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RESUMEN

La evidencia de recuperacién funcional después del danho cerebral se conoce
empiricamente desde hace varios siglos. La plasticidad cerebral se refiere a la
capacidad adaptativa del sistema nervioso central para disminuir los efectos de
lesiones, a través de cambios que modifican la estructura y la funcion tanto en su
medio interno como externo. El conocimiento de las bases neuroldgicas funcio-
nales y disfuncionales facilitan la comprension de los cambios, lo cual ha permi-
tido desarrollar procedimientos efectivos de rehabilitacion.

Los avances cientificos han permitido conocer los mecanismos del dano neuro-
nal secundario y desarrollar nueva tecnologia para revertir estos procesos. Ade-
mas este articulo revisa los mecanismos que se postulan en la reorganizacion de
la funcion cerebral después de dano, tales como el desenmascaramiento, el desa-
rrollo de receptores extrasinapticos, sinaptogénesis reactiva, factores troficos,
sinapsinas, neurotransmisores, etc.

El dano neuroldgico se observa principalmente después del periodo prenatal,
neonatal y en la nifiez. En los adultos la plasticidad cerebral es menor comparada
con los nifos, sin embargo, los cambios plasticos ocurren a cualquier edad y las
ganancias funcionales contintan por anos después de la lesion.

La expresion de plasticidad cerebral y la capacidad de la neuronas para cambiar
su funcién, perfil quimico, o su estructura son nuevos marcos conceptuales que
contribuyen en la restauracion cerebral.

PALABRAS CLAVE: Plasticidad neuronal, mecanismos de reorganizacion, res-
tauracion cerebral.

ABSTRACT

Evidence of functional recovery after brain damage is known empirically since many
centuries ago. The neuronal plasticity can refers to the adaptative adjustments of the
central nervous system (CNS) and the brain capacity to diminish the effects of the
lesions by mean of to modify structural and functional changes in its internal or exter-
nal milieu. Knowledge of the neural bases of function and dysfunction facilitates and
understanding of the cognitive, behavioral, motor and sensory changes encountered in
the brain damaged patient, that permitted leading to the development of effective
rehabilitation procedures, and adequate environmental and psychosocial factors.

The pathological process of the CINSS affecting the corticospinal and the subcorticospi-
nal tracts, beside cerebellar; spinal, visual, language another system, however; trough the
brain plasticity have ability to modify its own structural organization and functioning.
The end of the 20 century promises to introduce important insights into the mech-
anism of secondary neuronal damage, and de same time we are able to understand
this can we reverse the process of the cell death. The new technology to permit
evaluation of the validity and reliability of outcome measures, for in-vivo study of
brain structure and physiologic functions, such studies are computed tomography,
magnetic resonance imaging, single photon emission computed tomography, positron
emission tomography, electroencephalography; transcranial magnetic stimulation.

In this article mentioned the postulate mechanisms of reorganization of function such
as unmasking, the development of extra synaptic receptors, sprouting, trophy factors,
synapsins, neurotransmitters, diaschisis and the regeneration of nerve fibers and cells.

The clinical manifestation of brain plasticity are observed mainly after prenatal,
neonatal, or childhood cerebral damage. In the adulthood neuronal plasticity is
less comparative children, nevertheless these plastic changes may be found and
any age, and functional gains continue by year after the lesion.

The expression of neural plasticity and the capacity of neurons to change their
function, chemical profile, or structure are the new conceptual framework for the
contribution in the brain restoration.

KEY WORDS: Neuronal plasticity, mechanism of reorganization, brain restoration.
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INTRODUCCION

Plasticidad cerebral expresa la capacidad adaptativa del sis-
tema nervioso para minimizar los efectos de las lesiones a
través de modificar su propia organizacion estructural y
funcional.(V

Después de un dano cerebral no fatal ocurre usualmen-
te alguna recuperacion de funciones y su progreso puede
continuar por anos. El grado de recuperacion es depen-
diente de muchos factores que incluyen: edad, area com-
prometida, cantidad de tejido dafnado, rapidez en que se
produce el dafo, programas de rehabilitacion y factores
ambientales y psicosociales.('

En afos recientes la capacidad del cerebro para modifi-
car funciones y para compensar dafos ha demostrado ju-
gar un papel importante en la recuperacion. Sin embargo la
importancia de esta capacidad ha venido a ser apreciada
solo recientemente.

La identificacion por Broca a mediados del siglo pasado
de un area especifica en el I6bulo temporal izquierdo relacio-
nada con el lenguaje, fue el punto de partida para que las
neurociencias se centraran alrededor de un concepto estric-
tamente localizacionista. una plétora de estudios (que incluso
contintan hoy) siguen describiendo areas especificas. El mo-
mento historico era apropiado: excitantes descubrimientos
en la fisica, quimica y la biologia revelan mas y mas detalles
de la naturaleza y la ciencia descriptiva florecia.

