diferencias de intensidades que se pueden observar en cada una de las
secuencias (32).

Imagen de RM en secuencias de difusion
La difusion se describe como el resultado del constante movimiento de las moléculas de agua. En el caso del tejido

cerebral, las moléculas del agua pueden moverse con relativa libertad. La difusién aqui es descrita por ser
isotrépica; que es cuando el desplazamiento promedio de las moléculas de agua es igual en todas las direcciones.
Sin embargo, en la sustancia blanca, el movimiento del agua es restringido a ciertas direcciones por la presencia de

del tejido celular, causando que la difusion sea anisotrépica (75). La influencia del tejido cerebral en el movimiento
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del agua permite que la IRM por secuencia de difusién sea altamente sensible a los cambios micro estructurales

incluidos los cambios asociados con el desarrollo y la enfermedad (76).

Para lograr una visualizacion 6ptima de lesiones isquémicas, en necesario realizar una secuencia de difusion y el
coeficiente de difusién aparente (la movilidad del agua por los tejidos), ya que las secuencias tradicionales, como
T1y T2, pueden no mostrar lesiones isquémicas en las primeras 48-72 horas posteriores al infarto cerebral (73).
Una vez pasadas estas primeras horas de evolucidon, la presencia de edema citotéxico y edema vasogénico
producird la positividad en la secuencia T2, que mostrara la zona infartada como hipertensa (77). Esta cualidad de
la IRM en secuencia de difusién permite visualizar el edema cerebral de forma temprana y es una herramienta

conveniente para definir el tiempo de evolucion la lesidn, entre otros (78).

En la IRM en secuencia de difusion, los primeros cambios de infarto que se pueden observar es una hiperintensidad
de la sefial en el territorio de la arteria afectada; esta hiperintensidad es maxima hasta 4 dias después del

nacimiento y disminuye lentamente, pero permanece mas elevada que el cerebro normal de 1 a 2 semanas (73).

El valor que tienen la IRM por secuencia de difusidn y el coeficiente de difusidon aparente en la imagenologia del
infarto cerebral neonatal, representa el marcador mas sensible para la delimitacion del infarto y la lesion hipdxico-
isquémica comparada con modalidades de imagen convencionales como lo es la secuencia T2 (32). El uso de las
secuencias de IRM en secuencia de difusion ofrece importante informacién funcional y estructural de los tejidos
bioldgicos. No obstante, aun hay trabajo por hacer en cuanto a la interpretacion de los resultados ya que hay
variables que pueden influir en el resultado final. Por esto, la interpretaciéon de las imagenes en secuencias de

difusidn debe ser correlacionada con los hallazgos encontrados en las secuencias morfoldgicas (79).

Diagnostico y prondstico por IRM convencional
La IRM neonatal es reportada como la herramienta analitica mas predictiva del neurodesarrollo temprano, incluso

sobre los factores de riesgo neonatales. De igual manera, la IRM es una herramienta valiosa para predecir el
resultado final del neurodesarrollo, con el potencial de que se puede utilizar su habilidad predictiva para mejorar
los avances en la adquisicion de imagenes y el andlisis post-imagen (70). De forma complementaria, la IRM
cuantitativa (técnica de IRM avanzada) es una técnica con el potencial para ser usada en la practica clinica para la

prediccion del desarrollo motor y cognitivo a corto y largo plazo, asi como desérdenes conductuales (30).

El volumen y la ubicacién del infarto cerebral isquémico neonatal pueden ayudar a predecir el resultado motor a
largo plazo, especialmente de grandes lesiones, aunque la prediccidn del resultado motor de infartos pequefios es
aun un desafio en las imagenes iniciales (60). La IRM neonatal permite realizar esta prediccion del resultado motor
al ubicar el 4rea del infarto de acuerdo con el tracto corticoespinal. En los neonatos, el territorio de la arteria
cerebral media (parte de la corteza frontal, parietal y temporal, cuerpo estriado y cdpsula interna) es el que mas

frecuentemente se ve afectado, con un 93% de infartos que ocurren en esta region (80).
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En un estudio realizado por Dinomais et al. (60) se analizé la relacion entre las caracteristicas de la lesidn vistas en
IRM y la funciéon motora en nifios con infarto cerebral isquémico neonatal, los resultados obtenidos demostraron
que la localizacién del infarto en regiones cortical y subcortical consideradas como parte del sistema motor
primario, como las circunvoluciones precentrales y el tracto corticoespinal, explican el diagndstico de paralisis
cerebral; por otro lado, en aquellos cuyas lesiones no se apreciaban en estas regiones, no desarrollaron paralisis
cerebral. De forma contraria, todos aquellos nifios que presentaron dafio en la capsula interna, lesiones extensas
en las estructuras corticales motoras, subcorticales o de la sustancia blanca, desarrollaron paralisis cerebral

unilateral.

Asimismo, en una IRM anormal se pueden identificar anormalidades anatdmicas predictoras de paralisis cerebral,
los patrones mas predictivos son (81): lesidén en la sustancia blanca (leucomalacia quistica periventricular o infarto
hemorragico periventricular) (56%), lesiones corticales y en la materia gris profunda (lesion en ganglios basales o
tdlamo, lesion watershed, encefalomalacia multiquistica o infarto cerebral) (18%) y mal desarrollo cerebral
(lisencefalia, paquigiria, displasia cortical, polimicrogiria o esquizencefalia) (9%).En una revisidon sistematica
realizada por Bosanquet et al. (82) para evaluar la precision de las evaluaciones predictivas para el diagndstico de
paralisis cerebral, encontraron que la sensibilidad y especificidad de la IRM realizada en edad corregida a término
(en neonatos pretérmino) en la prediccién de paralisis cerebral a los 31 meses, es de 86% y 89% respectivamente y
en otro estudio revisado enfocado en las anormalidades de la corona radiada y el tracto corticoespinal encontraron

un 100% de sensibilidad y un 97% de especificidad en la prediccién de pardlisis cerebral.

De modo semejante, en una revisidn sistematica realizada por van’t Hooft et al. (83) sobre la prediccion de las
secuelas motoras en infantes pretérmino usando la IRM cualitativa a edad a término, se reportdé que la IRM
cualitativa tiene un valor prondstico aceptable para predecir pardlisis cerebral con una sensibilidad de 77% y una

especificidad de 79% y la funcién motora subsecuente con una sensibilidad de 72% y una especificidad de 62%.

