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Articulo de revision

Como se fundamenta la neurrorehabilitacion desde el
punto de vista de la neuroplasticidad

Magister Arlette Doussoulin-Sanhueza

RESUMEN

La accién que realiza el ser humano tiene como base una conducta sensitivo-motora, coordinada y controlada por el
sistema nervioso central (SNC). Durante muchos anos se consideré al SNC como una estructura funcionalmente inmutable
y anatdmicamente estatica. Santiago Ramény Cajal planteaba Todo puede morir, nada puede regenerarse. por fortuna, en
los Gltimos anos, la investigacion en neurociencias ha cambiado radicalmente este dictamen. Esta nueva vision se sustenta
en el concepto de la neuroplasticidad y es hoy un elemento unificador esencial para comprender procesos tan en aperencia
diferentes como el aprendizaje y la rehabilitacion de funciones tras una lesién neurolégica.
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As underlying the neurorehabilitation from the stand from the standpoint of neuroplasticity
ABSTRACT

Motor activity of humans is based on a sensitive and motor behaviour coordinated and controlled by the central nervous
system (CNS). Over the years CNS has been considered as a static structure that does not change either functionally or
anatomically. Santiago Ramon y Cajal argued «everything can die, nothing can regenerate». Fortunately, in recent years
research in neuroscience has changed this idea dramatically. This new view is supported by the concept of «<neuroplasticity»
which has become an essential element to understand processes apparently so different between them such as learning
and rehabilitation after neurological lesion.
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os avances cientificos logrados en neuroplasticidad,

con la aplicacién de modernas tecnologias, ha

fortalecido el interés por el estudio de la plasticidad
del sistema nervioso, tras lesiones cerebrales de diversa
etiologia.

La neuroplasticidad es la propiedad del sistema ner-
vioso de modificar su funcionamiento y reorganizarse en
compensacion ante cambios ambientales o lesiones?.

La causa mas frecuente de discapacidad motora en
adultos son los Accidentes Cerebro Vasculares (ACV) y los
traumas craneoencefalicos?*. Posterior aun evento de este
tipo acontece un complejo patrén de reorganizacion en las
distintas etapas de su evolucion, lo que ha sido documen-
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tado gracias al avance tecnolégico de la medicina que
permite explorar el cerebro humano con métodos no
invasivos*® (TAC, RM, RMf, PET, potenciales evocados, etc.),
observandose a través de estas imagenes cierta recupera-
cién a corto plazo relacionado con la reabsorcion del edema
y del tejido necroético, o la apertura de vasos colaterales que
irrigan la region danada® y el desenmascaramiento de
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sinapsis pre-existentes. La recuperacion de la lesion que
tiene lugar después de semanas, meses 0 anos se relaciona
con determinados fenémenos como: el crecimiento dendritico,
la formacion de nuevas sinapsis, reorganizacion funcional
en el area lesionada, o la participacion de otras areas veci-
nas u homologas del hemisferio contralateral’.

Esta revision tiene como propésito describir los cam-
bios en el tejido nervioso lesionado a causa de un ACV
isquémico y explicar a la luz de la neuroplasticidad, cuales
son las bases neurales de la recuperacion que fundamen-
tan y apoyan la rehabilitacion de los pacientes con lesion
neurologica.

Desarrollo

La accion que realiza el ser humano tiene como base
una conducta sensitivo-motora, coordinada y controlada por
el SNC. Una de las patologias mas frecuentes de alteracion
de las vias sensitivo motoras son los accidentes cerebro
vasculares. Este tipo de lesiones provoca alteraciones
morfofuncionales muy variadas seglin diversos factores como
la zona lesionada, el tipo de ACV, etc.? Posterior a la
ocurrencia de un ACV ocurre un complejo patrén de reorga-
nizacion en las distintas etapas de este cuadro, esto debido
a la activacion de mecanismos histologicos, neuroquimicos
y neuroplasticos.