A medida que mejoraban las técnicas morfologicas,
fisiologicas y neuroquimicas, se revelan mas y mas deta-
lles de la estructura cerebral y sus conexiones funciona-
les. La enorme complejidad del cerebro pudo haber con-
tribuido a la rigidez conceptual que se desarrolld; para
organizar lo conocido dentro de un todo. Los anatomis-
tas tenian que sectorizar (tal y como lo hizo Broadmann
al dividir la corteza en 52 regiones) y las descripciones e
ilustraciones de cada componente eran separadas unas
de las otras dando lugar al concepto de un cerebro rigi-
do, rigurosamente dividido.®® Esto, unido a los estudios
de conectividad y a la ausencia de una significativa ca-
pacidad de regeneracion en el cerebro (en contraste con
o6rganos como el higado que tiene la capacidad de dupli-
cacion mitotica) se combinaron para crear la impresion
de un organo rigidamente compartamentalizado, dividi-
do y no maleable (o no “plastico”) con poca capacidad
de recuperacion después de un dano.

Relativamente pocos anatomistas, fisidlogos o clinicos
proyectaron un concepto de adaptabilidad dinamica. Asi,
una recuperacion significativa era rara vez esperada y ni
siquiera se buscaba (a pesar de ambiciones y bien funda-
dos programas de rehabilitacion), dado que tan pocas per-
sonas evidenciaban una recuperacion significativa, esto sir-
vio para reforzar el concepto establecido de un cerebro
rigido. Los programas de rehabilitacion se desarrollaban a
través de miembros de la familia no profesionales, quienes
no estaban influenciados por lo establecido (o esencia
conceptual) los cuales al no esperar una recuperacion o
que ésta fuera minima podian tener mas éxito debido a su
propia ignorancia.

Ellos no sabian que la recuperacion era imposible des-
pués de un cierto periodo de tiempo (6 meses) y asi conti-
nuaban trabajando hasta obtener la recuperacion.

Por tanto la, plasticidad cerebral es la adaptacion fun-
cional del sistema nervioso central (SNC) para minimizar
los efectos de las alteraciones estructurales o fisiologicas
sea cual fuere la causa originaria. Ello es posible gracias a
la capacidad de cambio estructural — funcional que tiene
el sistema nervioso por influencias endégenas y exdgenas,

las cuales pueden ocurrir en cualquier momento de la
vida.*19)

La capacidad del cerebro para adaptarse a la nueva
situacion lesional y para compensar los efectos de la le-
sion, aunque sélo sea de forma parcial, es mayor en el
cerebro inmaduro que en el del adulto. La existencia de
dobles vias motoras y sensitivas favorece la posibilidad de
plasticidad.

Los mecanismos por lo que se llevan a cabo los fendme-
nos de plasticidad son histolégicos, bioquimicos y fisiologi-
cos, tras los cuales el sujeto va experimentando una mejo-
ria funcional clinica, observandose una recuperacion
paulatina de las funciones perdidas.!"

Estudios clinicos y experimentales permiten localizar las
estructuras cerebrales que asumen la funcion que realiza-
ban antes de ser lesionadas. La voluntad del paciente por
recuperarse y el buen criterio y conocimiento del neurolo-
go y del rehabilitador pueden conseguir resultados espec-
taculares en la recuperacion de sujetos con lesiones cere-
brales que no sean masivas y que no tengan caracter
degenerativo. Pese a la mayor capacidad de plasticidad en
el tejido cerebral joven, hay que reconocer que en todas
las edades hay probabilidades de recuperacion.®®

Concepto de plasticidad cerebral:

Los efectos de los cambios en el medio externo sobre la
estructura y funcion del sistema nervioso en desarrollo tien-
den a ser prominentes en el sistema sensorial. Tales efectos
se han delineado claramente en los trabajos de Wiesel y
Hubel sobre el desarrollo del sistema visual (como se des-
cribe mas adelante en los modelos animales de plasticidad
cerebral). Para ello es importante conocer descripciones
elementales sobre conceptualizacion de la sinapsis en el
contexto de la plasticidad cerebral.

Una “sinapsis” puede ser considerada una entidad mor-
fologica y fisiologica, pero también esto es un concepto
en evolucion. La “plasticidad cerebral” en forma similar, es
un concepto, aunque menos, bien fundamentado por un
cuerpo de literatura cientifica especifica como lo tiene el
concepto de “sinapsis”, los conceptos que se han desarro-
llado, frecuentemente se toman como “hechos”, son in-
fluenciados significativamente por el contexto social, el ni-
vel de tecnologia y las tendencias cientificas que prevalecen
en el momento. “Después de todo, los conceptos no son
sistemas logicos....Ellos son unidades especializadas que o
se desarrollan o se atrofian o bien pueden sumergirse con
sus argumentos dentro de otros....Andlogamente a las es-
tructuras sociales, cada época tiene sus propios conceptos
dominantes tanto como remanentes de épocas pasadas asi
como rudimentos de los del futuro”.(

Un “hecho” puede ser manufacturado por los con-
ceptos prevalentes. Por ejemplo, nunca se ha demos-
trado la existencia del “prion”, de hecho a la fecha lo
Unico que existe es un avanzado concepto de un cien-
tifico quien esencialmente ha propuesto su existencia y
quien ha interpretado en ese concepto sus datos y los
de otros. El amplio uso del término “prion” (una abre-
viatura de “particulas infecciosas proteinaceas” una
teodrica estructura subviral a las que se ha tratado de
responsabilizar de las infecciones por virus lentos), en
la literatura popular y cientifica ha llegado a ser consi-
derada como un hecho.

