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NEUROPLASTICIDAD EN LA RECUPERACION DE LA LESION CEREBRAL
INFANTIL

Dres Luis Li Mau; Susana Sequeiros y Alberto Rodriguez Vélez

Introduccién

Konorsky J considero a la plasticidad como una de las dos funciones fundamentales del
SN, la otra es la excitabilidad.

La plasticidad ha sido definida, en sentido amplio, como todo cambio que presenta el
sistema nervioso en respuesta a la adaptacion del individuo ante estimulos del ambiente
(2). Con este criterio todo aprendizaje da lugar a cambios plasticos. En sentido mas
restringido, se entiende por plasticidad a los cambios que se producen en el sistema
nervioso (SN) luego de una lesién del mismo y que permiten la recuperacién funcional
(3). Los mecanismos neurales responsables del aprendizaje y de procesos adaptativos
dan lugar a cambios en la eficacia de la funcién sindptica y en el patrdn, de conexiones
sinapticas en los circuitos neurales. En situaciones normales, los cambios ocurren ante
nuevas experiencias y son dependientes de la actividad (plasticidad actividad-
dependiente)4,7. Luego de una lesion del SN se produce reorganizacion de los circuitos
neurales respetados (plasticidad inducida por la injuria)(4) los mecanismos subyacentes
incluyen cambios estructurales neuronales (de las sinapsis, de las redes y de las vias
neurales), neuroquimicos, de la placa terminal y de las fibras musculares y de los
receptores (5), y es posible que alguno de estos cambios sean también guiados por la
actividad (4).

Esta revision tiene por objetivo actualizar los conocimientos sobre los mecanismos
plasticos que ocurren luego de una lesidn cerebral no progresiva que se produce en
edades tempranas de la vida, y como los mecanismos cerebrales pueden ser
influenciados por los programas de rehabilitacion.

Muerte neuronal programada

El cerebro del feto y del nifio no es una miniatura del cerebro del adulto, presenta
grandes cambios desde su origen hasta alcanzar las caracteristicas del adulto, es
importante comprender el proceso de desarrollo del sistema nervioso para comprender
las manifestaciones clinicas del dafio cerebral, los mecanismos de recuperacion y los
fundamentos del tratamiento y la rehabilitacion.

Al quinto mes de vida intrauterina se completa la migracion de células nerviosas y
desde entonces no hay més division celular, en esos primeros meses hay una gran
produccién neuronal que excede las necesidades funcionales del SN. En edades
tempranas de la vida se establecen los circuitos neuronales funcionales y el exceso de
neuronas que no se integran a dichos circuitos sufren una muerte celular programada



(apoptosis)6. Dicha muerte celular asegura el nimero correcto de neuronas que debe
tener el adulto (15 a 20 mil millones)7,8. La muerte neuronal no es desordenada, el
ndmero de neuronas que sobrevive esta relacionado con el tamafio del objetivo (target)
sobre el cual proyecta sus axones, si el tamafio del target. aumenta entonces el nimero
de neuronas sobrevivientes también aumenta. Hay competencia entre los axones de
diferentes neuronas para los lugares sinépticos del target, los que pierden mueren. El
namero final de neuronas, por lo tanto, surge de una compleja interaccion entre la
produccion por las células precursoras y el interjuego neuronas/target 7.
El exceso neuronal inicial, antes de la muerte programada es la explicacion al gran
potencial de recuperacion que presentan las lesiones cerebrales en edades muy
tempranas.

Por otro lado han dado sustento teérico a los programas de intervencion temprana.
La compleja sucesidn de eventos que ocurren a temprana edad: la migracion que hace
que las neuronas arriben al lugar correcto, la conexion con la células target correctas, asi
como recibir la correcta entrada aferente, la competencia por los target que permiten la
supervivencia de unas y la muerte de otras y el posterior proceso de maduracion
neuronal para adquirir su correcta morfologia y caracteristicas bioquimicas. Este
complicado set de eventos hace que el SN del nifio sea vulnerable a influencias externas
como la malnutricion e influencias hormonales 6. Anokhin PK ha denominado al
periodo entre los 6 meses de vida intrauterina y los 2 afios de vida "explosion del
crecimiento del sistema nervioso™9.