Neurohabilitacion
La neurohabilitacién es un método diagndstico-terapéutico desarrollado por Ferenc Katona que se utiliza en los

primeros meses de vida con el que se pretende minimizar la presentacion de las secuelas en un lactante que haya
estado expuesto a factores de riesgo prenatales y perinatales que pueden desarrollar dafio cerebral. Esté método
de tratamiento se fundamenta principalmente en el desarrollo del sistema nervioso y la plasticidad del cerebro
inmaduro; esta plasticidad es maxima durante los primeros meses de vida y va disminuyendo progresivamente con
el paso del tiempo y esto da la capacidad al sistema nervioso para modificar y dirigir una correcta organizacién para

asi poder disminuir las secuelas del dafio neuroldgico (84).

Asi mismo, la Neurohabilitacién hace énfasis en la repeticidn intensiva de una serie de movimientos denominados

“patrones elementales sensoriomotores (PES)” que son movimientos complejos propios del ser humano, ademas
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de que son estereotipados, especificos y automaticos, controlados inicialmente por estructuras subcorticales en
desarrollo, y pueden ser activados en el recién nacido y formar parte de una conducta motora caracteristica. La
base en el funcionamiento de este tipo de modelos se encuentra en las estructuras involucradas en la génesis de
los movimientos y su coordinacidn, tal es el caso de la actividad de las vias vestibulo espinal y reticulo espinal, el
cerebelo, el arquicerebelo, el globo palido en los ganglios basales y el diencéfalo. La repeticion constante e
intensiva de los PES permitird el control cortical posterior para generar movimientos espontaneos y voluntarios y

asi poder evitar la aparicion e instalacién definitiva de las conductas patoldgicas (84—86).

La neurohabilitacién hace hincapié en que debe encontrarse una participacién activa por parte del bebé y no de la
persona que le facilita la ejecucion del tratamiento, ya que estd es la que activara los PES del neurodesarrollo, y
mediante su practica diaria e intensiva estos puedan ser ejecutados en su momento de la manera mas cercana a lo
normal (85). Estos PES se caracterizan por un alto indice de organizacion, persistencia y estereotipo y se clasifican

en dos grupos de acuerdo al objetivo que persiguen (se pueden observar en la tabla 6) (84,87).

Control de la cabeza y verticalizacion del cuerpo Locomocién y cambios de postura
Elevacién de tronco (traccién de manos y con apoyo en cadera) Rodado con sabana
Sentado al aire Gateo

Planos inclinados (ascendente y descendente)
Arrastres en diferentes planos

Marcha

Tabla 6. Clasificacién de los principales PES de acuerdo al objetivo que persiguen.

Para resumir lo anterior, los principales fundamentos de la terapia neurohabilitatoria son (84):
1) La plasticidad que posee el sistema nervioso inmaduro del recién nacido, que le da la posibilidad de
reorganizarse para evitar la instalacion y manifestacién de las lesiones.
2) Larepeticion intensiva de los PES que promueven la reorganizacion funcional.

3) La participacion del ndcleo familiar como principal ejecutor del tratamiento.
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Capitulo 2.

Planteamiento del problema
De acuerdo a cifras obtenidas de la OMS, entre un 3 y 5% de los embarazos son considerados de alto riesgo, un

12% son de riesgo moderado, un 10 a 15% de recién nacidos necesitan ser ingresados en una unidad de cuidados
neonatales y un 3 a 5% de recién nacidos son de riesgo neurolégico (7). Es por esto que se ha vuelto necesario el
desarrollo de una cultura de vigilancia de los neonatos, ya que esto es indispensable para que puedan llegar a
alcanzar su maximo potencial. No sélo se debe evaluar el desarrollo de los nifios que presentaron factores de riesgo
y enfermedades, sino el de todos en los primeros afios de vida como parte de la atencidn primaria de salud. La
realizacion de programas para llevar a cabo estudios epidemioldgicos sobre la incidencia y prevalencia de
discapacidades detectadas desde estos primeros afios de vida, permitird planificar los recursos destinados para la

asistencia de estos nifios (88,89).

Es necesario que los neonatos con alto riesgo de presentar alteraciones en el desarrollo ingresen a un programa de

intervencion temprana; esto tiene tres importantes razones de fondo (90):

1) Los eventos prenatales, perinatales y neonatales que ocurren en el neonato pueden llegar a afectar el
cerebro del neonato.

2) Si estas adversidades antes mencionadas tuvieron un impacto negativo en el cerebro del bebé, entonces
los primeros momentos de vida es un periodo de suma importancia para contrarrestar, a través de un
abordaje multidisciplinario, las secuelas negativas aprovechando la alta plasticidad cerebral del lactante
presente los primeros meses de vida.

3) Y por ultimo, las familias de los lactantes que ingresan a cuidados intensivos neonatales precisan estar
informados respecto a la problematica, probables consecuencias y una orientacién adecuada sobre el

abordaje del lactante en riesgo.

Existen muchos factores de riesgo con los que se puede explicar la variacién en el neurodesarrollo, como lo son las
anormalidades neuroldgicas, complicaciones médicas neonatales, intervenciones neonatales, factores genéticos,
asi como los factores ambientales y sociales. El conocimiento de estos factores es fundamental para la deteccién de
los bebés con mayor riesgo de deterioro del neurodesarrollo. Ademas, es ampliamente aceptado que la
intervencion temprana es beneficiosa, pero una mejor comprensién de los factores que contribuyen a los
resultados a largo plazo tiene el potencial de mejorar la efectividad de las intervenciones tempranas al hacerlas

mas individuales al nifio (70).

Ademas de alguna discapacidad motora, los nifios que cursaron con un infarto cerebral perinatal estan en riesgo de
presentar otras alteraciones como la epilepsia, desordenes de aprendizaje, retraso cognitivo, retraso en el lenguaje
y problemas de comportamiento. Estos nifios cuando son diagnosticados a tiempo, obtendrian un gran beneficio de

una intervencién temprana para los problemas de comportamiento; podria ser con una intervencion
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individualizada de planes educativos, llevar un seguimiento de las habilidades sociales, un asesoramiento individual

y, en caso de ser necesario, un tratamiento farmacoldgico adecuado para cada nifio (91).

Un estudio realizado por Gacio S. et al. (38) fueron estudiados casos clinicos de infarto cerebral presuntamente
perinatal, en donde el diagndstico fue dado después de un afio del daiio debido a las alteraciones en la marcha, por
lo que se evidencié que el retraso en el diagndstico repercute también en el retraso del inicio de las terapias
destinadas a mejorar las secuelas presentadas por el niflo, asi como la evaluacidon de las causas para poder

disminuir el riesgo de incidencia(38).