La plasticidad cerebral podria definirse en forma amplia,
en cuyo caso podria incluir todo el concepto de aprendiza-
je, o en forma mas concreta, como la evidencia de cambios
morfolégicos como la ramificacion neuronal.
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Una posicion intermedia que puede ser apropiada pue-
de definirse como “/a capacidad adaptativa del sistema ner-
vioso central para modificar su propia organizacion es-
tructural y funcional”®® Esto le permite una respuesta
adaptativa (o maladaptativa) a la demanda funcional. A
principios del siglo XX ya se consideraba la plasticidad
como una de las dos propiedades fundamentales del siste-
ma nervioso: la que le permite tolerar los cambios funcio-
nales duraderos que tienen lugar; la otra propiedad fun-
damental era la excitabilidad, la cual se relaciona con
cambios rapidos que no dejan huella en el sistema nervio-
so. Los mecanismos de la plasticidad cerebral pueden in-
cluir cambios neuroquimicos, de placa terminal, de recep-
tores o de estructuras.®'?

Tipos de plasticidad cerebral y mecanismos de
produccion

Se admite la posibilidad de que existen varios tipos de plas-
ticidad neuronal en los que se consideran fundamentalmente
factores tales como la edad de los pacientes , la naturaleza
de la enfermedad y de los sistemas afectados.

Por edades:

a) plasticidad del cerebro en desarrollo,

b) plasticidad del cerebro en periodo de aprendizaje.
c) plasticidad del cerebro adulto.

Por patologias:

a) plasticidad del cerebro malformado,

b) plasticidad del cerebro con enfermedad adquirida.

c) plasticidad neuronal en las enfermedades metabdlicas.('*?)

Por sistemas afectados:

a) plasticidad en las lesiones motrices.

b) plasticidad en las lesiones que afectan a cualquiera de
los sistemas sensitivos.

c) plasticidad en la afectacion del lenguaje.

d) plasticidad en las lesiones que alteran la inteligen-
Cia,18-2024.25)

Los principales tipos de plasticidad('*-'® se presentan en
el cuadro I.

Naturalmente todos estos fendomenos de plasticidad ce-
rebral hay que estudiarlos, comprenderlos vy, si es posible,
buscarles una explicacion desde el punto de vista anatomi-
co, fisiologico y/o funcional.

La explicacion anatémica debemos buscarla a través de
lo que se conoce como “sistemas secundarios paralelos del
cerebro”. Estos son principalmente las vias subcorticoespi-
nales, tales como los tractos vestibuloespinal, reticuloespi-
nal, tectoespinal, rubroespinal y olivoespinal, los cuales son
probablemente los mas importantes en el humano durante
la época neonatal.

Ellos suplementan la funcién de las vias conrticoespi-
nales mas largas, que también muestran una importante
funcién en el neonato a término, pero muestran una dife-
rente expresion en el cerebro en un grado de madurez
mayor.(|5-|7‘25)

La existencia de estas vias suplementarias, generalmente
polisinapticas, hace posible su utilizacion en muchos casos
en los que las vias fundamentales han sufrido una perturba-
cion de cualquier tipo. Estos sistemas paralelos pueden po-
nerse en marcha por efecto de mecanismos intrinsecos o
extrinsecos.

Esta plasticidad anatomica de las neuronas en el sistema
nervioso central (SNC) es un fenémeno comun en la sinap-
sis a las que tanto la estimulacion fisiolégica como las con-
diciones del entorno pueden dar origen a cambios numeéri-
cos y morfoldgicos.® La plasticidad del axén, sin embargo,
es diferente de la sinapsis, ya que se considera actualmente
como un fenémeno especifico que se aprecia después de
que una lesion parcial haya tenido lugar en el SNC que,
como es obvio, es mas pronunciada durante la primera in-
fancia.('42¢)

Estudios experimentales han podido demostrar la reor-
ganizacion estructural en forma de la presencia de axones
mielinizados en el tracto corticoespinal un cierto tiempo
después de la ablacion cortical unilateral neonatal.?-?

El tracto corticoespinal ipsilateral neoformado esta com-
puesto de axones colaterales originados en las neuronas
piramidales de la corteza cerebral ipsilateral sana.®-% En
ninos con paralisis cerebral, la lesion del tracto cortico-
espinal en un lado puede ser compensada por el tracto
corticoespinal contralateral, ipsilateral a los musculos afec-
tados.?"?)

Cuadro |. Mecanismos de plasticidad en el sistema nervioso en desarrollo

Periodo

Desarrollo temprano ( relativamente
sujeto a un programa genético )

Desarrollo tardio (modificable por el ambiente)

Factores que modifican el desarrollo tardio

Mecanismos

Sobreproduccion de neuronas
Desarrollo exuberante de axones
Retonos dendriticos exuberantes
Sobreproduccion de sinapsis

Muerte neuronal programada
Interrupcion axona
Proliferacion de dendritas
Eliminacion de sinapsis

Cambios en el tamano del objetivo
Actividad neuronal

Factores de desarrollo neuronal
Cambios endocrinos

Cambios metabdlicos

Plasticidad y Restauracién Neurolégica
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Parece que sdlo si la lesion es prenatal, el tracto corti-
coespinal contralateral tiene axones individuales con ter-
minaciones que proyectana grupos de neuronas motoras
homélogas sobre ambos lados.®" El mismo fenémeno, aun-
que en menor cuantia, ha podido ser demostrado también
en épocas muy posteriores a la neonatal, e incluso en adul-
tos.®

Los axones de las neuronas corticales maduras pueden
atravesar grandes distancias parenquimatosas hasta llegar a
su destino final, y lo mismo puede ocurrir con células em-
brionarias subcorticales.