Restauracion de las funciones por reorganizacion de los sistemas funcionales

Segun Luria AR 10, cada funcién depende de la actividad de una red neuronal o sistema
funcional que consta de aferencias, centros de procesamiento subcorticales y corticales
y vias eferentes. Cada sistema funcional tiene una serie de eslabones periféricos como
las aferencias y eferencias, y centrales, donde los procesamientos mas elaborados se
realizan en la corteza cerebral. Algunas actividades son simples y dependen de sistemas
simples, por ejemplo un movimiento elemental; otras actividades son complejas como
hablar, escribir o utilizar un instrumento, y dependen de sistemas complejos que
requieren la participacion de un grupo de unidades funcionales (l0).
La més importante caracteristica del SN del hombre en comparacion con los animales es
que los sistemas funcionales (motricidad, sensibilidad, vision, etc. ) son reemplazados
por sistemas muy moviles y complejos. Durante el desarrollo del nifio, estos sistemas
pasan intensas reorganizaciones y como resultado de ellas, cada tarea puede realizarse
de diferentes maneras (11).

Ya no puede considerarse al SN como un conjunto de estancos separados. Motricidad,
sensibilidad, lenguaje, vision, audicion, etc. como funciones separadas. Las funciones
del SN tienen que ver con tareas que permiten la adaptacion del individuo al medio y
cada tarea requiere la participacion conjunta de todas sus funciones en sistemas
funcionales complejos. Al lado de las funciones tradicionalmente consideradas como la
prension, la marcha, la deglucion, el lenguaje y las gnosias visoespaciales, otras tareas
CcoOmo reconocer rostros y gestos, escribir, calcular, vestirse, etc. se van identificando
como actividades especificas del SN humano,que dependen de sistemas funcionales,
también especificos (12-19).

El trabajo de Anokhin PK (20), ha demostrado que cada sistema funcional posee un
grupo particular de aferencias, que juntos forman un especifico "campo aferente”, lo



cual asegura el normal trabajo del sistema funcional. Este campo aferente madura en la
temprana ontogénesis. Con la maduracion el nimero de aferencias requeridas para el
trabajo del sistema gradualmente decrece, ya que las sefiales de pocas aferencias (las
mas importantes) son suficientes; y en el adulto, cuando la funcién ha alcanzado un
cierto nivel de desarrollo, sélo un pequefio grupo de aferencias esta en uso activo y el
resto pasa a un estado latente (sinapsis enmascaradas) (5), formando una reserva de
impulsos aferentes para ese particular sistema funcional. Uno de los mecanismos de
plasticidad luego de una lesién, consiste en la puesta en funcionamiento de estas
aferencias por desenmascaramiento sindptico (5), lo que permite establecer rutas
alternativas para la remodelacion de los sistemas  funcionales.
Cuando se lesiona un sistema funcional, la actividad dependiente de dicho sistema se
desestructura y se expresa por pérdida o alteracion de dicha actividad. La
reorganizacion de las funciones se realiza por dos mecanismos, en el primero se produce
por reorganizacion del sistema dafiado, utilizando su misma red neural, denominado
"reorganizacion intrasistema" porque las neuronas dafiadas son sustituidas por otras
neuronas alternativas del mismo sistema. En el segundo la reorganizacién se produce
porque parte o todo un sistema es reemplazado por otro sistema (“reorganizacion
intersistema”) (10).

Cuando la paresia de un miembro impide la prension de pulpejos, pero el paciente igual
puede realizar tomas con otros tipos de prensidén ocurre una reorganizacion intrasistema.
Cuando para apreciar la forma de un objeto, un paciente con agnosia visual usa el tacto;
o,cuando para escribir al dictado un aféasico también usa una guia visual (texto) como
facilitador, se estdn utilizando reorganizaciones intersistémicas. La reorganizacion
puede ocurrir a nivel subcortical o a nivel cortical. Cuando los cambios plésticos
ocurren a nivel subcortical se reorganiza uno de los eslabones del sistema (cambios
segmentarios o nucleares de la organizacién del sistema funcional), a veces estos
cambios pueden ser suficientes para compensar el sistema cuando el nivel cortical se
encuentra indemne, la reorganizacién suele ser intrasistema y suele ocurrir rapida e
inconscientemente o requiere una practica o reeducacion corta. Cuando se lesiona la
corteza cerebral o cuando la lesion es subcortical pero no es suficiente la reorganizacion
subcortical, los cambios plasticos deben ser corticales y se requiere una reeducacion
consciente y prolongada 10.