El interés en el cerebro neonatal ha ido aumentando considerablemente durante la dltima década. Esto se debe en
parte en que hay el interés por contar con métodos mas precisos para el diagndstico en las diferentes etapas de
una lesidn. El uso de la IRM provee informacién sustancial sobre la presencia de lesiones estructurales en el
cerebro e informacion sobre el metabolismo cerebral usando la modalidad de la IRM espectroscépica. Sin embargo,
el uso de la IRM no se da hasta pocos dias después del nacimiento, y se podria obtener informacion valiosa pocas
horas después del nacimiento para poder seleccionar de forma mads acertada la intervenciéon temprana en los

recién nacidos (92).

El realizar estudios por IRM a infantes, especialmente neonatos en la UCIN, tiene algunos retos; sin embargo,
durante 20 afios de experiencia en el uso de la IRM ha permitido a muchos centros tener un alto indice de estudios
por IRM en infantes durante su suefio natural sin la necesidad de sedacidon o anestesia, que era uno de los
principales retos. Una vez que la secuencia de IRM es obtenida, es necesario el tener a un especialista calificado
para la lectura de las imagenes de la patologia y alteraciones de la maduracién clinicamente relevantes. Sin
embargo, a pesar de las técnicas avanzadas de analisis cuantitativo de la IRM que proveen informacién bastante

rica sobre la maduracion cerebral del neonato, la correlacion con el neurodesarrollo a largo plazo es deficiente (70).

Justificacion

La deteccién temprana de un dafio cerebral perinatal es trascendente, ya que de esta manera se puede
implementar un plan terapéutico a tiempo con el objetivo de contrarrestar las posibles secuelas que se presenten
en esta poblacion, esto, porque se aprovecha el periodo de mayor plasticidad cerebral y se pueden disminuir en
gran medida las presentaciones clinicas dadas por la lesidon. Se han documentado casos de neonatos que fueron
diagnosticados de forma tardia con alguna lesidon cerebral, cuando ya se manifiestan alteraciones en el
neurodesarrollo, ya que las secuelas del dafio se van estructurando y disminuye de cierto modo los resultados
6ptimos de un tratamiento que pretende minimizar la discapacidad en el lactante. Para evitar la realizacién tardia

del diagndstico de la patologia se han implementado varias opciones no invasivas de diagndstico por imagen.
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Es importante llevar a cabo estudios bien estructurados y documentados a largo plazo sobre el seguimiento del
neurodesarrollo de infantes con dafio cerebral perinatal, ya que eso da pauta para el estudio de las diversas
patologias presentadas y asi conocer de forma mas certera el camino neuropatolégico de la enfermedad y prever
las secuelas de este dafo con el fin de actuar asertivamente y a tiempo en caso de neonatos que presenten el

mismo patrén neuropatoldgico.

Actualmente se cuentan con herramientas con mayor sensibilidad y especificidad para la deteccién de dafio
cerebral perinatal como lo es la IRM. Gracias a que se puede establecer un diagndstico y prondstico a largo plazo
por los patrones neuroldgicos en el periodo perinatal observados en la IRM, se ha logrado implementar un
tratamiento adecuado para el neonato acorde al neurodesarrollo, ya que se logra anticipar sobre las secuelas de su
lesion de acuerdo a la anatomia cerebral estudiada en la IRM. Las secuelas de la lesion pueden llegar a ser motoras,
conductuales, de lenguaje, de aprendizaje, de memoria, etc., esto de acuerdo al area cerebral afectada; con la IRM
se puede delimitar de forma mas certera que area cerebral es la afectada y asi dirigir el tratamiento de acuerdo al
déficit que puede llegar a presentar el neonato. Lo anterior se complementa con diversas escalas y evaluaciones
especificas para evaluar el neurodesarrollo del neonato, desde el desarrollo motor hasta el desarrollo cognitivo y
del lenguaje y asi detectar de forma temprana algun déficit que se llegue a presentar en algin momento en el

neurodesarrollo.

Es importante incrementar e impulsar la evidencia que sustente el estudio a largo plazo del patrén neuropatolégico
de la lesion cerebral perinatal presentada, tanto para el infarto cerebral como para cualquier otra patologia que
afecte el neurodesarrollo del neonato. La elaboracién de estudios con documentacién sustentada y con un buen
seguimiento ayuda en gran medida para ampliar el conocimiento y la credibilidad a la utilizacién a largo plazo de las
diferentes evaluaciones utilizadas para el diagndstico y prondstico de lesiones cerebrales perinatales.
Adicionalmente, al realizar estudios donde se lleven a cabo evaluaciones completas del neurodesarrollo de los
lactantes coadyuva en gran medida para establecer una guia inicial y para impulsar un seguimiento adecuado a los
neonatos con un dafio cerebral perinatal asi como a los neonatos sanos. También con el uso de las diferentes
herramientas como la IRM se puede lograr obtener una evolucion de los patrones neuroldgicos de la lesidn de
acuerdo a la maduracion cerebral del neonato y esto nos ayuda a lograr obtener una vision mas acertada del

neurodesarrollo del lactante.

Por consiguiente, resulta de gran importancia documentar de forma adecuada el neurodesarrollo de lactantes que
fueron diagnosticados de forma temprana (en el primer mes de vida) y que llevaron un seguimiento a largo plazo
con diversas herramientas de evaluacion y que fueron tratados con Neurohabilitacién, para asi poder ampliar las
bases cientificas del gran beneficio de llevar a cabo un seguimiento longitudinal en los centros de atencién primaria

a los neonatos con factores de riesgo.

Adicionalmente, en cuanto a las evaluaciones por neuroimagen, es necesario llevar a cabo una correcta

interpretacion de las imagenes cerebrales del neonato por parte del especialista a cargo, ya que esto supondrd la
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pauta para el diagndstico y prondstico puntual de la patologia en el neonato y tomar las medidas pertinentes para
llevar a cabo un tratamiento dirigido a la patologia y asi no pasar por alto alguna lesiéon que pueda ocasionar un

retraso en el neurodesarrollo o que sea detectada de forma tardia.

El estudio, seguimiento y deteccién temprana de la presentacion del dafio cerebral perinatal por medio de las
diferentes herramientas diagndsticas y de deteccién de alteraciones en el neurodesarrollo permitira obtener
nuevos enfoques y alternativas de tratamiento para el neonato y asi favorecer su neurodesarrollo de forma mas
integral en todos los ambitos y disminuir la posibilidad de la presentacion de alguna discapacidad; ademds de que
se fomenta el valor del estudio de la evolucion de la presentacion de la lesidn en la practica clinica diaria de las

lesiones cerebrales.

Objetivo general
Estudiar la evolucion del patron neuropatolégico dado por imagen de resonancia magnética que determina la

severidad y expresion de las secuelas en el neurodesarrollo del neonato con infarto cerebral perinatal bilateral con

un seguimiento neurohabilitatorio.

Objetivos especificos
Estudiar el andlisis del dafio cerebral por medio de imagen por resonancia magnética.