La funcién del epéndimo es determinante para la activi-
dad histoloégica durante la vida embrionaria e incluso en la
postnatal.®? Las conexiones progresivas y las asociativas
reciprocas son las que pueden estar, respectivamente, tras
las funciones basicas de la corteza cerebral.

La arquitectura de ambos tipos de conexiones son sus-
ceptibles de modificaciones en relacién con la experiencia
durante el desarrollo, pero llegan a quedar estacionadas en
la edad adulta.

Con el tiempo, las conexiones progresivas también
parecen perder la plasticidad mientras las sinapsis de
conexiones asociativas retienen una susceptibilidad
mayor para las modificaciones dependientes de la expe-
riencia.®33% La persistente adaptabilidad de las conexio-
nes reciprocas es probablemente el substrato de la ha-
bilidad para generar patrones preceptuales y motores a
lo largo de la vida.

La plasticidad axonal y sinaptica no tendria utilidad prac-
tica si el ciclo funcional no se completa por la accién de los
neurotransmisores especificos.®¢3? Se considera que los cam-
bios en la eficacia y en la liberacion de los mismos juegan
un papel fundamental en la plasticidad sinaptica.

Estos cambios se realizan, en parte mediante la regula-
cién de vesiculas disponibles para la exocitosis.®'*)

Entre las sustancias conocidas que pueden regular la
disponibilidad de dichas vesiculas, una de las mas impor-
tantes es la sinapsina |, una fosfoproteina especifica cuya
via de fosforilizacion parece ser un componente vital en los
mecanismos que intervienen en la plasticidad sinaptica y
puede contribuir a la base celular del aprendizaje y de la
memoria.*0)

El influjo presinaptico del Ca* condiciona algunas for-
mas de plasticidad sindptica.®” El sistema colinérgico pue-
de afectar a la formacion de la memoria a través de la in-
duccién de un estado oscilatorio en el que su requerimiento
para la plasticidad sinaptica es alterado dramaticamente.®”

Algunos mecanismos biolégicos de la plastici-
dad cerebral.

La literatura reciente reconoce que los mecanismos de re-
cuperaciéon mas importantes son:

I. Ramificacion o sinaptogénesis reactiva: Es el creci-
miento de un cuerpo celular hacia otro como con-
secuencia de su crecimiento normal. Un vacio en un
sitio particular puede hacer que este crecimiento
permita que ese sitio pueda ser llenado parcialmen-
te por la ramificacion guiada por axones de creci-
miento y proteinas como la laminina, integrina y
cadherinas, con multiples sitios de acoplamiento para
neuronas, factores troficos y glucoproteinas. Las ra-
mificaciones colaterales son procesos axonales nue-
vos, que han brotado de un axén no dahado y cre-
cen hacia un sitio sinaptico vacio. Se ha demostrado

que esto ocurre en el SNC. Sin embargo la ramifica-
cion puede ser adaptativa o maladaptativa y su pa-
pel en la recuperacion del dafio cerebral es adn in-
cierto.('83%

2. Supersensibilidad de denervaciéon: Resulta de un per-
manente incremento de la respuesta neuronal por la
disminucion de las aferencias. El sitio receptor puede
llegar a ser mas sensible a un neurotransmisor o los
receptores aumentar en niimero. Este podria ser un fac-
tor en la reorganizacion de SNC.“!-)

3. Compensacion conductual: Después de un dafio cere-
bral pueden desarrollarse nuevas combinaciones de
conductas. Por ejemplo un paciente puede usar dife-
rentes grupos de musculos u otras estrategias cognos-
citivas.!%%)

4. Neurotransmision por difusion no sinaptica: Este novel
mecanismo se ha demostrado en pacientes con infarto
cerebral después de la destruccion de las vias dopami-
nérgicas un incremento en la regulacion de receptores
de membrana extrasinapticos.*)

5. Desenmascaramiento: Las conexiones neuronales en
reposo que estan inhibidas en el estado normal, pue-
den desenmascararse, después de un dano cere-
bral.304%)

6. Factores troficos. Se relacionan con recuperacion cere-
bral después de una lesion, ademas del factor de desa-
rrollo neuronal, las integrinas y otros.323449)

7. Sinapsinas y neurotransmisores: Las sinapsinas son fos-
foproteinas que aglutinan vesiculas simpaticas y las unen
al citoesqueleto de las membranas, los neurotransmiso-
res ademas de mediar una informacion transinaptica pue-
den inducir efectos de sinaptogénesis y reestructura-
cion neuronal.*?)

