DC.A.

. CuaDERNOS FEDACE SOBRE -

DANO CEREBRAL ADQUIRIDO

.n
o>

DANO CEREBRAL
ADQUIRIDO
INFANTIL

ederacién Ay, General Perén, 32 - 8° C ¢ 28020 MADRID
spanola de
ano Cerebral  Tel,: 91 417 89 05 + Fax: 91 417 89 06

E-mail: info@fedace.org ¢ Pagina: www.fedace.org

omm

DANO CEREBRAL ADQUIRIDO INFANTIL

GOBIERNO  MINISTERIO i
ﬂ'ﬁ'& DEESPANA  R5FIcKso0HL v perore b

4§
%D TALLER FEDACE SOBRE DANO CEREBRAL EN NINOS Y ADOLESCENTES




DANO CEREBRAL
ADQUIRIDO
INFANTIL



Madrid, octubre 2.008
Edita: Federacion Espaiola de Dafio Cerebral FEDACE
ISBN 13-978-84-691-6768-7

Con la colaboracién de:
Obra Social CajaMadrid
Real Patronato Sobre Discapacidad



DANO CEREBRAL ADQUIRIDO INFANTIL
PRESENTACION

Este CUADERNO FEDACE N° 7 es el primero de este afio 2.008 y forma parte de
la serie de publicaciones que, como resultado de los Talleres sobre Dafio Cerebral
Adquirido, venimos editando y difundiendo desde el afio 2.006.

El tema objeto del taller y las conclusiones recogidas en este documento tratan sobre
el Dafio Cerebral Adquirido en la infancia y adolescencia. Intentaremos explicar
el por qué de esta eleccion.

Cuando desde FEDACE propusimos este tema como objeto de reflexion y tratamiento
por parte de los profesionales de nuestras asociaciones lo hicimos motivados por tres
aspectos.

En primer lugar buscabamos un acercamiento a la situacion y las necesidades
especificas del colectivo de dafio cerebral infantil. En el afio 2.005, y gracias a
la ayuda obtenida de la Fundaciéon Inocente-Inocente, FEDACE vy las asociaciones
territoriales iniciaron un programa de atencion a nifios/as que se mantiene hasta la
fecha. El desarrollo de este programa nos ha permitido constatar el desconocimiento
y la situacién de abandono asistencial de este segmento de la poblacién con dafio
cerebral y la necesidad de ampliar el conocimiento de datos epidemiolégicos y
asistenciales.

Otro de los motivos, es la fragilidad de este colectivo y la necesidad de
promover su autonomia. Cuando se produce el dafo cerebral las manifestaciones
son de pérdida de aprendizajes y funciones ya adquiridos. Cuando hablamos de dafio
cerebral infantil hay que afiadir a esta pérdida las que podran manifestarse en fases
posteriores del desarrollo evolutivo. Por esto se requiere una atencién y un seguimiento
individualizado en el dmbito sanitario y una intervencion social que posibilite los
maximos niveles de integracién en colaboracién con la familia y la institucién educativa.

El tercer motivo ha sido promover el disefio de un modelo de intervencion
para la rehabilitacion del DCA infantil, que sirva como guia para nuestras
asociaciones y otras entidades que estén trabajando en este campo y constituya un
acicate para que las administraciones competentes en salud, educacioén y politica social
asuman la prestacion de estos servicios.
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Esperamos que este trabajo sirva para contribuir a los fines enunciados y agradecemos

la aportacioén de los profesionales de las asociaciones y de los especialistas en dafio
cerebral infantil que han participado en el taller; de manera muy especial a los
coordinadores Dolors Safont y Jordi Bernabeu.

Destacamos tambien el apoyo del Real Patronato sobre Discapacidad y de Obra
Social Caja Madrid. Gracias a su colaboracién podemos llevar a cabo los TALLERES

FEDACE SOBRE DANO CEREBRAL y compartir nuestro conocimiento y
experiencia con las personas y entidades relacionadas con el dafio cerebral.

Federacién Espafiola de Dafio Cerebral (FEDACE)
Noviembre 2.008
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PROLOGO

Imagina, que un dia te despiertas y tu mundo es un “caos”. Imagina, que apenas reconoces
tu nombre cuando te llaman.Imagina que tu cuerpo no responde a tus deseos. Imagina,
que las cosas nuevas que aprendes se quedan en nada.. Imagina, que no entiendes lo que
ves, lo que oyes, lo que tocas, lo que sientes,... Imagina, que tienes que parar a pensar para
hacer las cosas mas simples de la vida. Imagina que has tenido que dejar de hacer lo que
mads te gustaba.Imagina que te cuesta dominar tus emociones. Imagina, que todos/as
desaprueban tus comportamientos y ti no entiendes porqué. Imagina, que quieres moverte
y no puedes.Imagina que todo el mundo habla una lengua que tu no entiendes. Imagina,
que nunca puedes ir solo porque te pierdes. Imagina, que esperas a tus amigos y no llegan
nunca. Imagina, que disfrutas viajando pero apenas recuerdas lo vivido. Imagina que
necesitas a una persona a tu lado cuando comes, cuando bebes, cuando te vistes,... Imagina,
que no puedes llamar por su nombre a los/as que quieres. Imagina, que gran parte de los
dias te invade un sentimiento de soledad. Imagina lo que quieras, pero esto puede llegar
a ser la realidad de cualquier nifio/a con DCA.

El dafio cerebral adquirido ( DCA) es una de las principales causas de interrupcién
del curso normal de desarrollo infantil. El avance imparable de la medicina ha permitido
salvar vidas que antes era impensable poder salvar, dando lugar a un incremento en
la prevalencia del DCA infantil. Se ha estimado que la incidencia es de al menos 250
nifios/as por cada 100.000 al afio (dependiendo de criterios de definicién, inclusién
y culturales). A diferencia de los adultos/as, en los nifios/as con DCA las consecuencias
funcionales, neuropsicologicas y psicosociales siguen sin estar claramente definidas.

En la actualidad en Espafa no existe ninglin centro de rehabilitacion publico especifico

para la atencion al DCA infantil, que garantice la continuidad rehabilitadota y el
seguimiento (imprescindible, en los nifios/as con DCA los déficit se van haciendo
evidentes a medida que las demandas ambientales les obligan a poner en marcha las
funciones cognitivas superiores y que estan alteradas).

Por todo ello, el DCA infantil es una realidad social y sanitaria de primer orden que
requiere de necesidades sanitarias, educativas y sociales que exceden los recursos
disponibles.Ante la magnitud y gravedad de la situacion, las asociaciones que componen
FEDACE se han visto en la obligacién de reivindicar las nuevas necesidades asistenciales
de este colectivo y el compromiso de crear recursos que cubran estas necesidades que
estan presentes en este colectivo especial que son los nifios/as con DCA vy
sus familias.
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Este cuaderno surge como consecuencia de las inquietudes que el DCA infantil genera
en los equipos de profesionales que actualmente abordan esta problematica en las
distintas asociaciones de FEDACE. En los ultimos afios, nos llegan cada vez mads casos
de nifos/as con DCA con diferentes necesidades, que requieren intervenciones
especificas y que en la mayoria de los casos aun no han sido cubiertas.

Cuando desde FEDACE se nos propuso la participacion activa en la puesta en marcha
del taller de dafio cerebral adquirido infantil y la publicacién del cuaderno, nos sentimos
halagados, pero conscientes de que estdbamos asumiendo un gran reto. Esbozar un
planteamiento comun para el abordaje de la atencién a un gran colectivo de nuestra
sociedad con gran esperanza de vida como son los nifios/as con DCA y sus familias.

Ha sido motivo de satisfaccion haber logrado reunir a un numeroso grupo de
profesionales que conforman un amplio abanico de disciplinas con un interés y
dedicacién preferentemente en la atencién al DCA infantil, y que han participado, de
forma desinteresada, en la elaboracién de este cuaderno, donde exponen sus
conocimientos, competencias y habilidades.

El objetivo de este cuaderno, es dar una visién general del dafio cerebral adquirido
infantil (generalidades, valoracion e intervencién desde distintas disciplinas) a los
profesionales de las asociaciones que componen FEDACE, familiares y todos aquellos
profesionales involucrados en las distintas fases en las que va transcurriendo el nifio/a
con DCA y sus familias. No pretende abarcar toda la complejidad que requiere la
atencion a este colectivo tan especial de afectados de DCA, que son los nifos/as,
pero si, convertirse en una herramienta de consulta que nos permita poseer una
panoramica global que nos acerque al conocimiento del DCA infantil.

Su finalidad no es suplantar un manual de DCA infantil, sino, complementarlo y
orientar, aunar esfuerzos y conocimientos y lograr ofrecer una atencién consensuada
a todo el colectivo de nifios/as con DCA en nuestras asociaciones.

Agradecer la colaboracion y el apoyo de todas aquellas personas, profesionales e
instituciones que han ayudado a que la edicién de este cuaderno de Dafio Cerebral
Adquirido infantil sea posible. Una menciéon especial a Valeriano Garcia por su
paciencia y compresién que ha derrochado a lo largo de los meses que este proyecto
estd en marcha, a Jordi Bernabeu, por su gran profesionalidad, por su generosidad al
compartir conocimientos y esfuerzo, por su rapidas y atentas respuestas a mis
inquietudes y como no, por su extraordinaria calidad personal.

Dolors Safont Arnau
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La docencia en el taller, han sido:

Mercedes Andrés, Neuropediatra, Hospital Clinico Universitario,Valencia. Unidad Dano
Cerebral Infantil, Red MenniValencia.

Jordi Bernabeu, Coordinador Unidad Dafio Cerebral Infantil, Red Menni Valencia.
Neuropsicélogo infantil: Unidad Oncologia Pediatrica (Hospital La Fe), INIA-Neural,
Asoaciacion —Fundacié ATENEU. Dpto. MIDE, Universitat de Valéncia
Esperanza Garcia-Cuenca, Psicéloga especialista en terapia sistémica, SEAFI Aldaya y
UDC Red MenniValencia

Maria Moran, Terapeuta Ocupacional, Unidad Dafio Cerebral Infantil, Red MenniValencia
Maria Plasencia, Fisoterapeuta Unidad Dafo Cerebral Infantil, Red Menni Valencia
Olivia Prades, Logopeda, Unidad Dafo Cerebral Infantil, Red Menni Valencia
Dolors Safont Arnau, |* Neuropsicéloga,Asociacion-Fundacio DCA ATEN3U Castellon.
I* Coordinadora de CD Ateneo, de la Fundacion DCA ATEN3O.

Los/as asistentes a los talleres, han sido:

*Virginia Aparicio Luque, ADACE, Jaén

* Cristina Carmona Espinosa, AGREDACE, Granada
* Berta Lalaguna Palacio, ATECE, Araba

e Rita Lohmann,ADDACCA, Cédiz

* José Mazoén, de NUEVA OPCION, Valencia.

* Susana Rozas Blanco, CEBRANO, Asturias

* Ciara Rueda de la Torre, de DACE, Sevilla

* Leyre Tirado, de ADACEN, Navarra

* Inés Vergel, ADACEA Alicante

Agradecer la actitud y el trabajo a los profesionales, que han hecho posible este
documento que estamos seguros serda de gran ayuda a todas aquellas personas
implicadas en la atencion del DCA infantil:

Mercedes Andrés, Neuropediatra, Hospital Clinico Universitario,Valencia, Unidad Dano
Cerebral Infantil, Red MenniValencia

Jordi Bernabeu, Coordinador Unidad Daiio Cerebral Infantil, Red Menni
Valencia.Neuropsicélogo infantil: Unidad Oncologia Pedidtrica (Hospital La Fe), INIA-
Neural, ATENEU. Dpto. MIDE, Universitat de Valéncia

José Luis Diaz Cordobés. Psicologo, investigador en el Proyecto de Investigacion de
FEDACE “Dano Cerebral Infantil”: repercusiones cognitivas y conductuales.”
Concepcidon Fournier, Neuropsicéloga infantil, Hospital Universitario Nifo Jesus, Madrid
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Vicente Garcia Aymerich, Médico Rehabilitador, Hospital Universitario La Fe,Valencia
Esperanza Garcia-Cuenca, Psicéloga especialista en terapia sistémica, SEAFI Aldaya y
UDC Red MenniValencia

M?* Carmen Gil, Pedagoga y logopeda, Asociacion Fundacio DCA ATEN3U

M? Antonia Herrera, Trabajadora social, Hospital Universitario La Fe, Valencia
Saul Herrero, Psicopedagogo, Asociacion Fundacio DCA ATEN3U, Castellon
Verénica Lara, Trabajadora Social, Asociacion Fundacio DCA ATEN3U, Castelléon
Francisco Menor, Servicio de Radiodiagnostico pediatrico, Hospital Universitario La
Fe.Valencia

Maria Moran, Terapeuta ocupacional, Unidad Dafo Cerebral Infantil Red Menni,Valencia
Maria Plasencia, Fisioterapeuta, Unidad Dafio Cerebral Infantil Red Menni,Valencia
Olivia Prades, Logopeda, Unidad Dafo Cerebral Infantil Red Menni, Valencia
Dolors Safont Arnau, Neuropsicéloga, 2* Asociacién-Fundacio DCA ATEN3U Castellén
I* Coordinadora de CD Ateneo, de la Fundacién DCA ATEN3O.

Angela Tértola, Trabajadora social, Hospital Universitario La Fe, Valencia
Raul Villodre, logopeda y director de INIA-Neural,Valencia

Han sido los coordinadores de estos talleres y de la realizacién de esta guia:

* Jordi Bernabeu, Coordinador Unidad Dafio Cerebral Infantil, Red MenniValencia
Neuropsicélogo infantil: Unidad Oncologia Pediatrica (Hospital La Fe), INIA-Neural,
ATEN3U

Métodos de investigacion y diagnéstico em Educacion, Universitat de Valencia
Jordi.Bernabeu@uv.es

* Dolors Safont, Coordinadora del Centro de Dia de DCA, Fundacio ATEN3U
Neuropsicologo, Asociacién-Fundacio DCA ATEN3U -Castelldn.
dolorssafont@ateneocastellon.org
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Este manual ha sido posible gracias a FEDACE, federacion que engloba las asociaciones
de dafo cerebral adquirido en Espafa.

Las asociaciones ofrecen un recurso inestimable a la sociedad: dan apoyo a los/as
pacientes con dafo cerebral adquirido y sus familiares, facilitando los recursos y
profesionales necesarios. Sin estos recursos tendriamos a una gran poblacién
desprotegida.

Con este trabajo hemos intentado reunir los conocimientos disponibles en distintas
disciplinas que atienden a los niflos/as con dafio cerebral adquirido. Parte de estos
recursos existen desde hace tiempo, pero son pocos los dispositivos donde se pueden
encontrar equipos interdisciplinares en la atencién a los nifios/as con dafio cerebral.
En nuestro pais, FEDACE estd facilitando la creacién de estos recursos, donde no
existen, a través de sus asociaciones.

Realizar este manual supone reunir a distintos profesionales que destacan por su
labor en instituciones de referencia infantil o en equipos de atencién interdisciplinar
ya establecidos, pero son muchos los/as profesionales que podrian haber colaborado
en la elaboracion de esta guia y que se dedican de forma plena a la atencién de los
nifios/as con dafio cerebral adquirido. Sentimos no haber podido contar con todos
pero esperamos se sientan reflejados en este trabajo, deseamos que sea un trabajo
de todos/as.

Los talleres sobre dafo cerebral infantil y este manual no habrian sido posibles sin
Valeriano Garcia, gerente de FEDACE. Ha impulsado, seguido y atendido todo este
trabajo desde el inicio. Es un lujo que gente que con su rigurosidad y calidad humana
estén al frente de estas iniciativas.

Como agradecimiento personal, quiero aprovechar la ocasion para dar las gracias a
Concepcion Fournier, neuropsicéloga infantil del Hospital Nifio Jesus, Madrid. La
neuropsicologia infantil es una disciplina reciente a nivel internacional y en nuestro
pais ella es un referente y una pionera al mas alto nivel. Quiero agradecerle que me
acogiera para formarme, ser mi maestra durante tantos afios y que siga formando a
futuros neuropsicélogos/as infantiles en Espafia.

En este trabajo estd muy presente el trabajo de Dolors Safont, alma, revisora y
correctora de todos los capitulos que aqui se presentan. Esta colaboracion ha supuesto
muchas horas de trabajo, reuniones, revision, centenares de e-mail... pero también
ha sido una suerte poder trabajar con una gran profesional al frente de una asociacion
como ATENEU, conocida por su buen hacer.

Esperamos que este trabajo sea de vuestro agrado y os sea util, esa fue nuestra
intencién.

Gracias.
Jordi Bernabeu







TALLER FEDACE SOBRE DANO CEREBRAL EN NINOSY ADOLESCENTES <S

INDICE
Prélogo 5
Introduccion 13
Definicion de DCA infantil 13
Criterios de clasificacion del DCA infantil 14
Epidemiologia del DCA infantil 16
Aproximacion multidisciplinar al DCA infantil: Caracteristicas, diagndstico
e intervencion. 19
Medicina rehabilitadora 20
Neurologia 33
Radiologia 57
Neuropsicologia 73
Psicologia Clinica 101
Fisioterapia 116
Logopedia 137
Terapia Ocupacional 157
Trabajo Social 179
Psicopedagogia 190
Atencion al DCA infantil 201
Modelo de atencion del DCA infantil: fases 202
El equipo interdisciplinar en la atencidn
al DCA infantil 205

Propuesta de actuacion para la atencion al DCA infantil en las
asociaciones que componen FEDACE 208

A propdsito de un caso: AMS 215







TALLER FEDACE SOBRE DANO CEREBRAL EN NINOSY ADOLESCENTES 45

INTRODUCCION

José Luis Diaz Cordobés
Psicologo

JordiBe rnabeu Verdu
Neuropsicélogo infantil
Dolors Safont Arnau

Neuropsicéloga

El dafo cerebral infantil es una realidad social en la que los distintos recursos sanitarios
y los servicios de urgencias, intensivos y neurocirugia estdn bien protocolizados en
las primeras fases de la intervencién pero con el alta hospitalaria,a menudo prematura,
el sistema sociosanitario se desentiende del afectado/a. Se necesitan planes de accién
donde estén claramente establecidas las necesidades especificas de la poblacion asi
como el impacto real, basados en datos de incidencia y prevalencia, del dafio cerebral

infantil.

DEFINICI N DEL DA 0 CEREBRAL
INFANTIL

“El Dano Cerebral Infantil Adquirido es
una lesién subita en el cerebro que implica
un cambio en la actividad neuronal que
afecta a la integridad fisica, la actividad
metabdlica o la capacidad funcional de
las células cerebrales y que se produce
después de nacimiento y por tanto de
origen no congénito, hereditario o
degenerativo. En el episodio agudo de la
lesion deben producirse al menos uno
de los siguientes sintomas: pérdida de
consciencia, amnesia retrégrada o post-
traumatica, evidente disfuncién cerebral
local, fractura de craneo o cuello,
traumatismo con dolor de cabeza, nauseas
y vémitos y/o un déficit neurolégico o
neuropsicolégico objetivo. Las causas
pueden ser traumdticas o no traumaticas;

las causas no traumdticas mas habituales
son: anoxia / hipoxia, accidente
cerebrovascular, infecciéon, neoplasias
intracraneales, epilepsia, alteraciones
metabdlicas, ataques y/o consumo de
sustancias toxicas. El dafio cerebral puede
producir secuelas leves, moderadas o
graves en algunas de las siguientes
dimensiones: fisica, psicoldgica, cognitiva,
emocional y social y las secuelas pueden
ser de caracter temporal o permanente
y puede causar un déficit parcial o total
y/o desajuste psicosocial”.

Entre los distintos profesionales, no
existe un acuerdo definitivo de definicion
para el dafo cerebral infantil, a pesar
de la relevancia para poder proporcionar
una base con el objetivo de estandarizar
todos los registros de dafio cerebral y
para ser utilizada en el desarrollo de
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servicios de atencion sanitaria y/o social.

La discrepancia de criterios ha dado lugar
a que no todos los niflos/as con
necesidades sean atendidos y/o derivados
en el momento adecuado a centros
especializados y que los datos
epidemiolégicos no sean comparables
entre si y por tanto, dificultando una
adecuada coordinacién en las distintas
fases de la rehabilitacion. El dafio cerebral
leve y en muchas ocasiones el moderado,
pasa inadvertido tras la superacion del
episodio critico.