Describir la evolucién funcional por medio de la terapia Katona.

Describir los resultados de las evaluaciones cognitivas/motrices realizadas al infante.
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Capitulo 3.

Caso clinico
Paciente femenino, nacida a término de 39 semanas de gestacion, producto de primera gesta, parto eutdcico

espontaneo, con embarazo normo evolutivo, madre cursd con infeccién de vias urinarias. Apgar al nacer de 8-9,
peso 3.1 kg, talla de 50 cm y perimetro cefalico de 33 cm. En la exploracién fisica al nacimiento se detectd un
cefalohematoma en la regién de ambos huesos parietales por probable trauma obstétrico.

Presento crisis convulsivas a las 4 horas de vida, clénicas multifocales, recibié administracion de Fenitoina por 20
dias, uso de casco cefalico y puntas nasales. Se realizé un estudio tomografico de craneo encontrando una imagen
hipodensa en la regidn parietal izquierda, que sugiere un infarto cerebral.

Nacida el 8 de Agosto del 2008, con un diagndstico de ingreso al hospital de cefalohematoma y crisis convulsivas y
un diagnostico de egreso de edema cerebral secundario a trauma obstétrico. En la exploracion fisica a los 5 dias de
nacimiento se detecta la persistencia del cefalohematoma en regidn de ambos huesos parietales sin presentar

ninguna sintomatologia y el resto de la exploracion sin datos patolégicos.

Es aceptada en el protocolo de la Unidad de Investigacion en Neurodesarrollo (UIND) “Dr. Augusto Fernadndez
Guardiola” del Instituto de Neurobiologia UNAM campus Juriquilla, Qro. el 30 de Noviembre del 2008 a las 16
semanas de edad corregida, egresando de la unidad a los 8 afios de vida. Inici6 manejo neurohabilitatorio cuyos
registros estan en el Formato de Evaluacién de Desarrollo Psicomotriz (FEDP), cuenta con un historial de imagenes
de resonancia magnética, y se llevd acabo evaluacidn y seguimiento a través la aplicacion de diferentes escalas: la
Escala de Desarrollo Infantil Bayley, la Escala de inteligencia WPPSI-IIl, WISC-IV, el Método de evaluacién de la
percepcion visual Frostig (DTVP-2), Figura de Rey, la Evaluacidn neuropsicolédgica infantil (signos blandos) y la
Evaluacidon neuropsicoldgica infantil (lectura y escritura). Se incorpora a la UIND con un diagndstico de

encefalomalacia en la region parietal izquierda.

Se le realizaron estudios de potenciales evocados visuales (PEV), auditivos (PEA) y emisiones otoacusticas (EOA).
Los PEV se le realizaron el 12 de Noviembre del 2008, realizados con estimulacidon por medio de LEDs y patrdn
reverso bilateral, y arrojaron resultados de caracteristicas normales para la edad del paciente. Los PEA y las EAO se
le realizaron el 10 de noviembre del 2008, los resultados de los estudios de PEA de tallo cerebral fueron de
morfologia y latencia normales en ambos oidos con umbral de audicién para tonos altos (30 dB) en ambos oidos;
los PEA de estado estable fueron de caracteristicas normales y las EAO de transientes y por productos de distorsion

se reportaron como normales para ambos oidos.
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Métodos

Analisis de dafo cerebral

Imagen por resonancia magnética

Se practicaron secuencias multiplanares TIW en 3D, T2W en 3D y T2W/FSE, en planos axial y coronal. Se realizaron
6 estudios de IRM a lo largo del seguimiento del infante a las edades de 3y 6 meses, ya los 2,4, 5y 6 afios de edad

respectivamente.

Evolucion funcional

Formato de evaluacién de desarrollo psicomotriz (FEDP)

Al ingresar en el drea de terapia de la UIND de la UNAM, se le aplicé una valoracion inicial para establecer un
diagnéstico clinico topografico acorde al tono muscular y la calidad del movimiento al momento de ejecutar las
maniobras Katona. La valoracion se realiza para evaluar los PES, y mensualmente acorde a la edad corregida del
lactante se repite la valoracion para registrar el avance del lactante, registrando el tono muscular que se encuentra
presente, asi como signos de alarma neurolégicos presentes. Cabe mencionar que a partir de que el infante logre
realizar la marcha independiente, estas valoraciones se realizan bimestralmente y a partir de los 2 afios se hacen
trimestralmente.

Una vez obtenido el diagnédstico, se realiza un plan de tratamiento individual para cada lactante con el nimero de
repeticiones y ejercicios adecuados, tomando en cuenta diversos factores como son: el peso del nifio, condicién
médica y de salud en la que se encuentre, farmacos (en caso de que el lactante haga uso de ellos), diagndstico
obtenido con la valoracidn y objetivo que se quiera cumplir con la Neurohabilitacién. También hay que tomar en
cuenta alguna situacion de enfermedad del lactante, ya que el tratamiento debe ser suspendido, lo que puede
representar a posterior retrasos en la realizacidn del plan de tratamiento y por ende repercusion en el desarrollo
psicomotor del lactante.

Todas las valoraciones clinicas realizadas periddicamente, son registradas en el Formato de Evaluacidon de
Desarrollo Psicomotriz (FEDP) de 1-36 meses (Anexo 1), documento que concentra toda la informacion de
motricidad gruesa, motricidad fina, cognicidn, lenguaje, social y asistencia a terapias y de esta manera se obtienen
las fechas exactas en semanas de la consolidacidon de los hitos de desarrollo de las areas evaluadas, con el fin de
identificar y comparar con la normalidad, de esta manera, valorar si el neonato va de acuerdo a su desarrollo o

presenta un retraso en el mismo.

Desarrollo psicomotriz

Escala de Desarrollo Infantil Bayley
Esta es una escala administrada individualmente que evallia cinco dominios clave del desarrollo en nifios de 1-42
meses de edad: cognicidn, lenguaje (comunicacidn receptiva y expresiva), motor (grueso y fino), comportamiento

adaptativo y su desempefio social-emocional. Los tres primeros dominios se evallan a través de la observacion
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directa del nifio en situaciones de prueba de las habilidades especificas, mientras que los dos ultimos dominios se

evaluan a través de cuestionarios que debe completar el cuidador principal.

Esta escala se aplicé al infante 3 veces a lo largo de su primer afio de vida para evaluar su desarrollo psicomotriz.

Evaluaciones psicométricas

En el departamento de psicologia se le aplicaron las siguientes pruebas acorde a la edad que estipula la Escala:

v Escala de inteligencia WPPSI-I1I, WISC-IV.
Método de evaluacion de la percepcion visual Frostig (DTVP-2).
Figura de Rey (que consiste en copiar y después reproducir un dibujo geométrico complejo).
Evaluacidn neuropsicoldgica infantil (signos blandos).