Fisiopatologia y anatomopatologia del accidente cerebro
vascular isquémico

La oclusion vascular trae consigo una cascada de
eventos quimicos producidos por una interaccion dinamica
entre neuronas, astrocitos, fibroblastos, células musculares
lisas y endoteliales, que a su vez interactian con los ele-
mentos de la sangre y conllevan a la muerte celular por
hipoxia o isquemia.

La hipoxia e isquemia cerebrales pueden dividirse
segln criterios clinicos en isquemia focal o multifocal por
oclusién vascular; isquemia global por falla total del bom-
beo cardiovascular y disminucion del riego e hipoxia difusa
por enfermedades respiratorias o disminucién de la presion
de riego.

En la isquemia cerebral focal, el flujo sanguineo sue-
le reducirse en forma grave pero rara vez llega a cero por
el llenado parcial de vasos sanguineos colaterales. En las
zonas de transicion entre el tejido con riego normal y el nG-
cleo central con isquemia grave, se reduce de forma
moderada el flujo sanguineo. Este anillo de tejido modera-
damente isquémico se denomina «penumbra isquémica» y,
aunque las células cerebrales en esta region permanecen
viables por mas tiempo que las células del nicleo
isquémico, ambas moriran si continda la supresion del flu-
jo sanguineo adecuado.

La isquemia cerebral focal suficiente para causar sig-
nos o sintomas clinicos es de 15 a 30 minutos de duracion,
provocando una lesion irreversible en neuronas especificas,
muy vulnerables. Si la isquemia dura una hora o mas, es
inevitable el infarto de parte o la totalidad del territorio
vascular afectado.

El dano cerebral por isquemia global pasajera, se
limita a poblaciones especificas de neuronas mas vulnerables,
por ejemplo, las neuronas piramidales CA1 del hipocampo,
las cerebelosas de Purkinge y las piramidales en las capas
neocorticales 3, 5y 6”. La isquemia cerebral global por mas
de 5 a 10 minutos suele ser incompatible con la recupera-
cion de la conciencia en personas normotérmicas®.

En el tejido con isquemia grave, permanecen com-
puestos de alta energia suficientes para conservar la
funcion normal solo unos segundos, y el glucogeno, la glu-
cosa, la fosfocreatina y ATP se agotan en unos minutos®.
Poco después el tejido comienza a perder su integridad es-
tructural. Con la falla de las bombas dependientes de
energia, las membranas de las células neuronales y gliales
se despolarizan y permiten la entrada de sodio y calcio y la
salida de iones de potasio. El calcio intracelular elevado ori-
gina una brusca despolarizacion de la membrana®. La
intensa despolarizacién de membrana neuronal condiciona
la liberacion de cantidades excesivas de glutamato y de
otros neurotransmisores excitadores® e inhibidores, que
puedan exacerbar aun mas la lesion. El glutamato estimula
receptores de membrana como el NMDA (N-metil-D-
aspartato), que es el responsable del notable aumento de
CA?" y de la puesta en marcha de la cascada isquémica,
que originara la muerte celular. El aumento de Ca?* es un
factor clave en los procesos que conducen al dano neuronal
irreversible, ya que activa una serie de enzimas que condi-
cionan la expresion de varios genes de respuesta
inmediatad. El glutamato es el mas potente predictor
bioquimico del infarto cerebral progresivo; niveles
plasmaticos superiores a 200: M/L en las primeras 24h
desde el inicio de la sintomatologia, predicen el deterioro
neurolégico con una probabilidad del 92%°. Durante la
isquemia cerebral se produce un aumento de la sintesis de
GABA, alcanzando niveles 250 veces mas elevados que en
situaciones fisiolégicas'!, esto provoca una sobre-
estimulacion de las neuronas vulnerables por el glutamato,
facilitando la muerte neuronal*?*3,

Zona penumbra isquémica y ventana terapéutica

La obstruccion de un vaso sanguineo cerebral ocasiona
2 tipos de lesiones al tejido neuronal, la inmediata y la tar-
dia. Esta situacion ofrece un periodo Util de varias horas
para el rescate de las neuronas que se denomina, zona de
penumbra isquémica, posibilitando asi, la reversion del
déficit neurolégico inicial y la preservacion del tejido cere-
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bral. Se considera como la Unica area tratable, su duracién
determina el momento en que podrian aplicarse medidas
terapéuticas efectivas.