8. Regeneracion de fibras y células nerviosas: Ocurre
fundamentalmente en el sistema nervioso periférico,
donde las células de Schwann proveen un ambiente
favorable para los procesos de regeneracion Yy facili-
tan la liberaciéon de factores de desarrollo nervio-
SO.(20'22‘24’5|'53)

9. Diasquisis: Es un concepto ya antiguo, que relaciona la
recuperacion de la funcién a la recuperacion de la de-
presion neural desde sitios remotos, pero conectados al
sitio de la lesion.(3%%

10. Neurotransmisores: Se ha sugerido que algunos neuro-
transmisores se suman por medio de codificar informa-
cion transinaptica, lo cual induce efectos sobre la arqui-
tectura neuronal, favoreciendo el desarrollo de retonos
dendriticos, conexion de neuronas, influencias neuro-
moduladores entre otros.®)

I'l. Potenciacion a largo plazo: Este proceso cerebral de
aprendizaje y memoria que involucra la plasticidad si-
naptica ha centrado su capo experimental en estudios
sobre la transmision del glutamato y del receptor N-
metil- D-aspartato. Lo relevante de la informacion
cientifica es que la consolidacion de los codigos de
memoria y los procesos de memoria en los mamiferos
estan relacionados con estimulos de potenciacién a
largo plazo.7)

Todos éstos pueden ser mecanismos importantes en la
recuperacion de la funcion. Pueden ocurrir también efec-
tos negativos como en el desenmascaramiento, por ejem-
plo, la aparicion de reflejos “patoldgicos” tales como el
Babinski después de un dano cerebral, esto puede ser de-
bido al desenmascaramiento de reflejos que fueron nor-
males en la infancia pero que se inhibieron durante el
desarrollo.
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Modelos de plasticidad cerebral
A. Modelos animales

La aplicacion de modelos animales en rehabilitacion cere-
bral ha sido discutida extensamente por lo que aqui solo
mencionaremos 3 modelos:

|. Rehabilitacion de gatos ambliopes: Wiesel y Hubel de-
mostraron que si el parpado de un ojo de un gato, es
saturado durante los meses criticos de desarrollo visual
normal, el ojo quedara permanentemente ambliope, des-
pués de haber sido retiradas las saturas, aun si el gato
vive por 5 o mas anos con sus parpados funcionando
normalmente.®® Sin embargo, Chow y Steward hicieron
la pregunta critica; Puede obtenerse recuperaciéon de la
vision con un apropiado programa de entrenamiento
(Rehabilitacion).® Ellos fueron capaces de demostrar
que no solo es posible obtener alguna funcién (vision)
sino que también registraron concomitantemente cam-
bios fisiolégicos (incremento en el niimero de células
binoculares en la corteza visual) y morfolégicos (cam-
bios en el ganglio geniculado lateral). Este estudio se
considera como uno de los mas importantes en animales
y aportan datos trascendentes en el campo de rehabili-
tacion.©¢) Ademas de sus hallazgos en cuanto a plasti-
cidad cerebral, la descripcion de sus procedimientos es
extrapolable de alguna manera a lo que ocurre en la
rehabilitacion humana. Por ejemplo, ellos anotaron que
el uso del sistema tradicional de gratificacion fue insufi-
ciente, los gatos requerian periodos de complacencia y
de mimo (que establecieran lazos efectivos con los expe-
rimentadores) y los métodos utilizados por el experi-
mentador para desarrollar una demanda no fueron con-
templados; por el contrario con rehabilitacion intensiva,
pero evitando la frustracion los resultados son mas efi-
cientes.®

2. Enriquecimiento ambiental en un modelo con ratas: Ro-
senzweig ha analizado estudios experimentales en ani-
males, con la perspectiva de posibles aplicaciones en la
rehabilitacién humana.®® Se propone a través que los
ambientes enriquecidos, consistentes en jaulas con cier-
to nimero de “juguetes” y otros estimulos, induce cam-
bios morfoldgicos, fisiologicos neuroquimicos y conduc-
tuales. Emerge de estos estudios un sinnumero de
posibilidades intrigantes para estudios en humanos. Por
ejemplo, un ambiente enriquecido 2 horas por dia, es
tan efectivo como uno de 24 horas al dia, sugiriendo la
necesidad de realizar un estudio en humanos de calidad
versus cantidad en un programa de rehabilitacion.©®

3. El papel de los neurotransmisores en la recuperacion del
dano cerebral: Feeney y col han demostrado que median-
te la estimulacion de catecolaminas en el cerebro, después
de una lesion de la corteza sensoriomotora en ratas, se
obtiene una recuperacion motora significativamente mas
rapida cuando se combina con un programa de “rehabili-
tacion”. Estudios ulteriores han mostrado el papel de Lo-
cus coeruleus y del cerebelo. Hay estudios humanos en
donde se ha demostrado que la manipulacién de neuro-
transmisores puede producir incremento en la recupera-
cion en pacientes con enfermedad vascular cerebral (EVC)
si se combina con rehabilitacion.®3"

B. Modelos humanos

|. Las observaciones en humanos en el desarrollo estruc-
tural de la via visual en la etapa preescolar indican la

existencia de un periodo similar al que se ha observa-
do experimentalmente, pero el cual se extiende a un
periodo de tiempo mayor, desde la infancia temprana
hasta los 6 o 7 anos de edad en lo que se refiere algu-
nas patologias como el estrabismo, recalcando que el
desarrollo del SNC es mas lento en los humanos. Sin
embargo, en los ninos con cataratas congénitas la re-
mocion de las cataratas debe realizarse antes de los 4
a 6 meses de edad para evitar un deterioro visual per-
manente.”)