Principio de Kennard

En 1942, Kennard MA (21), estudiando la reorganizacion cortical en monos, desde la
infancia a la madurez, observé que existia mayor indemnidad en las funciones cuando
las lesiones se producian en edades tempranas. A este principio de mayor recuperacion
cuando la lesion es mas temprana se denomind "Principio de Kennard" .Estudios sobre
compensacion de funciones luego de lesiones cerebrales en diferentes edades
confirmaron el Principio de Kennard (7,22,27) ElI 90% de infantes que mostraron signos
definitivos de anormalidad neuroldgica en el periodo neonatal se desarrollaron
normalmente (28). Un tercio de nifios con una cuadriparesia a la edad de un afio estaban
libres de sintomas motores a los 7 afios (29). Las técnicas de neuroimagen han
demostrado que enormes malformaciones del cortex cerebral, por ejemplo hidrocefalias,
quistes porencefalicos o agenesia cerebelosa pueden ser compatibles con funciones
motoras y cognitivas normales (30), Sin embargo la plasticidad es posible en humanos
aun durante la adolescencia (30) y en la edad adulta (31).



Recuperacion con el otro hemisferio

Uno de los mecanismos de plasticidad mas estudiados y al parecer méas frecuentes
después de la lesion de uno de los hemisferios cerebrales es la compensacién funcional
con el otro hemisferio.

En el nifio con afasia por una lesion unilateral sobre el hemisferio dominante se observa
un grado de recuperacion del lenguaje que es poco observado en el adulto32. Bassei
(33) en un estudio de 102 nifios y adultos con hemiplejia que se inici6 en la infancia, la
ejecucion verbal en apariencia no estaba afectada, independientemente del lado del dafio
hemisférico.

Sin embargo estudios posteriores realizados en nifios hemipléjicos revelan secuelas en
la funcion linguistica, demostrando que la recuperacion no es completa (34-36).
Los resultados de hemisferectomias indican que la funcion normalmente llevada a cabo
por la corteza de un hemisferio se puede transferir o reaprender por el otro hemisferio,
siempre y cuando el dafio en el hemisferio original ocurra a edad temprana (22). Carson
BS(37), en una revision de 52 casos de hemisferectomia 44% participaban en forma
independiente en sus estudios o trabajos acorde a su edad.

En el estudio de un adolescente con hipoplasia del hemisferio izquierdo (anomalia del
primer trimestre del embarazo) realizado por Stringer y Fennell (38), estaban mas
indemnes las funciones que normalmente tienen cierto grado de representacion bilateral.
El lenguaje tiene una representacion bilateral, el hemisferio derecho puede reconocer
ordenes y relaciona palabras comunes presentados ante la vision o la audicion, en
cambio es nulo para la expresion hablada o escrita, aunque conduce la prosodia o
musicalidad de las palabras y puede identificar las entonaciones afectivas de las
palabras escuchadas. En lo expresivo puede comunicarse por medio de ademanes
(sefialando) o por expresién emocional (ruborizandose o agitandose)39-40. Es mas
probable que estas actividades del lenguaje permanezcan mas indemnes luego de una
lesion del hemisferio izquierdo.Carr LJ (41) estudi6 con potenciales evocados motores a
33 nifios con Pardlisis Cerebral con hemiplejia, el 64% presentaron evidencias de
reorganizacion de la via motora, en quienes el hemisferio no afectado conducia la
motricidad de ambos lados del cuerpo.

¢Es la plasticidad una propiedad inagotable?

A pesar de que se han descriptos casos de lesiones severas con grandes recuperaciones,
la capacidad plastica del SN tiene sus limitaciones.
Teuber y Rudel (42), dicen que la compensacion de una determinada funcion después de
un dafio cerebral temprano se realiza con el “costo necesario”, cuando el lenguaje se
desarrolla en el hemisferio derecho de un nifio con lesion del hemisferio izquierdo, se
hace a expensas del desarrollo de otras funciones, es decir que hay un “efecto de
saturacion™.

Smith22, en lugar de "saturacion" propone la existencia de “una jerarquizacion del
desarrollo®, en la cual las funciones del lenguaje tienen prioridad ya que el lenguaje es



una habilidad mas necesaria en los humanos. Annet (35) en su estudio de nifios
hemipléjicos observé que el 41% de nifios con dafio hemisférico izquierdo tenian
problemas espaciales comparado con el 15% de nifios con dafio hemisférico derecho. El
hemisferio derecho normalmente conduce las principales funciones espaciales, sin
embargo cuando hay una lesion del hemisferio izquierdo, la transferencia del desarrollo
del lenguaje al hemisferio derecho dificulta el desarrollo de las funciones espaciales. En
el caso del adolescente con hipoplasia del hemisferio izquierdo descripto por Stringer y
Fennell (38), el desarrollo del lenguaje fue muy importante y se realiz6 a expensas del
hemisferio derecho, sin embargo, estuvo afectada la identificacion de las entonaciones
afectivas del lenguaje, que normalmente es una funcion del hemisferio derecho.