Légicamente, el periodo de tiempo durante el cual la
penumbra persiste, representa una ventana potencial
de oportunidad terapéutica®®. La viabilidad de las células en
la zona de penumbra tiene un tiempo limitado ya que la
disminucion de las reservas de oxigeno y glucogeno desen-
cadenan diversos procesos patologicos, que conducen a la
muerte cerebral®>. De manera que la zona de penumbra
constituye el blanco principal para la mayoria de las inter-
venciones médicas agudas aplicadas entre las 3 y 6 horas
posictal'®*,

Astrup et al (1981) definieron el area de penumbra
como el tejido isquémico que se encuentra perfundido con
unos niveles de flujo sanguineo cerebral (FSC) por debajo
de 20ml/100gr/min, donde comienza a manifestarse
el déficit electrofisiolégico y funcional, y por encima del
umbral de agotamiento de membrana (10 ml/100gr/min)
nivel para el cual las neuronas son incapaces de mantener
la integridad de la membrana, resultando la muerte celular®.

Mediante PET se ha delimitado la penumbra como
un area encefalica con incremento de la fraccién de extrac-
cién de oxigeno y se demostrado que el volumen de
penumbra que escapa del volumen final de infarto se
correlaciona altamente con la recuperacion neurolégica®.

Un aspecto contradictorio y de gran interés esta re-
lacionado con la duracién del area de penumbra, ya que su
prolongacion en el tiempo delimita las fronteras de la llamada
ventana terapéutica. Touzani, et al (1995), observaron que
después de la oclusion permanente de la arteria cerebral
media en mandriles anestesiados el volumen maximo de
infarto esta determinado por un periodo de entre 24 hsy 17
dias, lo cual sugiere de la existencia de una ventana
terapéutica relativamente grande en la cual pueden desa-
rrollarse estrategias neuroprotectoras.

Estudios con EEG cuantitativo han reflejado que las
alteraciones electrofisiologicas después de un ACV
isquémico se mantienen durante los tres primeros meses,
esto debido a la supervivencia de neuronas que se encuen-
tran en el area periférica®.

La ventana terapéutica es el tiempo que transcurre
entre el inicio de la isquemia, hasta el momento en que la
neurona pierde la capacidad de sobrevivir. Pasado este
tiempo la reperfusion de la zona isquémica resulta indtil,
cuando no peligrosa.

Esta ventana terapéutica a su vez incluye

Ventana de reperfusion: entre 6y 8 horas cuyo obje-
tivo seria evitar la pannecrosis por fallo energético en area
central y el desencadenamiento de los fendmenos secun-
darios sobre las regiones en penumbra, es un periodo Gtil
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para la restauracion del flujo sanguineo cerebral, logrando
la recuperacion total de la lesion neuroldgica. Sin embargo,
las alteraciones fisiopatologicas inducidas por la isquemia
puedan persistir y prolongarse a pesar de restaurarse una
circulacion cerebral adecuada y quizads como consecuencia
de ésta, instaurarse lo que se denominan lesiones retarda-
dasy lesion por reperfusion respectivamente, que pueden
ser prevenidas o modificadas por los farmacos neuro-pro-
tectores.

Ventana de neuroproteccion: periodo durante el cual
las medidas neuroprotectoras pueden reducir o impedir el
dano ocasionado por la isquemia cerebral o por la reperfu-
sion tardia en el area de penumbra isquémica. Es de mayor
duracion que la ventana de reperfusion, en particular para
los fendmenos de inflamacion y apoptosis, que se suceden
mas tardiamente®®?.,

Estas alteraciones se extienden durante un periodo
aproximado de tres meses lo que podria representar una
extension relativamente prolongada de la ventana terapéu-
tica y, por tanto, un aumento en el tiempo para poder
emplear acciones terapéuticas consecuentes que mejoren
los resultados finales en los pacientes?2.