. El periodo mas sensible en el area sensorial inicia entre

el nacimiento y los 4 a 6 meses siguientes como limites.
Alteraciones mas sutiles en los impulsos visuales duran-
te el periodo de desarrollo sensitivo pueden llegar a ser
irreversibles. En el caso de estrabismo que inicia antes
de los 6 anos de edad, pueden producir pérdida visual
(ambliopia) en el ojo estrabico. Por el contrario, el ocluir
el ojo sano, fuerza en el nifo el uso del ojo estrabico,
siendo efectivo en prevenir y aun revertir la ambliopia si
esta terapia se lleva a cabo antes de los 6-7 ahos de
edad. En los adultos esto es diferente. El estrabismo o la
pérdida del paralelismo ocular relacionado a una parali-
sis ocular no causa ambliopia sino diplopia. Por otro
lado, la mejoria en la vision de un ojo ambliope de larga
evolucion después de la pérdida del ojo sano, puede ser
considerada como una rehabilitacién tardia. En este caso,
la necesidad de ver lleva a los sujetos a la auto—rehabili-
tacion. En estos casos la vision mejora en el ojo amblio-
pe con rehabilitacion especial, lo cual revela plasticidad
en el cerebro del adulto.® %

. Rehabilitacion tardia: Muchos pacientes con cerebros

dafiados reciben la mayor parte de su rehabilitacion du-
rante el periodo ( que puede durar un ano, dos o mas)
en el cual ellos podian haber demostrado alguna recu-
peracion “espontanea”, aun en ausencia de una rehabi-
litacion especifica ( mediante ejercicios pasivos para pre-
venir contracturas por ejemplo). Por consiguiente, es dificil
cuantificar con seguridad el efecto de un programa de
rehabilitacion desde que los efectos del programa estan
sucediendo simultaneamente con la recuperacion espon-
tanea. Asi que algunos investigadores han disehado pro-
gramas de rehabilitacion que puedan ser realizados des-
pués de que la recuperacion espontanea deje de ser un
factor. Después de 3 estudios completos de base sobre
un periodo de un ano, se inicia el programa de rehabili-
tacion tardia especificamente designado.

Las medidas objetivas incluyen PET®" (tomografia de
emision de positrones), SPECT® [tomografia por emi-
sion de fotdn Unico] y analisis de la actividad cerebral
eléctrica, lo mismo que medidas funcionales. La meta
es obtener correlacion objetiva de la mejoria funcio-
nal y evidencia de un proceso de reorganizacion a
través de la plasticidad cerebral desarrollando proce-
dimientos de rehabilitacion cientificamente validos®'”
79(Cuadro ).

. La rehabilitacién de la paralisis facial ha sido un modelo

exitoso de rehabilitacion tardia. Personas que han perdi-
do el control de su musculatura facial en un lado de la
cara debido a la destruccion del nervio facial, usualmente
causado por tumores (neurinoma del acustico) son exce-
lentes modelos para la evolucién de la plasticidad cere-
bral. Esto es especialmente verdadero en aquellos pacien-
tes sometidos a anastomosis entre el VIl y el Xll,ya que en
ellos hay una evidencia quirtrgica directa de la seccion
del nervio facial y de la conexion de su porcion periférica
a la central del XII par.®®¢® En estos casos la reinervacion
de musculos faciales por nervios genéticamente progra-
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Cuadro Il. 7ecnologia para estudios in vivo
de /a estructura y funcion del cerebro

— Tomografia por emision de positrones

— Tomografia computada por emision
de foton dnico

— Imagen de resonancia magnética

— Tomografia computada

— Electroencefalografia

— Magnetoencefalografia

— Estimulacion magnética transcranial

— Sefial por imagen intrinseca

— Electrocorticografia

mados para el control de la lengua, usualmente este pro-
cedimiento permite una excelente ganancia en el tono
muscular (y asi mismo, una simetria relativa del nervio
facial en reposo); Sin embargo, la disfuncion se hace apa-
rente con el movimiento de la cara, con frecuencia es el
resultado de la inhibicion del lado no afectado y disminu-
cion del afectado, por ejemplo durante la sonrisa una he-
micara no se eleva y durante la comida, los movimientos
ocurren en un solo lado de la cara. La seleccion de un
grupo de personas, cuya disfuncion habia sido evidente
por varios anos permitio evaluar los programas de rehabi-
litacion, especificamente designados para obtener reorga-
nizacion de la funcion; esto puede ser por reprograma-
cion de neuronas del hipogloso en el lado operado, lo
cual necesariamente debe incluirlas hasta llegar a incrus-
tarlo en los programas motores del nervio facial.®®