Evaluacidn neuropsicoldgica infantil (lectura y escritura).

AN NN

Estas pruebas se aplicaron 4 veces durante el seguimiento neurohabilitatorio entre los 4-7 afios de edad del

infante.

Capitulo 4.

Resultados

Resonancia magnética (RM)

:eeac::agi ] 10/noviembre/2008 30/marzo/2009 26/julio/2011  14/agosto/2012 13/agosto/2013  29/agosto/2014
Edad , . 3 meses 6 meses 2 afios 4 afos 5 afios 6 afios
cronolédgica
Proceso isquémico Existe una zona Encefalomalacia Encefalomalacia Zona de Encefalomalacia
en territorio de infarto cortico cortico encefalomalacia cortico
limitrofe de arteria  cerebral subcortical subcortical cortico subcortical
cerebral mediay parietal parietal parietal subcortical en parietal
Resultados anterior con bilateral de bilateral de bilateral de la region bilateral de
predominancia en predominio predominio predominio parietal predominio
hemisferio izquierdo izquierdo izquierdo bilateral de izquierdo
izquierdo predominio
izquierdo

Tabla 7. Resultados obtenidos al realizar analisis de neuroimagen por IRM.

En la imagen por resonancia magnética que se le realizd a los 3 meses para evaluar el patréon de lesién encontrado

después del infarto cerebral perinatal que sufrié el infante, se encuentra un proceso isquémico en territorio

limitrofe de la arteria cerebral media y la arteria cerebral anterior en ambos hemisferios con predominancia en el

hemisferio cerebral izquierdo. Se le realizaron cinco resonancias magnéticas subsecuentes en diferentes edades
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(como podemos observar en la tabla 7), en donde se aprecia la persistencia de una zona de infarto cerebral parietal
bilateral de predominio izquierdo. Al estudiar la tltima resonancia magnética correspondiente a los 8 afios de edad
(figura 4), el patron de lesion que persiste es de una encefalomalacia cortico subcortical parietal bilateral de
predominio izquierdo, que al ser comparada con la imagen obtenida al afio 11 meses de edad (figura 3), el patrén

de la lesidn persiste de acuerdo a la anatomia estudiada, y sin embargo ya se presenta junto con una maduracion

cerebral correspondiente a su edad.

Figura 3. Imagenes en secuencias T1 en 3D coronal (izquierda) y T2 en 3D coronal (derecha) mostrando el patrén de

lesion presentando en la paciente al afio 11 meses de edad.

Figura 4. Imagenes en secuencias T2 en 3D coronal (izquierda) y T2/FSE axial (derecha) mostrando el patron de

lesion presentado en la paciente a los 8 afios de edad.
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Hitos de desarrollo consolidados

Motricidad gruesa

Semanas de consolidacion caso clinico

Semanas de consolidacion normal

Control cefélico 16 8-16
Posicion de sentado 27 20-32
Reacciones de proteccién 30 28-32
Patrén de arrastre 30 28-32
Patron de gateo 44 32-40
Movimientos posturales autdnomos 61 40-56
Patron de marcha independiente 68 44-60
Motricidad fina

Fijacién ocular 27 8-16
Cubito-palmar 30 16-20
Prensién “rascado” 40 20-24
Pinza inferior 61 28-44
Pinza fina 68 36-60
Aflojamiento voluntario 87 60-72
Coordinacién oculomanual 157 104-144

Tabla 8. Resultados de la evaluacion funcional del Formato de Evaluacién de Desarrollo Psicomotriz (FEDP).

Motor grueso 10| 20 30 50 60 70 100 110 120 130 140 150 160
Control cefalico E
Pasicidn de sentado
Reacciones de proteccion
Patron de arrastre
Patrén de gateo
os posturales autdnomo:

Patron de marcha ind diente =

Maotor fino
Fijacion ocular I — —
Cibito-palmar
Prension "rascado” n ==
Pinza inferior s
Pinza fina =

il o voluntario
=]

Coordinacion oc

mmm Semanas de conselidacién caso clinico
I Semanas de consolidacion normal

Tabla 9. Gréfica representativa de los hitos de desarrollo consolidados.

Como puede observarse en las tablas 8 y 9, el paciente logré consolidar los hitos de motricidad gruesa dentro de los
parametros normales que refiere la literatura, a excepciéon del patrén de gateo, movimientos posturales
auténomos y patrén de marcha independiente que los consolidd 1 a 2 semanas posterior a la normalidad, cabe

resaltar de cualquier manera los antecedentes de riesgo que presentd esta paciente al nacer. En cuanto a los hitos
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de motricidad fina no consolidd ninguno dentro de lo normal, ya que alcanzé a consolidarlos en promedio de 2 a 4
semanas después de lo normal, sin embargo, no se considera un retraso en el desarrollo significativo tomando en
cuenta los escasos items que se evallian. Cabe resaltar la relacién del desarrollo de los hitos motores finos y
cognitivos se da en conjunto, y es en este aspecto que se encontraron las mayores deficiencias al analizar los
resultados de las evaluaciones psicomotrices y psicométricas realizadas.

Todo el seguimiento que se le dio a la paciente por medio del FEDP se muestra en el anexo 1.

Escala de desarrollo infantil Bayley

Fecha de aplicacion 14 / noviembre/2008 20/febrero/2009 7/agosto/2009

Edad Cronoldgica

3 meses 6 dias

6 meses 12 dias

11 meses 29 dias

Resultados

Escala mental (36) MDI/105
normal, edad de desarrollo
de 3 meses.

Escala motriz (24) PDI/97
normal, edad de desarrollo
de 3 meses.

Escala de conducta (83)
normal.

Escala mental (63) MDI/100
normal, edad de desarrollo
de 6 meses.

Escala motriz (47) PDI/123
desarrollo acelerado de 7
meses.

Escala de conducta (125)
normal.

Escala de lenguaje de 7
meses.

Escala mental (86) MDI/96
normal, edad de desarrollo
de 11 meses

Escala motriz (60) PDI/81
retraso ligero, edad de
desarrollo de 10 meses.

Escala de conducta (135)
normal.

Escala de lenguaje de 9
meses.

Tabla 10. Resultados de la evaluacién del desarrollo a través de la escala de Desarrollo Infantil Bayley.