Las células de glia en la isquemia cerebral

Los astrocitos desempenan un papel fundamental
en el ACV, tanto en el establecimiento de la lesion definiti-
va, como en la reparacion tisular?®. Durante la isquemia, el
edema de los astrocitos es el primer cambio morfolégico
observado, siendo uno de los factores responsables de la
disminucion de la recaptacion de glutamato.

Las células gliales que sobreviven al episodio isqué-
mico sufren un proceso de hipertrofia y proliferacion,
conocido como gliosis reactiva, que ha sido relacionada con
mecanismos de neuroproteccion y reparacion de lesiones
isquémicas®s.

Neuroplasticidad y neurorehabilitacion

La investigacion cientifica y la practica clinica en pa-
cientes con lesién en el SNC, ha permitido reconocer
la posibilidad de recuperacion parcial o total de las funcio-
nes perdidas, observandose alguna restitucion de la funcién
de las zonas afectadas®, para lo cual se han postulado di-
versos mecanismos tales como crecimiento axonal y
dendritico, establecimiento de nuevas sinapsis, cambios en
el funcionamiento de las ya existentes y el incremento
en actividad de vias paralelas a la lesionada?®, siendo estos
mecanismo espontaneos o generados por la intervencion
terapéutica.

Plow, et al (2009) ha demostrado que el sistema
nervioso se remodela continuamente a lo largo de la vida
y tras el dano por ACV, mediante la experiencia y el apren-
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dizaje en respuesta a la actividad?628,

Probablemente la reorganizacién de los mecanismos
neuronales dependientes del uso sea el principal proceso
responsable de la recuperacion funcional posterior a la eta-
pa reparadora inmediata°:3°,

Plasticidad funcional

Segln Grafman y Litvan (1999), en el ser humano se
han observado evidencias de, al menos, cuatro formas de
plasticidad funcional:

1. Laadaptacion de areas homologas (contralaterales, por
mecanismo de desinhibicion).

2. Plasticidad de modalidades cruzadas (reasignacion de
funciones a un area no primariamente destinada a
procesar una modalidad particular).

3. Laexpansiéon de mapas somatotopicos (reorganizacion
funcional).

4. Eldesenmascaramiento compensatorio (desinhibicion -
reorganizacion funcional).

Estas formas de plasticidad no son mas que expresio-
nes de los factores de reforzamiento de la actividad
sinaptica, reajuste de la inhibicién y la desinhibicion en el
circuito cortical y, probablemente, el establecimiento de
nuevas sinapsis como consecuencia del surgimiento
de nuevas colaterales dendriticas y axonaless*.

La recuperacion de funciones abolidas o alteradas a
consecuencia de una lesion puede hacerse a través de vias
de reserva que no se emplean habitualmente, hasta que la
dimision de la via primaria lo hace necesario y se produce
su activacion o desemascaramiento?32,

En el caso particular de las lesiones motoras, las vias
accesorias pueden ser:

1. Fibras preservadas en los brazos anterior y posterior de
la capsulainternay en el tronco cerebral.

2. La corteza motora ipsilateral al lado parético, a través del
haz piramidal directo (no decusado). Esto se ha
corroborado por estimulacion magnética transcraneal y
por PET, con medicién del flujo regional cerebral.

3. Mdltiples sistemas paralelos con superposicion de areas
corticales y de conexiones con motoneuronas medulares,
gue en situacion normal cooperan con el fin de manejar
toda la informacion necesaria para el rapido y preciso
control de movimientos.

Otro mecanismo de recuperacion funcional es lo que
se conoce como transferencia de nivel, que puede ser de
un nivel superior a uno inferior, o viceversa. En el caso
de lesiones motoras, la transferencia puede ser de un nivel
superior volitivo de movimiento a uno inferior automatiza-

do. Asi, en caso de paresia de un miembro superior por
lesion cortical, que impide al paciente realizar movimientos
volitivos con dicho miembro, se recurre a formas mas con-
solidadas de actividad, como son los movimientos
automaticos de ambos miembros, insertados en acciones
combinadas (laborterapia, ludoterapia). Transferencia de un
nivel inferior a uno superior de movimiento es lo que pue-
de verse en la rehabilitacion de lesiones subcorticales con
hemiparesia.