La creacién de centros de referencia
especializados con unidades de
neuropediatria, neurologia y de
neurorrehabilitacion por todo el Estado
en el que existan protocolos de
intervencién en la fase aguda y subaguda,
asi como criterios de derivacion
adecuados para la fase de rehabilitacion
y adaptacion socio-escolar, constituyen
la base de una atencién adecuada a esta
necesidad de primer orden.

CRITERIOS DE CLASIFICACION DEL
DANO CEREBRAL INFANTIL

Q Criterios diagnésticos

El criterio diagndstico de dafo cerebral
habitualmente suele estar basado en la
Clasificacion Internacional de
Enfermedades (ICD), que permite una
descripcion replicable de la naturaleza y
causa de la morbilidad y mortalidad.
Esta clasificacién tiene determinadas
carencias generales (asociadas a la propia

clasificacién) y carencias especificas
(asociadas al dafio cerebral infantil), por
lo que no podemos establecer resultados
fiables sobre la incidencia o prevalencia
del dafio cerebral infantil con esta
clasificacion. Otros criterios diagnosticos
utilizados son: Head Injury Severity Scale,
AIS Score o directamente sintomas
asociados al episodio agudo (pérdida de
consciencia, amnesia, fractura, nausea,
vomito, etc.).

Q Severidad, signos y sintomas
especificos durante la fase aguda.
La severidad del dafio cerebral se evalta
a través de la Escala de Coma de Glasgow
(GCS), que considera respuestas motoras,
verbales y oculares y teniendo en cuenta
la presencia de uno o varios de los
siguientes signos y sintomas: pérdida de
conciencia, amnesia retrégrada o post-
traumatica, evidente disfuncion cerebral
local, fractura de craneo o cuello,
traumatismo con dolor de cabeza, nduseas
y vomitos y/o un déficit neurolégico o
neuropsicoldgico objetivo.

Otros métodos de clasificacién son:
Abbreviated Injury Scale (AIS), Injury
Severity Store (ISS) y Post-Traumatic
Amnesia (PTA). Los resultados indican
un porcentaje de dafio moderado y severo
menor del 10 % del total.

Q Causas

Revisando estudios, nos encontramos
que utilizan diferentes categorias para
clasificar la causa del DCA. De modo




TALLER FEDACE SOBRE DANO CEREBRAL EN NINOSY ADOLESCENTES ‘5

representativo la clasificacion del DCA
infantil segun su etiologia puede ser.

CONGENITO
Q Perinatal
QO Congénito

ADQUIRIDO

O No traumatico: * Anoxia, * accidente
cerebrovascular, ¢ infeccidn, * neoplasias
intracraneales, ¢ epilepsia, * alteraciones
metabdlicas, * consumo de sustancias
téxicas.

0 Traumatico: * Fractura de la base del
craneo, ¢ fractura de la béveda craneal,
* otras fracturas del craneo, * multiples
fracturas del crianeo, * contusion,
* laceracién cerebral y contusién, * otras
de naturaleza no especifica. (Son
producidas por accidentes de trafico,

caidas, violencia, deportes u otras causas).
* Hemorragias intracraneales, ¢ otras
hemorragias intracraneales (Debidas a
efecto secundario del dafo traumatico)

Se estima que el 90 % del dafo cerebral
infantil se debe a causas externas (dafio
cerebral traumdtico) y que
aproximadamente el 90 % del dafo
cerebral traumatico corresponde a dafio
cerebral leve o difuso. Solo el 5-15 % de
éstos presentan secuelas. La mayoria de
estos resultados estan basados en los
criterios de Causas Externas de
Morbilidad y Mortalidad de la Clasificacion
Internacional de Enfermedades. Las
principales causas del dafo cerebral
traumatico infantil son los accidentes
de trafico y las caidas accidentales.

Figura |. Causas del dafio cerebral infantil estudios representativos:

100%,

M 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21

[l accidentes de transporte B Caidas accidentales O agresiones O deportefocio m Otros |

1) San Diego, Kraus y cols. 1990 2) Atlanta, Henry y cols. 1992 3) EEUU, Levin y cols. 1992 4) Inglaterra,
Sharples y cols. 1990 5) EEUU, Duhaine y cols. 1992 6) Chicago, Hahn y McLone, 1993 7) Israel, Levi y cols.
1991 8) Francia, Tiret y cols. 1990 9) Suecia, Andersson y cols. 2003 10) Stafforshire, Hawley y cols. 2003 1 1)
Australia, Hillier y cols. 1997 12) Suecia, Kleiven y cols. 2000 13) New Jersey, Deshpande y cols. 1999 14)
Obhio, Reece y Sege, 2000 I5) Canada, Pickett y cols. 2001 16) Minesota, Reid y cols. 2001 17) EEUU, Bazarian
y cols. 2005 18) Virginia, Diamond 1996 19) Taiwan, Tsai y cols. 2004 20) Espafia, Ministerio Sanidad

y Consumo 2002 21) Total
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Solo el 10 % del dafio puede ser atribuido
a causas no traumaticas, como pueden
ser las neoplasias intracerebrales, los
accidentes cerebrovasculares, infecciones,
alteraciones metabdlicas y episodios de
anoxia. Figura 1.

U Consecuencias funcionales
Para determinar las consecuencias
funcionales en el momento del alta
hospitalaria, el instrumento de evaluacién
mas utilizado es la Glasgow Outcome
Scale (GOS) adaptada para poblacién
infantil. La literatura no refleja un alto
indice de secuelas en pacientes ingresados
con un diagndstico de dafio cerebral, sin
embargo estudios mas exhaustivos indican
que la incidencia de las consecuencias
funcionales del dafo cerebral infantil es
mucho mayor que el observado en la
mayoria de los estudios; se necesita mas
y mejor informacién epidemioldgica en
el manejo y evaluacién de las
consecuencias funcionales del dafio
cerebral infantil.

La European Journal of Pediatric considera
que la GOS es una escala adecuada para
la poblacién adulta, pero que sin embargo,
en relacién a la poblacién infantil es
cuestionable; en nifios/as hay que tener
en cuenta aspectos adicionales como las
habilidades psicomotoras debido al
momento de desarrollo. El dafio cerebral
leve corresponde, en mas ocasiones de
las esperadas a consecuencias funcionales
moderadas y que el instrumento de
evaluacién més utilizado no discrimina la
mayoria de déficit.

EPIDEMIOLOGIA DEL DANO CEREBRAL INFANTIL

U Incidencia

Los datos sobre la incidencia del dafio
cerebral infantil permiten establecer los
nuevos casos en un cierto periodo de
tiempo. Existen grandes diferencias en
funcion de los criterios de clasificacion
utilizados como representa la Figura 2.

Para obtener datos sobre la incidencia

Figura 2. Incidencia del Dafio Cerebral infantil
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APROXIMACION MULTIDISCIPLINAR
AL DANO CEREBRAL ADQUIRIDO INFANTIL:
CARACTERISTICAS, DIAGNOSTICO
E INTERVENCION.
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MEDICINA REHABILITADORA EN DCA
INFANTIL

Vicente Aynerich

Médico Rehabilitador

INTRODUCCION

O Concepto de rehabilitacion
“La Rehabilitacién comprende todas las
medidas dirigidas a reducir el impacto
producido por condiciones incapacitantes
y de “handicap”,y posibilita a las personas
afectadas por estos procesos lograr la
integracién social” Comité de expertos
en Incapacidad y Rehabilitacién
OMS 1981.

0 La rehabilitacién es un trabajo en
equipo

La rehabilitacién es un proceso continuo
y progresivo que tiene por objeto
mejorar funcionalmente al paciente, darle
maxima independencia posible y facilitarle
la adecuacién a su medio.

En el caso del dafio cerebral no hay que
olvidar que el Sistema Nervioso Central
esta estructurado de forma que las
funciones estan localizadas segiin dreas
cerebrales. Por lo tanto, conociendo el
asiento de la lesién, es posible cierto
grado de conocimiento de las funciones
que van a estar alteradas y de las secuelas
definitivas. Para prevenirlas y tratarlas hay
que tener en cuenta:

* La lesién cerebral afecta habitualmente
a varia dreas: movimiento, lenguaje,
pensamiento, etc., luego hay que
contar con diferentes especialistas:
fisioterapeuta, logopeda, neuropsicélogo...

* La mejoria orgdnica es un proceso
continuo que implica progresivamente a
diferentes areas. Por esta razén hay que
planificar el tratamiento dependiendo de
la gravedad de la lesién y de la edad.
Respecto a ésta ultima hay que
considerar:
o En la infancia hay que prever
estructuracién de deformidades que
alteren el desarrollo fisico y alteraciones
del desarrollo neurolégico evolutivo
(aprendizajes y comportamientos).
o En la adolescencia hay que prestar
especial atencioén al déficit cognitivo y de
la comunicacién y a la pérdida de la
autoestima. Es el momento de planear la
educacién y orientar la vocacién.
o En el adulto/a se debe prever el impacto
que puede acarrear la reinsercién
familiar y laboral.

Asi pues, el nUmero de especialistas
actuando sucesivamente o a la vez es
variable, fluyente y numeroso. Para ello,
es necesario y/o un responsable del
proceso terapéutico o una elaboraciéon
de criterio de los padres o allegados.
En todo caso, es preciso, versatilidad,
coherencia y voluntad de acuerdo entre
los/as componentes del equipo con el
objeto de que este actle con la mayor
solvencia. Esta accién es la que se
entiende por rehabilitacién
contextualizada - segln situacién -,
integral y continuada.

Para atender a todos los déficit que
puedan a la vez presentarse tras una
lesién cerebral debemos contar con la
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disponibilidad de un gran numero de
especialistas. El equipo no tiene porqué
constituir una unidad real y permanente
actuando a la vez. Cada momento requiere
un tipo de prestaciones: diagnostico,
tratamiento , facilitacién de recursos, etc.,
pero si debe haber una accién dirigida,
cohesionada y coherente y un criterio
Unico para no desconcertar a la familia.
Hay que sefalar que este criterio Unico
debe ser el fruto del acuerdo entre los
distintos componentes del equipo.

El equipo debe estar formado por:
* Neurdlogo/a / Neuropediatra
* Neonatdlogo/a / Pediatra (en el caso
del dafo cerebral connatal)
* Médico Rehabilitador
* Fisioterapeuta: para normalizar y
entrenar la funcién motora
* Terapeuta Ocupacional: Para estimular
habilidades manipulativas, actividades
de la vida diaria, fomentar independencia
y mejorar atencion
* Neuropsicélogo/a : para el tratamiento
de las funciones cognitivas
* Neuropsiquiatra
* Logopeda: para entrenar formas de
comunicacion
* Trabajador/a Social para coordinar
accion y facilitar recursos
* Familia
En la fase aguda del dafio cerebral
adquirido hay que destacar la importancia
del Médico Intensivista asi como de todo
el equipo de Cuidados Intensivos.
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CARACTERISTICAS ESPECIFICAS DE LA
EVOLUCION, EVALUACION Y
TRATAMIENTO SEGUN LA EDAD DE
DESARROLLO EN QUE ACAECE LA LESION

U Dafio cerebral connatal

Es el acaecido antes, en el momento o
inmediatamente después del nacimiento.
El concepto de dafio cerebral puede
confundirse con el de Pardlisis Cerebral
que es una de las consecuencias de dicho
dafo.

Teniendo en cuenta tanto la definicién
clasica : “La Pardlisis Cerebral es un desorden
permanente y no inmutable del tono, la
postura y el movimiento debido a una
disfuncion del cerebro, antes de que su
desarrollo sea completo (“Symposium sobre
terminologia en la PCI” Edimburgo.1967)”,
como una de las mas recientes :“La Pardlisis
Cerebral (PC) describe un grupo de trastornos
permanente del desarrollo del movimiento
y de la postura, que causan limitaciones de
la actividad y que son atribuidos a alteraciones
no progresivas en el desarrollo cerebral del
feto o del lactante. Los trastornos motores
de la pardlisis cerebral esta a menudo
acompanados por alteraciones de la
sensacion, percepcion, cognicion, comunicacion
y conducta, por epilepsia y por problemas
musculo esqueléticos secundarios
(Rosemburg, Pancht, Levinton, Goldstein y
Bax, “A report: the definition and classification
of cerebral palsy, April 2006, pag. 97) la
confusion se explica. Deberia reservarse
pues, el término de Pardlisis Cerebral a
aquellos sindromes secundarios a lesién
cerebral unida al nacimiento en los que
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la afectacion es prioritariamente del
desarrollo motor.

O Daino cerebral adquirido
Se define como un dafio repentino en el
cerebro por causas externas o internas
a partir de la primera infancia.

|.- Externas:
* mecanicas (Traumatismos Craneo
Encefilicos).
* ahogamiento.
* electrocucion
2.- Internas (por déficit de aporte de
oxigeno a cerebro durante suficiente
tiempo como para producir dafio
neuronal irreversible). Las causas internas
mas frecuentes son:
* Accidentes vasculares cerebrales:
* en el curso del parto.
* por infecciones.
* secundarios a malformaciones
vasculares.
* Tumores

CARACTERISTICAS ESPECIFICAS DE
LA EVOLUCION

Tanto la evolucién como el tratamiento
tienen unas caracteristicas especificas
seglin la edad del paciente en el momento
de sufrir la lesion.

Podemos diferenciar entre dafo cerebral
connatal y dafio cerebral adquirido:

O En el daifo cerebral connatal al
acaecer sobre un cerebro en desarrollo,
sin aprendizajes motores o perceptivos
fijados la evolucién depende...

e...tanto de la ubicacién de la lesién
cerebral. Ej. Una lesion parietal cortical
de un hemisferio puede afectar al lenguaje
y al movimiento de los miembros del
lado contrario (hemiplejia),

e...como de la forma en que se
interrumpe el desarrollo espontaneo del
nifo/a. Ej.: En el caso anterior la hemiplejia
durante los primeros seis meses, no dara
alteraciones funcionales evidentes, pero
a medida que espontdneamente aparezcan
los logros motores propios del primer
afio de vida se observard como estas
adquisiciones se realizan de una forma
caracteristica: dara los giros hacia un solo
lado , no se arrastrara coordinadamente,
no adquirird la cuadrupedia vy,
progresivamente, estructurara una
hemiplejia andloga a la del adulto/a.

Q En el dafio cerebral adquirido:
* La evolucion va a depender en gran
parte de la localizacién de la lesion. Dicha
localizacién predice las alteraciones
neuroldgicas en fase de secuelas. Seglin
el lugar de lesion podemos esperar:
alteraciones motoras que comprometen
desde uno a todos los miembros,
alteraciones de comprension, del lenguaje,
de la conducta y del pensamiento.
* A partir de la lesion el nifio/a va a
perder lo aprendido anteriormente que
estaba localizado en las zonas cerebrales
afectas. Aqui no ocurre como en la
lesion connatal, no se interrumpe el
desarrollo, sino que se pierde funcién y
aprendizajes adquiridos previamente
a la lesion.
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Tanto en el caso de la PCl como en el
dafo cerebral el dato comun es el
sufrimiento neuronal irreversible y lo
que varia es el agente y el momento
de agresién por parte del mismo.
En definitiva, el término Dano Cerebral
Connatal va asociado al de Parilisis
Cerebral, mientras que el de Dafo
Cerebral Adquirido al acaecido a
partir de la primera infancia
independientemente de su origen. En
la mayor parte de los casos la clinica
es indistinguible y los criterios e
indicaciones terapéuticas los mismos.
Cabe resaltar que siempre se ha creido
que una lesién cerebral acaecida en la
primera infancia (sobre todo en el caso
de los traumatismos craneales) las
secuelas son menores que en el
adolescente y adulto. Esta idea es
errénea. Si el objetivo de la
rehabilitacion es el punto | de la Escala
de resultados de Jennet y Bond :“Buena
recuperacién:Vuelta al puesto laboral
anterior a la lesién aunque presenta
secuelas menores” hay que sefalar que
muy pocos nifios/as pueden volver a su
nivel de funcionamiento escolar. Por lo
tanto, la infancia debe ser el campo
predilecto de la intervencidn
terapéutica.

Aun en los casos en que después de
una lesién cerebral leve la exploracién
clinica sea anodina debe de vigilarse la
posible alteracion de los aprendizajes
y de los procesos cognitivos a largo
plazo.

CARACTERISTICAS ESPECIFICAS DE
LA EVALUACION

O Evaluacion en el recién nacido.
Ante la presuncién de lesion en el recién
nacido debe de considerarse:

* Factores de riesgo. Prematuridad.
* Variaciones llamativas de los datos
antropomeétricos.

* Fenotipo

* Estado vegetativo.

* Alteraciones del tono

* Presencia o ausencia de reflejos
primitivos normales

* Presencia o ausencia de reflejos
patolégicos

* Alteracién de las reacciones posturales.

Los instrumentos exploratorios
seran: APGAR, exploracién reflejos,
valoracion funcional del tono y reacciones
posturales.

Exploraciones complementarias —
Técnicas de diagnéstico por la
imagen: Ecoencefalografia cerebral,
Electroencefalograma, Resonancia
Magnética cerebral, Tomografia Axial
Computarizada.

Q Evaluacion durante la primera
infancia

Durante la primera infancia conocemos
la situacion de alteracién neurolégica a
expensas de:

* Heterocronia en el cumplimiento de
las escalas madurativas.

* Heterocronia en la presencia de reflejos
primitivos.
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* Reacciones posturales alteradas.
* Alteraciones permanentes del tono
* Desarrollo postural anormal

A los instrumentos diagndsticos
expuestos en la evaluacién de recién
nacido habrda que afadir las escalas
madurativas y en el apartado de
exploraciones complementarias los
potenciales evocados, para discernir la
existencia o no de alteraciones
sensoriales.

O Evaluacion durante la edad
preescolar

La situacién clinica en esta fase serd ya
muy similar a la fase de secuela del dafio
cerebral adquirido acaecido a la misma
edad.

Esta época es la de sedimentacién de
cuadros clinicos topograficos. Se establece
claramente la distribucién de los signos
neurolégicos prioritarios: hipertonia
hipotonia, distonia, ataxia en uno o mas
segmentos corporales. De acuerdo con
esta distribucion se definirdn las
monoplejias (un solo miembro), las
hemiplejias (un lado), las diplejia (los
miembros inferiores) y las tetraplejias
(los cuatro miembros) distincién
fundamental para elaborar el pronéstico
de marcha y de manipulacion.

Las alteraciones neurolégicas no sélo
dificultaran el movimiento sino también los
aprendizajes, razén por la cual habra que
estar atento ante las alteraciones de los
requisitos para elaborar escritura, lectura
y calculo: alteraciones sensoriales,
coordinacién 6culo-manual, ritmo,

construccion de articulemas y fonemas,
estructuracion espacial, etc.

La valoracién del desarrollo con escalas
especificas (seglin trastornos previstos)
sustituird a la valoracién con escalas
madurativas.

O Evaluacion durante la edad

escolar

La alteracién del movimiento desemboca

en deformidades ortopédicas que deben

controlarse con estudios radiogréficos

periédicos completando la exploracion

clinica. Es la época en que adquieren

mayor relevancia:

* las alteraciones ortopédicas: luxacién

de caderas, equinos...

* las alteraciones neurologicas.

* presencia o no de convulsiones

* las alteraciones de la comunicaciéon

* las alteraciones de la funcién, alteracion
de habilidades e independencia.

Se evidenciara el retraso escolar y habra

que discernir si es secundario a la
alteracion de los aprendizajes o a
discapacidad intelectual primaria. En los
dos casos la alteraciones conductuales
suelen estar presentes.

O Evaluacion en la adolescencia
Las alteraciones psicosociales toman una
especial relevancia a esta edad, aunque
ya se han iniciado en las etapas previas.
Es también el momento del reajuste de
expectativas.

* Lenguaje articulado/ lenguaje alternativo
* Manipulacién /ayuda técnica

* Marcha/ silla de ruedas
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Este reajuste requiere un andlisis exquisito
de los restos motores utiles con el fin
de facilitar las ayudas adecuadas.

CARACTERISTICAS ESPECIFICAS
DEL TRATAMIENTO

En el nifio/a, tanto en el dafo connatal

como en el adquirido se pasa
progresivamente de tratamientos
inespecificos generales (Ej.: Atencidon
Temprana) a especificos segln
requerimiento (técnicas fisioterapeuticas,
logopedia, terapia ocupacional, en nuevos
aprendizajes...)

De la misma forma, el tratamiento desde
el punto de vista médico rehabilitador
en el dafio cerebral adquirido varia segln
la evolucién clinica.