Al revisar los resultados de las evaluaciones del infante por medio de la escala de Desarrollo Infantil Bayley (tabla
10), a los 3 meses de edad presentd un desarrollo normal de acuerdo a la edad, tanto en la escala mental, en la
motriz y en la de conducta. Es importante mencionar que se le sugirieron actividades como oler diferentes aromas
de verduras, trabajar con juguetes sonoros, con el fin de favorecer en el lactante la asociacidn del sonido con el
objeto en movimiento, colocar objetos frente a su rostro y permitir que los manipulara, realizar ejercicios boca
abajo en una pelota y ejercicios boca abajo realizando sonidos para provocar el giro de la cabeza del lactante
fuente de sonido.

En la evaluacion a los 6 meses de edad se encontré que presentd un desarrollo normal en la escala mental y en la
escala de conducta, sin embargo, en la escala motriz y en la escala de lenguaje presenté un desarrollo acelerado de
7 meses, lo cual no se reporté como anormal. Se le sugirieron actividades como hablarle en diferentes tonos de

voz, trabajar el tacto con diferentes texturas, mostrarle sonidos de diferentes animales e imitarlos, colocarla frente
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a un espejo para que vea su imagen corporal, colocar objetos en una de sus manosy mover el objeto de una mano
a otra, asi como ensefiarle a dar palmadas sobre la mesa con ambas manos.

En la evaluacion a los 12 meses de edad en la escala mental y en la escala de conducta presentd un desarrollo
normal, contrario a la escala motriz y en la escala de lenguaje donde presentd un retraso ligero, reportando una
edad menor de 10 meses y 9 meses respectivamente. En esta evaluacidn asi como en las anteriores se le sugirio

un mayor apoyo con actividades destinadas a fomentar su desarrollo.

Evaluacion psicoldgica

Fecha de evaluacion

Edad cronoldgica

Pruebas aplicadas

Resultados

Primera sesion:

13/agosto/ 2012
Segunda sesion:
17/agosto/2012

4 afos

WPPSI-III, Frostig
(DTVP-2) y Figura de
Rey

Presenta un Cl total de
98 que la clasifica como
promedio.

Primera sesion:
24/octubre/2013
Segunda sesion:
30/octubre/2013

5 afos 2 meses

WPPSI-III, Frostig
(DTVP-2) y Figura de
Rey

Presenta un Cl total de
124 que la clasifica como
superior.

Primera sesion:
20/octubre/2014
Segunda sesion:
7/noviembre/2014

6 afos 2 meses

WISC-IV, Frostig (DTVP-
2), Figura de Rey y ENI

Presenta un Cl total de 104
que la clasifica como
promedio.

Primera sesion:
10/agosto/2015
Segunda sesion:
17/agosto/2015

7 afos

WISC-1V, Frostig (DTVP-
2), Figura de Rey y ENI

Presenta un Cl total de 102
que la clasifica como
promedio.

Tabla 11. Resultados de las evaluaciones psicométricas realizadas.

Al revisar los resultados de las evaluaciones psicométricas del infante en diferentes edades (tabla 11), podemos
observar que a los 4 afios de edad cronoldgica presentd un coeficiente intelectual de 98 que la clasifica como
promedio. Presentd habilidades visoperceptuales por arriba de su edad.

A los 5 afios y 2 meses de edad presentd un coeficiente intelectual de 124 que la clasifica como superior. Presentd
habilidades para abstraer y transformar simbolos en palabras para entender aquello que lee o escucha; adquirir,
formar, estructurar y darle sentido a la informacion para poder usarla cuando se necesite y obtener, organizar,
interpretar y transmitir la informacion obtenida por medio del oido. Con la prueba de figura de Rey enfatizaron que
era importarte reforzar su memoria visual y con la prueba ENI (signos blandos) presentd ligera dificultad para
discriminar en su misma izquierda y derecha. Se le dieron actividades sugeridas para fomentar su desarrollo como

trabajar con dibujos mostrandoselos por un minuto y luego pidiéndole que los dibuje en el mismo orden, mostrarle
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diferentes objetos del hogar, cubrirlos y pedirle que los nombre de nuevo, ensefarle canciones infantiles y que las
repita y contarle un cuento para después hacerle preguntas sobre el mismo.

A la edad de 6 afios y 2 meses presentd un coeficiente intelectual de 104 que la clasifica como promedio. Durante
la sesidn se menciond que se mostré timida, callada, introvertida y poco colaboradora, sin embargo, fue mejorando
conforme avanzé la sesion. Presentd buenas habilidades en la mayoria de las pruebas, como por ejemplo, en
Frostig (DTVP-2) obtuvo puntuaciones arriba del promedio en la mayor parte de las subpruebas. Sin embargo,
presento algunas dificultades como resolver la problematica de la toma de decision y se le dificultan aspectos como
compresion de una lectura tanto en voz alta como en voz baja y la recuperacion escrita. Al igual que a los 5 afios se
le dieron actividades encaminadas a la resolucién de problematicas, en la toma de decisiones y resoluciéon de
conflictos con un cuento y proponer actividades que sea necesario el seguir instrucciones.

A los 7 afios presentd un coeficiente intelectual de 102 que la clasifica como promedio. Al revisar todas las pruebas
psicoldgicas se encontré que principalmente presenta dificultades para abstraer y transformar simbolos en
palabras y para entender aquello que lee o escucha, asi como para transmitir informacién y darla a entender por
medio de la locucién, dificultad para identificar figuras que se encuentren en un fondo confuso o complejo, en la
prueba ENI (signos blandos) se destaca que hubo dificultad para diferenciar izquierda y derecha en el esquema
corporal, asi como movimientos de oposicién digital lentos con su mano izquierda, en la prueba ENI (lectura-
escritura) hubo dificultad para la copia de un texto y dificultad para escribir la narrativa de un texto y recuperar
informacion que escucha. Se le dieron recomendaciones para seguir con su desarrollo, enfocadas en las deficiencias
que presentd como trabajar con oraciones, significado de palabras, semantica, adivinanzas e inventar palabras con

letras del abecedario.

Nota de alta de la UIND UNAM

La nifia egreso de la Unidad de Neurodesarrollo el dia 12 de Septiembre del 2016 a la edad de 8 afios con un peso
de 18 kg y una talla de 137 cm. En la valoracidn funcional final se encontré que en la valoracién de pares craneales
se presenta normal; sensibilidad y fuerza conservada (5/5), reflejos de estiramiento normales, motricidad manual
adecuada, marcha sin alteraciones, metria y diadococinesia normal y se encontré que en la oposicién digital tiene
dificultades en la mano derecha.