Plasticidad sinaptica

Inicialmente las sinapsis eran consideradas inmuta-
bles en sus propiedades funcionales como puntos de
soldadura entre los componentes de un circuito eléctrico.
Estudios realizados posteriormente, han ido demostrando
las propiedades plasticas de las sinapsis®.

Estas capacidades plasticas de las conexiones
sinapticas pueden expresarse de diversa forma seguln su
duracion y los mecanismos implicados, por ejemplo, existen
mecanismos que conducen a cambios transitorios de la efi-
cacia sinaptica en el orden de milisegundos a minutos.
Ejemplo de estos mecanismos son la facilitacién o inhibi-
cién por pulsos pareados y la potenciacion postetanica® ya
que al parecer dependen de la acumulacion de calcio resi-
dual en la terminal presinaptica, y su duracién es limitada
por los mecanismos de tampon de este i6n34,

Otras formas mas duraderas como la llamada
potenciacion a largo plazo (LTP)*® es considerada el mejor
modelo de cambio funcional en la conectividad sinaptica
dependiente de la actividad. Desde su descubrimiento se le
vinculé a los procesos de memoria, pero en la actualidad se
propone como un mecanismo importante en la maduracion
funcional de las sinapsis y los procesos de remodelacion
que conducen a la recuperacion de funciones perdidas
como consecuencia de lesiones o de trastornos dege-
nerativos.

La LTP implica cambios estructurales estables y de-
pende de diversos mecanismos como: la creaciéon de
nuevas sinapsis por crecimiento y expresion de dendritas,
encaminadas a ayudar a recuperar la funcion; la reorgani-
zacion funcional en la propia zona danada, cambiando la
naturaleza de su funcién preprogramada para facilitar un
funcionamiento adecuado; y la participacion de zonas veci-
nas o colaterales para suplir la funcién por reorganizacion
funcional del cortex, quiza mediante la desinhibicion de
vias y circuitos redundantes®®.

Mecanismos de la LTP
e Cambios morfologicos: existen evidencias de que en
fases tardias (mayor a 8 horas), pueden aparecer cambios

detectables en la morfologia de las sinapsis que podrian

Vol. 16 | No. 4 octubre-diciembre 2011 | 219



Arch Neurocien (Mex) INNN, 2011

Como se fundamenta la neurorrehabilitacion desde el punto de vista de la neuroplasticidad

estar implicados en la LTP. Por ejemplo, se ha observado
un aumento en el nimero de sinapsis perforadas, con
zonas de transmision divididas que mas tarde se
convierten en espinas dendriticas dobles®” las cuales, al
parecer, representan un proceso de proliferacion
sinaptica local. El incremento de espinas dendriticas
cortas y gruesas después de la potenciacion podria ser
expresion de este fenémeno. Hallazgos permiten suponer
que la sinaptogénesis podria ser la base de las fases
mas tardias de la LTP (dias, semanas)®2. La sucesion de
mecanismos implicados en la LTP comienza por cambios
en el area funcional y culmina con procesos de creci-
miento.

e Cambios pre-sinapticos: puede lograr mayor eficacia
sinaptica mediante:

* Aumento de la cantidad de neurotransmisor liberado por
la terminal pre-sinaptica.

e Aumento de la afinidad de los receptores post-sinapticos
por el neurotransmisor.

e El aumento de la densidad de los receptores post-
sinapticos.

Los mecanismos descritos hasta ahora tienen lugar,
y afectan, principalmente a los componentes post-si-
napticos, lo que no excluye la participacion de elementos
pre-sinapticos. EI componente pre-sinaptico de la LTP re-
quiere la activacion de las neuronas post-sinapticas para
producirse. Se ha planteado que la neurona post-sinaptica
libera algiin mensajero que difunde retrégradamente hasta
la terminal presinaptica y alli provoca los cambios. Este
mensajero hipotético no ha sido identificado y se han pro-
puesto diversos candidatos, entre ellos, la adenosina, el
factor neurotréfico derivado del cerebro (BDNF), el oxido
nitrico y el acido araquidonicos®).