En el dafio cerebral adquirido las
alteraciones psicosociales y neurologicas
a corto y largo plazo requieren una
intervencion prolongada, tanto por parte
de los médicos (convulsiones,
intervenciones quirurgicas, alteraciones
psiquidtricas) como de los terapeutas,
que pueden durar afos.Ante cualquier
forma de dafo cerebral hay que intentar
una aproximacién prondstica con el fin
de plantear un plan terapéutico.

U Pronéstico

La mayor parte de la recuperacién
neurolégica ocurre en los primeros 6
meses después de la lesién cerebral. La
duracién maxima no esta bien definida
aunque sabemos que unas dreas se
recuperan mas facilmente:

* Tanto la funcién motora como el
lenguaje pueden recuperarse en 3
meses.

* Las capacidades verbales alcanzan una
meseta a los 6 meses.

* Las habilidades perceptivo-cognitivas
y las funcionales alcanzan su meseta
hacia los 12 meses.

Pero hay factores que enlentecen la
recuperacion: la duraciéon del coma, los
déficits neurolodgicos y conductas previas.

U La familia ante la situacion de
dafio cerebral

Hemos sefalado la importancia de la
elaboracion de criterio por parte de
allegados como factor de orientacién del
tratamiento. Para ello, hay que conocer
y entender unos datos que deben de
asumir poco a poco con la ayuda de los
especialistas y faciliten la orientacion del
tratamiento. Con ello, no queremos dar
a entender que a ellos corresponde el
diagnostico ni ciertas decisiones, pero si
debemos subrayar el interés de encontrar
un punto de entendimiento, que debe
partir de un lenguaje comun para
comprender expectativas y reajustarlas
segun situacién evolutiva.

U EL COMA
Factores a observar en la fase aguda
Es conveniente que se entienda desde un
principio:
* que un traumatismo craneoencefalico
abierto, por la posibilidad de infeccién
tiene distinta evolucién que uno cerrado
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* que cuanto mas difusa es la lesién
(Ej.: anoxias por atragantamiento y
ahogamiento, electrocucion, encefalitis)
mas graves son las secuelas

* que es mds grave un traumatismo
cerrado severo que un traumatismo
menor

* que dentro de ciertas variables son
mds graves los hematomas
intracerebrales, las hemorragias
subaracnoideas que los hematomas
extradurales y subdurales.

Son términos que van a llegar a los
allegados y que no tienen porqué
conocer, pero que intervienen sobre la
supervivencia y la evolucién y por lo
tanto, deben conocer recabando
informacién a los especialistas, con el fin
de comprender indicaciones terapéuticas
posteriores.

Asi mismo, deben conocer la gravedad
que significa otros factores predictivos
habituales al valorar el coma inicial:
* Respuesta 6culo- vestibular negativa.
* Reflejo fotomotor negativo.

* Edad.

Rehabilitacion en la fase de coma

El proceso de rehabilitacién debe de
iniciarse tan precozmente como nos lo
permita la seguridad de la supervivencia.
La fase de coma transcurre habitualmente
en el ambito Hospitalario de la UCI. Los
allegados son informados y a ellos llegan
términos como Presién Intracraneal,“un
Glasgow de...” y también el resultado
de las exploraciones complementarias:
radiografias, tomografias, resonancias

magnéticas, potenciales evocados, etc.
Ante esta informacion los conocimientos
minimos que deben adquirir las familias
para comprender posibilidades evolutivas
y tratamientos indicados son:

* Un valor de la Presion Intra-craneal

por encima de 20 indica gravedad.

* Un valor en la Escala de Glasgow de

8 o por debajo de 8 define al coma.

* Las exploraciones complementarias

determinan, no sélo la profundidad de

la afectacion, sino la extension de la

lesion y con ello el nUmero de areas

cerebrales implicadas. De una forma

somera deben conocer qué funciones

se localizan en cada é4rea cerebral:

O ...area parietal - movimiento.

O ...area occipital - vision y equilibrio.

O ...area temporal - lenguaje.

o ... area frontal - pensamiento

o ...localizacién subcortical -

coordinacién del movimiento

o ..sistema limbico - alteraciones de

la conducta

* La mayor duracién del coma es causa,

generalmente, de la mayor gravedad en

las secuelas neurologicas.
Tratamiento Fisioterapico:

* Tratamiento postural para prevenir:

o Ulceras de presion.

o Rigideces articulares.

o Subluxacién y luxacion de hombro

y caderas.

o Comepresiones nerviosas

* Ejercicios respiratorios

* Estimulacién propioceptiva (de los

estimulos que procede de nuestro
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propio organismo): movilizaciones

pasivas para conservar rango articular

y favorecer sensibilidad artrocinética

y cinestésica.

* Estimulacién estereoceptiva (de los

estimulos que proceden del entorno:

masajes, conversacion, estimulacion
auditiva programada.

Tratamiento ortopédico:

* Ortesis antiequino.

* Ortesis para evitar luxaciéon de
hombro.

Observaciones:

* Hay que estar atentos a aplicacion de

goteros en zonas paraliticas con el fin

de evitar posteriores calcificaciones.

* Hay que conocer en qué medida los

farmacos precisos para la sedacién

intervienen en la recuperacion.

O FASE DE SALIDA DEL COMA
El lesionado cerebral se estabiliza
médicamente y aparecen alteraciones
neuroldgicas y fisicas, que si se estructuran
pueden considerarse secuelas. Es el
momento en que se delimita la topografia
de la afectacién motora.
Durante la fase de coma, ante la respuesta
a la terapia fisica y los intentos de
movilizacion ya se podia sospechar qué
miembros tenian mas o menos tono
muscular y culales tenian respuestas
reflejas que indicarian focalizacion de las
secuelas. Ej.: Reflejos patoldgicos en un
solo lado.
Al comenzar la movilidad espontanea se
sedimentan formas clinicas que segun el
numero de segmentos corporales afectos

se denominan:

* Monoplejia (afectacion motora de un
miembro.

* Diplejia ( afectacion motora de los
dos miembros inferiores)

* Triplejia (afectacion de tres miembros)
* Tetraplejia (afectacién de cuatro
miembros)

(Dependiendo de la localizacién de la
lesion en el drea motora del cortex
cerebral)

También, segun el nivel de lesién de las
estructura que controlan el movimiento
(corteza motora, nucleos de la base,
cerebelo) la alteracién motora en cada
localizacién pude tener un caracter
diferente:

* Paralisis

* Alteracion del tono en sus dos
vertientes:

o ...Hipertonia si hay aumento del mismo.
o ...Hipotonia si hay disminucién.

* Distonia: alteracién fluctuante del
tono.

* Alteraciones de la coordinacion

Rehabilitacion en la salida del coma

En esta fase el tratamiento es ya
interdisiciplinar: médicos, fisioterapeutas,
logopedas, terapeutas ocupacionales y
neuropsicélogos.

Este tratamiento debia impartirse en
ambito hospitalario o en centro
especializado (Unidades de Dafo
Cerebral).

La duracién de esta fase es variable
dependiendo del grado de recuperaciéon
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y de las complicaciones.

O FASE DE SECUELAS

Hacia la que se desliza la fase anterior
Y, a veces, practicamente indiferenciable
dependiendo de la severidad de la lesién
y de las complicaciones médicas.
Habra que verificarse con exploraciones
complementarias la identificacién clinica.
Tanto los electroencefalogramas, los
potenciales evocados, la tomografia axial
computadorizada (TAC) como la
Resonancia Magnética explicaran la razén
de la clinica. La Resonancia Magnética es
la técnica que actualmente permite mejor
localizacion de colecciones de sangre y
lesiones, incluso las mas pequenas, tanto
en sustancia gris como en la blanca.
Podemos considerar los siguientes tipos
de secuelas:

|.- Déficit neurolégicos:

* Alteraciones de la movilidad
ocular: Por afectacion de los nervios
craneales, de

los nucleos de la base o de la coordinacion
entre cerebelo y cerebro medio.
* Alteraciones olfatorias: por
afectacién del nervio olfatorio o del area
olfatoria.

* Alteraciones visuales: Hemianopsia
(pérdida de visién en medio campo visual)
o ceguera por afectacion del N. 6ptico
o del drea occipital.

* Alteraciones auditivas: las mas
frecuentes si la lesion cerebral
es secundaria a un traumatismo
craneal.

* Alteraciones de la mimica facial:

Frecuentes en la lesion temporal por
lesion del nervio facial.

* Alteraciones de los movimientos
de la lengua, faringe y laringe dificultando
la deglucion y el lenguaje.

2.- Déficit fisicos:

* Alteraciones motoras: Pueden
coexistir pardlisis o paresias con alteracion
del equilibrio y la coordinacién, temblores,
bradicinesia, tono anormal (en sus
diferentes localizaciones topogrificas) y
contracturas (que secundariamente
pueden dar rigideces y osificaciones)
* Alteraciones intestinales y
vesicales: que aparecen si se afecta el
I6bulo frontal.

3.- Déficit sensitivo y sensorial:
Segun la localizacién de la lesion pueden
darse:

* Alteraciones de la somatoestesia:
tacto, temperatura dolor, posicién
articular.

* Alteraciones sensitivas:Vision, olfato,
oido y funcién vestibular.

* “Dolor talamico’’: dolor e irritacion
que aparece por disminucién del umbral
de percepcién de todos los estimulos
sensitivos ( por lo tanto se reciben todos
los estimulos amplificados) y que se da
en la lesiones cerebrales de localizacion
central.

4.- Déficit cognitivos

* Alteraciones puntuales

- Del aprendizaje y la memoria: por
alteracion de la atencién y de la
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programacién y la organizacién.
* Amnesia retrégrada (incapacidad
de recordar sucesos anteriores a la
lesion). El tiempo de recuperacion de
esta amnesia para algunos autores mide
las posibilidades de padecer moderada o
severa discapacidad...

* Amnesia anterograda (incapacidad
de memorizar Yy recordar lo que se
intenta aprender después de la lesion).
Estd relacionada con la lesion total del
area temporal en su parte media (en
el hipocampo y parte del tilamo). Las
lesiones parciales con situacién en el
lado dominante, producen alteraciones
en la memoria verbal y en el dominante
alteraciones del aprendizaje propioceptivo
y espaciales.

* De la comunicacion: Segun loca-
lizacién en el drea temporal: afasias,
disartria, anomia, locuacidad, disprosodia,
aprosodia, alexias,etc.

* De la percepcion visuoespacial:
o Hemianopsia

o Prosopoagnosia (incapacidad de
conocer caras familiares)

o Alteraciones construccionales (mala
percepcion e integraciéon de forma,
relacion, espacio y color que no permite
la copia o construccion de figuras en dos
o tres dimensiones). Cuando el paciente
tiene la lesion en el lado dominante
reproduce figuras pero no detalles. En el
lado no dominante precisa los detalles
internos pero no la configuracién).
o Alteraciones del esquema corporal.

5.- Déficit de integracion
Son secundarios a la lesién del 16bulo

frontal y consisten en la incapacidad de
desarrollar asuntos complejos,
razonamiento, planteamiento, toma de
decisiones y comportamiento social:
* Alteraciones de las AVD

* Alteraciones de la conducta.

* Alteraciones de la funcion social
con multiples manifestaciones, desde la
dificultad para mantener relaciones
personales, pasando por disfunciones
sexuales o alteraciones del lenguaje (por
falta de deseo de comunicar).

* Depresion que aparece afnos después
de la lesién y esta relacionada con
dificultades de relacién.

6.- Otras alteraciones:

* Convulsiones: la frecuencia de
aparicién es mayor durante los primeros
afios y estan relacionadas con la
localizacién de la lesion.

* Hidrocefalia: secundarias a cicatrices
que obstruyen orificios de drenaje.
* Alteraciones pulmonares por hipoxia
secundarias a la alteracién del control
respiratorio.

* Disfunciéon endocrinas por lesion
de hipofisis.

Rehabilitacion en la fase de secuelas

QO Tratamiento de las alteraciones
motoras:

* Para la debilidad muscular:
Movimientos activos asistidos y ejercicios
contra resistencia progresiva.

* Para la ataxia: ejercicios de Frenkel.
* Para los temblores: tratamiento
farmacolodgico.
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¥ Para aumentar velocidad y
coordinaci n: ejercicios de destreza.
¥ Para las alteraciones del tono:
o Espasticidad: tratamiento farma-
col gico: Infiltraciones.Tratamiento f sico:
fr o-calor, inhibici n del tono seguido de
estiramientos musculares.

o Diston a: tratamiento farmacol gico.
Infiltraciones. Biofeedback.

¥ Para entrenamiento de la mani-
pulaci n: Terapia Ocupacional.

O Tratamiento de las alteraciones
intestinales y vesicales:

¥ Entrenamiento progresivo de h bitos.
¥ Administraci n peri dica de | quidos.

¥Posiciones que contribuyen al
vaciamiento.

¥ Ense anza del reconocimiento de los
signos vegetativos que indican replecci n

vesical.

O Tratamiento de las alteraciones
sensitivas y sensoriales:

¥ Tratamiento interdisciplinar
dependiendo de la severidad de d ficit y
del estado cognitivo del paciente.

O Tratamiento de los d ficit cognitivos:
¥ Del aprendizaje y la memoria: El
tratamiento consiste en programas de
repetici n r tmica y peri dica con apoyo
farmacol gico.

¥ De la comunicaci n: Logopedia,
lenguajes alternativos.
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¥ De la percepci n visuo-espacial:
Se realiza en el mbito de Terapia
Ocupacional por la limitaci n que
representa en el cumplimiento
de las Actividades de la Vida Diaria.

QO De los d ficit de integraci n:
¥ Alteraciones de las AVD:
Entrenamiento habilidades b sicas en
Terapia Ocupacional.

¥ Alteraciones de la conducta:
Tratamiento psicol gico con apoyo o no
de f rmacos.

¥ Alteraciones de la funci n social:
Tratamiento multidisciplinar (psic logo,
familia, terapeutas ocupaciones, logopedas)
debiendo incluirse en programas de
integraci n, prevocacional o vocacional
(seg n niveles factibles).

0 FASE DEALTAY REINSERCI N
Cuando persisten las alteraciones f sicas
y neuroconductuales deber seguir
tratamiento diario en un Centro de
Rehabilitaci n de Da o Cerebral sin
olvidar si la evoluci n es muy lenta o se
estabiliza adaptar domicilio y familia
proveyendo recursos disponibles con el
objetivo de facilitar la integraci n familiar
y social.

Siempre que sea posible deben facilitar
la integraci n laboral los ergoterapeutas,
psic logos y trabajadores sociales.
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LA NEUROLOGIA INFANTIL EN EL DANO
CEREBRAL ADQUIRIDO.

Mercedes Andrés

Neuropediatra

EL PORQUE DE LA NEUROLOGIA INFANTIL
0 NEUROPEDIATRIA

INTRODUCCION

Las patologias relacionadas con el sistema
nervioso constituyen aproximadamente
la tercera parte de toda la patologia de
la Infancia.

La necesidad de existencias de
Neuropediatras deriva del hecho de que
muchas de las enfermedades del sistema
nervioso tienen su inicio en la infancia o
se manifiestan casi exclusivamente durante
la misma.

Por otro lado, las caracteristicas
especificas del sistema nervioso del nifio/a,
su inmadurez, condiciona una expresividad
clinica muy diferente a la del adulto, asi
podriamos decir, patologias muy
diferentes pueden presentar idéntica
manifestacién clinica, o un mismo sintoma
puede corresponder a patologias diversas.
La edad del nifio/a, su grado de
maduracioén y la plasticidad de su sistema
condicionan la expresividad del dafio y
lo diferencia sustancialmente de lo que
ocurre en el adulto/a.

CARACTERISTICAS DEL SISTEMA
NERVIOSO INFANTIL

Durante el primer afio de vida, la funcion
basica del sistema nervioso va encaminada

a la adquisicién y perfeccionamiento de
nuevas funciones y conductas, para ello,
es necesario que sus estructuras (cerebro,
médula, nervios y musculos) maduren
adecuadamente. Cualquier noxa que
interfiera con el proceso normal de
maduracién desde el mismo momento
de la concepcién conllevara una
afectacion del desarrollo neuroevolutivo.

El nifio/a al nacer posee un sistema
nervioso inmaduro y funcionalmente
dindmico, por lo que los resultados que
se obtienen en cada momento son
cambiantes y resultado del
perfeccionamiento de las diferentes
estructuras neuromusculares. Es por
tanto, un sistema nervioso poco
diferenciado, lo que le da una caracteristica
fundamental que es la “plasticidad” y por
tanto la capacidad de ser moldeable con
los estimulos adecuados.

En esta etapa de la vida es cuando con
mayor facilidad se realiza el aprendizaje,
siempre que se le proporcione al nifio/a
los estimulos apropiados a su momento
neuroevolutivo, pero también es el
periodo de mayor vulnerabilidad
condicionada precisamente a la inmadurez
y a la gran cantidad de cambios
anatomofuncionales que en esta época
se producen.

La plasticidad neuronal, como
caracteristica fundamental del sistema
nervioso infantil, va disminuyendo con la
edad, a la vez que aumenta la
especializacién funcional. Esta
especializacién es progresiva y podemos
decir que finaliza alrededor de los 12
afios, lo que explica que una lesién por
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ejemplo traumdtica, tenga una grado de
recuperacién diferente cuando ocurre a
los 3 afios de edad que cuando sucede a
los 12 afios, porque a esta edad podemos
decir que el cerebro ya se ha
especializado en una tarea concreta. Esto
nos explica porqué una misma lesién
neurolégica tendrd manifestaciones
diferentes segln la edad del nifo/a y va
a condicionar su pronéstico.

El cerebro humano funciona con
normalidad cuando sus estructuras estan
bien desarrolladas y su metabolismo
funciona adecuadamente, integrando de
una forma ordenada la informacién que
le llega del exterior y la que procede del
propio organismo, para dirigirla hacia los
6rganos efectores también
ordenadamente, elaborando asi las
respuestas conductuales necesarias para
cada individuo y para la conservacioén de
la especie.

¢CUAL ES LA FUNCION DEL
NEUROPEDIATRA?

La funcién del Neuropediatra sera en
primer lugar diagnosticar si hay o no dafio

neuronal, posteriormente encontrar si
se puede, el lugar, origen y causa del
dafio y poner en marcha las medidas
terapéuticas encaminadas a curar, atenuar
o rehabilitar las secuelas del mismo,
conjuntamente con un equipo
interdisciplinar que intervendra segun el
predominio de una u otra alteracion.
A pesar de los grandes avances técnicos,
que han facilitado el diagnéstico y lugar
de la lesién o el dafio, sigue siendo
fundamental el abordaje clinico del nifio/a
con patologia neurolégica, mediante una
historia clinica o anamnesis cuidadosa y
una exhaustiva exploracién general y
neuroldgica, que variard segun la edad
del paciente, y sélo tras ésta, realizar las
exploraciones complementarias que
ayuden al diagnostico, evitando asi
exploraciones innecesarias que ocasionen
molestias e incluso perjuicios al nifo/a.
Un aspecto importante en el ejercicio
de la Neuropediatria es que muchas de
las patologias neuroldgicas se escapan del
tratamiento directo del neuropediatra,
que realiza una funcién de coordinacion,
y orientacién en el tratamiento
interdisciplinar de los pacientes.
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ORIENTACION DIAGNOSTICA EN NEUROPEDIATRIA

Figural. Proceso diagndstico en neuropediatria.

ANAMNESIS

Datos | familiares
personales
familiares

Enfermedad actual

l

EXPLORACION GENERAL
Semiologia extraneuroldgica
Semiologia neurologica

EXPLORACION CLiNICA
Exploracion neurologica

Exploracion Neurootologica
Exploracion Neurooftalmolégica
Exploraciéon Neuroendocrinologica
Exploracion Neuro-musculo-esquelética

Sindromes neurolégicos

EXPLORACIONES NEUROLOGICAS

Nivel madurativo CO_MPITEMENTAR,IAS
E -, C Radiologia Genética
xploracion neuropsicologica e
Bioeléctrica Estructural
Bioquimica

|

Diagnéstico

|

a ANAMNESIS

Conocer bien la historia clinica de un
paciente, aumenta en una proporciéon
muy considerable la posibilidad de realizar
una diagnéstico adecuado de la
enfermedad.

La anamnesis en neuropdiatria tiene la
caracteristica que la persona informante
no es generalmente el nifo/a, sino sus
padres o tutores, con una gran carga
emocional, o discrepancia de pareceres
entre los mismos que pueden modificar
el resultado.
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Siempre que sea posible debe intentarse

que el nifio/a explique lo que le pasa y
cdmo interpreta su enfermedad, asi como
recabar informacién escrita de los
estudios que anteriormente se le hayan
hecho al nifio/a si los hubiese.