5. Torsion ocular voluntaria: La capacidad de sujetos nor-

males investigados para desarrollar control voluntario
sobre ciertos movimientos que no existen genéticamen-
te, fue estudiada por medio del entrenamiento de la tor-
sion ocular en un eje anteroposterior. Se entrenaron su-
jetos para producir movimientos lentos de torsion
subiendo a mas de 20 grados (no se intentaron movi-
mientos mayores ya que la excesiva torsion del nervio
optico se considero insegura).
El desarrollo de nuevos programas motores por medio
del entrenamiento no solo da soporte al concepto de
plasticidad cerebral, sino que también aumenta las posi-
bilidades de que en la rehabilitacion de pacientes con
ojos paréticos, que este entrenamiento sea un posible
mecanismo de recuperaciéon motora de pacientes. En los
casos de paralisis oculomotora los cambios en la reha-
bilitacion motora pueden estar relacionados con pro-
cesos en los que existe liberacion de neurotransmiso-
res, estimulos oculo-vestibulares que amplian su
adaptacion a los movimientos o bien por otros cambios
de excitacion — inhibicion.©'7%

6. Substitucion sensorial: Los adultos que nacen ciegos
han utilizado sus sentidos intactos y sus mecanismos
cerebrales para desarrollar conductas motoras, concep-
tuales y sociales. Sin embargo, los ciegos de nacimiento
no han tenido la experiencia de recibir e interpretar
informacion visual ni de desarrollar percepcion visual.
Tales personas son un modelo ideal en el cual es posi-
ble estudiar el desarrollo de percepcion visoespacial y
de algunas conductas, especialmente desde que el ex-
perimentador puede controlar todas las facetas del de-
sarrollo dado que esto sélo puede ocurrir con el uso
de un equipo de substitucion sensorial (en cambio, un
paciente hemiparético puede practicar en su casa o en
su medio hospitalario, después de sus sesiones de tera-

pia, haciendo menor la posibilidad de evaluar todos los
factores que intervienen en la rehabilitacion motora en
estos casos).%7

Los sistemas de substitucion viso—tactil transmiten infor-
macioén visual al cerebro a través de la piel. La informa-
cion obtenida a través de una pequena camara de televi-
sion (controlada por el sujeto ciego) es aplicada sobre
un area de la piel, después de ser transformada a una
forma de energia (transmitida por vibrotactores y elec-
trotactores) que entonces pueden activar receptores sen-
sitivos en la piel. Las personas ciegas no solo desarrollan
la capacidad de percibir informacién visual, sino que la
usan para analisis (paralaje, brillantez, acercamientos, cla-
ves monopolares de profundidad y perspectiva y locali-
zacion especial subjetiva). Este modelo ha servido para
proveer una considerable cantidad de informacion so-
bre la plasticidad cerebral, mecanismos perceptuales, co-
ordinacién de factores sensitivos y motores en el desa-
rrollo de “6rganos perceptuales” y otros datos.’>”%

C. Mecanismos de restauracion en humanos mas
recientes

|. Estudios intensivos de casos inusuales de recuperacion
después de un dano cerebral. Existen datos anatomopa-
tologicos donde la extension de un daiio neurolégico en
casos donde hubo recuperacion neuroldgica permiten
observar hallazgos de reorganizacion del sistema nervio-
so. Esto también ha sido posible a través de resonancia
magnética PET, SPECTC"¢*”) y potenciales evocados, los
cuales pueden proveer evidencia objetiva de cambios
neurologicos relacionados a la plasticidad cerebral des-
pués de una rehabilitacion planeada.

2. Recuperacion funcional en epilepsia. En paciente con
epilepsia refractaria y actividad imitativa cerebral, des-
pués de ser sometidos a cirugia, el paciente mejora no
solo por la ausencia de la actividad epiléptica, sino la
actividad motora y cognitiva, producida por un ambien-
te adverso de contaminacion del lado afectado al lado
sano.”'72)

ESTUDIOS FUNCIONALES

Los estudios funcionales se hacen sobre la base de los si-
guientes parametros:

|. Las caracteristicas clinicas de los pacientes.

2. Estudios electrofisiologicos, especialmente la electroen-
cefalografia y los potenciales evocados (auditivos de ta-
llo cerebral, somatosensoriales y visuales).

. Tomografia por emision de foton tnico (SPECT),®)

. Tomografia por emision de positrones (PET).G"

. Estimulacién magnética transcraneal (TEM).5%

. Evaluacion del funcionamiento de neurotransmisores y
su union a receptores sinapticos.

. Resonancia magnética de craneo (RM), resonancia mag-
nética espectroscopica (RME).

~N o~ hw

Evidencia clinica de la plasticidad

Tanto el sistema visual como el motor son los ejemplos donde
la plasticidad neuronal es mas evidente. Sin embargo, prac-
ticamente todas las funciones cerebrales pueden verse be-
neficiadas de la recuperacion de la funcion neuroldgica
después de un dano. Por ejemplo el lenguaje, la escritura, la
capacidad cognoscitiva, conducta y las emociones. (477374
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En la practica clinica existen multiples ejemplos donde
existe recuperacion de la funcion, en algunas ocasiones de
forma espontanea, pero la gran mayoria de ellas estimulada
por agentes farmacologicos, adaptaciones neuroconductua-
les, respuestas fisiologicas, respuestas bioquimicas, respues-
tas estructurales, estimulacion sensorial o por rehabilita-
cion cognoscitiva o motora (Figuras | a, b, c).