¢Favorece la rehabilitacion los cambios plasticos luego de una lesion del SN?

Se ha mencionado la importancia de la actividad para favorecer los cambios plésticos
del SN cuando ha sufrido una injuria, esta actividad debe estar dirigida a restaurar las
funciones alteradas.
Estudios experimentales en animales a los que se provoca una lesion cerebral y luego
son tratados con un programa de entrenamiento dirigido, logran la reorganizacion de los
sistemas funcionales. Un ejemplo de ello es el estudio de Nudo JR y col (43) en monos
con infartos experimentales en el cortex somatosensitivo o motor, que daban lugar a
paresia de un miembro superior. Luego de varias semanas se pudo constatar, por medio
de microelectrodos implantados, la reorganizacion del mapa cortical.
Un grupo de estos animales no hizo entrenamiento dirigido y la superficie de
representacion de los movimientos de la mano en la corteza cerebral disminuyé con
expansion del area que representa los movimientos proximales del miembro. En
cambio, en el grupo de animales que fue entrenado en el uso del miembro afectado la
superficie de la corteza cerebral que representa los movimientos de la mano se expandid
a expensas de la representacion proximal del brazo. Esto significa que los mapas
corticales son diferentes en los que siguen un programa de rehabilitacion que aquellos
que no lo hacen. En el hombre los estudios con tomografia computada con emision de
positrones o0 con resonancia magnética funcional, realizados mientras los sujetos
realizan tareas especificas, demuestran la remodelacion de los sistemas funcionales
después de lesiones del SN .La demostracion de los cambios plésticos producidos por la
rehabilitacion estan creando sélidas bases tedricas que permitiran el desarrollo de la
rehabilitacion con fundamentos cientificos 44

¢Ha demostrado ya la rehabilitacion su eficacia en la recuperacion funcional de nifios
con lesion cerebral?

Las revisiones sobre trabajos de investigacion realizadas sobre eficacia de las diferentes
técnicas de rehabilitacion aplicadas a nifios con lesion cerebral (45-51), concluyen que
dichas técnicas aun no han demostrado su eficacia; o si la han demostrado, la magnitud
del efecto es pequefio. Dichas revisiones también ponen de manifiesto que existen
deficiencias metodologicas en la mayoria de los estudios realizados.
El hecho de que las técnicas de rehabilitacion no han demostrado su eficacia, no quiere
decir que no sean eficaces, lo que sucede es que aln no hay avances suficientes en la
investigacion en este topico, pero se hace necesario que los rehabilitadores hagan un
esfuerzo para demostrar la eficacia de sus intervenciones.



¢Toda mejoria observada en rehabilitacion es debida a la rehabilitacion?

Todo tratamiento, ademas de su efecto especifico produce un efecto placebo.Un efecto
placebo es una sugestion terapéutica que induce al paciente sentirse mejor sin
justificacion obvia, cudnto mas importante es la espectativa de mejoria mayor es el
efecto placebo.En una amplia revision sobre efecto placebo realizada por Bucher H (52)
sobre 15 estudios que incluye més de 1000 pacientes se pudo demostrar que un 35% de
pacientes que reciben algin tipo de medicacion presentan efecto placebo.
En rehabilitacion se ha comprobado la presencia del."efecto charm" (53) (efecto
"encanto o fascinacion™), mejoria producida por el hecho de sentirse tratado en un
ambiente tan especial como es el de rehabilitacién y la alta expectativa de recuperacion
por parte del paciente y sus familiares; independientemente de si la técnica de
reeducacion sea o no la adecuada.En el disefio de los estudios sobre eficacia de
intervenciones de rehabilitacion se debe tener en cuenta este factor de confusion.
Otro efecto a considerar en el contexto de la rehabilitacion es el “efecto Pigmalion”
(30,54,55) (Pigmalién fue un escultor griego que hizo la estatua de una mujer, le gusto
tanto su obra que terminé casandose con ella), inicialmente observado en el campo de la
educacion, y que consiste en rendimientos mejores o peores en relaciéon a la mayor o
menor creencia del reeducador sobre los beneficios de su técnica.
Los efectos placebo, charro y Pigmalion son inespecificos y de alcance limitado, por eso
en rehabilitacion deben ser superados.

Conclusion

Gran parte de los cambios plasticos que permiten la reorganizacion de los sistemas
funcionales del SN estan siendo demostrados. Muchos de estos cambios pueden ser
favorecidos por programas racionales de rehabilitacion, para ello es necesario que las
intervenciones en rehabilitacién tengan sélidas bases tedricas y demuestren su eficacia a
través de adecuados trabajos de investigacion.
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