La historia debe ser una historia abierta,
dado que mucha de la patologia es croénica
y por lo tanto con posibles cambios
evolutivos, con datos nuevos que ayudaran
a reorientar el diagnéstico y tratamiento.

La terminologia utilizada debe ser precisa
pero huyendo de los excesivos
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tecnicismos tanto de los padres como
del médico.

La Historia Clinica constara de datos
sobre:

|.- Enfermedad actual

2.- Antecedentes familiares y ambientales
3.- Antecedentes personales

| -Enfermedad Actual, estableciendo
un contacto afable con los padres y
realizar las preguntas clésicas:

{Qué le pasa?

{Desde cuando le pasa? y

{Como le pasa?

Indudablemente existen algunos sintomas
y signos que son claves en la historia
neurolégica y sobre los que habra que
recabar informacién, como son la
presencia o no de convulsiones, tics,
cefaleas, parilisis, retraso psicomotor,
vértigo, alteraciones sensoriales, enuresis
o encopresis, como son los hébitos
alimentarios,y como es la conducta socio-
familiar y el rendimiento escolar.

2.- Antecedentes familiares y
ambientales, haciendo hincapié en
antecedentes de enfermedades
neuroldgicas o psiquidatricas, cual es el
ambiente familiar, quiénes conviven con
el nifo/a, quién lo cuida y si existe algiin
habito toxico que pueda influir en la
relacion familiar.

3.- Antecedentes personales: todos
los relacionados con el embarazo y parto,
periodo neonatal, desarrollo psicomotor
y patologias ocurridos hasta el momento
de la consulta.

0 EXPLORACION GENERAL

Su objetivo es describir sintomas y signos

en los distintos aparatos y sistemas que
puedan orientar hacia la participaciéon o
a una lesion del Sistema Nervioso Central
o Periférico.

El diagnoéstico precoz en neurologia
infantil es primordial, con la finalidad de
orientar lo mas rapidamente posible el
tratamiento, aunque, en muchas
ocasiones la patologia neuroldgica es
evidente desde el principio, en otras, esto
no es asi, sobre todo en la primera infancia
y es la evolucién y el seguimiento
sistematico lo que ayudara a orientar el
diagnostico.

Al nifio/a con patologia neurologica, hay
que explorarlo globalmente: peso, talla,
perimetro craneal y tensién arterial deben
ser siempre obtenidos, valorados y
puestos en percentiles.

El médico debe valorar el aspecto fisico
del nifio, su configuracién y posibles
dismorfias: color de la piel y las mucosas,
presencias de manchas de café con leche,
areas de despigmentacion, forma y tamafio
del craneo, forma de la cara,
implantacion de cabello, presencia de
remolinos que pueden indicar la presencia
de una malformacioén cerebral, forma de
los ojos, separacion entre ellos, alas de
la nariz que orienten hacia una alteracién
de la linea media.

Valorar crecimiento, talla corta,
gigantismo, obesidad y forma de manos
y dedos, curvatura de los mismos, pliegues
palmares, pies y genitales, etc.
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Finalmente la presencia de un olor
corporal poco usual nos puede orientar
hacia una enfermedad metabdlica.
Todo ello nos va a ser util a la hora de
dirigir ordenadamente las exploraciones
complementarias: estudios radioldgicos,
genéticos metabdlicos, etc.

o EXPLORACION NEUROLOGICA

La exploracion neuroldgica es un proceso
de deduccion légica que requiere una
planificacién clara para dar respuestas a
las cuestiones anteriormente planteadas,
es decir, si el nifio/a tiene un trastorno
neuroldgico, si es asi, en qué lugar tiene
la afectacion y cuales son los signos y
sintomas mas frecuentemente asociados
a dicho lugar.

A diferencia de los instrumentos utilizados
por los neurdélogos de adultos, el
neuropediatra va a utilizar una serie
de objetos gratos para el nifio/a, como
puede ser una pelota de mayor o menor
tamafo, juguetes pequefos, cochecitos,
campana, objetos musicales, etc., que le
van a dar informacién sobre su atencién,
motricidad fina, coordinacién, etc.
La manera de plantear la exploracién
neuroldgica diferird segun la edad del
nino/a, dependiendo de su grado de
maduracioén. Serd especifica para el
recién nacido, prematuro, lactante,
preescolar y escolar.

En todos ellos se realizard una inspeccion
y la valoraciéon del tono muscular, tanto
pasivo como activo, la masa y fuerza
muscular asi como la presencia,
persistencia o desaparicion de los reflejos

primitivos, en caso del recién nacido y
lactante, los reflejos y respuestas
sensoriales visuales y auditivas y los niveles
de conducta (reactivas, prensoras o
comunicativas) que van apareciendo segun
la edad del lactante.

El nino/a de 18 meses a 3 afios es
mas dificil de examinar; la observacién se
hard estando el nifio/a en brazos del
padre o la madre y observando cémo se
sienta, cdbmo mira, coge los objetos, etc.,
mientras se habla con los padres y
finalmente se establece un buen contacto
con el nifio/a que permite la exploracion
casi como
un juego.

En el escolar la exploracién neurolégica,
suele ir precedida de un “ interés” por
sus actividades, a qué juega, qué mano
predomina en sus juegos, cémo aprende,
qué tal responde a las preguntas,
observando su actividad, conducta y
lenguaje utilizado, de esta forma, podemos
sospechar la presencia de signos
cerebelosos, hemiparesia o alteraciones
visuales.

En el nifio/a mayor la exploracion
neurolodgica se asemeja mas a la del adulto,
exceptuando que aquellas técnicas mas

problematicas se realicen al final de la
exploracion. Exploraremos: reflejo
corneal, fondo de ojo, sensibilidad,
pares craneales, tono muscular,
coordinacién, movimientos involuntarios,
sensibilidad cutdnea y profunda, reflejos
superficiales y profundos, exploracién en
bipedestacion, marcha y carrera,
habla, etc.
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* Craneo

La forma del craneo puede sugerir una
macrocefalia, microcefalia o
craneosinostosis. El ensanchamiento
biparietal puede sugerir la presencia de
hematomas subdurales o un occipital
prominente puede indicar una
malformacién compleja de Dandy-Walker.
La prominencia de la sutura metdpica
se ha visto en algunos nifios/as con
malformaciones en el desarrollo. La
palpacién de las suturas sin dehiscencia
o cierre precoz orientan también hacia
una hipertensién o cranosinostosis.
La medicién del perimetro craneal, su
inclusiéon en el percentil, es basica en la
exploracion neuroldgica del nifio/a a
cualquier edad, junto a la palpacién de
las fontanelas y suturas, incluso de la
auscultacién del craneo.

* Pares Craneales:

o Nervio Olfatorio

Es raramente valorado. Cuando hay un
traumatismo craneal con fractura de la
lamina cribiforme con frecuencia hay una
pérdida de olfato. El olfato puede verse
comprometido por un tumor que
implique el bulbo olfatorio.

La sensacién trasmitida por el nervio
olfatorio estd presente a partir del 5 -7
mes de edad.

o Nervio optico, 6culomotor, troclear
y abducens (Il, Ill, IV y VI par)
La exploracion semiolégica completa
es del manejo del oftalmélogo, sin
embargo, el neuropediatra se va a
encontrar con una serie de cuadros
pupilares, oftalmoplégicos, de nistagmus,
etc., que debe conocer y explorar

inicialmente aunque con posterioridad la
exploracion mucho mas detallada y
profunda la realizard el neurooftalmélogo.
Valoracién del fondo de ojo, disco 6ptico,
mdcula y apariencia de la retina.
En el nifio/a el disco optico es
normalmente pélido y gris, muy parecido
a lo que en la vida adulta se considera
una atrofia optica. La hipoplasia de nervio
optico puede diagnosticarse si su tamafo
es la mitad del tamafio normal. La
hiperemia del disco, obliteracién de las
margenes discales y ausencia de pulsacion
de las venas centrales son los signos mas
importantes de papiledema.

La coriorretinitis sugiere una infeccién
intrauterina.

La agudeza visual, puede valorarse en
nifos/as pequefios viendo cémo
manipulan objetos de diferente tamafo
que le vamos ofreciendo, mediante test
como el de la “mirada preferencial”, en
niflos/as mas mayores mediante optotipos
especificos con dibujos de animales,
juguetes etc. En el nifio/a mayor ya es
posible utilizar optotipos con nimeros
o letras.

La valoracién del nistagmus en el
nifo/a, se basa fundamentalmente en la
observaciéon de cobmo se comportan los
ojos, debido a la escasa colaboracién de
los nifios/as. La desviacion de la mirada
es la maniobra mas utilizada, llamando la
atencién del nifo/a hacia uno y otro lado
tanto en plano horizontal como en el
vertical, se observa si es igual el
desplazamiento y la velocidad con la que
lo hacen los dos ojos.

El nistagmus optocinético se puede
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explorar desplazando lentamente delante
del campo visual del nifio/a una cinta
blanca con bastones negros.

Los nistagmus son movimientos ritmicos
de los ojos que pueden aparecer por
defecto de los mecanismos de la fijacion
de la mirada en reposo, de movilidad
conjugada de los ojos en movimiento
(mirada) o mantenimiento de la mirada
lateral.

Cuando alguno de estos mecanismos se
altera aparecen los diferentes tipos de
nistagmus.

La alteracién de los nervios
6culomotores, tienen diversas
caracteristicas segun donde asiente la
lesion desde su nucleo hasta la termi-
nacién en la musculatura extraocular.
* Paralisis del Ill par, puede ser
congénita como un fenémeno aislado,
con ojo desviado hacia fuera y
descendido, limitacién de la aduccion,
elevacién y depresién, ptosis y
compromiso pupilar.

La adquirida, mas frecuente es la de
origen traumatico seguido de las
neoplasicas, infecciosas, inflamatorios
y la migrafa oftalmoplégica.

Paralisis de IV par: congénita,
aparecen muy pronto al 3°-4°- mes.
Elevacion del ojo afecto que aumenta
la aducién y torticolis, con inclinacién
de la cabeza hacia el lado opuesto a
la paralisis. Ante todo nifio/a que
consulta por una torticolis, hay que
pensar en una paralisis del IV par.
Las paralisis adquiridas de origen
traumdtico son las mas frecuentes. La

facilidad para lesionarse en los

traumatismos craneales cerrados, se ha

atribuido a la posicién de los nervios
con el borde libre de la tienda del
cerebelo.

Paralisis del VI par:las congénitas

son muy raras. Se manifiestan como

déficit de la abduccién con estrabismo
convergente y diplopia horizontal, que
provoca un torticolis compensatorio.

Las pardlisis del VI par adquiridas son

con mucho las mas frecuentes en la

infanciay la  causa traumdtica ocupa
el primer lugar, seguida de la inflamatoria

y la neoplasica.

* La alteracién de los movimientos

conjugados de la mirada va a producir
dificultades para dirigir la mirada en
una direccién determinada, hacia arriba,
abajo, lateral, convergencia o divergencia.
* La paralisis de la mirada
horizontal, resulta de una lesién de
la formacion reticular péntica, del 16bulo
frontal o del occipital.
* La paralisis de la mirada vertical
se genera en los centros mesencefalicos,
en la formacién reticular del
mesencéfalo y en la comisura. La lesién
en estas estructuras impide dirigir la
mirada hacia arriba o abajo, aunque los
movimientos verticales reflejos estén
intactos.

La causa mas frecuente son los tumores
de la regién pineal, siguiéndoles en
frecuencia la obstruccion del acueducto
de Silvio en las hidrocefalias, seguidas de
muchas otras causas metabdlicas,
infecciosas, etc.
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o Nervio trigémino

Es un nervio mixto con rama motora y
sensitiva.

La rama motora inerva a los mudsculos
masetero, temporal y pterigoides. Su lesion
causa en el lado homo lateral:

- Disminucién de la contraccién del

masetero y temporal.

- Desviacién de la mandibula inferior
hacia el lado afecto (desviacién de la
boca) y dificultad para mover la
mandibula hacia el lado sano.

La rama sensitiva, trasmite los impulsos
sensitivos de la cara.

El trigémino participa del reflejo corneal.
Puede sospecharse una lesién del mismo
cuando el parpadeo espontdneo de un
lado es lento o incompleto.

Las causas mas frecuentes de lesién del
V par son: las fracturas de craneo, glioma
del tronco, siringobulia entre otras.
o Nervio Facial

Es el nervio motor por excelencia de la
cara .Posee unas escasas fibras sensitivas
que recogen, el gusto de dos tercios
anteriores de la lengua y del conducto
auditivo externo.

Tiene también fibras secretoras para las
glandulas salivales y lagrimales.
Para explorar el facial, observamos:

- La existencia de asimetria en la
abertura palpebral.

- El surco nasogeniano.

- Desviaciéon de la comisura al hablar,
reir, llorar, etc.

- Cdmo cierra el nifio/a con fuerza los
ojos, o como impide que se los
abramos.

- Le decimos al nifio/a que nos ensefie

los dientes, que sople o silbe.
Con todo ello valoraremos si hay una
afectacién de un lado, tanto superior
como inferior, en ese caso, concluiremos
que la afectacion es de la protuberancia
o del nervio periférico.

Si la afectacion es sélo de la parte inferior
bucal, la lesién ha tenido lugar por encima
del nucleo y por tanto central.
o Nervio coclear y vestibular

La audicion es valorada en el nifio/a
pequefio observando su respuesta hacia
los sonidos, campana, maraca; el nifio/a
pequefio desarrolla una actitud de alerta
y hacia los 6-7 meses dirige
completamente su cabeza hacia la fuente
del sonido.

En los nifios/as preescolares y escolares,
la repeticion de una serie de palabras o
nimeros nos puede orientar sobre la
sospecha de una hipoacusia.

No obstante, como hemos comentado
durante toda la exploracioén, serd de gran
ayuda ante la sospecha de una hipoacusia,
la realizacion de pruebas especificas de
audicion: audiometrias, otoemisiones o
potenciales evocados auditivos por el
profesional adecuado.

La funcion vestibular es ficil de valorar
en un nifio/a pequefio/a haciéndole girar
en circulo sobre el examinador y
observando los movimientos oculares.
o Nervios glosofaringeo y vago

La asimetria de la Uvula y el paladar, la
no elevacién del paladar durante la
fonacién, nos estdn indicando una
afectacion motora del nervio vago. Su
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lesién provoca una parilisis del velo del
paladar y clinicamente se expresa con
alteraciones en la voz y en la deglucion.
En la exploracién, vemos una desviacién
hacia el lado sano de la avula, al
decir AH.

El nervio glosofaringeo se explora
tocando la parte posterior de la faringe
y generalmente se produce una
contraccién de la misma y sensacion de
nauseas.

o Nervio espinal

Inerva los musculos esternocleido-
mastoideo y traoecia. Se explora haciendo
que el nifio/a gire la cabeza hacia un lado
y luego al otro, comparando ambos o
bien que eleve los hombros
presentandole resistencia.

o Nervio hipogloso

Inerva la musculatura de la lengua. La
lengua se desvia hacia el lado lesionado.
Es dificil de explorar cuando el nifio/a
estd llorando.

En general, la lesion de estos ultimos
pares craneales son muy raras y suelen
acompafar a las hemiparesias
contralaterales en los tumores de
tronco.

* Sistema Motor

El sistema motor permite a nuestro
cuerpo moverse en el espacio y con una
gran variedad de movimientos, voluntarios,
concientes o inconscientes, involuntarios,
reflejos, automaticos, etc.

Simplificando, podemos decir que el
sistema motor consta de distintos
niveles “jerarquicos”: el nivel mas elevado
piramidal o corticomedular, el nivel
inferior médulomuscular y el otro

extrapiramidal y todos ellos coordinados
por el sistema cerebeloso.

Al realizar una exploracién del sistema
motor, fraccionamos los distintos
componentes del mismo, pero la
valoracién final debe de hacerse mediante
un andlisis racional de todo el conjunto.
Valoraremos el tono muscular tanto
pasivo como activo, la fuerza, los reflejos
superficiales y profundos, la coordinacion,
la marcha y la presencia de movimientos
anormales.

La posicion del nifio/a estando de pie,
verle andar; correr o jugar con una pelota,
antes de iniciar una exploracién formal,
nos da suficiente informaciéon de cémo
funcionan sus musculos, que
posteriormente confirmaremos con la
exploracién reglada.

El tono muscular se explora valorando
la extensibilidad, pasividad y Ila
consistencia. La pasividad o grado de
resistencia es la cualidad que mejor refleja
el tono muscular. Se obtiene al movilizar
pasivamente una articulacién, observando
la facilidad con la que se obtiene el
movimiento, o la resistencia que
involuntariamente se opone al mismo.
Es mas facil de obtener en los miembros
que en el tronco, pero en el nifio/a es
mas dificil de obtener por no estar
relajado.

Se realizan en miembro superior
maniobras de balanceo de la mano, flexion
y extensién del codo en pronacion y
supinacién del antebrazo, etc. En los
miembros inferiores las maniobras son
similares, mediante maniobras de balanceo
en las que tiene que colaborar el nifio/a
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mayorcito. En el nifio/a pequeo se balancea
cogiéndole de la cintura como si fuera un
juego.

Al valorar la fuerza muscular debe
prestarse atencién no sélo a la potencia
de la contraccién muscular, sino al grado
y tipo de movimiento, la fatigabilidad ante
los ejercicios repetidos.

Cuando la disminucién de la fuerza,
localizada o generalizada es ligera, se
denomina “paresia” y cuando es
importante pardlisis. Si afecta a medio
cuerpo hemiparesia o hemiplejia, si afecta
a las dos extremidades inferiores
paraparesia o paraplejia, si solo afecta a
una extremidad monoparesia o
monoplejia. Cuando la afectacién es de
las cuatro extremidades se conoce con
el nombre de cuadriplejia.

En la valoracién de la fuerza mas utilizada
es la propuesta por la British Medical
Association o por la Medical Research
Council.Valoran la contraccién muscular
deOaé:

0-No hay contraccion muscular
[-Indicios de contracciéon sin
movilizacion de la articulacion
2-Movimiento activo sin vencer la
gravedad

3-Movimiento activo que vence a
la gravedad

4-Movimiento activo que vence la
gravedad y la resistencia
5-Movimiento normal.

Valorar si la fuerza de un musculo estd
o no disminuida no es facil, entre otras
razones no siempre el nifio/a comprende
las instrucciones o no quiere colaborar.
Muchas veces la pérdida de fuerza pasa

desapercibida por los padres, a menos
que sea aguda o cuando lleva tiempo de
evolucion y hay pérdidas funcionales.
Siempre que exista una perdida de fuerza
hay que responder a las siguientes
preguntas:
* ;Es de aparicién aguda o progresiva?
* ;Es localizada o generalizada?
* ;Se acompaiia o no de atrofia muscular?
* ; Como estan los reflejos?
* ; Hay afectacion de la sensibilidad?
Respondiendo a estas preguntas y
realizando una valoracién cuidadosa,
podemos pensar si estamos ante una
miopatia, una distrofia muscular, una poli
neuropatia o tumor de tronco, etc.
* Coordinacion

La coordinacién es la valoracion
fundamental para detectar la funciéon
cerebelar, para ello, el cerebelo tiene que
recibir informacion de la posicion de las
extremidades, del estado de contraccion
de los musculos y precisa de si mismo
informacion vestibular, tactil y visual.
La alteracion de la coordinacién se le
llama Ataxia. Las pruebas para valorar
la coordinacién son: prueba del dedo-
nariz (el nifio extiende el brazo y se toca
la nariz con ojos abiertos y cerrados),
golpear alternativamente con la palma 'y
el dorso de la mano sobre la otra mano
o sobre el muslo, realizar las marionetas.
Todas estas pruebas en el nifio/a pequefio
son dificiles de obtener y se puede
valorar cémo lleva una cuchara a la
boca, como introduce un objeto por un
aro, etc.

En la exploracién de la coordinacién una
parte fundamental es la marcha.
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o Marcha

A partir de los 3- 4 afios, el nifio/a sin
patologia ha automatizado los
movimientos de la marcha. Al andar
cargamos el peso del cuerpo de un lado
al otro asociando un balanceo de la pelvis.
Para explorarlo, se necesita un espacio
amplio se le hace al niio/a andar sin
darle ninguna orden precisa, y
posteriormente se le harda andar de
puntillas y de talones, se intentard la
marcha “punta-talén” o siguiendo una
linea, para finalmente saltar sobre un pie
y correr.