Plasticidad cortical

La reorganizacion de la corteza se relaciona con la
zona lesionada, el nivel de recuperacion que se alcance®,
el entorno y los estimulos que desde él se reciban, etc. Se
han descrito varias formas del proceso neuroplastico en el
cerebro humano®°. Cerebralmente, la plasticidad puede
seguir tres procesos?*.

e Plasticidad del mapa cortical motor de las areas peri-
infartadas*.

e El aumento de la actividad en areas del hemisferio
lesionado, como es el area suplementaria*?, o el cortex
premotor.

e Los cambios neuroplasticos del hemisferio ipsilateral a
la parte corporal mas afectada®.
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Estudios en la corteza visual han documentado la
importancia de los procesos plasticos en el desarrollo de las
capacidades funcionales de este sistema**. Mecanismos
similares operan en otras areas como la corteza soma-
tosensorial, motora, auditiva y areas de asociacion.

Asi también, el desarrollo de remodelaciones
neuroplasticas puede modificar la representacion cortical de
funciones. Por ejemplo, la region ectosilviana de la corteza
de asociacion parietal es un area de relacion polimodal,
con regiones visuales, auditivas y somatosensoriales. Tras
la deprivacién visual bilateral, la representacion visual
ectosilviana es tomada por aferencias de otras modalida-
des. Estas pueden intervenir en la recuperacion de funciones
perdidas por dano o degeneracion sin que, necesariamente
se produzcan modificaciones importantes en la cartografia
cerebral de estas funciones.

Evidencia de plasticidad cortical somatomotora en animales

Brown et al (2007), en un experimento con ratones,
utilizo in vivo imagenes de dos fotones para examinar los
cambios en la estructura dendritica y vascular en regiones
corticales que se recuperan de un ACV. En el grupo control,
el arbol dendritico se mantuvo relativamente estable. Sin
embargo, en el grupo experimental, la organizacion del
arbol dendritico en la corteza periférica al infarto fue modi-
ficado plasticamente, manifestandose por un dramatico
incremento en las espinas dendriticas y vasos sanguineos
alrededor de la zona de lesion, esto fue maximo dentro de
las dos primeras semanas y todavia se percibian cambios
después de seis semanas de transcurrido el evento
vascular.

Evidencias de plasticidad cortical somatomotora en humanos

El mapeo de areas motoras ha sido la metodologia
mas utilizada en este sentido; esta consiste en determinar
el nimero de puntos excitables sobre el cuero cabelludo, la
localizacion del punto 6ptimo de estimulacion, el centro de
gravedad y la direccion éptima de las corrientes necesarias
para la activacion de un musculo determinado. Diversos
estudios han demostrado la fiabilidad de estos mapas fun-
cionales y los han correlacionado con resultados obtenidos
a partir de RMf y PET“%, con los que se ha establecido que
el centro de gravedad coincide en milimetros con las areas
activadas durante los movimientos de la mano en estudios
de PET y RMf4748,

Las probabilidades de recuperacion motora en el
hemisferio afectado dependen en primer lugar de la magnitud
de la lesién, pues mientras mas tejido esté comprometido
menos reserva funcional para apoyar la recuperacion. El
fenémeno mas evidente parece ser la expansion funcional
del mapa motor de las extremidades afectadas, con corri-
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miento de la zona central de esta representacion; dicho
de otra forma, se produce el reclutamiento de otros grupos
neuronales de cortezas vecinas, con proyecciones
a motoneuronas inferiores via haz corticoespinal, que eran
menos activas antes de la lesion®. Esta es una de las
llamadas formas de plasticidad reconocidas en el humano,
y se asocia en general con una evolucion clinica favorable, y
un mejor pronostico en cuanto a la futura respuesta a la
rehabilitacion.