En su desempefio cognitivo se reportd con funciones mentales superiores a la normal, lectoescritura adecuada,

comprension de lectura normal, memoria reciente y tardia normal y empatia emocional y cognitiva adecuada.
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Discusion

La IRM nos dio una pauta inicial del patrén neuropatoldgico funcional de monoparesia de miembro superior
derecho, ya que el dafo cerebral observado se encontré en una pequefia zona del I6bulo frontal izquierdo. Al
momento de estudiar el seguimiento y evolucidn de la paciente, se encontré que el patrédn neuropatoldgico inicial
obtenido a través de la IRM no se presentdé de forma sustancial ya que al egreso del protocolo solo se encontré
una tenue dificultad en la ejecucidon de la oposicion digital de la mano derecha.

El dafio cerebral presentado se encuentra en la sustancia gris cortico subcortical en la zona parietal bilateral, que es
el drea somatosensorial, responsable de procesar la informacion sensorial (sistema tactil) como el dolor, la
temperatura, presion, asi como la capacidad para percibir el tamario, la textura y la forma de los objetos. De igual
forma, el area somatosensorial también se encarga de recibir y transmitir informacion relacionada con la posicion
en la que se encuentra el cuerpo con respecto al espacio que lo rodea. En el caso clinico revisado se pudo observar
un retraso minimo en la consolidacién de los hitos de desarrollo motor fino; se puede inferir que este retraso es
derivado del dafio en el area somatosensorial, por ende, la deficiencia en el procesamiento de la informacion tactil,
lo que probablemente alterd la consolidacidn de la pinza fina, manipulacion de objetos, entre otros.

En general el funcionamiento cerebral es por medio de redes neurales que se interconectan entre si por medio de
combinaciones sinapticas, dando lugar a las multiples y complejas tareas que configuran la inteligencia y permiten
el desarrollo de la conducta. Para trasladar esta informacién al caso clinico estudiado, podemos inferir que se dio
una activacion de redes neurales para que pudiera completar y tener un neurodesarrollo normal y compensar con
las diferentes combinaciones sinapticas las deficiencias que pudo haber presentado por la zona de encefalomalacia
parietal bilateral que se observaron en la IRM. Las probables alteraciones que se pudieron haber manifestado por
las caracteristicas descritas del patrén neuropatoldgico no se presentaron y esto podria ser derivado del
seguimiento multidisciplinario y neurohabilitatorio que llevé la paciente desde edad temprana, lo que
probablemente facilitd el desarrollo de redes neurales de forma adecuada para complementar las acciones de la
zona de encefalomalacia cerebral.

De acuerdo a los articulos revisados anteriormente (Dinomais, M., Hertz-Pannier, L., et al. (60), Lee, J., Croen, L., et
al. (61), Jin, J.H., Shin, J. E., et al. (63)), las alteraciones encontradas por IRM y sus diversas modalidades en el tracto
de la via corticoespinal, en la corteza motora primaria, capsula interna y ganglios basales, estan relacionadas con
desarrollo motor pobre y paralisis cerebral; en este caso, al revisar la IRM, no se observaron patrones de lesidn
dentro del sistema motor primario, como las areas mencionadas anteriormente, por lo que la paciente logré
consolidar los hitos de desarrollo motor grueso y fino dentro o cerca de los parametros de lo normal.

Al revisar las diversas evaluaciones que se le realizaron hasta los 8 afios, no presentd retraso motor considerable y
tuvo un buen desarrollo motor a largo plazo. Esto lo podemos saber al revisar los resultados obtenidos en la
evaluacion del desarrollo motriz y en la escala de desarrollo infantil Bayley, que si bien presentd un retraso ligero

en ciertas edades en la consolidacidn de hitos, logré desarrollarlos sin problemas.

38



De manera similar, en los articulos revisados (Murias K., Brooks B., et al. (58), Hajek C., Yeates K., et al. (64)) en
cuanto al desarrollo cognitivo subsecuente al estudiar a infantes con infarto cerebral perinatal ya sea con pruebas
de 1Q estandarizadas y con la escala de inteligencia de Wechsler, se encontrd que logran tener puntajes dentro del
rango de la normal o con un mal rendimiento, que al ser comparados con grupos controles es mas evidente esta
deficiencia que sin embargo, logran tener un buen desempefio al realizar competencias mas avanzadas. En el caso
clinico revisado, se encontraron deficiencias ligeras en cuanto memoria de trabajo, comprensién verbal,
diferenciacién izquierda-derecha, comprensién de una lectura y en la narrativa; estos déficits se presentaron
cuando la paciente se encontraba empezando la edad escolar, y esto nos indicd que al requerir mayor nimero de
habilidades especificas fue cuando las deficiencias se presentaron. Sin embargo, a pesar de presentar estas
complicaciones en las diferentes pruebas que se le realizaron, su coeficiente intelectual total fue clasificado como
promedio e incluso arriba del promedio, lo cual indica que la presentacién de las complicaciones no son
significativas y con las recomendaciones dadas alcanzé un adecuado desarrollo intelectual en la edad escolar mas
avanzada, etapa en la que comenzd a presentar mas déficits.

Al realizar la revision de la literatura registrada (McLinden A., Baird A., et al. (59); Westmacott, R., Askalan R., et al.
(65); Ballantyne, A., Spilkin, A., et al. (66)), los autores reportan que los infantes con un infarto cerebral neonatal
tienen la oportunidad de lograr su neurodesarrollo gracias a la plasticidad cerebral y la reorganizacion; al realizar
valoraciones subsecuentes encuentran que estos infantes logran llegar a la normal en cuanto a lenguaje, cognicion,
desarrollo motor, etc., pero que sin embargo, al ser comparados con infantes sanos tienen un ligero retraso o no
alcanzan las diferentes habilidades de igual manera que los otros nifos. Esto se puede observar en el caso clinico
revisado, ya que en la edad escolar mas avanzada presentd mayor nimero de complicaciones que sin embargo, no
dejé de estar clasificada dentro del promedio. Esto nos ayuda a complementar la literatura ya existente, ya que se
llevd a cabo un seguimiento de 8 afios de evolucidn de un infante con una lesién cerebral y esta bien documentado
con diferentes escalas especificas para valorar el neurodesarrollo subsecuente a la lesidn y asi poder mostrar la
presentacion del patrén neuropatoldgico inicial que presentd.

Es importante hacer énfasis en que en este seguimiento longitudinal del infante se utilizaron diferentes
herramientas y escalas especificas para valorar el neurodesarrollo y alteraciones subsecuentes. Al final se cuenta
con una visidn global del desarrollo que tuvo el infante a lo largo del tiempo y de esta manera, se pudieron estudiar
aquellos periodos en los que el paciente presentd déficits en el desarrollo y de esta manera, poder inferir las causas
de este. Con esto podemos aportar estos datos a la literatura para lograr un mejor seguimiento neurohabilitatorio

en neonatos que cursen con un infarto cerebral perinatal.
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Conclusién
El seguimiento longitudinal de este caso clinico, permite concluir la importancia de un seguimiento

multidisciplinario y de ser posible contar con las herramientas tecnoldgicas especificas para detectar de forma
temprana el dafio cerebral neonatal, con el fin de optimizar y dirigir un seguimiento adecuado del neurodesarrollo
de acuerdo al dafio cerebral presentado.