Existen una gran variedad de marchas
patologicas, pero las mas significativas
son:

- Marcha Ataxia: ampliando la base
de sustentacion. El nifilo/a anda como
si lo hiciera por la cubierta de un
barco o estuviera ebrio.

- Marcha hemipléjica: la mano del
lado afecto suele ir pegada al cuerpo
y el pie estd rodado hacia dentro,
apoyandose sobre el lado externo.
En ocasiones es tan leve que solo se
pone de manifiesto en la carrera.

- Marcha en tijera: es caracteristica
de la tetraparesia espastica, las piernas
tienden a cruzarse como
consecuencia de la hipertonia.

* Reflejos

Los reflejos son respuestas motoras
involuntarias a estimulos sensitivos, son
de dos tipos: los reflejos profundos o
de estiramiento y los reflejos cutaneos.
Los musculos estriados reaccionan con
una contraccion cuando sufre un

estiramiento, asi cuando percutimos con
un martillo de reflejos de una forma
brusca sobre un tendén, provocamos la
elongacion del musculo correspondiente.

El golpe debe ser lo suficiente intenso
como para provocar la elongacién, pero
no tanto que produzca dolor, en cuyo
caso obtendriamos una contraccién o
implicaria a otros grupos musculares,
distinto al que queremos explorar.
Se debe valorar la rapidez, intensidad de
la respuesta y la duraciéon de la
contraccion.

Los reflejos mas utilizados en la
exploracién clinica son: el bicipital,
tricipital, braquioradial, patelar o
cuadriceps,Aquiles o triceps sural y el de
Rossolimo, ttil en el lactante.

Un reflejo puede ser patoldgico, tanto
por defecto, hiporreflexia o arreflexia en
el caso de que esté totalmente abolido,
COMO por exceso.

Una disminucién de la respuesta, cuando
es generalizada y no se acompafa de
otras alteraciones neuroldgicas, hay que
valorarla con cautela antes de decir que
es patologico.

Las asimetrias tienen mayor significado
patolégico que el tipo de respuesta.

La hiperreflexia va desde una ligera
exaltacion hasta contracciones repetidas
debidas a la autoalimentacion del reflejo.
Valoraremos:

La amplitud excesiva y la viveza de la
respuesta.

El aumento del drea reflexégena y la difusion
de la respuesta a otros musculos no
implicados habitualmente en ella.
Esta ultima circunstancia puede darse
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en el lactante y nifo/a pequefio y
no puede considerarse patoldgico.
La hiperreflexia debe valorarse siempre
con cautela y explorarla antes de clasificarla
como tal,antes de decidir que es patoldgica.
Una forma patoldgica del reflejo de
estiramiento es el Clonus, que implica la
sacudida ritmica de un musculo como
consecuencia de un estiramiento brusco
y sostenido del mismo. El mas llamativo
es el Clonus rotuliano, manteniendo la
rétula desplazada hacia abajo y se
observan movimientos ascendentes
de ésta.

Un reflejo es patolégico cuando existe
o bien una alteracién de las neuronas
tanto central como periférica, alteracién
de la placa motriz o del musculo.
Como se ha comentado anteriormente,
la valoracién siempre hay que hacerla
globalmente, teniendo en cuenta todos
los resultados obtenidos en la exploracion
del sistema motor.

Los reflejos cutaneos son producidos
por estimulacién de la piel y mucosas.
Los principales reflejos cutaneos son: el
corneal, los abdominales,
cremasterino, plantar y anal.
En cualquier sujeto al estimular la planta
del pie se produce una flexion de los
dedos, en el caso de afectacion de la via
piramidal, al estimular el borde externo
de la planta del pie, se produce una
dorsiflexion del dedo gordo y una
separacion del resto de los dedos, lo que
se conoce como el signo de Babinski, por
ser el autor que primero las describié.
La interpretacion, como siempre tiene
que ser cuidadosa, en ocasiones pueden

aparecer respuestas falsas en ausencia de
lesion piramidal o por lo contrario,
lesiones piramidales muy extensas pueden
mantener el dedo gordo en extensién
permanente.

Los nifios/as con alteraciones
neuroldgicas leves, como disfuncion
cerebral minima o déficit de atencién con
o sin hiperactividad, se observa con
frecuencia en la exploracion neuroloégica
que presentan los llamados “signos
neurolégicos blandos” o ‘“signos
menores”, deben considerarse como
signos importantes de un trastorno
menor. La impersistencia motriz la
dificultad para andar a la pata coja, tocar
repetidamente el dedo pulgar con los
otros dedos de la misma mano, etc, son
signos que no alcanzan la habilidad
adecuada para su edad y persisten en
algunos nifios/as mas alld de la edad que
se considera normal.

* Evaluacion cognitiva

La valoracién de la capacidad cognitiva y
sus limitaciones es una parte importante
en la exploracién neurolégica. Una
exploracion de la inteligencia, lenguaje,
aprendizaje, etc., supone un trabajo en un
equipo interdisciplinar que valora estas
caracteristicas.

Una vez finalizada la anamnesis y la
exploracién clinica, se solicitaran
exploraciones clinicas especificas:
oftalmolégicas, ORL, neuropsicoldgicas,
neuroendocrinas, rehabilitadoras, etc., es
decir, todas aquellas necesarias para obtener
la informacién y que el equipo interdisciplinar
plantee un diagndstico diferencial y a través
de los diferentes procedimientos o
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exploraciones complementarias llegar a
conocer cual es la causa de la enfermedad
neuroldgica.

0 EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Las exploraciones complementarias,
seran planificadas en funcién de la
sospecha diagnostica, evitando en todo
momento el realizar aquellas sobre las
que no tengamos sospecha que nos
pueden ayudar en el diagnostico o en el
tratamiento.

Vamos a describir someramente los
procedimientos mas comuinmente
utilizados, ya que de una forma exhaustiva
seran planteados por otros miembros
del equipo interdisciplinar.

* Procedimientos Neurofisiologicos
- Electroencefalograma: es el registro
de la actividad eléctrica del cerebro,
obtenido mediante la colocacién de
electrodos en el cuero cabelludo. Los
campos en los que tiene mas valor son:

o Principalmente en la investigacion,
diagnoéstico y orientacién del
tratamiento en los nifios/as afectados
de epilepsia.

o Sera util en el estudio como medio
no invasivo, de anomalias estructurales
del cerebro,como procesos expansivos,
tumores, coma inexplicable, prondstico
después de episodios andéxicos,
problemas cerebrales agudos,
traumatismos craneales.Valoracion de
su trazado patognomonico en algunas
enfermedades metabolicas y en la
determinacién de la muerte cerebral.

O Su utilidad es menos en el retraso

mental o en las encefalopatias que no se
acompafian de convulsiones y en aquellas
patologias neuropsiquidtricas o en el
TDAH.

En la préctica neuropediatrica los estudios
EEG se limitan a la deteccién de los
paroxismos intercriticos, sin embargo en
los ultimos afios y como consecuencia del
avance de la cirugia de la epilepsia, se ha
incrementado la demanda de los registros
EEG durante la crisis. Esto se consigue
mediante registros de larga duracion, el
video-EEG y la polisomnografia.
- La Polisomnografia. Permite valorar
las alteraciones del suefio, la presencia de
crisis convulsivas durante el suefio, las
parasomnias, sindromes de piernas
inquietas, etc.

Ultimamente la utilizacién de métodos
cuantitativos para el andlisis de la actividad
bioeléctrica cerebral, comparando la sefial
de varios electrodos, han conseguido la
construccién multicolor de mapas de la
actividad cerebral. Si bien es cierto, que
mediante esta técnicas se detectan
asimetrias, tiene su campo de actividad
mas en la investigacion de los problemas
de aprendizaje, TDAH o dafio cerebral,
pero aun no se ha visto su utilidad en el
diagndstico y tratamiento de los problemas
de aprendizaje o déficit
de atencion.
- Electromioneurografia. Es una parte
fundamental en el diagnostico de los
nifos/as con patologia neuromuscular y
de la neurona motora inferior. Su utilidad
es mucho menor en la patologia de la
neurona motora superior y el sistema
extrapiramidal.
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La valoracién de la conduccién nerviosa
es de gran utilidad para distinguir los
procesos desmielinizantes, desde una
degeneracion axonal del nervio periférico
a una patologia muscular.

En la desmielinizacion periférica la
velocidad de conduccién estd
generalmente disminuida, mientras que
es normal en la degeneracién axonal y
en la enfermedad muscular.

Es de gran utilidad en el estudio de las
neuropatias sensitivo motoras y algunos
trastornos heredo-degenerativos.
- Potenciales evocados. Los potenciales
evocados son la respuesta del cerebro
a un estimulo externo. La presencia o
ausencia de una o mas ondas evocadas y
su latencia (tiempo desde el estimulo a
la aparicién de la onda) son usados en la
interpretacion clinica.

En Neuropediatria los potenciales
evocados visuales, los potenciales
evocados auditivos de ronco y los someto
sensoriales son los mas utilizados.
De los potenciales endégenos es la onda
del P300 el mas usado, varia en funcién
del tiempo que se requiere para percibir
y categorizar un determinado estimulo.

* Procedimientos de neurorradiologia

Nos referimos a todas aquellas técnicas
que permiten un diagndstico por imagen
del Sistema Nervioso y que en los ultimos
afios se han enriquecido por técnicas que
permiten valorar no sélo imdgenes
estructurales como la TAC,la RMN o
las ECO cerebrales, sino cambios
funcionales o metabolicos, como el PET
o la RM con espectroscopia.

Los exdmenes neurorradiolégicos mas
frecuentes en el diagnéstico de la
patologia neuroldgica son los siguientes:
- Radiologia estandar. El estudio radio-
l6gico craneal o raquideo, permite una
primera valoracién global de como estan
las estructuras 6seas craneofaciales.
Permite valorar impresiones digitiformes
en la bovedad craneal, la presencia de
huesos vormianos caracteristicos de
determinadas patologias, la forma del
craneo, tipo y forma de las suturas,
permeabilidad de las mismas, etc.
Es decir, la radiologia estandar tiene un
lugar preciso en el diagnéstico
neurologico.

- Ultrasonografia (Eco transfontanelar).

La utilizacién de los ultrasonidos al
diagnéstico médico por imagenes, ha
permitido el estudio morfolégico del
parénquima cerebral de un modo no
invasivo y junto con el doppler permite
conocer el flujo cerebral.

Esta técnica es fundamental para el

diagnoéstico de lesiones y malformaciones
cerebrales y medulares en el recién
nacido y el lactante (mientras las
fontanelas estan permeables y permitan
el paso de los ultrasonidos.)
- Tomografia computarizada (TC).
La aparicion y aplicacién de la TC al
principio de los afos 70, supuso un gran
avance en el diagnoéstico de la patologia
neuroldgica del nifio/a.

Permite un andlisis completo de la
morfologia de las estructuras cerebrales,
ventriculos y espacios aracnoideos.
Tiene el inconveniente de ser una técnica
que utiliza Rx y necesita una inmovilidad
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del paciente en el momento del examen.
Con lo que con frecuencia hay que sedar
o anestesiar al nifio/a para finalizar el
estudio.

- Resonancia Magnética. La resonancia
magnética (RM), ha supuesto uno de los
mayores aliados del Neuropediatra para
el diagnostico por imagen de la patologia
neuroldgica, por la gran capacidad para
discriminar las estructuras neurolégicas
y por la excelente discriminacion entre
las sustancia blanca y la sustancia gris.

Por lo tanto, es de gran utilidad en los
procesos desmielinizantes, tumores, etc.

La RM nos ayuda a valorar la maduracion
de los surcos corticales en los recién
nacidos. Es fundamental para valorar
anomalias de la arquitectura cerebral en
los nifos/as con retraso psicomotor y es
muy superior al TAC para detectar areas
de lisencefalia, pilimicrogiria o heterotopias
de la sustancia gris.

La RM es el procedimiento de eleccion
para la evaluacién de pacientes con
epilepsia refractaria parcial o compleja y
es preferible a la TAC en el estudio de
anomalias cérvico-medulares o pacientes
con traumatismo cervical.

Los inconvenientes de la RM es la
dificultad de utilizarla con pacientes que
lleven protesis ferromagnéticas. Sin
embargo, no existe inconveniente en los
elementos de osteosintesis utilizados en
traumatologia, protesis dentaria. Esta
contraindicada en los pacientes con
marcapasos, situacion muy rara en los
nifos.

- La Angioresonancia. Es una técnica
no invasiva que permite visualizar los

vasos cerebrales. Este procedimiento ha
reemplazado a la angiografia en el estudio
y valoraciéon de los aneurismas y
malformaciones arterio-venosas. En
general es un método excelente para
valorar a los nifios con accidentes
vasculares.

- RM con espectroscopia.

Da informaciéon de los metabolitos
cerebrales y de algin neurotransmisor
en una o mas zonas pequefias que nos
interesen, seglin la sospecha diagnostica.
Los metabolitos que pueden ser
detectados son: N-acetilaspartato (NAA),
creatina y colina.

Mediante dicha técnica puede
determinarse la concentracién de lactato,
el cual se acumula como resultado del
dafio cerebral, consecuencia del
metabolismo anaeroébico y es el
procedimiento idoneo para el diagndstico
de transportador de creatina.

Esta técnica ha sido usada en la evolucion

de focos epilépticos, en la valoracién y
extension de las lesiones postraumaticas,
clasificaciéon de los tumores cerebrales,
en el diagnéstico de enfermedades
mitocondriales, leucodistrofias y
otras enfermedades desmielinizantes.
- Tomografia por emision de
positrones. Mide funciones quimicas
locales, en forma de imdgenes en distintas
partes. En el cerebro se ha aplicado para
el estudio de la utilizacién de la glucosa
y del oxigeno, el flujo sanguineo, la sintesis
de proteinas y la captacion y ligamento
de los neurotransmisores.

La aplicacién en neurologia infantil es en
el manejo de la epilepsia refractaria,
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cuando se considera la posibilidad de
tratamiento quirurgico.

El PET representa una esperanza en el

estudio del desarrollo normal y patolégico
del cerebro humano.
- Tomografia computarizada por
emision de fotones aislados
(SPECT). Mas accesible que el PET.
Permite estudiar el flujo sanguineo
cerebral regionalmente mediante la
utilizacion de un trazador, que es
capturado por el cerebro.
Al igual que el PET se utiliza sobre todo
en el estudio de la epilepsia,
principalmente el SPECT octal, pero
también es util para el seguimiento de
los pacientes y para valorar la repercusion
de la epilepsia en otras zonas del cerebro.
Otra de sus utilidades es valorar la
correlacion entre las alteraciones
neuropsicologicas y la epilepsia en un
paciente determinado.
- Resonancia Magnética funcional.
Su utilizacién fundamental desde el punto
de vista clinico, es en la localizacién
preoperatoria del cortex sensoriomotor,
visual y de lenguaje en niflos/as con
tumores intracraneales.

La RMN funcional identifica la actividad
cortical, mediante la valoracién del nivel
de oxigeno en las venas del cortex.

* Genéticas

Los recientes avances en la genética
médica y en la genética molecular, ha
supuesto un cambio importante en el
quehacer de la Neuropediatria, permite
el diagndstico molecular de muchas
enfermedades, confirmando el diagnéstico

genético, posibilita el diagnéstico
presintomatico de alguna enfermedad
genética y permite diferenciar a los
portadores heterocigotos y posibilidades
de diagnostico prenatal de determinadas
enfermedades genéticas.

No obstante, hay que considerar que se
han descrito mas de 5000 enfermedades
de origen genético y solo se han localizado
un 10% de ellas.

Toda esta informaciéon forma parte del
proceso conocido como Consejo
Genético, que debe ser muy riguroso y
dado por aquel profesional mas
preparado para tal fin.

VALORACION NEUROPEDIATRICA
EN EL DANO CEREBRAL

Antes de realizar la exploracién clinica,
hay que realizar siempre una historia
clinica que nos oriente a la causa,
condiciones en las que ocurrié el dafio,
estado inicial de conciencia, si hubo crisis
convulsivas o no, etc.

En aras de la simplificacion plantearemos
la actitud a seguir ante un traumatismo
craneoencefilico.

Los dos aspectos basicos que se deben
valorar en el momento agudo es el
estado del nivel de concienciay la
existencia de un déficit focal, lo cual
nos orientara en la clasificacion de la
gravedad del dafio.

La escala de Glasgow, es la escala
utilizada internacionalmente para objetivar
el grado de lesién y permite estudios
comparativos.
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E. de Glasgow

Espontanea

Al hablarle

Apertura de ojos| Con dolor

Ausencia

Orientado

Confuso

Respuesta verbal| Palabras inadecuadas

Sonidos inespecificos

Ausencia

Obedece ordenes

Respuesta motora| Localiza dolor

Retirada al dolor

Flexién anormal

Ausencia

— (NN —|ND|W|hAhUI—|N| WA

La valoracién clinica se hara de una forma
ordenada y escalonada, inicialmente
rapida, pero cuidadosa y siempre anotada,
lo que facilitara una segunda evaluacién
mucho mas intensiva, junto con las
técnicas complementarias.

La Escala de Glasgow, nos va a facilitar
entre otras cosas, el poder clasificar los
diferentes grados de gravedad y en funcion
de los mismos plantear la actitud sanitaria
a seguir.

QTCE leves cuando:

* Glasgow es de 15

* No hay amnesia postraumatica

* No existe déficit o localidad neuro-

|6gica, ni signos de fractura

La actitud en este caso, sera observacion,
realizacion de un TAC si existe alguna
duda y remision del paciente a su
domicilio.

0 TCE moderado:

* Glasgow de 12-13

* Amnesia postraumatica

* Tendencia al sueiio

* Fractura de huesos del craneo.

En estos casos se hace necesario el
ingreso hospitalario, para la observacién
y la realizaciéon de una TAC.

O TCE moderado/ grave:

* Glasgow de 9- | |

* Pérdida de conciencia mayor de
5 minutos

* Convulsién postraumatica

* Déficit neuroldgico focal

El ingreso hospitalario y la realizacién
de la TAC son imprescindibles y en la
mayoria de las ocasiones se acompafiara
de una exploracion neuroquirurgica.

Q TCE grave.

* Glasgow < de 8

* Existencia de coma

* No habla ni abre los ojos
* No obedece 6rdenes

La actitud a seguir es la realizacion de
una TAC e ingreso en Unidad de Cuidados
Intensivos.

Mientras el trastorno de conciencia
nos indica una disfuncién cerebral difusa,
el déficit focal nos esta indicando una
lesion concreta.

En los primeros meses de vida, el
examen incluird la palpacion de las
fontanelas y suturas, buscando hematomas
o fracturas. La presencia de bradicardia
nos orienta hacia una hipertensién
endocraneal, mientras que la palidez y
los voémitos son muy frecuentes en los
TCE infantiles.
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La exploracién del conducto auditivo
externo y de las fosas nasales, son
necesarias para valorar las fracturas de
la base de craneo y la posibilidad de alguna
fistula de LCR.

En general el nifio/a con TCE leve o
moderado debe ser observado al menos
durante las 24 horas siguientes al
traumatismo, vigilando su nivel de
conciencia, la apariciéon de convulsiones,
nauseas o vémitos y valorando las
respuestas pupilares o la apariciéon de
movimientos oculares anormales, déficit
motor, cefalea de apariciéon brusca o
progresiva y alteracién de los pardmetros
vitales, es decir, toda aquellas alteraciones
que puedan suponer una agravacion o
hemorragia intracraneal.

PRONOSTICO DEL TCE INFANTIL

En general podemos decir que el
pronodstico ha mejorado en términos de
mortalidad y morbilidad.

En los nifios/as con TCE leve la
recuperacion es excelente y sin secuelas.
En el TCE grave, parece que el
prondstico es mejor en nifios/as que en
adultos, pero a esta aseveracién hay que
hacer una serie de consideraciones: el
prondstico en términos neurolégicos y
retraso del desarrollo sera peor cuando
antes ocurra el DCA en la infancia.
Cuando existe edema cerebral, swelling
y desviacién de la linea media, el
prondstico es mas sombrio.

VALORACION NEUROLOGICA DE LAS
SECUELAS POSTRAUMATICAS

Los factores que influyen en las secuelas

son: la edad,como ya hemos comentado,
la duraciéon del coma, la amnesia
postraumatica y la existencia de
hematomas.

Los nifios con traumatismos leves, en
los que sélo hay alteracion precoz de la
conducta, suelen normalizarse pronto y
las alteraciones cognitivas se normalizan
a los 6-12 meses, mientras que las
alteraciones motoras (dependiendo de
la intensidad y extension) y del habla
pueden continuar durante afios. De ahi,
la necesidad de una trabajo interdisciplinar
en la disminucién de las secuelas y con
la finalidad de mejorar su pronéstico.