Por tanto, siempre existe la posibilidad de que los feno-
menos de plasticidad cerebral puedan darse en proporcio-
nes variables y con expresiones funcionales, anatomicas y
fisiologicas de distinto grado y temporalidad en el sistema
nervioso (Cuadro Ill).

En los traumatismos craneoencefalicos se provocan le-
siones tanto directas como indirectas, tanto por destruc-
cion traumatica como destruccion bioquimica.

La administracion de sustancias que bloquean neuro-
transmisores excitadores o por aplicacién anticuerpos con-
tra substancias inhibidoras del crecimiento neuritico que
ocurren tras el traumatismo craneoencefalico, permite la
recuperacion de una porcion de los axones afectados de la
zona lesionada en el SNC.(83334457576)

Los modelos enumerados previamente han servido para
proporcionar gran acimulo de informacion valiosa sobre la
plasticidad cerebral, incluyendo los mecanismos perceptua-
les en los ciegos, la coordinacion de factores sensitivos y
motores en enfermedades neuroldgicas traumaticas, desmie-
linizantes y degenerativas que permitiran en un futuro la
aplicacion clinica practica y el beneficio para un gran nu-
mero de pacientes neuroldgicos discapacitados.”®)

De particular trascendencia es el hecho de observacion
clinica en el cual un porcentaje elevado de pacientes con
paralisis cerebral infantil (PCI) el déficit funcional motor de
los ninos con PCl predominantemente espastica en etapas
muy tempranas de la vida, disminuyen o desaparecen alre-
dedor de los 7 afios hasta el 50% de los casos.?’333%

Las alteraciones del lenguaje también tienen mejor re-
cuperacion cuando se producen en la nifez o en edades
tempranas.

Cuadro lll. Lineas de investigacion actuales y
futuras para el incremento de las bases
cientificas de /a rehabilitacion neurologica

— Regeneracion del sistema nervioso

— Potencial bioldgico de la funcion del tejido
cerebral

— Mecanismos adaptativos que siguen
al la lesion del sistema nervioso

— Capacidad del sistema nervioso de
restaurar su funcion

— Transferencia de la funciéon Nerviosa

— Reorganizacion de la funcion nerviosa

— Ciencia neural computacional

— Psicologia neuromuscular

— Neurofarmacologia de la recuperacion

— Reorganizacion cognitiva de las
funciones nerviosas

— Mecanismos bioldgicos de la
readaptacion fisica

Existen 2 explicaciones; la primera se refiere a que las
areas vecinas al sitio de lesion, pueden asumir la funcion del
lenguaje, la segunda es que en etapas tempranas una lesion
del hemisferio cerebral izquierdo puede ser sustituida por
el hemisferio opuesto.

Cualquier tipo de lesidon anatomica, incluso muy severa,
producida intrauterinamente o en época muy temprana de
la vida extrauterina, puede ser minimizada en su expresion
clinica por el efecto de la plasticidad verificado a través de
las vias anatémicas de compensacion.!!*4647)

En estos casos la evolucion neuroldgica es generalmente
mejor de lo que las condiciones anatéomicas y lo que los
mismos médicos sin esta informacién podrian pensar.

Figurala. llustracion que g emplificalarehabilitacion motoraen
un paciente con hemiplgia.

Figuralb. llustracién que gjemplificala rehabilitacién vesticular
enun paciente con hemiplgjia.
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CONCLUSIONES

El concepto de plasticidad cerebral evidencia su enorme
importancia en el campo de la rehabilitacion neurologica.

Sin embargo, alin es necesario continuar con estudios
multidisciplinarios para fortalecer el concepto y para desa-
rrollar una adecuada esencia conceptual del término y fa-
vorecer el desarrollo de metodologias que permitan obte-
ner un maximo de recuperacion. Aunque la recuperacion
espontdnea ocurre es necesario que se establezcan progra-
mas especificos de manera individual para lograr una mejor
rehabilitacion.

Figuralc. llustracién que ejemplificalosresultados despuésdela
rehabilitacion.

El desarrollo de las neurociencias da una base cientifica
mas precisa a los conceptos y modelos teéricos elaborados
antes. La comprension de los conceptos y modelos actuales
no pueden ignorar la historia de la ciencia, y por tanto
contribuye a conocer las contribuciones actuales de la res-
tauracion neuroldgica y de la plasticidad cerebral que sin
duda objetiviza el saber actual.

Por otro lado, ademas de una terapia adecuada son im-
portantes los factores psicosociales y del medio ambiente
para lograr el desarrollo 6ptimo de los programas de reha-
bilitacion funcional.

Finalmente no se debe olvidar el precepto clinico de la
rehabilitacion neuroldgica “recuperar lo que se pueda de /a
funcion después del dano cerebral”.

Este concepto es tan amplio como importante y es reco-
mendable recordar que nunca se debe hablar de una lesion
neuroldgica no recuperable, sino de una lesion neuroldgica
no rehabilitada. Para lograr esto se requieren de esfuerzos
compartidos para desarrollar bases tedricas y cientificas que
validen y maduren los procedimientos y conocimientos de
la restauracion neuronal.
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