Se conoce que la corteza premotora y motora suple-
mentaria presenta aferencias directas al tallo cerebral, a
estructuras estrechamente relacionadas con el control mo-
tor y a la médula espinal cervical. Estos grupos de fibras
siguen trayectorias diferentes a través de la capsula inter-
na: las procedentes de la corteza premotora van por la
rodilla de la capsula interna, por el brazo anterior transcu-
rren las procedentes del area motora suplementaria y las
fibras de la corteza motora lo hacen por el brazo posterior.
Por lo tanto, las tres cortezas presentan cierta independen-
cia y paralelismo entre sus aferencias y eferencias. Lo cual
explicaria la recuperacion que en algunos pacientes des-
pués de infartos capsulares posteriores, se piensa que esta
distribucion es un factor que influye en su recuperacion.

Otro factor involucrado es la posibilidad de que las
vias ipsilaterales desempenen alglin papel en la recupera-
cién motora tras una lesion de la corteza motora, pues se
cuenta con hallazgos que refuerzan este planteamiento en
la practica“®.

Estudios con PET describen cambios corticales
bilaterales en pacientes con lesiones vasculares (nicas uni-
laterales*’. En otros casos, ha llamado la atencion el
desplazamiento de la representacion motora de la mano
hacia la zona correspondiente a la cara®®.

Algunas experiencias apoyan la posibilidad de que la
practica de determinados movimientos pueda inducir cam-
bios plasticos en la representacion cortical del movimiento
a corto plazo, aspecto de importancia trascendental, pues
abre un camino de posibilidades en cuanto al diseno de
terapias fisicas, encaminados a facilitar la expresion de
determinados procesos o inhibir o desinhibir otros. Ello
constituye una evidencia que apoya el efecto modulador de
la rehabilitacion fisica en la recuperacion de la funcion
motora.

Experiencias publicadas en pacientes con ACV en
relacion al uso forzado de la extremidad afectada, postulan
el posible efecto modulador sobre la plasticidad motora
cortical*®®1, logrando con ello que se produzcan modifica-
ciones sustanciales desde el punto de vista clinico y
electrofisiologico en pacientes con secuelas motoras pro-
ducto de infartos cerebrales, en estadio crénico, aln en
casos de 15 anos de evolucion®.

Taub, et al, 2006, demostraron que la terapia por res-
triccion del lado sano, produce cambios en la organizacion

cerebral en pacientes con un ACV de larga data, demostrando
a través de la estimulacién magnética transcraneal (EMT)
una significativa expansion en la representacion cortical mo-
tora del abductor corto del pulgar de la mano afectada
(figura 3).

Schaechter et al (2006), trataron de probar que en
pacientes pos ACV cronico existe plasticidad funcional y
estructural en la mismas areas de la corteza sensoriomo-
tora, observando un aumento significativo en la activacion
de respuesta de las zonas del giro ventral poscentral de los
pacientes en comparacion con los controles, esta misma
zona mostré un incremento en el grosor cortical. Estos
resultados proporcionan evidencia de la plasticidad estruc-
tural co-localizada con areas que muestran plasticidad
funcional en el cerebro humano después de un accidente
cerebro vascular.

CONCLUSION

El desarrollo actual alcanzado en el campo de la
neurociencia ha motivado un creciente interés por las pro-
piedades plasticas del sistema nervioso como agente
fundamental en el proceso de rehabilitacion de las funciones
neurolégicas. Tanto la experimentacion animal como los
estudios realizados en humanos con el empleo de moder-
nas técnicas no invasivas respaldan, en general, las ideas
de plasticidad neuronal en que se fundan los métodos de
estimulacion y rehabilitacion neurolégicas.

Apoyandonos en los estudios en neurociencia pode-
mos intentar comprender la evolucidon que presenta
un paciente con lesion cerebral, e identificar las distintas
etapas por las cuales cursa cada cuadro, esto con la finali-
dad de enfocar la evaluacion y perfeccionar estrategias
terapéuticas que permitan lograr una éptima rehabilitacion.
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