Otros sintomas menos frecuentes y
relacionados con la gravedad del dafio,
son la presencia de somnolencia diurna
con apneas del suefio, pueden durar
durante afios y mejoran con tratamiento
de anfetaminas o metilfenidato.
El temblor postural e intencional,
si aparece, lo hace mas tardiamente a los
2-12 meses y cede en un 54% de los
casos.

Una de las secuelas que van a justificar
un seguimiento y tratamiento neurolégico,
es la presencia de una epilepsia
postraumatica.

La posibilidad de presentar una crisis
convulsiva durante la génesis del dafio
cerebral, NO es sinénimo de epilepsia.
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Una crisis convulsiva puede presentarse
después de un afio de evolucién como
consecuencia de un estimulo mecénico
sobre el tejido cerebral.

En las primeras semanas la causa suele
ser el edema cerebral, la laceracién y/o
necrosis del tejido cerebral, las
hemorragias intracraneales y la misma
contusion.

Las crisis convulsivas que ocurren mas
tardiamente a los 6 meses o 2 afios
después del dafio, suelen ir asociadas a
la presencia de un hematoma agudo o a
que haya habido una fractura craneal
deprimida o ser el inicio de una Epilepsia.
Las formas clinicas de esta epilepsia son
variables en su tratamiento, se van a
utilizar los mismos fairmacos que en las
epilepsias de distinto origen, atendiendo
siempre a su forma de presentacion clinica
y alteraciones en el EEG.

El pronéstico de la Epilepsia
Postraumadtica es en general bueno y el
50% de los nifios/as estdn libres de crisis
a los 3 afos tras el TCE.

En base a la llamada “plasticidad
cerebral” se ha postulado que el nifio/a
se recupera mejor que el adulto y el
numero de secuelas son menores. Esta
aseveracion solo es cierta referente a las
grandes funciones neuroldgicas, pero el
dafio cerebral temprano limita la
capacidad intelectual potencial del nifio/a,
interfiere en la formaciéon de nuevos
circuitos cognitivos en el cerebro en
desarrollo y las habilidades que el nifio/a
no habia conseguido antes del dafio, van
a tener mas dificultad en adquirirlas.

El nifio/a con dafo cerebral adquirido,

presenta dificultades de aprendizaje de
conceptos o habilidades nuevas, més que
en la retencién o recuerdo de lo
aprendido.

Las habilidades perceptivo-motoras y
espaciales, son las mas afectadas en el
dafio precoz y estdn directamente
relacionadas con la edad y la duracién de
la pérdida de conciencia.

La atencion, la memoria visual y verbal,
el lenguaje verbal y escrito estdn
particularmente afectados en los escolares
y relacionados con la duracién de la
pérdida de conciencia.

Uno de los trastornos que mas frecuencia
encontramos tras un dafio cerebral, es
el déficit de atencién con
hiperactividad.

Todas estas alteraciones son subsidiarias
de valoracion, seguimiento y tratamien-
to por un equipo interdisciplinar que
aborde conjuntamente los déficit y
alteraciones complejas que presentan
estos nifos/as.

¢QUE TRATAMIENTOS
FARMACOLOGICOS UTILIZA EL
NEUROPEDIATRA?

El Neuropediatra utilizara tratamiento
farmacoloégico sélo en caso necesario,
como tratamiento de las secuelas
anteriormente relatadas y como apoyo
en las intervenciones psicopedagogicas
o de rehabilitacién.

En muchos de los casos colaborara con
el psiquiatra infantil en el manejo de los
psicofdrmacos.

Los tratamientos psicofarmacolégicos
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en los nifios/as han tenido una gran avance
en los ultimos afos, a pesar de las
dificultades éticas, legales y sociales
que implica su utilizaciéon en esta
poblacién.

La farmacocinética en los nifios/as es
diferente a la del adulto, esta condicionada
a respuestas variables segun el grado de
maduracioén, edad y patologia de base. En
general, los niflos/as requieren mas dosis
seglin su peso que los adultos, por
presentar una metabolizacién mas rapida.
Esta metabolizacién répida va decayendo
con la edad hasta la edad adulta.

Es necesario conocer bien los efectos
colaterales antes de prescribir un farmaco,
algunos dependen de las dosis, pero otros
son dependientes del propio farmaco
segun la edad, como por ejemplo ocurre
en los sedantes.

Los farmacos mas frecuentemente
utilizados son los antiepilépticos y los
neuropsicofarmacos propiamente dichos.

OANTIEPILEPTICOS

Cuando se decide instaurar un
tratamiento antiepiléptico, hay que tener
en cuenta varios factores relacionados
con el propio paciente y con la
enfermedad epiléptica propiamente dicha.
La enfermedad epiléptica en si, puede
producir limitaciones personales,
académicas, sociales, etc., y de ahi, la
importancia de eleccién del farmaco
adecuado que permita un control
de las crisis con los menores efectos
secundarios.

La eleccién del fairmaco dependera: de
la edad del nifio/a, del sexo, (en las nifias

se intentara evitar el valproato), del peso
corporal, de la toma de otros farmacos,
del estilo de vida del nifio/a, que el nifio/a
coma en el colegio, etc. Todo ello,
encaminado a conseguir el control de las
crisis, el facilitar el cumplimiento del
tratamiento y evitar los efectos
* secundarios.
Respecto a la epilepsia se valorara:
El tipo de crisis: parciales, generalizadas
ténico clénicas, tdnicas, mio clénicas
y atonicas, crisis generalizadas tipo
ausencias y/o espasmos. En cada una
« de ellas existen una serie de farmacos
*que son los mds apropiados.
Frecuencia de las crisis.
Las alteraciones del EEG también pueden
orientar a la hora de elegir un farmaco
u otro.
En general las caracteristicas
« farmacocinéticas ideales (Herranz 2004)
* son:
*Espectro terapéutico amplio
Eficacia clinica probada
* Buena tolerabilidad a corto y largo
plazo
* Ausencia de efectos idiosincrésicos
graves
* Ausencia de efectos adversos graves
dependientes de la dosis
Comodidad en la administracion.

Todos los farmacos antiepilépticos tienen
una espectro terapéutico limitado en las
crisis parciales y toénico clénicas
generalizadas, excepto cuatro que pueden
considerarse de amplio espectro:
valproato, lamotrigina, topiramato
y levetiracetam.
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La dosis nunca debe administrarse el
total desde el principio, para evitar las
reacciones adversas. Dependiendo del
farmaco la escalada se hard mas o menos
lentamente y en general la dosis se suele
alcanzar en 2 semanas.

La retirada del firmaco se realiza de una
forma individualizada y de acuerdo el
medico con los familiares y el nifio/a. La
tasa media de recidivas tras suprimir la
medicacién estd en un 25%.

En general, cuando han pasado tres afios
sin crisis puede plantearse la supresion
de la medicacion.

0 PSICOFARMACOS

En los dltimos afios con los avances en
neuropsicologia, se esta desarrollando
una neurologia de la conducta y se estan
reconociendo diferentes tipos de
alteraciones conductuales, que hace que
el neuropediatra se sienta involucrado
en la utilizacién de farmacos psicotropos
que hasta hace un tiempo eran
fundamentalmente por los psiquiatras.
Este hecho abunda mas en toda la teoria
expuesta en este capitulo de la necesidad
de abordaje interdisciplinar de las
alteraciones que presenta el nifio/a con
dafio cerebral.

Los pacientes pueden presentar
hiperactividad, trastorno de conducta,
fobias, trastorno obsesivo- compulsivo,
manias, tics o conductas psicéticas y
todos estos sintomas son susceptibles
de ser modificados mediante medicacion.
Para esto, necesitamos diagnésticos bien
estructurados, donde se vuelve a poner

en evidencia la interdisciplinaridad, ya que
en la mayoria de los casos la medicacion
por si sola no va a solucionar todo el
problema.

En el tratamiento de las conductas que
con mas frecuencia encontramos en los
nifos/as con dafo cerebral y son
subsidiarias de medicacién tenemos:
* Trastorno por déficit de atencion
con hiperactividad: el uso de
estimulantes como el metilfenidato
sobre todo en la formula galénica de
liberacién prolongada, pero hay que tener
en cuenta que las distintas formulaciones
no producen respuestas clinicas idénticas,
por lo que el neuropediatra tiene que
valorar cual es la que le puede ir mejor
a cada nifio/a.

La Atomoxetina, es un inhibidor de la
recaptacion noradrenérgica y se ha
constatado su efecto beneficioso en los
nifos/as con TDAH. Puede considerarse
como farmaco de primera linea en
aquellos nifios/as que han tenido
problemas con los estimulantes, con
inestabilidad en el estado de danimo o
en tics.

La Atomoxetina puede administrarse a
ultima hora de la tarde y los efectos sobre
el suefio y el apetito son menos acusados
que en los estimulantes, aunque puede
provocar nauseas, dolor abdominal y
sedacion.

* Trastorno de ansiedad, se puede dar
como comorbilidad asociada a otros
trastornos como al TDAH, o bien como
trastornos por stress postraumatico,
estrés agudo y adaptacién con ansiedad.
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El tratamiento de eleccién en las fases
agudas son las benzodiacepinas, que
se recomiendan sélo por periodos breves.
La buspirona ansiolitico no
benzodiacepinico tiene un efecto parcial,
pero mas seguro en nifios.

Cuando se asocian trastornos del suefio
a la ansiedad puede considerarse la
utilizacion de antihistaminicos como
la defenhidramina o la hidrocinina.
Para el tratamiento crénico los ISRS
(Inhibidores selectivos de la recaptacién
de serotonina) son los firmacos de
eleccién, empezando por una dosis baja
y aumentando lentamente hasta la dosis
eficaz. En caso de fracaso, son los farmacos
de segunda eleccion los ISRSN
(inhibidores selectivos de recaptacion de
serotonina y noradrenalina).

La ansiedad como comorbilidad en
pacientes con TDAH, responde mejor a
la asociacién de tratamiento con
estimulantes mdas psicoterapia.
* En el Trastorno obsesivo-
convulsivo, los ISRS han demostrado
su eficacia en mayores de 7 afos. Entre
ellos la fluoxetina, fluvoxamina y la
sertralina han sido aprobados para este
uso por la FDA.

Los efectos colaterales mds frecuentes
son: cefalea, ansiedad, desinhibicién social,
cuadros maniacos, nauseas y vomitos. En
pacientes que reciben dosis altas pueden
desencadenarse un sindrome
serotoninérgico, que obliga a descartar
un sindrome neuroléptico maligno y otras
encefalopatias.

* En el tratamiento de conductas como
agresividad, estereotipias y

alteracion de las funciones
ejecutivas, los neurolépticos atipicos
como la risperidona y posteriormente
la olanzapina han conseguido mejores
efectos en la organizacién de la atencion
y las funciones ejecutivas.

Los efectos secundarios mas frecuentes
de la risperidona y de la olanzapina son
el aumento del apetito y el peso y
sedacion. En alguna ocasion, se ha visto
la presencia de enuresis con la risperidona,
efecto que puede desaparecer al disminuir
la dosis.

En los nifios/as con retraso mental como
secuela del dafio cerebral, las
comorbilidades més frecuentes suele ser
el TDAH vy la agresividad. Los tratamientos
farmacolégicos seran los ya referidos.
Hay que insistir en que el tratamiento
farmacolégico es sélo una parte del
tratamiento, en el que la intervencién
psicosocial, educativa y familiar, etc.,
van a tener un peso muy importante en
la resolucién o mejora del problema.

PODEMOS CONCLUIR

En el dafio cerebral adquirido las secuelas
neuropsicolégicas son las determinantes
a largo plazo del pronéstico.

Aunque clasicamente se ha dicho que
el nifio tolera mejor el dafio cerebral,
por la capacidad de plasticidad del sistema
nervioso inmaduro,sélo podemos afirmar
que es cierto en las lesiones focales, pero
el nifo/a tolera mucho peor las lesiones
difusas que van a interferir en su
capacidad de aprendizaje.

Uno de los inconvenientes del dafio
cerebral difuso, es que las limitaciones
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no se van a observar en el futuro préximo,
sino que difieren en el tiempo cuando
tienen que ponerse en marcha habilidades
que no habian sido conseguidas.
El papel del neuropediatra no es mas
que un miembro mas del equipo con
capacidad para valorar la existencia del
dafo cerebral, orientar su diagnostico y
tratamiento conjuntamente con el resto
de los profesionales que se ocupan
del nifio/a.
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RADIOLOGIA: IMAGEN EN DANO
CEREBRAL INFANTIL ADQUIRIDO

Dr. Francisco Menor Serrano
Radiologo

INTRODUCCION

Los traumatismos craneoencefalicos
(TCE), los procesos vasculares, los
tumores y las infecciones del sistema
nervioso central (SNC), representan las
causas mas frecuentes de dafo cerebral
adquirido en el nifio. Los métodos de
neuroimagen pretenden detectar estas
secuelas estructurales e intentan ayudar
en la valoracién global del prondstico
funcional del paciente. La relacion entre
lesidon estructural y déficit neurolégico
tiende a ser concordante, aunque la
discrepancia ocasional entre los hallazgos
de neuroimagen y los hallazgos clinicos
estd suficientemente constatada en la
practica asistencial. El cerebro en
desarrollo del nifio pequefio, que esta
madurando, mielinizando y estableciendo
conexiones sindpticas, supone una
consideraciéon importante a este respecto
a diferencia del adulto.

Podemos clasificar los métodos de
neuroimagen en morfoldgicos y
funcionales. Los Morfolégicos nos
permiten observar la anatomia normal y
las alteraciones estructurales del SNC.
Representan la mayoria de las
exploraciones utilizadas en la préctica
clinica y se encuentran en el ambito de
la especialidad médica del
Radiodiagnéstico, utilizandose la
ecografia transfontanelar, en recién

nacidos (RN) y lactantes con fontanelas
permeables, como aproximacién inicial a
los procesos isquémico-hemorragicos, la
tomografia computarizada (TC),sobre
todo en los TCE, y la resonancia
magnética (RM) que, por su excelente
resolucién de imagen, resulta electiva en
el estudio del SNC y permite evaluar
cambios en la mielinizacién hasta, al
menos, los 18 meses de vida.

Los estudios funcionales cerebrales
se iniciaron con técnicas cuyo ambito se
encuentra en la especialidad de la Medicina
Nuclear: tomografia computarizada
por emisién de fotén unico (SPECT)
y tomografia por emision de positrones
(PET). Estas exploraciones posibilitan el
estudio de los neurotransmisores y
también de la actividad cerebral valorando
las diferencias de consumo de glucosa en
distintas dreas cerebrales en funcién del
grado de activacion. Son técnicas de
menor disponibilidad en la practica clinica,
con menor resolucién espacial y menor
especificidad en la orientacién diagndstica
frente a las imdgenes morfoldgicas. El
rapido desarrollo de los equipos de RM
ha permitido valorar alteraciones
metabdlicas, espectroscopia por RM
(ERM) y cambios de sefial en el cerebro
relacionados con la distinta oxigenacion
de un drea cuando queda activada (RM
funcional RMYf), afiadiendo de esta forma
una informacién funcional a la imagen
morfolégica. El mayor impacto clinico-
asistencial de estas técnicas recae en el
estudio de la epilepsia y en el
conocimiento de la dominancia cerebral,
una informaciéon importante en
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intervenciones neuroquirurgicas sobre
zonas elocuentes.

Los estudios funcionales de imagen

permiten, en ocasiones, mejorar la
correlacion clinico-radiolégica, pero no
siempre resultan accesibles y
reproducibles en la actividad clinica; la
necesidad de colaboracién por parte del
paciente supone, en ocasiones, otra
limitacién importante en el grupo
pedidtrico. Es obvio que, cuanto mas
completa sea la informacion neurolégica
y neuropsicologica del paciente a explorar
con un método de imagen, mayor
rendimiento obtendremos con nuestros
protocolos de actuacion; para ello es
fundamental que exista una interlocucién
fluida del radidlogo con los distintos
especialistas implicados en el manejo del
nifio/a con dafio cerebral.
Nuestro objetivo es describir
sucintamente la utilidad y limitaciones de
las distintas técnicas de neuroimagen y
mostrar algunas peculiaridades de las
lesiones estructurales del SNC
relacionadas con las causas mas frecuentes
de dafio cerebral adquirido en el grupo
pediatrico: alteraciones vasculares y
TCE.

DANO SECUNDARIO A HIPOXIA-
ISQUEMIA

El aumento progresivo en el nimero de
RN prematuros y los avances en las
unidades de terapia intensiva neonatal
posibilitan el diagndstico de dafio cerebral
secundario como secuela de patologia
hipoxico-isquémico-hemorragica. Una

matriz germinal altamente vascularizada
con vasos friables que carecen de un
soporte conectivo adecuado, junto a los
problemas de autorregulacién cerebral
causaran una frecuencia de hemorragia
cerebral que oscila entre el 25-40% en
pretérminos menores de 32 semanas o
con peso inferior a 1500 grs.. En el nifio/a
a término este problema es muchisimo
menos frecuente. La mayor parte del
dafio hipdxico-isquémico en neonatos es
resultado de una hipoperfusion cerebral
y los patrones de dafo estan en relacién
con la severidad de la hipotensién y la
maduracion del cerebro. En prematuros
tipicamente se dafa la sustancia blanca
periventricular, respetando la subcortical
y el cortex, mientras que los RN a término
tienen dafo en el cértex y sustancia
blanca subcortical y ocasionalmente en
la periventricular. En casos graves de
hipotensién profunda o parada
cardiorrespiratoria predomina la
afectacion de los ganglios basales y de
los nucleos del tronco del encéfalo.
Aunque la RM es el mejor método de
imagen para explorar un cerebro en
desarrollo y las posibles lesiones
isquémico-hemorragicas, requiere el
traslado del nifio/a fuera de la sala de
terapia intensiva y un tiempo
relativamente prolongado de exploracion,
ambas circunstancias dificiles de asumir
en pacientes criticos. Por tanto, en nuestro
medio la ecografia cerebral transfontanelar
es fundamental porque permite
monitorizar con estudios periodicos los
posibles cambios estructurales de manera
inocua y a pie de incubadora, sin necesidad
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de trasladar al nifio/a fuera de la Unidad.
En la exploracion ecogrifica, un aumento
difuso de la ecogenicidad cerebral traduce
habitualmente, en un contexto clinico
adecuado (prematuridad, bajo peso,
sufrimiento perinatal...) la presencia de
edema cerebral; este hallazgo no siempre
es facil de interpretar dado que es
esperable encontrar un aumento normal
de la ecogenicidad de la sustancia blanca
periventricular en el RN prematuro. La
incorporacién del estudio doppler
permite valorar el flujo sanguineo cerebral
mediante la obtencién de curvas en las
principales arterias cerebrales. En la

Figura I A se ofrece la relacion de los
picos sistolico y diastélico en un trazado
normal colocando la muestra en la arteria
cerebral anterior. En la Figura IB se
muestra un trazado en la arteria cerebral
media con un evidente aumento del pico
diastolico, relacionado con hiperaflujo y
vasodilatacién, que mantenido mas de 6
dias supone un factor de mal pronéstico
clinico. En la Figura 1 C el pico diastélico
esta invertido en el trazado de la arteria
cerebral anterior, probablemente como
resultado de edema y aumento de la
presion intracraneal, un hallazgo de imagen
de muy mal pronéstico.

Figura I: Ecografia y curvas doppler en arterias cerebrales

A.Trazado normal

B. Didstole aumentada

C. Diastole invertida

El seguimiento secuencial es necesario
porque el dafio morfolégico se hara
aparente entre | y 4 semanas después
de la noxa, dependiendo de la intensidad
y duracién de la hipoperfusion cerebral
y del estado de maduracién cerebral. Las
secuelas de la EHI*: leucomalacia
periventricular (LMPV) y encefalomalacia
multiquistica (EMQ), pueden valorarse

* Encefalopatia Hipoxica-Isquémica

inicialmente con este procedimiento de
imagen. En la Figura 2 se presenta la
imagen cldsica de LMPV en ecografia, en
forma de lesiones quisticas en la sustancia
blanca periventricular que acabaran por
incorporarse a la pared ventricular,
generando irregularidades en las paredes
ventriculares y pérdida de volumen de la
sustancia blanca.
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Figura 2. Diagnodstico ecografico de leucomalacia periventricular

Lesiones quisticas hipoecoicas en la sustancia blanca periventricular parieto-occipital

bilateral (flechas). (A) Imagen

Imagen ecografica coronal en la que se
aprecia un aumento localizado en la
ecogenicidad cerebral en topografia
subependimaria / intraventricular frontal
derecha (flecha) que se relaciona con
una hemorragia en la zona. El seguimiento
evolutivo permitird valorar la posible
evolucién a una hidrocefalia.