Es necesario tomar en cuenta las diferentes pruebas funcionales y psicométricas existentes para detectar alguna
alteracién del desarrollo o si va de acuerdo a la normal, y asi poder enfocar el tratamiento de forma mas adecuada
e impulsar el desarrollo del infante mds 6ptimamente.

Es importante realizar una valoracidn clinica completa junto con un equipo multidisciplinario para poder abarcar
todos los aspectos que conlleva el desarrollo de un infante y asi también poder tener un mayor nimero de datos
sobre su desarrollo y valorar las areas en las que tiene un desarrollo mas pobre y poder reforzar habilidades
especificas necesarias.

De forma adicional, para lograr un buen seguimiento y tratamiento neurohabilitatorio es necesario crear una
concientizacién en los padres del infante a través de la informacion para crear una buena adherencia al tratamiento
y que tengan las herramientas suficientes para darle continuidad al neonato y evitar que haya alguna desercidn por
parte de los padres al no ver cambios significativos en el neonato o que exista un mal entendimiento entre los
padres y el personal del area de la salud.

El caso clinico presentado es un caso en donde el infante logré completar su neurodesarrollo de forma exitosa a
pesar del dafio cerebral perinatal presentado y en donde se muestran todas las herramientas de deteccion,
tratamiento y seguimiento utilizadas y que pueden ser de guia para casos clinicos diferentes con la misma patologia

en donde se les quiera dar un seguimiento multidisciplinario.
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5.7_lBalbucsa re in
5-7 [Respuesta a sy normbre L S R
7-8_|Uso de fonemas bilabiales (m.p). voca'es, dptonges (va, ue) 3
7-8_|Emeigencia de geslos deisiices (dar, mosirar, seflalar)

8-9 {Comgrens:on aproximada de 17 palabras
9-10 |inicio de intencienalidad R
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10-13 | Aparece Ia primera palabra (5ol 51 se designa a un ohiclo)

11-13 |Emplca gestos de §l 4 4

12-13 |Emplea por ko menes tres palsbras (papd, mamd, sepa, 2gua)
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Va no usa jerga
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Expresa (estoy pintando)
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3 [Sonrie en fespuesta a una cara - - 4 4

-3 |Observa figuras de contraste 2L B o 3 4

-3 _|Sigue con la wista un objeto mas aila de 1 linea media 4

-5 |Sonile Lcilmente ante eslimulos sociles B

-8 _|Mua objetos distantes

No lemc al peligre cuando explora

Se i objelos

[ gusta sef el centro Ge alencion

|Coloca objetos dentro de una batella - 4

tndica lo que desea sin Horar E)

Imita acciones (lareas domesticas) b TR

Cirace un ehjeto con Intencién ) : KN

[Come con cuchara (denamande comida)

Se lava las manos

Pide ayuda para expresar igeas

Repite dos palabras de una Convarsacion

Intenta contar

St pone prandas simples (gorra, subirse el pantalon)

24-25 |Se refiere a i mismo por su nombre

Z4.28 |Come con cuchara (sin daramar comida)

25-27 jDisccia gesto con palabras

26-30 }Se lava las manos

26-30 [Buena direccién al empujar un juguete

26-30 [Ayuda a guardar cosas (jugueles) . ) ——

26-30 [Transponta odjetos fragles e wrarus (vascs, platos, efc.) = -2 -

30-34 {Presta atenaion a una historia corta 1 1 | ] SR T [ i<

35-37 [Imita movimiznios de la mano i | | | 1 i i |

35-37 |Diserimina tres forma:
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Hipotonia B
Hipertonia T
Nixto (Hip .
Fluctuante
Normal T 1 1 1
ial (1 Miembrof(s)Tordcico(s) (2)  Miembrof(s)Pélvico(s) (3) Hemicue 4) Contralateral (5] Derecha (6) lzquierda (
(= POSTURA L a2 1 s 4 T8 T & T 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 7 18 19 20 21 22 ﬁ | 24 ] 25 26 | 27 | | 31 | 32 | 33 | 34 ] 35 | 36
Asimetria | [ I 713613636 137 | | | | | | [ [ | | | | | | | | | I | I I | |
I SIGNOS DE ALARMA (Colocar un 1) 1 2 3 4 5 3 7 [ 9 0] 1 12 |13 | da [ 95 T d6 | 7 | 48 | 1 | 20 | 21 | 22 | 23 | 24 | 25 ] 26 | 27 3t T 32 ] 33 ] s ] 35 ] 36
[Aduccion de pulgares
Estrabismo
IMarcha en punta o] 1
Marcha Cruzada 1
lgunos cerrados
Reflejo de hiperextensién 1 1
Lenguaje escaso
FITOS DE DESARROLLO CONSOLIDADOS (Cotocar un 4) 1 72 T 5 7 ) 9 [ I I 15 | 6 | 17 | 18 | 19 | 20 | 21 | 22 | 23 | 24 | 25 | 26 | 27 | 28 | 20 | 30 | 31 | w [ wl s %]
Control cefalico 0 16 21 27 30 36 40 4 52 68 78 87 95 03 157
[Posicién de sentado 0 27 30 36 40 52 68 78 95 03 157
Reacciones de proteccion [ 30 36 40 14 52 68 78 95 03 157
Palron de arrastre 30 36|40 4 52 68 78 95 03
Patron de gateo 0 0 0 14 52 68 78 95 03
imi 0 0 0 0 0 68 78 95 103
Palron de marcha independiente 0 0 0 68 78 95 103
HITOS DE DESARROLLO MOTRICIDAD FINA (Colocar un 4) 1 2 2 5 7 B B 7 12 13 15 16 7 18 19 20 2 | 23 24 | 25 | 2 2 28 | 29 30 31 32 33 34 35 36
Fijacion Ocular (FO) 0 0 27 30 3¢ 40 44 47 52 0 68 0 78 87 95 03 131 0 4 157
Cubito-Paimar (CP) 0 0 30 3 40 44 7 52 0 66 0 78 7 95 131 0 157
Prensién *Rascado” (PR) 0 0 40 44 47 52 0 68 0 78 7 95 131 0 157
Pinza Inferior (Pl) 0 0 0 0 0 0 68 0 78 7 95 131 0 7
IP za Fina (PF) 0 0 0 0 0 0 0 0 68 0 78 7 95 131 0
| i (AV) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 7 95 131 0
|Coordinacién Oculomanual (CO) 0 0 0
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