El empleo de RM en fases precoces
puede anticipar la visualizacién de lesiones
hemorrégicas e hipoxicas de manera
precoz en el RN. Las imagenes T1 y de
difusion son las que mejor detectan
alteraciones precoces (Figura 4),
pudiendo complementarse con
espectroscopia por RM en casos dudosos.

coronal. (B) Imagen parasagital

Figura3. Diagnéstico ecografico de
hemorragia periintraventricular
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Figura 4. Deteccién precoz de lesiones hemorragico/ isquémicas en RM

Sindrome convulsivo neonatal y ecografia
previa normal. Hay focos hiperintensos
en imagen T1 (A) en la sustancia blanca,
sutilmente hipointensos en imagen T2
(B). En difusién (C) se ven zonas
hiperintensas frontales por isquemia
asociada. En este RN a término la

distribucion lesional en sustancia blanca
es mas periférica y también interesa al
cértex, a diferencia de la localizacién
profunda en el prematuro.

La RM se emplea con mayor frecuencia
de manera diferida para mejorar la
delimitacién de las lesiones de
Leucomalacia Periventricular ( LMPV ) y
establecer el diagnéstico en casos leves
que pasaron desapercibidos en las
exploraciones ecogréficas previas o en
los que no fue realizado ningun estudio
de neuroimagen. Los hallazgos de LMPV
se reflejan en la Figura 5 y son
suficientemente caracteristicos y
superponibles en los distintos pacientes
variando su extension y el grado de
afectacién. Se pueden observar areas de
alteracion en la intensidad de sefal
confluyentes en topografia preferente
parieto-occipital ( Fig. 5A, flechas ) con

6l



4; CUADERNOS FEDACE SOBRE DANO CEREBRAL ADQUIRIDO

extension frecuente a corona radiada
(Fig. 5B, flechas) y centro semioval que
traducen focos de gliosis vy
desmielinizacion; suele existir un mayor
o menor grado de ventriculomegalia de
predominio atrial, secundaria a la pérdida
de volumen subyacente de la sustancia
blanca e irregularidad con retraccion de
las paredes de los ventriculos por la
incorporacién de las lesiones quisticas al

epéndimo ventricular (flechas finas
en A). Con frecuencia se asocia una
marcada pérdida de volumen de la parte
posterior del cuerpo calloso que se
traduce en imagen por un adelgazamiento
de segmento largo en esta topografia
callosa bien visualizado en el plano sagital
(Fig. 5C, flecha) y que se relaciona con
la degeneracién de fibras transcallosas.

Figura 5. Diagnostico con RM de leucomalacia periventricular en nifio de 20 meses ex

prematuro de 31 semanas. Leyenda en el texto.

La Figura 6 muestra
una variable afectacion
en dos pacientes
distintos: una LMPV
difusa con hiperin-
tensidad difusa vy
marcada reduccién de
volumen de la sustancia
blanca periventricular en
un nifio con parilisis
cerebral infantil (Fig.
6A) y una LMPV
unilateral izquierda con

retraccién ventricular homolateral en un nifio con hemiparesia derecha (Fig. 6B).
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Ocasionalmente es dificil establecer el
diagnostico de LMPV en lactantes
pequeios, por debajo del afio de edad,
porque el proceso de mielinizacién
cerebral no se ha completado y la
intensidad de sefal de la sustancia blanca
puede enmascarar lesiones subyacentes;
ademas, hasta un tercio de estos nifios
presentan un retraso en el proceso de
mielinizacion cerebral asociado que puede
representar una dificultad afadida en la
interpretacién de los hallazgos de imagen.
En estos casos la repeticion de la prueba,
idealmente por encima de los 18 meses
de vida, permite mejorar la caracterizacion
de lesiones sutiles. A partir de esta edad,
la intensidad de sefial de la sustancia
blanca, que ha ido variando en el anilisis
visual desde el nacimiento del nifio/a con
una cronologia bien establecida, es
esperable que se asemeje a la del adulto
y permita discriminar posibles alteraciones
subyacentes. El problema mas frecuente

que se establece en la practica diaria al
explorar con RM a un nifio/a con
antecedentes de riesgo hipoxico-
isquémico es diferenciar las dreas de
mielinizaciéon terminal de distribucién
periatrial, en las que persiste de manera
prolongada en el tiempo un retraso
fisiologico en la mielinizacién y por tanto
una alteracion en la intensidad de sefial
en esas zonas, de lesiones focales de
leucomalacia que no se acompafan de
otros hallazgos evocadores. En estos casos
el plano coronal es el ideal para valorar
si estas alteraciones estdn en intima
relacién con la pared ventricular,
sugiriendo en este caso areas de LMPV,
o bien se demuestra una separacién
laminar de sustancia blanca mielinizada
entre tales focos de alteracién y la
superficie ventricular, representando
entonces zonas de mielinizacién terminal
retrasada sin significado patologico.

Figura 7. Diagnostico diferencial entre dreas peritrigonales hiperintensas de retraso

fisiologico en la mielinizacion (A) y leucomalacia periventricular (B).
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Imagenes FLAIR potenciadas en T2 en
el plano coronal. En (A) se observan
fibras mielinizadas hipointensas
interpuestas con la pared ventricular
(flechas) y en (B) las lesiones
hiperintensas estan en contacto con la
pared ventricular (flechas).

Las regiones del cerebro mas susceptibles
a dafo hipéxico van cambiando conforme
el cerebro madura. Como se apuntaba
anteriormente, las lesiones del nifio/a a
término suelen tener una distribucién
subcortical que se relaciona con los
territorios de vascularizacién limitrofes
entre las arterias cerebrales medias y
anteriores y las medias y posteriores. El
patrén de dafo estructural cerebral en
el nifio/a pequefio es diferente al del
adulto por la peculiar vascularizacién del

cértex cerebral que se halla mas
perfundido en superficie que en
profundidad, de manera que estas dreas
profundas son mas sensibles al déficit de
oxigenacion y cuando quedan lesionadas
dan lugar a un caracteristico patrén giral
que se ha denominado “ulegiria”.

Otro cambio que se produce en el
cerebro del nifo/a a partir del sexto o
séptimo mes de vida y que tendra
repercusién posterior en los hallazgos
de imagen es que comienza su capacidad
de respuesta glial, de tal manera que en
las lesiones destructivas veremos septos
internos y astrogliosis periférica a partir
de esta edad y no antes, permitiendo
aproximar el momento en que actud la
noxa en los casos en que se sospeche
lesion prenatal o perinatal.

Figura 8. Porencefalia comunicante sin septos (A) sugiriendo insulto vascular prenatal precoz

y encefalomalacia multiquistica con septos internos y discreta gliosis periférica (B) orientando

a un insulto vascular prenatal tardio o perinatal.

Ademas del estado de maduracién del
cerebro, el otro factor determinante de
dano estructural es la intensidad de la
hipoperfusion cerebral: si es profunda en

el la LMPV asociara

prematuro
probablemente lesién de ganglios basales
y de tronco, en el nifio a término ademas
de estas zonas se afectard el cortex
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prerrolandico (Figura 9) y en el lactante
por encima de 6 meses puede haber dafio
cortical difuso afiadido a los anteriores.
Se han descrito la afectacion talamica
precoz y la presencia de lactato en
espectroscopia por RM como datos

predictivos de pobre desarrollo
neurolégico; también se ha encontrado
correlaciéon entre la severidad del dafio
cortical y la severidad de la paresia
espastica de estos pacientes.

Figura 9. Hipoxia profunda en recién nacido a término de 5 dias

de vida Deteccion precoz de lesiones con RM

(A) Imagen T mostrando hiperintensidad
de ganglios basales (flechas)

(B) Imagen T| con hiperintensidad
perirrolandica (flechas) y en cingulo
( asteriscos)

(C) y (D) Iméagenes de difusion
mostrando aumento de sefal en dichas
zonas
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En el estudio de TC un hallazgo
radiologico de muy mal pronéstico en el
sindrome asfictico profundo, es el signo
de la “inversion” que hace referencia a
una atenuacion de la sustancia blanca
superior a la de la sustancia gris, al revés
de la situacién normal (Figura 10),
presumiblemente como resultado de un
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Figura 10. Signo de la inversién de la atenuacidn de la sustancia

blanca en un lactante con muerte subita

acumulo de sangre venosa y capilar en la
sustancia blanca debido al compromiso
del drenaje venoso.

(A) Corte axial de TC mostrando en los
I6bulos frontales la hiperatenuacion
generalizada de la sustancia blanca
respecto a la sustancia gris (asteriscos).
Se aprecia igualmente una moderada
dilatacion del sistema ventricular.
(B) Imagen normal de TC en un plano y
topografia similares al anterior con la
atenuacion que corresponde a la sustancia
blanca, que presenta una atenuaciéon mas
baja (asteriscos) que la de la sustancia
gris cortical y la de ganglios basales.

DANO SECUNDARIO A TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO (TCE)

La aproximacién diagnostica inicial en
los TCE se realiza con la Tomografia
Computarizada, que ofrece de manera
rapida informacion global del conjunto

Cerebral &

de lesiones traumdticas extracraneal, 6sea
e intracraneales y delimita bien la fractura
deprimida y la fractura de base de craneo.
La RM es muy superioralaTC en la
valoracién de las contusiones del tronco
del encéfalo, una informacién pronéstica
importante y en la deteccion de lesion
axonal difusa que subyace en algunos
pacientes con alteraciones del
comportamiento o del nivel de conciencia
después de un TCE leve-moderado en el
que los estudios de TC iniciales pudieron
resultar normales. Por tanto, la indicacién
general de la técnica se difiere para valorar
la totalidad de lesiones en el TCE grave
y cuando hay disociacién entre la
sintomatologia neuroldgica y los hallazgos
enTC.La RM en el TCE también se utiliza
de manera precoz ante la sospecha de
lesién medular. Otra indicacién precisa
de la RM en el grupo pediitrico es la
sospecha de maltrato infantil; su capacidad
para detectar lesiones hemorragicas en
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distinta fase evolutiva puede apoyar este
diagnéstico en un contexto clinico
adecuado. Las distintas lesiones
intracraneales que se pueden encontrar
en el TCE pediatrico pueden detectarse
al inicio o aparecer de manera diferida y
vienen a ser similares a las del adulto
salvo algunas diferencias.

Consideraciones especificas en el
TCE pediatrico:

O El hematoma epidural. Una
hemorragia ubicada entre el diploe 6seo
craneal y la duramadre, suele ser mejor
tolerado en el grupo pedidtrico que en
el adulto requiriendo menos actuaciones
quirargicas (Figura I1). En el lactante
es poco frecuente y suele tener un origen

venoso por lesién de las venas durales
sin fractura subyacente, por lo que no es
raro encontrar un hematoma epidural
diferido. Las manifestaciones clinicas son
mas indolentes en este grupo de edad
que en niflos mayores y en adultos. Con
frecuencia este tipo de lesion asocia una
fractura craneal, pero en el nifio pequefio
la arteria meningea media no esta todavia
“empotrada” en el diploe por lo que es
menos probable su laceracién en una
fractura temporal. No es habitual tampoco
que este tipo de hemorragia intracraneal
asocie lesiéon cerebral subyacente. Por
regla general, tienen mejor pronéstico
en el grupo pedidtrico que en el adulto
y en el nifio pequefio es todavia mejor
que en el adolescente.

Figura I 1. Diagnostico con TC de hematoma epidural

(A) Hematoma epidural clasico en la
convexidad frontal derecha (flecha
negra) que desplaza la superficie cortical
sin evidencia de lesién subyacente en
nifo de 5 afos. Existe un hematoma

extracraneal (flecha blanca) de menor
grosor que el intracraneal. No asocia
fractura craneal.

(B) Resolucién completa al mes sin
evidencia de lesién cerebral asociada.
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0 El hematoma subdural, situado por
debajo de la duramadre en intimo
contacto con la superficie cerebral, se
relaciona frecuentemente con el
traumatismo obstétrico o postnatal como
consecuencia de desgarros de la hoz
cerebral, de la tienda del cerebelo o de
las venas corticales que cruzan el espacio
subdural (Figura 12). Este tipo de
hemorragia intracraneal asocia lesién
parenquimatosa con mayor frecuencia

que el hematoma epidural, tales como
focos de contusion, dafio axonal, infarto
y edema cerebral. La preservacion de los
espacio subaracnoideos en el mismo lado
donde estd el hematoma puede
representar un pronéstico mejor para
estos nifios En situaciones concretas, la
presencia de un hematoma subdural
croénico o recurrente puede orientar a
un posible maltrato infantil.

Figura 12. Diagnostico con TC de hematoma subdural

(A) Hematoma subdural laminar fronto-
parietal derecho (flechas gruesas) que
se extiende a la porcién anterior de la
hoz cerebral (flecha fina).Asocia edema
cerebral con mala diferenciacién cértico-
subcortical, generando borramiento de
surcos cerebrales, colapso parcial del
atrio ventricular y una discreta desviaciéon
contralateral de la linea media.

(B) En un corte mas caudal, ademas de
la mala diferenciacién entre la sustancia
blanca y la sustancia gris, no se identifica
la cisterna supraselar (flechas) ni la
normal configuracién del tronco del
encéfalo, expresando herniacién
transtentorial descendente, un hallazgo
de mal pronéstico para este nifio
de 3 afos.
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Figura 13. Lesiones diferidas

P 100

(A) Estudio inicial normal en nifio de 8
afios con TCE

(B) 24 horas se aprecia hematoma
subdural temporal derecho (flecha
blanca), colapso de IV ventriculo de las
cisternas supraselar y peritroncular
(flechas negras) y deformidad de tronco
por herniaciéon transtentorial.

0 El dafio axonal representa una lesion
por cizallamiento de la sustancia blanca

y suele ser el resultado de una fuerza de
rotacion sobre el cerebro. El cerebro
poco mielinizado del nifio pequefio y un
espacio subaracnoideo prominente
favorecen este tipo de lesion. Suele
mostrarse como focos hemorragicos en
el cuerpo calloso, tronco del encéfalo,
centro semioval y en la transicion entre
la sustancia blanca y la sustancia gris. La
RM es superior a laTC para demostrar
este tipo de lesion, mejorando la

Figura 14. Lesion axonal difusa en TC y en RM
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delimitacion global de las lesiones en unos
casos (Figura 14) o detectdndolas en
estudios normales previos de TC en otros.
Las imagenes T2* obtenidas con la
secuencia eco de gradiente pueden

visualizar lesiones desapercibidas en otras
secuencias de RM por su elevada
capacidad para detectar elementos
hemorragicos (Figura 15).

Figura 15. Lesién axonal difusa en RM. Utilidad de la imagen T2*

(A) Imagen de TC mostrando hemo-
rragias puntiformes en la transiciéon
cortico-subcortical que expresan lesion
axonal difusa en nifio de || afos con
TCE.

(B) Imagen T sagital de RM objetivando
focos de alteracion de la intensidad de
sefal en el cuerpo y esplenio del cuerpo
calloso (flechas).

(C) Imagen FLAIR coronal de RM
mostrando hiperintensidad en el esplenio
del cuerpo calloso y otra en topografia
cortical témporo-occipital izquierda
(flechas). Estas lesiones visualizadas en
RM representan lesion axonal difusa y
pasaron desapercibidas en TC. La
localizacién y el nimero de lesiones
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encefalicas tienen un valor pronéstico en
términos de capacidad de recuperacion
neuroldgica esperable.

La imagen T2* de RM obtenida con la
secuencia eco de gradiente (A) detecta
multiples focos hipointensos en la
transiciéon cortico-subcortical fronto-
parietal bilateral que pasaron
desapercibidos en TC y en el resto de
imagenes de RM; en (B) se ofrece la
imagen convencional T2 en el mismo
plano de corte sin que se aprecien tales
alteraciones. Se establece de esta forma
el diagnostico de lesidon axonal difusa en
este nifo de 7 afos con alteraciones del
comportamiento secundarias a un TCE.
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U La hemorragia subaracnoidea o
intraventricular aislada en el nifio se
produce por lesiones de los vasos
leptomeningeos o de las venas
subependimarias y suele tener un buen
prondstico.

U El edema cerebral generalizado
secundario a un TCE es mas frecuente
en nifos que en adultos, generando
complicaciones isquémicas afiadidas en
relacién con herniacién transtentorial
principalmente. Esta prevalencia en el
nifio es atribuible a una menor resistencia
cerebrovascular que favoreceria la
vasodilatacion y el aumento en el volumen
sanguineo cerebral.
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NEUROPSICOLOGIA DEL DANO
CEREBRAL ADQUIRIDO INFANTIL:
EVALUACION Y REHABILITACION

Dra. Concepcion Fournier del Castillo
Neuropsicéloga Clinica
Dr. Jordi Bernabeu Verdu

Neuropsicélogo Clinico

En poblaciones pediatricas podemos
distinguir, entre el dafio congénito, aquel
que se produce durante el desarrollo
prenatal y provoca anomalias estructurales
en el sistema nervioso central —-SNC-
(displasias, espina bifida, agenesia del
cuerpo calloso...), y el dafio adquirido,
que se produce durante el desarrollo
postnatal y afecta a los procesos de
arborizacién dendritica, mielinizacion y
procesos bioquimicos cerebrales. El dafio
cerebral adquirido (DCA) en la infancia
suele ser de naturaleza generalizada
(traumatismo craneoencefilico -TCE-,
hidrocefalia, infeccién, trastorno
metabdlico...) mas frecuentemente que
focal (tumor,accidente cerebro vascular-...),
debido a esta naturaleza en nifios/as se
presentan con mayor frecuencia
alteraciones en funciones no modulares,
como atenciéon, memoria y funciones
ejecutivas, que los cuadros cldsicos de
adultos como agnosias, apraxia o afasias,
si bien este tipo de trastornos puede verse
igualmente en nifios (Fournier y col. 2000),
sobre todo si la patologia de base es similar
a la del adulto y si el niflo/a es mayor.

A diferencia del dafio cerebral adquirido
en adultos, en la infancia los efectos
del DCA no son estaticos y pueden

no estabilizarse o mostrarse sélo
parcialmente hasta que el desarrollo
cerebral se ha completado y todas las
funciones cognitivas superiores han
emergido, esto ocurre en gran parte a
los 12 afios, con la excepcidn de las
funciones sustentadas por zonas
prefrontales, cuyo proceso de maduracion
se inicia en etapas muy tempranas,
continuando en la primera juventud. Por
ello, determinar los efectos del dafio
temprano requiere, inexcusablemente,
de evaluaciones de seguimiento, ya que
el dafio cerebral altera la organizacién
de procesos cerebrales por la capacidad
de reorganizaciéon de un cerebro
inmaduro, que conlleva efectos no
detectables hasta que la habilidad emerge
y se completa su desarrollo. La expresion
del dafio en los nifios/as no tiene por qué
provocar pérdidas de funcion como
ocurre en adultos, sino un fallo en
desarrollar habilidades cognitivas y
capacidades comportamentales al nivel
del grupo de edad (Fournier, 2003). Los
nifios/as con alteraciones que afectan al
SNC pueden presentar déficit
neuropsicoldgicos especificos en uno o
varios dominios de funcionamiento o un
deterioro de habilidades cognitivas
generales. El perfil cognitivo de un nifio/a
con DCA depende de factores como la
edad en la que tuvo lugar el dafo
sobrevenido, la severidad de la lesién, que
la patologia sea focal o generalizada, la
lateralizacion y localizacion de la lesion,
asi como la edad en la que se evalta al
paciente (en las figuras 1, 2,3 y 4
anexadas al final del capitulo pueden verse
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perfiles neuropsicolégicos que
muestran los aspectos resefiados).
La expresion del dafio cerebral en la
infancia depende de dos procesos
opuestos: la plasticidad o potencial de
reorganizacion cerebral y la vulnerabilidad
temprana. La plasticidad se define como
la capacidad de un sistema para moldearse
en respuesta a influencias
medioambientales, es un proceso que
puede ser efectivo cuando el desarrollo
del SNC es activo y no se ha completado
el establecimiento de sinapsis y
conexiones dendriticas; la premisa de la
plasticidad es la posibilidad de transferir
funciones desde un tejido dafiado a otro
sano, esta posicion que parte de los
trabajos de Kennard (1940) en animales
lesionados jovenes imprimié en el ambito
cientifico la idea de que el cerebro
inmaduro es menos susceptible al impacto
del dafio cerebral. Los estudios iniciales
de la escuela francesa (Hécaen, 1976) y
los de hemidecorticacion a edades
tempranas (Rasmussen y Milner, 1977),
sugieren tanto la plasticidad como la
equipotencialidad de los dos hemisferios
cerebrales para sustentar funciones tanto
lingliisticas como visoespaciales. Estudios
posteriores de dafios vasculares focales
con controles radiolégicos y con muestras
bien controladas, muestran resultados
muy similares,no comprometiendo niveles
intelectuales normales (Aram y Eisele,
94), hemisferectomias tempranas
muestran un desarrollo cognitivo
relativamente normal, si la patologia
afectaba al hemisferio izquierdo no se
desarrollan sintomas obvios de afasia

como en adultos, pero tampoco se
desarrollan habilidades lingiiisticas
ajustadas a la edad cronoldgica (Taylor y
Alden, 97), es decir, los hallazgos soportan
la idea de la plasticidad de un cerebro en
desarrollo pero no de equipotencialidad,
aunque ante un dafio focal el cerebro
puede reorganizarse, mejor cuanto mas
temprano, con un prondstico de
recuperaciéon mds positivo que en adultos.

La vulnerabilidad temprana, postula
que el dafo cerebral ocurrido en la
infancia provoca un detrimento del
desarrollo y critica las teorias de la
plasticidad porque ignoran que el dafio
precoz puede tener consecuencias mas
graves que el dafio posterior; el desarrollo
cognitivo depende de la integridad de
zonas cerebrales en ciertos momentos
del desarrollo. Hebb (1949) fue uno de
los primeros autores en argumentar que
las teorias de la plasticidad ignoraban la
posibilidad de que el dafo cerebral puede
tener distintas consecuencias en funcién
del momento del desarrollo en que se
produzca; estudios longitudinales iniciales
en nifios con lesion cerebral ocurridos a
distintas edades, mostraron que el dafio
temprano reduce el desarrollo potencial
de los nifos, los mas pequefios se iban
desviando progresivamente en su
desarrollo cognitivo a medida que
aumentan en edad; investigaciones
posteriores (Anderson y col.,2005) han
mostrado que el dafio temprano (antes
de los 7 afos), sobre todo severo, puede
provocar alteraciones cognitivas residuales
significativamente mayores que en edades
posteriores, lo que sugiere la necesidad
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de monitorizar a largo plazo este grupo
de riesgo y tomar medidas rehabilitadoras
evolutivamente. Nifios/as con lesiones
tempranas pueden presentar déficit en
funciones ejecutivas y aprendizaje que
tienen un efecto acumulativo en el
desarrollo, con déficit que van emergiendo
a medida que las exigencias del desarrollo
aumentan (Ewing-Cobbs y col., 1997). Si
el dafio es generalizado (TCE, infecciones
o radiacién craneal en nifios/as
oncoldgicos...), cuanto mas temprano,
las alteraciones neuropsicolégicas son
mayores (Anderson y col,2005; Donders
y Warschausky, 2007), la explicacién puede
ser el desarrollo de factores degenerativos
posteriores (degeneraciéon axonal,
calcificaciones, gliosis, necrosis).

La controversia inicial plasticidad-
vulnerabilidad pivota dependiendo de si
el dafio es difuso o focal. El dafio precoz
difuso en nifos/as puede tener
consecuencias mas graves, asociandose a
mayor riesgo de efectos cognitivos
globales y a mas largo plazo; el desarrollo
cognitivo depende de la integridad de
estructuras cerebrales en distintos
momentos del desarrollo, si una region
cerebral es dafiada o disfuncional en un
periodo critico puede que la habilidad
quede irreversiblemente alterada. El dafo
adquirido durante el primer afio de vida
es el mas grave, incluso si la reorganizacion
tiene lugar y el hemisferio no dafiado
asume funciones, puede haber una
depresion general de las habilidades tanto
asumidas como las propias del hemisferio
no dafiado. El dafio adquirido temprano,
puede provocar, de acuerdo con las

teorias de la plasticidad, una anémala
organizacion cortical y transferir la funcién
a tejido sano, sin embargo, los hallazgos
con RMN funcional y lenguaje sugieren
que el transfer no es universal (Anderson
y col,2000).

EFECTOS DEL DANO_ CEREBRAL
ADQUIRIDO EN NINOS/AS Y
ADOLESCENTES

Los problemas derivados del DCA
pueden ser consecuencia de multiples
factores, por un lado pueden ser efectos
directos del dafio cerebral, pueden ser
consecuencia indirecta de la reaccién
ante el dafio y sus secuelas, también
pueden manifestarse como una
exacerbacién de problemas previos (si
ha habido historia de problemas de
aprendizaje y conducta), pero también
de la imposibilidad del nifio/a para
ajustarse a las expectativas de su entorno
(familia, escuela, iguales...) y por ultimo
del funcionamiento familiar antes del dafio
(historia de alteraciones psicopatologicas
en sus distintos miembros) y de sus
posibilidades para afrontar la situacién,
en funcién de sus redes de apoyo social,
y de la situacion econdmica de la familia
que permita o no acceder a distintas
fuentes de recursos.

La manifestacion de los problemas
también va a depender de la edad del
nifio/a en el momento de la derivacién
para su atencion, los problemas pueden
cambiar evolutivamente. El conocimiento
de aspectos evolutivos y de la emergencia
de habilidades funcionales en cada edad
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es crucial para juzgar si hay un retraso
en la emergencia de una habilidad o una
desviaciéon de la secuencia normal de
desarrollo y si esto es consecuencia del
DCA. Se hace necesario un seguimiento
evolutivo de los pacientes pediatricos ya
que algunas habilidades y los déficit en
las mismas pueden no emerger hasta la
infancia tardia o la adolescencia. Esto es
particularmente importante respecto a
las funciones ejecutivas, el dafio temprano
de zonas prefrontales puede provocar
un desarrollo aberrante posterior en
mayor medida que otras partes del
cerebro y es debido,al menos en parte,
a su largo proceso de maduracion.
El DCA puede provocar secuelas fisicas,
secuelas cognitivas y secuelas
conductuales-emocionales. Respecto a
las primeras, aparte de dificultades
motoras que pueden tener un
considerable impacto tanto en el
funcionamiento educativo como
psicosocial, epilepsia, temblor, disminucion
sensorial, fatiga incrementada, sutiles
problemas visuales, defectos de campo
visual, asi como disminucién de la audicién
pueden tener importantes repercusiones
en el aprendizaje, relaciones sociales y
autoimagen del nifio/a. Recientemente
Middleton (2008) las revisa:

Q Las secuelas cognitivas pueden ser
persistentes y comprometer una adecuada
progresion escolar, pueden afectar los
siguientes dominios:

* Rapidez de procesamiento, enlen-
tecimiento en el procesamiento de la
informacién qua afecta tanto a la rapidez
del pensamiento como a la respuesta a

las demandas de una tarea, su impacto
puede ser evidente en un contexto muy
cambiante como puede ser una clase o
una interaccién social.

* Atencion y concentracion, elevados
niveles de distraibilidad y pobre
concentraciéon son secuelas muy
frecuentes que pueden tener significativos
efectos educativos a largo plazo.
* Lenguaje y comunicacion, aunque
no existan problemas obvios durante
una conversacion, la fluidez verbal, la
denominacién y el razonamiento verbal
pueden estar afectados al igual que el
vocabulario tanto receptivo como
expresivo, la comprension; las alteraciones
pueden ser mas aparentes en complejas
situaciones sociales y al incrementar las
demandas verbales de una tarea como
requieren las progresivas adquisiciones
académicas.

* Habilidades perceptivo-visuales y
espaciales, su alteraciéon puede ser
inicialmente menos obvia, pero puede
provocar dificultades en dibujo, escritura,
célculo, habilidades constructivas, en la
presentacion de trabajos, en habilidades
deportivas y también en la adecuada
interpretacion de sefiales no verbales
durante interacciones sociales.
* Memoria y aprendizaje, aunque la
informacion aprendida antes del dafo
puede estar razonablemente bien
preservada, los problemas pueden ocurrir
en el aprendizaje de nueva informacion
y su integracién con conocimientos
previos, por los que estas dificultades
pueden no ser informadas
inmediatamente tras el DCA y no parecer
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relacionados con él, las alteraciones de
memoria tienen un impacto mayor en
nifos/as mayores inmersos en la
ensefianza secundaria donde los
requerimientos de memoria son mayores.
* Habilidades ejecutivas, las dificultades
para planificar, organizar; iniciar o ejecutar
conductas, asi como para evaluar y
monitorizar las ejecuciones son
habilidades frecuentemente afectadas y
que pueden ser cada vez mas evidentes
evolutivamente sobre todo en la
adolescencia.

* Habilidades académicas, a pesar de
una buena recuperacién en términos
neuropsicolégicos, las dificultades
académicas pueden persistir e incluso
incrementarse, en nifos/as pequefios
pueden encontrase dificultades con la
lectura, escritura o calculo y en nifios/as
mayores que han superado las dificultades
iniciales con los aprendizajes basicos,
fallos en conceptualizacién o pensamiento
abstracto.

O La aparicion de secuelas emocio-
nales y conductuales puede indicar
secuelas cognitivas no reconocidas
inicialmente, disfuncién de zonas que
regulan conducta y emocién, o dificultades
para afrontar las exigencias del entorno
asociadas a las alteraciones tanto fisicas
como a la pérdida de competencias
adquiridas. Pueden manifestarse en
aspectos como:

* Desinhibicion, puede ser uno de los
aspectos que mas preocupan a los padres,
que informan que tras el DCA los nifios/as
o adolescentes presentan conductas
sociales inapropiadas en las interacciones

sociales (incluidas sexualizadas); ademas
del impacto en la familia en situaciones
extremas puede poner en riesgo al
paciente.

* Impulsividad, los niflos/as pueden
necesitar una mayor supervision en clase
para la realizacién de tareas académicas
o para resolver conflictos con sus
compaferos y tanto profesores como
padres deben mantenerse vigilantes para
mantener la seguridad del nifo/a.
e Irritabilidad incrementada, o
rabietas (dependiendo de la edad del
nifo/a) son frecuentes sobre todo en las
etapas iniciales de recuperacion tras el
dafio, pero pueden continuar a largo plazo.
Conductas oposicionistas y/o desafiantes
pueden estar en relaciéon tanto con la
severidad del dafio como con problemas
previos al mismo.

* Fatiga y apatia, inicialmente pueden
ser parte del temprano proceso de
recuperacion, pero al igual que otras
secuelas conductuales pueden persistir
en el tiempo; la disminucién de la energia
y el interés por actividades cotidianas o
la pasividad al hacer frente a exigencias
puede ser confundido con depresion, si
bien no va acompafada de otros
indicadores de alteraciéon emocional, y
puede sugerir disfuncién de zonas que
regulan el balance entre las pulsiones y
la ejecucion.

* Ansiedad, suele ser secundaria a la
conciencia cada vez mayor, a medida que
el nifio/a crece, de su falta de eficacia en
la realizacion de tareas frente al recuerdo
de sus ejecuciones antes del dafio y al
sentimiento de poder afrontar peor que
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antes la vida diaria, en el colegio el
conocimiento de no poder afrontar con
éxito sus demandas puede producir un
considerable estrés.

* Depresion, puede ser una consecuencia
directa del dafio cerebral (sobre todo
de estructuras izquierdas) o presentarse
de forma secundaria a la real o percibida
disminucién de competencias
(intelectuales, académicas) y a la
disminucién de los intercambios
reforzantes con el entorno; si ademds
las secuelas fisicas, incluso menores, son
evidentes, pueden ser estigmatizadas por
sus iguales, con un impacto negativo en
su auto-imagen.

* Miedos, los nifios/as pueden sentir
miedo a los tratamientos aversivos que
han de recibir, a que pueda volver a
suceder un dafio como el que han
padecido, a las secuelas y a las
consecuencias a largo plazo en su futuro;
puede ser dificil expresar lo que sienten,
en ocasiones no informan de sus miedos
a las familias para protegerlas, sobre todo
si las ven afectadas tras el dafio.
* Estrés postraumatico, puede
presentarse tras el DCA incluso auque
no haya una memoria continua de los
eventos siguiendo al dafio cerebral.

EVALUACION NEUROPSICOLOGICA
PEDIATRICA

MARCO CONCEPTUAL

Anderson y col. (2001), revisan los
elementos necesarios para una evaluacion
neuropsicolégica, que definen como el
proceso en el que el neuropsicélogo
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clinico pediatrico integra informacion
médica con los resultados de las pruebas
aplicadas para conocer las dificultades
del nifo/a. En las tres ultimas décadas
ha habido un dramético incremento de
nuestros conocimientos sobre el impacto
de un amplio rango de trastornos
evolutivos y adquiridos del SNC y las
alteraciones mds frecuentemente
asociadas con lesiones particulares o
condiciones del SNC y el posible impacto
que estos insultos pueden tener en el
desarrollo. Distintos autores han
proporcionado modelos de evaluacién
de la clinica infantil (Fletcher y Taylor,
1984; Rourke y col., 1983,1986; Holmes-
Bernstein, 1999), enfatizando la necesidad
de puntos de vista realistas sobre las
capacidades del nifio/a y sus posibilidades
de recuperacion para establecer planes
de intervenciéon que puedan ser
abordados por las familias, con una
frecuencia e intensidad que permita seguir
asumiendo sus responsabilidades
cotidianas, manteniendo un estilo de vida
“normal”, enfatizando el impacto de la
relacién del nifio/a con su entorno por
un lado y por otro, de los aspectos
biolégicos y cognitivos del desarrollo. El
conocimiento actual, aunque dista de ser
completo durante el periodo de su
desarrollo, permite establecer
predicciones realistas sobre los efectos
del dafio, tanto a corto como a largo
plazo y contribuir a la formulacién de
estrategias de manejo y rehabilitacién,
basadas en los hallazgos de estudios de
evaluacion y longitudinales.

La evaluacion neuropsicoldgica pediatrica
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se diferencia de una evaluacién
psicoldgica, no soélo por el tipo de pruebas
utilizadas, sino sobre todo por la
interpretacion de los resultados en
términos del conocimiento de la
estructura y funcion del cerebro en
desarrollo, es decir, parte del
conocimiento de las relaciones cerebro-
conducta en relacién con el desarrollo
cerebral. La prictica de la neuropsicologia
pedidtrica requiere la integraciéon de
informacién  sobre trastornos
neurolégicos, procesos cognitivos y
evolutivos. La evaluacion neuropsicoldgica
proporciona informacién sobre la
integridad del SNC por lo que uno de
sus usos es proporcionar informacién de
las secuelas que en la funcién cerebral
ha producido un dafio y tomar decisiones
terapéuticas. Igualmente proporciona un
patrén de puntos fuertes y débiles de las
capacidades cognitivas que permite
mejorar el conocimiento del paciente y
contribuye a establecer un apropiado
plan de intervenciones. Por Ultimo, permite
monitorizar la recuperacion tras un dafio,
tanto de forma inmediata como a largo
plazo y evaluar el impacto de las
intervenciones rehabilitadoras. La
variabilidad de los procedimientos
empleados en nifos/as depende
fundamentalmente de dos aspectos: de
la edad del paciente, ya que la
maduracién cortical permite
exploraciones cada vez més extensas (a
partir de los 7 afios las evaluaciones
pueden incluir las mismas habilidades
especificas que en adultos pero con
criterios de correccién por edad) y del

grado de desarrollo del nifio/a.
Los nifios/as con un acusado deterioro
tras el DCA pueden no poder ejecutar
pruebas estandar ajustadas a la edad, por
lo que la evaluacion en estos casos debe
centrase en establecer un nivel general
madurativo y en establecer elgrado
de desarrollo de habilidades adaptativas.
La evaluacién neuropsicoldgica clinica,
debe tomar en consideracién todos los
factores que pueden contribuir al estado
de un nifio/a, y por tanto, debe incluir
tanto evaluacién cuantitativa como
cualitativa ademas de las pruebas
empleadas debe observarse la conducta
del nifo/a durante su ejecucién, debe
obtenerse un registro de problemas de
conducta, emocionales y de la interaccion
social tanto en el entorno familiar como
escolar y por ultimo es necesario realizar
una detallada historia evolutiva. Toda la
informacion debe integrase para generar
hipétesis sobre el origen de los problemas
del nifio/a. Las medidas cuantitativas nos
ofrecen informacién con respecto al grado
de desviacion del estatus del nifio/a en
distintos dominios con respecto a la
norma esperada dada su edad cronoldgica,
la informacién cualitativa nos permite
conocer las dificultades en la vida diaria
a las que se enfrenta un nifio/a. Es
importante resefiar el papel terapéutico
de una evaluacién neuropsicolégica clinica
cuidadosa y extensa, en combinacién con
informacion médica y evolutiva, e
integrando las informaciones de padres
y profesores puede proporcionar
explicaciones sobre el comportamiento
del nifio/a y sus dificultades funcionales,
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mejorando el conocimiento del paciente
y por tanto su soporte. La comunicacién
al nifo/a y a la familia de los resultados
de la evaluacién, de forma ajustada para
que pueda comprenderse, asi como a
otros profesionales implicados en su
cuidado, puede mejorar la percepcién del
nifo/a y producir un cambio favorable en
la interaccién con el paciente, ayudando
a no realizar atribuciones erréneas sobre
su comportamiento y a manejar de forma
mas conveniente las dificultades en casa
y fuera del hogar.

PROCEDIMIENTOS DE EVALUACION

La evaluaciéon neuropsicologica de
un nifio/a difiere de la realizada en adultos
y necesita incluir medidas
conductuales y educativas. En todos
los casos, deben incorporarse medidas
de habilidades cognitivas generales,
obteniendo un nivel intelectual, esencial
para establecer deterioro y para
interpretar los resultados y la eficacia de
habilidades cognitivas especificas (lenguaje,
percepcion...) sustentadas por distintas
zonas corticales (Manga y Fournier, 1997).
La evaluacion debe incorporar medidas
sensibles al funcionamiento de hemisferio
derecho e izquierdo, ya que ante un dafio
aunque sea difuso, pueden verse alteradas
las funciones de forma diferencial. El dafio
en el hemisferio derecho puede producir
secuelas peores que en adultos (Gavilan
y col.,2007), de la misma manera debe
incluirse la evaluacién de las funciones
corticales posteriores, eminentemente
receptivas y de zonas anteriores cuyo

papel es la regulacion de conductas y por
ultimo, debe evaluarse el funcionamiento
de estructuras subcorticales que median
funciones generalizadas no especificas.
Igualmente deben evaluarse habilidades
académicas especificas (lectura, escritura,
aritmética) para determinar el impacto
del dafio en ellas. En |a tabla I (anexada
al final del capitulo) puede verse un
ejemplo del protocolo de evaluaciéon
neuropsicolodgica infantil que se aplica en
la consulta de Neuropsicologia del
Hospital Infantil Universitario “Nifio Jesus”
de Madrid, servicio de Oncologia
Pediatrica del Hospital Universitario “La
Fe” deValencia, Unidad de Daio Cerebral
Infantil Red Menni (Valencia y Valladolid)
y en la Asoc.-Fundacién ATENEU
(FEDACE).

El contexto psicosocial del nifio debe
tomarse especialmente en consideracion,
la evaluacién del estatus cognitivo necesita
ser interpretado con referencia al
contexto emocional y social del nifio, un
dafo cerebral puede provocar tanto
alteraciones cognitivas como
conductuales/emocionales, resultado
directo del dafio, pero también las
alteraciones cognitivas pueden provocar
alteraciones psicopatoldgicas y viceversa,
esto no puede olvidarse. En los nifios a
medida que crecen el impacto emocional
de las limitaciones provocadas por el
dafo cerebral es mayor, debido a la
acumulacién durante el tiempo de
situaciones vitales negativas estresantes
o aversivas y a los propios procesos de
maduracion del SNC que permiten mayor
conciencia de déficit. De igual manera, es
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necesario considerar el impacto
emocional del dafo cerebral del nifio/a
en la familia, debemos conocer su historia
social (madre deprimida, cambios de
escuela, de domicilio, relaciones parentales,
temperamento previo, acontecimientos
vitales, interaccién social, habilidades
parentales...), su posible acceso a fuentes
de recursos e impacto de factores
familiares; la calidad del contexto
psicosocial modula el impacto del dafio
biolégico.

La evaluacion neuropsicolégica pediatrica
se inicia con una primera entrevista,
habitualment